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хеморагичния риск, свързан с перкутанна коронарна 

интервенция
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Таблица 6 Режим на дозиране на антиагрегантните и 

антикоагулантните лекарства при пациенти с остър 

коронарен синдром

Таблица 1 Клас препоръки

Списък на фигурите

Фигура 2 Спектърът от клинични прояви, 
електрокардиографски находки и високочувствителни нива 
на сърдечен тропонин при пациенти с остър коронарен 
синдром

Фигура 1 Централна илюстрация

Фигура 5 A.C.S. оценка за първоначална преценка на 
пациенти със съмнение за остър коронарен синдром

Фигура 18 Липидопонижаваща терапия при пациенти с 
ОКС

Фигура 20 Очаквания на пациента с ОКС

Фигура 13 Практически алгоритъм за насочване на 
вътресъдовото изобразяване при пациенти с ОКС

Фигура 4 Преглед на първоначалния триаж, управление и 
изследване на пациенти, които имат признаци и симптоми, 
потенциално съответстващи на остър коронарен синдром

Фигура 6 Алгоритми за изключване 0 h/1 h или 0 h/2 h и 
включване, използващи високочувствителни тестове за 
сърдечен тропонин при пациенти, постъпили в спешното 
отделение със съмнение за NSTEMI и без показание за 
незабавна инвазивна ангиография

Фигура 3 Класификация на пациенти представящи се със 
съмнение за остър коронарен синдром: от работна до 
окончателна диагноза

Фигура 19 Персонално ориентиран подход в хода на ОКС

Фигура 15 Подлежащи причини при пациенти с работна 
диагноза инфаркт на миокарда с необструктивни коронарни 
артерии

Фигура 7 Модели на представяне и пътища за инвазивно 
лечение и реваскуларизация на миокарда при пациенти със 
STEMI

Фигура 10 Препоръчвани стандартни режими на 
антитромботична терапия при пациенти с остър коронарен 
синдром без индикация за перорална антикоагулация

Фигура 12 Антитромботични схеми при пациенти с остър 
коронарен синдром и показание за перорална 
антикоагулация

Фигура 9 Антитромботични лечения при остър коронарен 
синдром: фармакологични обекти

Фигура 11 Алтернативни антиагрегантни стратегии за 
намаляване на хеморагичния риск през първите 12 месеца 
след ОКС

Фигура 8 Избор на инвазивна стратегия и реперфузионна 
терапия при пациенти представящи се с NSTE-ACS

Фигура 16 Оценка на пациенти с работна диагноза 
MINOCA

Фигура 14 Алгоритъм за лечение на пациенти с ОКС и 
многоклонова коронарна артериална болест

Фигура 17 Дългосрочно лечение след ОКС

ОМИ

AβYSS

ОКС

AFIRE

ARC-HBR

ПМ

ACCOAST

АРБ

ASSENT 3

ACE

АССЗ

ATLANTIC

ARNI

AUGUSTUS

AV

BARC

BEACON

BETAMI

BMS

BNP

CABG

КАБ

b.i.d.

CAPITAL- RCT

ББ

CAPRICORN

ХКС

ККТА

КО

Съкращения и акроними

Гол метален стент

Ангиотензин рецепторен блокер

Атеросклеротични сърдечно-съдови 

заболявания

Отворено, 2×2 факторно, рандомизирано 

контролирано, клинично изпитване за оценка 

на безопасността на апиксабан спрямо 

антагонист на витамин К и аспирин спрямо 

аспирин плацебо при пациенти с предсърдно 

мъждене и остър коронарен синдром или 

перкутанна коронарна интервенция

Коронарен артериален байпас графт

Контролирана оценка на пост-инфарктното 

оценяване на карведилол

Лечение с бета-блокер след остър миокарден 

инфаркт при пациенти без намалена систолна 

функция на лявата камера

Коронарно отделение

Bis in die (два пъти на ден)

Атриовентрикуларен

Коронарна артериална болест

Мозъчен натриуретичен пептид

Bleeding Academic Research Consortium

По-добра оценка на острата гръдна болка с 

коронарна компютърна томографска 

ангиография

Хроничен коронарен синдром

Прилагане на тикагрелор в клиничната 

лаборатория или в линейката за нов миокарден 

инфаркт с ST елевация за отваряне на 

коронарната артерия

Бедрен блок

Остър миокарден инфаркт

Коронарна компютър-томографска 

ангиография

Инхибитор на ангиотензиновия 

рецептор/неприлизин

Академичен изследователски консорциум за 

висок хеморагичен риск

Оценка на безопасността и ефикасността на 

нов тромболитик 3

Дългосрочно приложение на карведилол след 

интервенция в широкомащабно 

рандомизирано контролирано проучване

Прекъсване на бета-блокера след неусложнен 

инфаркт на миокарда

Сравнение на прасугрел по време на 

перкутанна коронарна интервенция или като 

предварително лечение по време на 

диагностициране при пациенти с миокарден 

инфаркт без ST-елевация

Ангиотензин-конвертиращ ензим

Остър коронарен синдром

Предсърдно мъждене

Предсърдно мъждене и исхемични събития с 

ривароксабан при пациенти със стабилна 

коронарна артериална болест
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EPHESUS

ED

FAME

GLP-1RA

HR-QoL

IABP

EXAMINATION

ExTRACT-TIMI 25

GRACE

FLOWER-MI

FAMOUS-

NSTEMI

СМП

GP

FAST-MI

HFrEF

eGFR

ESC

ПМК

FFR

HBR

HCR

СН

HR

HOST-

REDUCE-

POLYTECH-

ACS

hs-cTn

ИО

ИКО

ICD

ИКА

INR

IMPROVE-IT

ISAR-REACT 5

IABP-SHOCK II

IRA

Сърдечна недостатъчност с намалена фракция 

на изтласкване

Подобрено намаляване на резултатите: Между-

народно изпитване за ефикасност на виторин

Интракоронарно стентиране и 

антитромботичен режим Бързо ранно действие 

за коронарно лечение

Проучване за ефикасност и преживяемост с 

еплеренон при сърдечна недостатъчност след 

ОМИ

Интрааортнаа балонна контрапулсация / 

изпомпване

Интрааортна балонна помпа при кардиогенен 

шок II

Гликопротеин

Спешно отделение

Европейско дружество по кардиология

Eверолимус излъчващи стентове срещу голи 

метални стентове при миокарден инфаркт с 

елевация на ST сегмента

Френски регистър на острия инфаркт на 

миокарда с ST-елевация и без ST-елевация

Глюкагон-подобен пептид-1 рецепторен 

агонист

Висок хеморагичен риск

Резервен фракционен кръвоток (FFR) срещу 

ангиография при насочено поведение с цел 

оптимизиране на резултатите при миокарден 

инфаркт без елевация на ST сегмента

(Служба/и за) спешна медицинска помощ

Сърдечна недостатъчност

Глобален регистър на острите коронарни 

събития

Проучване за хармонизиране на оптималната 

стратегия за лечение на коронарни артериални 

заболявания — Сравнение на намаляването на 

дозата прасугрел и палимерна технология при 

пациенти с ОКС

Качество на живота, свързан със здравето

Резервен фракционен кръвоток срещу 

ангиография за многоклонова оценка

Първи медицински контакт

Хибридна коронарна реваскуларизация

Фракционен резерв на кръвотока

Коефициент на опасност

Високочувствителен сърдечен тропонин

Интензивно коронарно отделение

Имплантируем кардиовертер дефибрилатор

Международно нормализирано съотношение

Инвазивна коронарна ангиография

Еноксапаринова и тромболизна реперфузия 

при лечебна тромболиза на остър миокарден 

инфаркт – проучване 25

Оценка на кръвотока с цел насочване на 

реваскуларизацията при многосъдов миокарден 

инфаркт с ST-елевация

Очаквана скорост на гломерулна филтрация

Интензивно отделение

Инфарктна артерия

КТ

СМР

CRT

 

CULPRIT-

SHOCK

CHA2DS2

 

ХБЗ

CHAMPION 

PHOENIX

DAPT

DANBLOCK

COMPARE-

ACUTE

COLCOT

COMFORTABL

E-AMI

COMPASS

COACT

CHAMPION 

PLATFORM

COMPLETE

COVID-19

CI

CHAMPION

CR

КШ

СС

ССЗ

CvLPRIT

cTn

DANAMI-

3–PRIMULTI

DCB

DES

ЗД

ЕКГ

ECMO

DAT

Кангрелор срещу стандартна терапия за 

постигане на оптимален контрол на 

тромбоцитната инхибиция

Коронарна ангиография след сърдечен арест

Застойна сърдечна недостатъчност, 

хипертония, възраст, диабет, инсулт или TIA-

съдово заболяване

Сърдечен магнитен резонанс

Кангрелор срещу стандартна терапия за 

постигане на оптимално управление на 

инхибирането на тромбоцитите

Клинично изпитване, сравняващо кангрелор 

със стандартната терапия с клопидогрел при 

лица, които се нуждаят от перкутанна 

коронарна интервенция

Хронично бъбречно заболяване

Сравнение между FFR направлявана 

реваскуларизация спрямо конвенционалната 

стратегия при пациенти с остър STEMI с МКБ

Доверителен интервал

Проучване на сърдечно-съдовите резултати с 

колхицин

Сравнение на биолимус, излъчван от 

разрушаващо се покритие на стента, с голи 

метални стентове при остър миокарден 

инфаркт с ST-елевация

Сърдечна рехабилитация

Сърдечна ре-синхронизираща 

терапия–дефибрилатор/пейсмейкър

Сърдечно-съдови резултати при лица, 

използващи антикоагулационни стратегии

Кардиогенен шок

Сърдечно-съдови заболявания

Датско изпитване на лечението с бета-блокер 

след миокарден инфаркт без намалена фракция 

на изтласкван

Двойна антиагрегантна терапия

Пълно спрямо първично ПКИ изпитване само 

на виновните лезии

Балон с лекарствено покритие

Излъчващ(и) лекарство стент(ове)

Двойна антитромботична терапия

Пълна реваскуларизация срещу 

реваскуларизация само на виновния съд за 

лечение на многоклоново заболяване след 

ранна ПКИ за STEMI

Трето датско проучване на оптималното остро 

лечение на пациенти с миокарден инфаркт с 

елевация на ST-сегмента –първична ПКИ при 

многоклонова болест

Коронавирусна болест 2019

Захарен диабет

Компютърна томография

Сърдечно-съдов, а, о, и

ПКИ само на виновна лезия срещу 

многоклонова ПКИ при кардиогенен шок

Електрокардиограма/графия

Екстракорпорална мембранна оксигенация

Сърдечен тропонин
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LDL-C

ЛК

MASTER 

DAPT

ISIS-4

IVUS

ЛББ

НМХ

i.v.

LAD

LD

LIMA

LoDoCo2

LVAD

ЛКИФ

MACE

MATRIX

MCS

MD

МИ

MINOCA

MRA

МКБ

MVO

NT-pro BNP

NSTEMI

NSTE

НОАК

НЗТ

ОАК

OASIS-5

NYHA

NSTE-ACS

PARADISE-MI

NPV

OR

o.d.

OAT

NORSTENT

OCT

OHCA

ODYSSEY 

OUTCOMES

OASIS-6

Четвърто международно проучване на 

преживяемостта след инфаркт

Интравенозен, а, о, и

Вътресъдов ултразвук

Лява предна десцендентна (артерия)

Ляв бедрен блок

Натоварваща доза

Липопротеин с ниска плътност – холестерол

Лява артерия мамария

Устройство за левокамерно подпомагане

Перорален(на) антикоагулант(ация)

Хепарин с ниско молекулно тегло

Никотин-заместителна терапия

Миокарден инфаркт без ST-елевация

Левокамерен,а,о,и/лява камера

Големи нежелани сърдечно-съдови събития

New York Heart Association

Веднъж дневно

Инфаркт на миокарда с необструктивни 

коронарни артерии

Изпитване с ниска доза колхицин-2

Минимизиране на нежеланите хеморагични 

събития чрез място за трансрадиален достъп и 

системно прилагане на ангиокс

Минералкортикоиден рецепторен антагонист

N-терминален про-В-тип натриуретичен 

пептид

Оптична кохерентна томография

Перорален антикоагулант, не-антагонистичен 

към витамин К

Микроваскуларна обструкция

Многоклонова (коронарна) болест

Миокарден инфаркт

Норвежко изпитване на коронарен стент

Отрицателна предсказваща стойност

Безопасността и ефикасността на 

фондапаринукс спрямо контролната терапия 

при пациенти с остър миокарден инфаркт с 

елевация на ST сегмента

Левокамерна изтласкваща фракция

Предстоящо изпитване на ARNI срещу ACE 

инхибитор за определяне на превъзходството 

при намаляване на случаите на сърдечна 

недостатъчност след МИ

Поддържаща доза

Оценка на сърдечно-съдовите резултати след 

остър коронарен синдром по време на лечение 

с алирокумаб

Механична циркулаторна подкрепа

Подход при пациенти с висок хеморагичен 

риск след имплантиране на стент с 

биорезорбируемо полимерно покритие със 

съкратен режим срещу удължен DAPT режим

Без ST-елевация

Остър коронарен синдром без ST-елевация

Пета организация за оценка на стратегиите 

при остри исхемични синдроми

Изпитване запушена артерия

Съотношение на шансовете

Извънболничен сърдечен арест

БЕ

ПКИ

POC

PEGASUS-

PLATO

TIMI 54

PCSK9

PEPCAD 

NSTEMI

POPular 

Genetics

PPI

PPV

PRAMI

ППКИ

PREM

PROM

РААС

RAPID-CTCA

RCT

REBOOT-CNIC

REDUCE-

SWEDEHEART

REALITY

QI

RV

RR

ROMICAT II

RIVAL

s.c.

REVELATION

REMINDER

САН

SAPT

ROSC

Позитивна предсказваща стойност

Първична перкутанна коронарна интервенция

Мярка за изход докладвана от пациента

Ренин-ангиотензин-алдостеронова система

Перкутанна коронарна интервенция

Белодробна емболия

Точки на грижи

Инхибитор на протонната помпа

Гол метален стент срещу балон с лекарствено 

покритие с незадължително стентиране при 

инфаркт на миокарда без ST-елевация

Превенция с тикагрелор на вторични 

тромботични събития при високорискови 

пациенти с предходен остър коронарен 

синдром – тромболиза при миокарден инфаркт

Протеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9

Тромбоцитна инхибиция и резултати за 

пациента

Ефективност на разходите за CYP2C19 

генотипно направлявано лечение с 

антитромбоцитни лекарства при пациенти с 

миокарден инфаркт с елевация на ST сегмента, 

подложени на незабавна ПКИ с имплантиране 

на стент: Оптимизиране на лечението

Превантивна ангиопластика при миокарден 

инфаркт

Мярка за опит докладвана от пациента

Индикатор за качество

Бърза оценка на потенциалната исхемична 

болест на сърцето с CTCA

Рестриктивни и либерални трансфузионни 

стратегии при пациенти с остър миокарден 

инфаркт

Лечение с бета-блокери след инфаркт на 

миокарда без намалена фракция на изтласкване

Рандомизирано контролирано проучване

Оценка на намалената употреба на бета-

блокери след миокарден инфаркт в регистъра 

SWEDEHEART

Двойно-сляпо, рандомизирано, плацебо-

контролирано проучване, оценяващо 

безопасността и ефикасността на ранното 

лечение с еплеренон при пациенти с остър 

миокарден инфаркт

Реваскуларизация чрез покрита с паклитаксел 

балонна ангиопластика срещу стентиране с 

медикаментозно излъчване при остър инфаркт 

на миокарда

Многоцентрово проучване за изключване на 

миокарден инфаркт чрез сърдечна компютърна 

томография

Спонтанно възстановяване на циркулацията

Релативен риск

Деснокамерен, а, о, и

Антиагрегантна моно-терапия

Радиален срещу феморален достъп за 

коронарна интервенция

Систолно артериално налягане

Подкожно



SWEDEHEART

TRITON-TIMI 

38

TROPICAL-

ACS

STE

STOPDAPT-2-

ACS

TLR

TIMI

TOMAHAWK

SHOCK

SGLT2

STEMI

STREAM

TOPIC

SCAD

TICO

SMART-

DECISION

TAT

SPECT

TALOS-AMI

TOTAL

UA

НФХ

TWILIGHT

TTE

VA-ECMO

VALIANT

КМ

ВКА

КТ

Спонтанна коронарна артериална дисекация

Трябва ли спешно да реваскуларизираме 

запушени коронарни артерии при кардиогенен 

шок

Дългосрочна бета-блокираща терапия след 

остър миокарден инфаркт

Едно-фотонна емисионна компютърна 

томография

ST-елевация

Натрий-глюкозен котранспортер 2

Валсартан при остър миокарден инфаркт

Камерна тахикардия

Инфаркт на миокарда с ST-елевация

Моно-терапия с тикагрелор след 3 месеца при 

пациенти, лекувани с ново поколение 

сиролимус стент за остър коронарен синдром

Тройна антитромботична терапия

Незабавна неселективна коронарна 

ангиография срещу забавен триаж при оцелели 

след извънболничен сърдечен арест без 

елевация на ST-сегмента

Тромболиза при миокарден инфаркт

Тикагрелор с аспирин или самостоятелно при 

високорискови пациенти след коронарна 

интервенция

Кратка и оптимална продължителност в 

проучване с двойна антиагрегантна терапия-2 

за пациенти с ОКС

Витамин K антагонист

Тестване на реакцията към инхибиране на 

тромбоцитите при хронично антиагрегантно 

лечение за остри коронарни синдроми

Таргетна реваскуларизация на лезията

Трансторакална ехокардиография

Вено-артериална екстракорпорална мембранна 

оксигенация

Камерно мъждене

Изпитване за оценка на подобряването на 

терапевтичните резултати чрез оптимизиране 

на инхибирането на тромбоцитите чрез 

тромболиза с прасугрел при миокарден 

инфаркт 38

Нефракциониран хепарин

Изпитване на рутинна аспирационна 

тромбектомия с ПКИ срещу самостоятелна 

ПКИ при пациенти със STEMI

Тикагрелор срещу клопидогрел при 

стабилизирани пациенти с остър миокарден 

инфаркт

Тайминг на тромбоцитната инхибиция след 

остър коронарен синдром

Стратегическа реперфузия рано след 

миокарден инфаркт

Нестабилна ангина

Шведска уеб система за подобряване и 

развитие на основани на доказателства грижи 

при сърдечни заболявания, оценени според 

препоръчаните терапии

Препоръки на ESC8

1. Увод

Препоръките оценяват и обобщават наличните доказателства с 

цел да помогнат на здравните специалисти да предложат най-

добрия диагностичен или терапевтичен подход за даден пациент 

с определено състояние. Препоръките са предназначени за 

използване от здравни специалисти и Европейското дружество 

по кардиология (ESC) предоставя своите препоръки безплатно.

Препоръките на ESC не отменят индивидуалната отговорност на 

здравните специалисти да вземат подходящи и точни решения с 

оглед на здравословното състояние на всеки пациент и след 

консултация с този пациент или лицето, което се грижи за 

пациента, когато е подходящо и/или необходимо. Отговорност 

на здравния специалист е също така да проверява правилата и 

разпоредбите, приложими във всяка страна за лекарства и 

устройства към момента на предписване и, когато е подходящо, 

да спазва етичните правила на своята професия.

   Препоръките на ESC представят официалната позиция на ESC 

по дадена тема и се актуализират редовно. Политиките и 

процедурите на ESC за формулиране и издаване на препоръки на 

ESC могат да бъдат намерени на уебсайта на ESC 

www.escardio.org/Guidelines

  Членовете на тази работна група бяха избрани от ESC да 

представят професионалистите, ангажирани с медицинските 

грижи за пациенти с тази патология. Процедурата на подбора 

имаше за цел да включи членове от целия регион на ESC и от 

съответните общности на под-специалностите в ESC. Беше 

обърнато внимание на многообразието и включването, особено 

по отношение на пола и страната на произход. Работната група 

направи критична оценка на диагностичните и терапевтичните 

подходи, включително оценка на съотношението риск–полза. 

Силата на всяка препоръка и доказателственото ниво, които ги 

подкрепят, бяха претеглени и оценени според предварително 

зададени скали, както е посочено по-долу. Работната група 

следваше процедурите за гласуване на ESC и всички одобрени 

препоръки бяха подложени на гласуване и постигнаха най-малко 

75% съгласие сред членовете с право на глас.

   Комитетът по препоръки за клиничната практика (CPG) на ESC 

контролира и координира подготовката на нови препоръки и 

отговаря за процеса на одобрение. Препоръките на ESC се 

подлагат на задълбочен преглед от Комитета на CPG и външни 

експерти, включително членове от целия регион на ESC и от 

съответните под-специализирани общности на ESC и 

национални кардиологични дружества. След съответните 

ревизии препоръките се подписват от всички експерти, 

участващи в работната група. Финализираният документ се 

подписва от CPG комитета за публикуване в European Heart 

Journal. Тези препоръки бяха разработени след внимателно 

  Експертите от панелите за писане и преглед предоставиха 

декларации за интереси при всички взаимоотношения, които 

биха могли да се възприемат като реални или потенциални 

източници на конфликт на интереси. Техните декларации за 

интереси бяха прегледани съгласно правилата за деклариране на 

интереси на ESC и могат да бъдат намерени на уебсайта на ESC 

www.escardio.org/Guidelines и бяха събрани в доклад, 

публикуван в допълнителен документ към препоръките. 

Работната група получи цялата си финансова подкрепа от ESC без 

никакво участие на здравната индустрия.
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разглеждане на научните и медицински познания и наличните доказателства към момента на написването им. Включени са таблици с 
доказателства, обобщаващи констатациите от проучвания, информиращи за разработването на препоръките. ESC предупреждава 
читателите, че техническият език може да бъде изтълкуван погрешно и отхвърля всякаква отговорност в това отношение.

 Специфичното състояние на пациента. Освен ако не е предвидено друго в националните разпоредби, употребата на лекарства не 

по предназначение трябва да бъде ограничена до ситуации, когато е в интерес на пациента по отношение на качеството, 

безопасността и ефикасността на грижите и само след като пациентът е бил информиран и е предоставил съгласие.

   Употребата на лекарства извън указанията може да бъде представена в това ръководство, ако достатъчно ниво на доказателства показва, 

че то може да се счита за подходящо от медицинска гледна точка за дадено състояние. Окончателните решения по отношение на 

отделен пациент обаче трябва да се вземат от отговарящия здравен специалист, като се обръща специално внимание на:

Специфични за държавата здравни разпоредби, указания от държавните регулаторни агенции за лекарства и етичните правила, на 

които са подчинени здравните специалисти, когато това е приложимо.

Таблица 1   Класове на препоръките

Дефиниция Препоръки за употреба

К
л
а
со

в
е
 н

а
 п

р
е
п

о
р

ъ
к
и

т
е

Клас I

Клас II

Клас IIa

Клас IIb

Клас III

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

Препоръчва се/показано(а) е

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

Преобладаващите данни/мнения са
в полза на полезност/ефикасност

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

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

Трябва да се вземе 
предвид

Може да се вземе 
предвид

Не се препоръчва

©
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Таблица     Ниво на доказателственост2

Ниво А

Ниво B

Ниво C

Данни, получени от многобройни рандомизирани 

клинични изпитвания или мета-анализи.

Данни, получени от единично рандомизирано 

клинично изпитване или големи нерандомизирани 

проучвания.

Консенсус на експертни мнения и/или малки 

проучвания, ретроспективни проучвания, регистри.

©
E
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2. Въведение
Основните аспекти на лечението на пациенти с остри коронарни синдроми, описани в тези препоръки на Европейското кардиологи-

чно дружество (ESC), са обобщени във Фигура 1
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ACS включва спектър

Нестабилна ангина NSTEMI STEMI

Имайте предвид "A.C.S." при първоначалната оценка

Променена 
ЕКГ?

Клиничен 
контекст?

Стабилен 
пациент?

Обмислете инвазивен подход

Мислете за антитромботична терапия

Мислете за реваскуларизация

Обмислете вторична профилактика

STEMI

или

Първична 
ПКИ

Фибринолиза 
(Ако не е възможна навременна ПКИ)

NSTE-ACS с много висок риск Високорисков NSTE-ACS

Незабавна ангиография ± ПКИ
Трябва да се вземе предвид 

ранна (<24 часа) ангиография

или или или

или

На базата на клиничния статус, 
придружаващите заболявания 
и сложността на заболяването

Антикоагулантна терапия

Аспирин P2Y   инхибитор12

ПКИ

НМХ Бивалирудин Фондапаринукс

Антиагрегантна терапия

Целта е пълна реваскуларизация Вземете предвид допълнителни тестове 
за провеждане на реваскуларизацията

CABG Вътре-съдово 
изобразяване

Вътре-съдова 
физиология

Антитромботична 
терапия

Липидопонижаваща 
терапия

Спиране на 
тютюнопушенето

Сърдечна 
рехабилитация

Контрол на 
рисковите фактори

Психо-социални 
съображения

Фигура 1 Централна илюстрация. ОКС, остър коронарен синдром; CABG, аорто-коронарен байпас; ЕКГ, електрокардиограма; НМХ, хепарин с 
ниско молекулно тегло; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-елевация; ПКИ, перкутанна коронарна интервенция; ППКИ, първична 
перкутанна коронарна интервенция; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация; НФХ, нефракциониран хепарин. Пациентите с остър коронарен 
синдром (ОКС) могат първоначално да имат голямо разнообразие от клинични признаци и симптоми и е важно да има висока степен на 
осведоменост за това както сред широката общественост, така и сред доставчиците на здравни услуги. Ако се подозира ОКС, помислете за 
„A.C.S.“ за първоначалното сортиране и оценка. Това включва електрокардиограма (ЕКГ) с цел оценка за аномалии или доказателства за исхемия, 
снемане на целенасочена клинична анамнеза за оценка на клиничния контекст на представянето и провеждане на целенасочен клиничен преглед 
за оценка на клинична и хемодинамична стабилност. На базата на първоначалната оценка доставчикът на здравни услуги може да реши дали е 
необходимо незабавно инвазивно лечение. Пациентите със ST-елевация на миокарден инфаркт (STEMI) изискват първична перкутанна 
коронарна интервенция (ППКИ) (или фибринолиза, ако не е осъществима ППКИ в рамките на 120 минути); пациентите с ОКС без ST-елевация 
(NSTE-ACS) с признаци на много висок риск изискват незабавна ангиография ± ПКИ, ако е показана; пациентите с NSTE-ACS и високорискови 
характеристики трябва да бъдат подложени на стационарна ангиография (трябва да се има предвид ангиография в рамките на 24 часа). При 
пациенти с ОКС е остро показана комбинация от антиагрегантна и антикоагулантна терапия. Мнозинството от пациентите с ОКС ще бъдат 
подложени в крайна сметка на реваскуларизация, най-често с ПКИ. След поставяне на окончателна диагноза ОКС е важно да се приложат мерки 
за предотвратяване на повтарящи се събития и за оптимизиране на сърдечно-съдовия риск. Те се състоят от медицинска терапия, промени в 
начина на живот и сърдечна рехабилитация, както и съобразяване с психо-социалните фактори.
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2.1. Дефиниции | Остри коронарни 
синдроми и миокарден инфаркт
Острите коронарни синдроми (ОКС) обхващат спектър от 
състояния, които включват пациенти със скорошни промени в 
клиничните симптоми или признаци, със или без промени в 12-
каналната електрокардиограма (ЕКГ) и със или без остри 
повишения на концентрациите на сърдечен тропонин (cTn) 
Фигура 2. Пациенти със съмнение за ОКС може в крайна сметка 
да получат диагноза остър миокарден инфаркт (ОМИ) или 
нестабилна стенокардия (UA). Диагнозата миокарден инфаркт 
(МИ) е свързана с освобождаване на cTn и се прави въз основа на 

1четвъртата универсална дефиниция на МИ.  UA се дефинира като 

миокардна исхемия в покой или при минимално усилие при липса 
на остро кардиомиоцитно увреждане/некроза. Характеризира се 
със специфични клинични находки на продължителна (>20 мин) 
стенокардия в покой; нова поява на тежка стенокардия; 
стенокардия, която се увеличава по честота, по-голяма 
продължителност или с по-нисък праг; или стенокардия, която се 
появява след скорошен епизод на МИ. ОКС са свързани с широк 
спектър от клинични прояви, от пациенти без симптоми при 
представяне до пациенти с продължаващ дискомфорт/симптоми 
в гърдите и пациенти със сърдечен арест, електрическа / 
хемодинамична нестабилност или кардиогенен шок (КШ) 
Фигура 2.

Спектър на ОКС

Клинично 

представяне

ЕКГ находка

Нива на 
Hs-cTn

Работна 
диагноза

Окончателна 
диагноза

Олиго/
безсимптомен

Нарастваща 
гръдна болка/
симптоматика

Персистираща 
гръдна болка/
симптоматика

Кардиогенен шок/
остра сърдечна 
недостатъчност

Сърдечен 
арест

Нормална Депресия 
на ST-сегмента

Елевация 
на ST-сегмента

Злокачествена 
аритмия

NST-ACS STEMI

Без елевация Елевация и спадане

Нестабилна 
ангина NSTEMI STEMI

Фигура 2

Спектърът от клинични прояви, ЕКГ находки и високочувствителни нива на сърдечен тропонин при пациенти с остър коронарен 

синдром. ОКС, остър коронарен синдром; ЕКГ, електрокардиограма; hs-cTn, сърдечен тропонин с висока чувствителност; NSTE-ACS, 

остър коронарен синдром без ST-елевация; NSTEMI, миокарден инфаркт без ST-елевация; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация.
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данни онлайн. Като цяло, подробна информация относно 

резултатите от отделните изпитвания няма да бъде предоставена 

в основното ръководство. Въпреки това, когато е необходимо, 

тази информация се предоставя в Таблици  с  доказателства  в До-

пълнителни  данни  онлайн. 

Пациенти, представящи се със съмнение за ОКС, обикновено се 

класифицират въз основа на ЕКГ при представянето за целите на 

първоначалното лечение. След това пациентите могат да бъдат 

допълнително класифицирани въз основа на наличието или 

отсъствието на повишаване на сърдечния тропонин (след като 

тези резултати са налични), както е показано във  .  Фигура 2 и 3

Тези характеристики (ЕКГ промени и повишаване на сърдечния 

тропонин) са важни при първоначалното сортиране и 

диагностициране на пациенти с ОКС, защото помагат за 

стратифициране на риска от пациенти и насочване на 

първоначалното поведение. Въпреки това, след острата фаза на 

лечение и стабилизиране, повечето аспекти на последващата 

стратегия за лечение са общи за всички пациенти с ОКС 

(независимо от първоначалния модел на ЕКГ или наличието / 

отсъствието на повишение на сърдечния тропонин при 

представяне) и следователно могат да се разглеждат като общ 

път. Речник на термините, свързани с инвазивни стратегии и 

реперфузионна терапия, използвани често в този документ и 

свързаните с тях дефиниции, е предоставен в Фигура 3

Макар че са тясно свързани, важно е да се признае, че ОКС не е 

същото като МИ.1 AMI се определя като кардиомиоцитна 

некроза в клиничните условия на остра миокардна исхемия. Тя 

включва МИ, дължащ се на атеротромботични събития (МИ тип 

1), както и други потенциални причини за миокардна исхемия и 

миоцитна некроза (МИ тип 2–5) (Допълнителни данни онлайн, 

Таблиц . Увреждането на миокарда е друга ясно очертана a S1

единица, използвана за описване на освобождаване на тропонин 

поради механизми, различни от миокардна исхемия и не 

отговарящи на критериите за МИ, описани в Допълнителни 

данни онлайн, . Таблицa S1 Увреждането на миокарда може да 

бъде остро или хронично в зависимост от това дали има данни за 

динамична промяна в повишените тропонини при серийно 

изследване. Някои причини за м иокардно увреждане включват .

миокардит, сепсис, такоцубо кардиомиопатия, заболяване на 

сърдечната клапа, сърдечни аритмии и сърдечна недостатъчност 

(СН).

Фокусът на това ръководство до голяма степен е съсредоточен 

върху подхода при пациенти, които в крайна сметка ще получат 

диагноза МИ тип 1. Въпреки това, на всеки етап от лечението на 

пациенти с ОКС, лекарите трябва внимателно да обмислят други 

диференциални диагнози в клиничната им оценка, тъй като те са 

чести, свързани с различни подлежащи патологични механизми, 

имат различни прогнози и често изискват различни лечебни 

подходи. Повече информация е предоставена в     Допълнителни  

Таблица 3 Дефиниции на термини, свързани с 

инвазивна стратегия и реперфузионна терапия, 

използвани често в този документ

ОКС, остър коронарен синдром; CABG, аорто-коронарен байпас; ЕКГ, 

електрокардиограма; IRA, инфарктна артерия; ПКИ, перкутанна коронарна 

интервенция; STE-ACS, остър коронарен синдром с елевация на ST-сегмента. При 

определени обстоятелства може да бъде показана и CABG вместо ПКИ.

Термин Дефиниция

Първи медицински 

контакт 

(ПМК)

Моментът, когато пациентът е първона-

чално оценен от лекар, парамедик, меди-

цинска сестра или друг обучен работник 

от спешните медицински услуги, който 

може да получи и интерпретира ЕКГ и да 

извърши първоначални интервенции 

(напр. дефибрилация). ПМК може да бъде 

или в пред-болнични условия, или при 

пристигането на пациента в болницата (т.е. 

спешното отделение)

Диагноза STEMI Времето, в което пациент с исхемични 

симптоми се интерпретира като пред-

ставящ се с ОКС и елевация на ST-

сегмента (или еквивалент на елевация на 

ST-сегмента)

Първична ПКИ Спешна ПКИ с балон, стент или друго 

одобрено устройство, извършени върху 

IRA без предварително фибринолитично 

лечение

a

Спасителна ПКИ Спешна ПКИ, извършена възможно най-

скоро в случаи на неуспешно фибрино-

литично лечение

a

Ранна рутинна ПКИ 

стратегия след 

фибринолиза

Коронарна ангиография, с ПКИ на IRA, ако 

е показана, извършена между 2 часа и 24 

часа след успешна фибринолиза
a

Фармакоинвазивна 

стратегия
Фибринолиза, комбинирана със спаси-

телна ПКИ (в случаи на неуспешна 

фибринолиза) или рутинна ранна ПКИ 

стратегия (в случаите на успешна фиб-

ринолиза)

a

Незабавна инвазивна 

стратегия
Спешна коронарна ангиография (т.е. 

възможно най-скоро) и ПКИ/CABG на 

IRA, ако е показано

Ранна инвазивна 

стратегия
Ранна коронарна ангиография (<24 часа от 

диагностицирането на ОКС) и ПКИ/CABG 

на IRA, ако е показано

Селективна инвазивна 

стратегия
Коронарна ангиография ± PCI/CABG на 

базата на клинична оценка и/или не-

инвазивно изследване



Клинично представяне Работна диагнозаа Допълнителни изследвания Окончателна диагноза b

EUH

NSTEMI

NSTE-ACS

Ако даден пациенти 
има признаци / симп-
томи на ОКС, напра-
вете ЕКГ в рамките на 
10 min от ПМК

Нива на Hs-cTn

± Ангиография

± Изобразяване

STEMI

NSTEMI

Нестабилна ангина

Диагноза Не-ОКС
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a Работната диагноза ACS може да бъде класифицирана като STEMI или NSTE-ACS въз основа на наличната клинична информация и ЕКГ находки. Това 

позволява първоначално сортиране и оценка.
b Окончателната диагноза се основава на симптоми, ЕКГ и тропонин за диагностициране на МИ, както и на резултатите от други тестове (напр. 

изобразяване и/или ангиография), за да се улесни разбирането на механизма и под-класификацията на типа МИ. Пациентите, на които първоначално е 

поставена работна диагноза STEMI или NSTE-ACS, в крайна сметка могат да получат окончателна не-ОКС диагноза.

Фигура 3 

Класификация на пациентите със суспектен остър коронарен синдром: от работна до окончателна диагноза. ОКС, остър коронарен синдром; ЕКГ, 

електрокардиограма; ПМК, първи медицински контакт; hs-cTn, сърдечен тропонин с висока чувствителност; МИ, миокарден инфаркт; NSTE-ACS, остър 

коронарен синдром без ST-елевация; NSTEMI, миокарден инфаркт без ST-елевация: STEMI, миокарден инфаркт с ST-елевация.

2.2. Епидемиология на острите коро-

нарни синдроми
Сърдечно-съдовите заболявания (ССЗ) са най-честата причина 

за смъртност и заболеваемост в световен мащаб, като значителна 

част от това бреме се поема от страните с ниски и средни 
2,3 доходи. ОКС е често първата клинична проява на ССЗ. През 

2019 г. имаше приблизително 5,8 милиона нови случая на 

исхемична болест на сърцето в 57-те страни-членки на ESC.� 

Средната стандартизирана по възраст оценка на заболеваемостта 

на 100 000 души е 293,3 (интерквартилно съотношение 

195,8–529,5). ССЗ остава най-честата причина за смърт в 

страните-членки на ESC, което представлява малко под 2,2 

милиона смъртни случая при жените и малко над 1,9 милиона 

смъртни случая при мъжете през последната година от наличните 

данни. Исхемичната болест на сърцето е най-честата причина за 

смърт от ССЗ, като представлява 38% от всички смъртни случаи 

от ССЗ при жените и 44% при мъжете.3

Общият брой на препоръките в това ръководство е 193. 

Предоставено е и обобщение на препоръките според класа на 

препоръките и доказателственото ниво (LoE). Съгласно класа 

препоръки има 106 препоръки клас I, 70 препоръки клас II и 17 

препоръки клас III. Според LoE има 56 LoE A, 64 LoE B и 73 LoE 

C препоръки.

2.3. Брой и отделни класове препоръки
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2.4. Какво е новото

Tаблица 4 Нови препоръки

Препоръки Клас a Нивоb  

Препоръки за антиагрегантна и антикоагулантна терапия при остър коронарен синдром

Ако пациентите с ОКС спрат DAPT, за да се подложат на коронарен артериален байпас, се препоръчва възобновяване на DAPT 
след операция за поне 12 месеца. I C 

При по-възрастни пациенти с ОКС, особено при HBR, може да се има предвид клопидогрел като P2Y12 рецепторен инхибитор 
 

i IIb B 

Препоръки за алтернативни режими на антитромботична терапия

При пациенти, които са свободни от събития след 3-6 месеца DAPT и които не са с висок исхемичен риск, трябва да се вземе 
предвид единична антиагрегантна терапия (за предпочитане с P2Y12 рецепторен инхибитор).

 

IIa A 

Моно-терапията с P2Y12 инхибитор може да се има предвид като алтернатива на моно-терапията с аспирин за дългосрочно лечение. IIb A 

При пациенти с HBR може да се има предвид моно-терапия с аспирин или P2Y12 рецепторен инхибитор след 1 месец на DAPT. IIb B 

При пациенти, които се нуждаят от OAC, може да се има предвид прекратяване на антиагрегантната терапия на 6-ия месец, продължавайки OAC. IIb B 

Не се препоръчва де-ескалация на антиагрегантната терапия през първите 30 дни след ОКС. III B 

Препоръки при сърдечен арест и извънболничен сърдечен арест

 

Оценка на неврологичната прогноза (не по-рано от 72 часа след приемане) се препоръчва при всички оцелели в кома след сърдечен арест. I C 

Трябва да се обмисли транспортът на пациенти с извънболничен сърдечен арест до център за сърдечен арест съгласно местния протокол. IIa C 

Препоръки за техническите аспекти на инвазивните стратегии

При пациенти със спонтанна дисекация на коронарната артерия, PCI се препоръчва само при пациенти със симптоми и признаци 
на продължаваща миокардна исхемия, голяма област от миокарда в опасност и намален антеграден кръвоток. I C 

Интраваскуларно изобразяване трябва да се вземе предвид за ръководене на PCI.

  

IIa A 

Интраваскуларно изобразяване (за предпочитане оптична кохерентна томография) може да се вземе предвид при пациенти с неясни виновни лезии.

  

IIb C 

Препоръки за многосъдово заболяване при пациенти с ОКС в кардиогенен шок

  

Трябва да се има предвид поетапна ПКИ на не-IRA. IIa C 

Препоръки при многоклонова болест при хемодинамично стабилни пациенти със STEMI, подложени на първична ПКИ

Препоръчва се ПКИ на не-IRA да се базира на ангиографската тежест. 

  

I B 

Инвазивната епикардна функционална оценка на невиновните сегменти на IRA не се препоръчва по време на набелязаната процедура. III C 

Препоръки при усложнения на острия коронарен синдром

  

Имплантирането на постоянен пейсмейкър се препоръчва, когато AV блок с висока степен не отшуми в рамките на периода на
изчакване от най-малко 5 дни след МИ. I C 

Сърдечно-магнитен резонанс трябва да се вземе предвид при пациенти с двусмислени ехокардиографски изображения или в 
случаи на силно клинично съмнение за тромб в ЛК. IIa C 

След остър преден МИ може да се има предвид контрастна ехокардиограма за откриване на ЛК тромб, ако върхът не се
визуализира добре при ехокардиография. IIb C 

При избрани пациенти с високо-степенен AV блок в контекста на МИ на предната стена и остра сърдечна недостатъчност може 
да се вземе предвид ранна имплантация на устройство (сърдечна ре-синхронизираща терапия — дефибрилатор/пейсмейкър). IIb C 

При пациенти с повтарящи се животозастрашаващи камерни аритмии може да се обмисли седиране или обща анестезия за 
намаляване на симпатиковата сила. IIb C 

Препоръки за коморбидни състояния при остър коронарен синдром

 

Препоръчва се изборът на дългосрочно глюкозопонижаващо лечение да се базира на наличието на коморбидности, включително 
сърдечна недостатъчност, хронично бъбречно заболяване и затлъстяване. I A 

За уязвими по-възрастни пациенти с коморбидности се препоръчва холистичен подход за индивидуализиране на инвазивното и 
фармакологичното лечение след внимателна оценка на рисковете и ползите. I B 

Препоръчва се инвазивна стратегия при пациенти с карцином и високорисков ОКС с очаквана преживяемост ≥6 месеца. I B 

Препоръчва се временно прекъсване на антикарциномната терапия при пациенти, при които има подозрения, че терапията за 
рак е причина за ОКС. I C 

Трябва да се има предвид консервативна неинвазивна стратегия при пациенти с ОКС с лоша прогноза за рак (т.е. с очаквана 
преживяемост <6 месеца) и/или много висок хеморагичен риск. IIa C 

Аспирин не се препоръчва при пациенти с рак с брой на тромбоцитите <10 000/μL. III C                                                                                                                                                                                                                          
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Клопидогрел не се препоръчва при пациенти с рак с брой на тромбоцитите <30 000/μL. III C 

При пациенти с ОКС с рак и брой на тромбоцитите <50 000/μL не се препоръчва прасугрел или тикагрелор. III C 

Препоръки за дългосрочно лечение

Препоръчва се интензифициране на липидопонижаващата терапия по време на хоспитализацията за ОКС при пациенти, които 
са били на липидопонижаваща терапия. I C 

Може да се има предвид ниска доза колхицин (0,5 mg веднъж дневно), особено ако други рискови фактори не са достатъчно 
контролирани или ако при оптимална терапия възникнат рецидивиращи сърдечно-съдови заболявания. IIb A 

Комбинираната терапия с високи дози статин плюс езетимиб може да се обмисли по време на посочената хоспитализация. IIb B 

Препоръки за перспективите при пациента при лечение на остър коронарен синдром

Препоръчва се грижа, ориентирана към пациента, чрез оценка и придържане към индивидуалните предпочитания, нужди и 
убеждения на пациента, като се гарантира, че ценностите на пациента се използват за информиране на всички клинични решения. I B 

Препоръчва се пациентите с ОКС да бъдат включени във вземането на решения (доколкото състоянието им позволява) и да 
бъдат информирани за риск от нежелани събития, излагане на радиация и алтернативни възможности. Трябва да се използват с
редства за вземане на решения, с цел улесняване на дискусията.

I B 

Препоръчва се оценка на симптомите чрез методи, които помагат на пациентите да опишат преживяванията си. I C 

Взима се предвид техниката на "обучение" за подпомагане на вземането на решения при осигуряването на информирано съгласие. IIa B 

Информацията за де-хоспитализацията на пациента трябва да бъде предоставена в писмен и устен формат преди изписването. 
Трябва да се вземе предвид адекватна подготовка и обучение за де-хоспитализация на пациента чрез техниката за обратно 
обучение и/или мотивационно интервю, даване на информация на части и проверка на разбирането.

IIa B 

Трябва да се вземе предвид оценка на психичното благополучие с помощта на валидиран инструмент и последващо 
психологическо насочване, когато е подходящо. IIa B 

©
E
SC

20
23

  Доказателствено ниво.

  Клас препоръки.

ОКС, остър коронарен синдром; AV, атриовентрикуларен; DAPT, двойна антиагрегантна терапия; HBR, висок хеморагичен риск; IRA, инфарктна артерия; ЛК, левокамерна; 

МИ, миокарден инфаркт; OAC, перорален антикоагулант; ПКИ, перкутанна коронарна интервенция; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация.
a

b

Таблица 5  Ревизирани препоръки

Препоръки във версии 2017 и 2020 година Класa Нивоb Препоръки във версия 2023 година Клас a Нивоb  

Препоръки за образна диагностика при пациенти със съмнение за NSTE-ACS

При пациенти без рецидив на гръдна болка, с 
нормални ЕКГ и нормален сърдечен тропонин (за 
предпочитане с висока чувствителност), но все още 
със съмнение за ОКС, се препоръчва неинвазивен 
стрес тест (за предпочитане изобразителен) за 
индуцируема исхемия или ККТА преди да се вземе 
решение за инвазивен подход.

I B 

При пациенти със съмнение за ОКС, неповишен 
(или несигурен) hs-cTn, без промени в ЕКГ и без 
рецидив на болката, трябва да се вземе предвид 
включване на ККТА или неинвазивен образен 
стрес-тест като част от първоначалната обработка. 

IIa A 

Препоръки за тайминг на инвазивната стратегия при NSTE-ACS

Препоръчва се ранна инвазивна стратегия в рамките на 
24 часа при пациенти с някой от следните 
високорискови критерии:
• Диагноза NSTEMI, подсказана от диагностичния 
  алгоритъм, препоръчан в Раздел 3
• Динамични или вероятно нови съседни промени в 
  ST/T-сегмента, предполагащи продължаваща исхемия
• Преходна елевация на ST-сегмента
• Рисков скор GRACE >140

I A 

Ранна инвазивна стратегия в рамките на 24 часа 
трябва да се вземе предвид при пациенти с поне 
един от следните високорискови критерии:
• Потвърдена диагноза на NSTEMI въз основа на 
  настоящите препоръчани ESC hs-cTn алгоритми
• Динамични промени в ST-сегмента или Т вълната
• Преходна елевация на ST-сегмента
• GRACE рисков резултат >140.

 

IIa A 

Препоръки за антиагрегантна и антикоагулантна терапия при STEMI

Мощен P2Y�� инхибитор (прасугрел или тикагрелор), 
или клопидогрел, ако те не са налични или са 
противопоказани, се препоръчва преди (или най-късно  
по време на) ПКИ и се поддържа в продължение на 
12 месеца, освен ако няма противопоказания като 
прекомерен хеморагичен риск.

 

I A 

Предварително лечение с P2Y�� рецепторен 
инхибитор може да се вземе предвид при пациенти, 
подложени на първична ПКИ стратегия.

IIb B 

Препоръки за дългосрочна антитромботична терапия

След имплантиране на стент при пациенти, спазващи 
стратегията DAPT, трябва да се вземе предвид 
спиране на аспирина след 3–6 месеца, в зависимост 
от баланса между рисковете от исхемия и хеморагия. 

IIa A 

При пациенти, които са без симптоми след 3–6 месеца 
прием на DAPT и които не са с висок исхемичен риск, 
трябва да се има предвид SAPT (за предпочитане с 
P2Y12 рецепторен инхибитор). 

IIa A                                                                                                                                                                                                                          
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Препоръки при сърдечен арест и извънболничен сърдечен арест

При хемодинамично стабилни пациенти без елевация

на ST-сегмента, успешно реанимирани след 

извънболничен сърдечен арест, трябва да се вземе 

предвид забавена вместо незабавна ангиография.

IIa B III A 

I B I B 

Препоръки за болнично лечение

IIa C IIb C 

Препоръки за лечение на многоклоново заболяване при хемодинамично стабилни пациенти със STEMI, подложени на първична ПКИ

IIa A I A 

Препоръки при коморбидни състояния с остър коронарен синдром.

IIa B IIa C 
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Рутинна незабавна ангиография след реанимационен 

сърдечен арест не се препоръчва при хемодинамично 

стабилни пациенти без персистираща елевация на 

ST-сегмента (или еквиваленти).

Целенасочено поддържане на температурата 

(наричано също терапевтична хипотермия), целяща 

постоянна температура между 32 и 36 C за най-малко 

24 часа, е показано при пациенти, които остават в 

безсъзнание след реанимация за сърдечен арест 

(по предполагаема сърдечна причина).

Контрол на температурата (т.е. непрекъснато проследя-

ване на вътрешната температура и активно предотвра-

тяване на треска [т.е. >37,7°C]) се препоръчва след 

извънболничен или вътре-болничен сърдечен арест 

при възрастни, които остават в безсъзнание след

 възстановяване на спонтанното кръвообращение.

Когато ехокардиографията е неоптимална/неубедителна, 

трябва да се вземе предвид алтернативен образен метод 

(за предпочитане СМР).

Когато ехо-кардиографията е неоптимална/

неубедителна, може да се вземе предвид образна 

диагностика със СМР.

При пациенти със STEMI с многоклонова болест преди 

изписване от болницата трябва да се вземе предвид 

рутинна реваскуларизация на не-IRA лезии.

Пълна реваскуларизация се препоръчва по време на 

съответната ПКИ или в рамките на 45 дни.

Глюкозопонижаващата терапия трябва да се вземе 
предвид при пациенти с ОКС с кръвна глюкоза >
10 mmol/L (>180 mg/dL), като целта е адаптирана към
съпътстващите заболявания, а епизодите на 
хипогликемия трябва да се избягват.

Глюкозопонижаваща терапия трябва да се има предвид 

при пациенти с ОКС с персистираща хипергликемия,

но трябва да се избягват епизоди на хипогликемия.

   Клас препоръки.

  Доказателствено ниво.

ОКС, остър коронарен синдром; ККТА, коронарна компютър-томографска ангиография; СМР, сърдечен магнитен резонанс; DAPT, двойна антиагрегантна терапия; ЕКГ, 

електрокардиография/грама; ESC Европейско дружество по кардиология; GRACE, Глобален регистър на остри коронарни събития; hs-cTn, сърдечен тропонин с висока 

чувствителност; IRA, инфарктна артерия; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-елевация; NSTEMI, миокарден инфаркт без ST-елевация; ПКИ, перкутанна коронарна 

интервенция; SAPT, единична антиагрегантна терапия; STEMI, ST-елевация на миокарда
a

b

Нови/ревизирани препоръки

•  ОКС трябва да се разглежда като спектър, който обхваща  

както ОКС без ST-елевация (NSTE), така и МИ (STEMI) с ST-

елевация.

•  Предоставен е раздел за лечението на ОКС при пациенти с 

рак.

•  Предоставен е раздел за гледната точка на пациента.

Острият гръден дискомфорт, който може да бъде описан като 

болка, натиск, стягане, тежест или парене, е водещият симптом, 

който подтиква към обмисляне на клиничната диагноза на ОКС и 

започване на тестове, съобразени със специфични диагностични 

алгоритми ( ).Фигура 4

3. Сортиране и диагностика

3.1.1. Клинична изява

3.1. Клинична картина и физикален 
преглед

Важно е осведомеността за симптомите, свързана с ОКС, за да е 

висока сред общото население, по-специално симптомите с 

червен флаг като продължителна болка в гърдите (>15 min) и/или 

повтаряща се болка в рамките на 1 h, което трябва да се накара 

пациентите или други членове на обществото да потърсят 

спешна медицинска помощ. Постоянното образование, 

прилагането и усилията за застъпничество са важни, за да се 

гарантира, че тази информация е възможно най-широко 

достъпна за цялото общество.

Дескрипторите на гръдната болка трябва да се класифицират като 

сърдечни, евентуално сърдечни и вероятно несърдечни. 

Допълнителна информация относно предложената употреба на 

тези термини е предоставена в Допълнителни данни онлайн. 

Използването на дескриптора "нетипичен" трябва да се избягва. 

Симптомите, еквивалентни на болка в гърдите, включват диспнея, 

епигастрална болка и болка в лявата или дясната ръка или 

врата/челюстта.
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Представяне 
с ОКС

aНива на hs-cTn  

Неспешна 
ангиография

Ехо ahs-cTn

STEMI
NSTE-ACS

ATT ATT

Начална оценка 
на ОКС

Жизнени 
признаци

Клинична 
анамнеза

Физикално 
изследванеЕКГ

с признаци на многоb висок риск

NSTE-ACS
без признаци на многоb висок риск

Ранна инвазивна 
ангиография 

според 
пациентския риск

Работна 
диагноза

Допълнителни 
изследвания

Допълнителни 
регулации

ПКИ CABG
Дългосрочна 

медицинска терапия
Мерки за 

начин на живот
Спиране на 

тютюнопушенето

Незабавна ангиография 
± ППКИ или фибринолиза,

 ако не е възможна 
своевременна ППКИ

ППКИ АТТ Фибринолиза

Вътре-съдово 
изобразяване

Нива наНеинвазивно 
изобразяване

ЕКГ 
мониториране

ПКИПКИ

Обсъдете ангиография 
в рамките на 24 ч при 
NSTE-ACS с признаци 
на много висок риск

Незабавна ангиография 
± ПКИ 

  При пациенти с NSTE-ACS с много висок риск се препоръчва незабавна ангиография. При пациенти с NSTE-ACS с високорискови 

характеристики, трябва да се има обсъди ранна инвазивна ангиография (т.е. <24 часа) и се препоръчва стационарна инвазивна ангиография. За 

детайли вижте .Препоръки Таблица 4

    Не са необходими резултатите от измерванията на hs-cTn за първоначалната стратификация на ОКС и за първоначалното спешно лечение (т.е. 

за пациенти с работна диагноза STEMI или много висок риск NSTE-ACS) не трябва да се забавя на тази база.

Преглед на първоначалния триаж, управление и изследване при пациенти, които имат признаци и симптоми, потенциално съответстващи на 

остър коронарен синдром. ОКС, остър коронарен синдром; АТТ, антитромботична терапия; CABG, аорто-коронарен байпас; ЕКГ, 

електрокардиограма; hs-cTn, сърдечен тропонин с висока чувствителност; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-елевация; ППКИ, 

първична перкутанна коронарна интервенция; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация. Оценката "A.C.S." е подробно описана във Фигура 5

Фигура 4 

a

b
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A C S

Абнормна 
ЕКГ?

Пациенти със съмнение за ОКС се представят в широк спектър от 

клинични сценарии, включително в общността, в спешното 

отделение или в стационарни условия. От решаващо значение е 

да се снеме целенасочена медицинска анамнеза и да се 

характеризират точно присъстващите симптоми, за управляване 

на пациентът възможно най-скоро чрез подходящи грижи.

3.1.2. Снемане на анамнеза и физикален преглед

Препоръчва се бърза оценка на жизнените показатели при ПМК, 

както и снемане на първоначална ЕКГ ( ). При пациенти Фигура 5

със съмнение за ОКС се препоръчва физикален преглед, който е 

полезен както за елиминиране на диференциални диагнози, така 

и за идентифициране на много високорискови и високорискови 

характеристики на ОКС. Това може да е особено подходящо при 

пациенти със сърдечен арест, признаци на КШ и/или 

хемодинамична или електрическа нестабилност.� Фокусираният 

физикален преглед трябва да включва проверка за наличие на 

всички основни пулсации, измерване на кръвното налягане на 

двете ръце, аускултация на сърце и бели дробове и оценка за 

признаци на СН или циркулаторна недостатъчност.

3.2. Инструменти за диагностика | 

Електрокардиограма
12-каналната ЕКГ в покой е диагностичният инструмент от първа 

линия при оценката на пациенти със съмнение за ОКС. 

Препоръчва се ЕКГ да се направи незабавно при ПМК и да се 

интерпретира от квалифициран спешен медицински техник или 
4,5лекар в рамките на 10 мин.  Трябва да се повтори, ако е 

необходимо, особено ако симптомите са намалели при ПМК. Въз 

основа на първоначалната ЕКГ пациентите със съмнение за ОКС 

могат да бъдат разграничени в две работни диагнози:

· Пациенти с остра гръдна болка (или еквива-

лентни на болка в гърдите признаци/ симптоми) и 

персистираща елевация на ST-сегмента (или еквиваленти 

на елевация на ST-сегмента) в ЕКГ (работна диагноза: МИ 

с елевация на ST-сегмента: STEMI). По-голямата част от тези 

пациенти ще поддържат миокардна некроза и повишаване на 

тропонина, отговаряйки на критериите за МИ, но МИ няма да бъде 

крайната диагноза при всички пациенти с работна диагноза STEMI.

Клиничен 
контекст

Стабилен 
пациент?

Направете ЕКГ, 
за да оцените наличието 

на исхемия
 или други аномалии

Вземете предвид 
клиничния контекст 

и наличните
разследвания

Извършете преглед, 
за да прецените дали 
пациентът е клинично 
и жизнено стабилен

Фигура 5  Оценката A.C.S. за първоначална преценка при пациенти със съмнение за остър коронарен синдром. ЕКГ, електрокардиограма. Тази 

фигура обобщава първоначалната "A.C.S. оценка", която може да се направи при пациент със съмнение за ОКС. "А" означава "Анормална ЕКГ?": 

ЕКГ трябва да бъде извършено в рамките на 10 минути от ПМК и оценено за доказателства за аномалии или исхемия. "C" означава "Клиничен 

контекст?": важно е да се вземе предвид клиничният контекст на представянето на пациента и резултатите от всички налични изследвания. Това 

трябва да включва и насочена анамнеза с цел определяне на симптомите на пациента и изясняване на всяка друга уместна основна информация. 

"S" означава "Стабилен пациент?": пациентът трябва да бъдат оценени бързо, за да се определи дали са клинично стабилни - това трябва да 

включва по възможност оценка на клиничните жизнени показатели, включително сърдечна честота, кръвно налягане и кислородна сатурации, 

както и проверка за потенциални признаци на КШ.



Препоръки на ESC 19

Препоръки Таблица 1 – Препоръки за клинични и 

диагностични инструменти при пациенти със 

съмнение за остър коронарен синдром

Препоръки             Клас a Нивоb  

Препоръчва се диагнозата и първоначалната 
краткосрочна рискова стратификация на ОКС да 
се базира на комбинация от клинична анамнеза, 
симптоми, жизнени показатели, други физически 

1,17,18
находки, ЕКГ и hs-cTn.

I B 

ECG 

Препоръчва се възможно най-скоро запис и 

интерпретация на 12-канална ЕКГ в точката на 
5,19ПМК, с таргет <10 min.

I B 

Непрекъснатото ЕКГ мониториране и наличието 
на възможности за дефибрилация се препоръчва 
възможно най-скоро при всички пациенти със 
съмнение за STEMI, при съмнение за ОКС с други 
промени в ЕКГ или продължаваща гръдна болка 

20,21
след поставяне на диагнозата МИ.

I B 

Използването на допълнителни ЕКГ отвеждания 
(V3R, V4R и V7–V9) се препоръчва в случаи на 
долен STEMI или ако се подозира тотална оклузия 
на съда, а стандартните отвеждания са 

22-24неубедителни.

I B 

Препоръчва се допълнителна 12-канална ЕКГ в 
случаи на повтарящи се симптоми или 
диагностична несигурност.

I C                                                                                                   

Продължава 

 Пациенти с остра болка в гърдите (или признаци / 

симптоми, еквивалентни на гръдна болка), но без 

персистираща елевация на ST-сегмента (или еквиваленти на 

елевация на ST-сегмента) в ЕКГ (работна диагноза: без ST-

елевация [NSTE]-ACS). Тези пациенти могат да изявят други 

промени в ЕКГ, включително преходна елевация на ST-сегмента, 

персистираща или преходна депресия на ST-сегмента и аномалии на Т 

вълната, включително свръх-остри Т вълни, инверсия на Т вълни, 

двуфазни Т вълни, плоски Т вълни и псевдо-нормализация на Т вълни. 

Като алтернатива ЕКГ може да е нормално. По-голямата част от 

пациентите в тази категория, които впоследствие показват типично 

покачване и спадане на нивата на сърдечния тропонин (т.е. отговарящи 

на критериите за МИ съгласно четвъртата универсална дефиниция на 

МИ), ще получат окончателна диагноза МИ без ST-елевация (NSTEMI). 

При други пациенти нивото на тропонин ще остане под 99-ия центил и 

те  ще  полу чат  окончате лна  диа гноза  UA ,  въпреки  че  с 

високочувствителните тестове за тропонин тази диагноза е станала по-

рядка. Също така е важно да се признае, че NSTEMI или UA няма да бъдат 

крайната диагноза при всички пациенти с първоначална работна диагноза 

NSTE-ACS.

3.2.2. Остър коронарен синдром без персисти-

раща елевация на ST сегмента (остър коронарен 

синдром без ST елевация)

главна коронарна артерия, особено ако пациентът е с 
9–11хемодинамично усложнение.

Въпреки че ЕКГ в условията на NSTE-ACS може да бъде нормална 

при повече от една трета от пациентите, често са налице 

характерните ЕКГ, които увеличават диагностичната вероятност 
12-16 за ACS.  Тези ЕКГ аномалии включват ST депресия и промени 

на Т вълната ( особено двуфазни Т вълни или изразени 

отрицателни Т вълни [признак на Wellens, свързан с тежка стеноза 

на проксималната предна лява десцендента артерия]), (вж. 

Допълнителни данни онлайн Фигура S3).

Ляв бедрен блок (ЛББ). При пациенти със силно 

клинично съмнение за продължаваща миокардна исхемия, 

наличието на ЛББ, десен бедрен блок (ДББ) или пейсиран ритъм 

изключва точната оценка на наличието или отсъствието на 

елевация на ST-сегмента. Следователно, пациентите с тези ЕКГ 

модели в комбинация с признаци/симптоми, които са силно 

подозрителни за продължаваща миокардна исхемия, трябва да се 

лекуват подобно на тези с ясна елевация на ST-сегмента, 

независимо дали ББ е известен преди това (вж. Допълнителни 
4данни онлайн).

 и/или ≥1 mm в другите отвеждания (при липса на 
левокамерна [ЛК] хипертрофия или ляв бедрен блок [ЛББ]).

 ≥2,5 mm при мъже <40 години, ≥2 mm при мъже ≥40 
години или ≥1,5 mm при жени, независимо от възрастта в 
отвеждания V2–V3 

При пациенти със съмнение за долен STEMI се препоръчва да се 
запишат десни прекордиални отвеждания (V3R и V4R), за да се 
оцени елевацията на ST-сегмента.6 Задните отвеждания (V7–V9) 
също могат да бъдат записани за изследване за заден STEMI, 
особено при пациенти с продължаващи симптоми и 
неубедителна стандартна 12-канална ЕКГ.

  Депресията на ST-сегмента в отвеждания V1–V3 (особено 
когато крайната Т вълна е положителна) и/или елевацията на ST-
сегмента във V7–V9 предполагат до голяма степен оклузия на 
задната коронарна артерия (често лява циркумфлексна 

1,7артерия).  ST -елевацията на сегмента във V3R и V4R предполага 
8 до голяма степен продължаваща RV исхемия. ST депресия 

≥1 mm в ≥6 повърхностни отвеждания (инферолатерална ST 
депресия), съчетана с елевация на ST-сегмент в aVR и/или V1, 
предполага многоклонова исхемия или обструкция на лявата 

Приоритет за тези пациенти е колкото е възможно по-скоро 
прилагане на реперфузионна терапия (вж. Раздел 5). В подходящ 
клиничен контекст елевацията на ST-сегмента (измерена в J-
точката) се счита за предполагаема продължаваща остра оклузия 
на коронарната артерия в следните случаи:
Нова елевация на ST в J-точката в поне два съседни отвеждания:

3.2.1. Остър коронарен синдром с персисти-раща 
елевация на ST-сегмента (суспектен инфаркт на 
миокарда с елевация на ST)

  Диагнозата на продължаваща остра оклузия на коронарната 
артерия на ЕКГ понякога може да бъде предизвикателство, а 
някои случаи може да изискват бързо лечение и триаж за 
незабавна реперфузионна терапия, въпреки липсата на елевация 
на ST-сегмента. Също така е важно да се признае, че докато най-
чувствителният признак за продължаваща остра оклузия на 
коронарната артерия е елевацията на ST-сегмента, има други ЕКГ 
находки, които могат да подсказват продължаваща оклузия на 
коронарна артерия (или тежка исхемия). Ако са налице такива 
тези находки, има показания за бързо сортиране с цел незабавна 
реперфузионна терапия (вижте Допълнителни данни онлайн 
Фигура S2).
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Вземане на кръв

Препоръчва се измерване на сърдечните 
тропонини с високочувствителни анализи веднага 
след представянето и получаване на резултатите в 
рамките на 60 минути след вземане на кръвна 

15,25-27проба.

I B 

Препоръчва се да се използва ESC алгоритмичен 
подход със серийни измервания на hs-cTn 
(0 h/1 h или 0 h/2 h), за включване и изключване на 

28-44NSTEMI.

I B 

Препоръчва се допълнително изследване след 3 
часа, ако първите две измервания на алгоритъма 
hs-cTn 0 h/1 h са неубедителни и не са поставени 
алтернативни диагнози, обясняващи 

45,46състоянието.

I B 

Трябва да се вземе предвид използване на 
установени рискови резултати (напр. GRACE 

.47-49рисков скор) за оценка на прогнозата
IIa B 

Сортиране с цел стратегия за спешна реперфузия

Препоръчва се пациентите със съмнение за STEMI 
да бъдат незабавно подложени на триаж за 

50-52
стратегия за спешна реперфузия.

I A 

   Доказателствено ниво.

   Клас препоръка.

ОКС, остър коронарен синдром; ЕКГ, електрокардиограма; ESC, Европейско 

дружество по кардиология; ПМК, първи медицински контакт; GRACE, Глобален 

регистър на остри коронарни събития; hs-cTn, сърдечен тропонин с висока 

чувствителност; МИ, миокарден инфаркт; NSTEMI, миокарден инфаркт без ST-

елевация; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация.
a

b

  Данните от големи многоцентрови проучвания показват 
последователно,  че ана лизите на hs-cTn повишават 
диагностичната точност на МИ към момента на представяне в 
сравнение с конвенционалните анализи, особено при пациенти, 
които се представят рано след началото на гръдната болка, 
позволявайки  по - бързо  "включване"  и  "изключване"  на      

1,12–15,26,34,35,53,55–58МИ.     

3.3. Инструменти за диагностика | 
Биомаркери

   Анализите на hs-cTn T и hs-cTn I субединица като цяло изглежда 
осигуряват сравнима диагностична точност за ранна диагностика 

28,32,61,62на МИ.  Използването на термините "нормален" и "аб-
нормен" за описание на hs-cTn нива трябва да се избягват; вместо 

  Напредъкът в технологиите доведе до усъвършенстване на 
анализите на   cTn   и  подобри тяхната точност    за     откриване 

3.3.1. Сърдечни тропонини с висока чувстви-
телност
След изключване на клинични и ЕКГ признаци, предполагащи 
STEMI или много високорисков NSTE-ACS, биомаркерите играят 
допълнителна роля в диагностиката, стратификацията на риска и 
поведението при пациенти със съмнение за ОКС. Измерването 
на биомаркер за кардиомиоцитно увреждане, за предпочитане 
високочувствителен сърдечен тропонин (hs-cTn), се препоръчва 

15,17,25–27,53,54при всички пациенти със съмнение за ОКС.  Ако кли-
ничната изява е съвместима с миокардна исхемия, повишаване 
и/или спадане на cTn над 99-ия персентил при здрави индивиди 
сочи към диагноза МИ според критериите в четвъртата 

1универсална дефиниция на МИ.  При пациенти с МИ, нивата на 
cTn се повишават бързо (т.е. обикновено в рамките на 1 h, при 
използване на високочувствителни анализи) след появата на 
симптомите и остават повишени за различен период от време 

1,15,26,53,55–58(обикновено няколко дни).

и    количествено     определяне   на   кардиомиоцитно уврежда-
1,12-15,18,26,34,35,53-55,60не.   

3.3.3. Фактори, смущаващи концентрацията на 
сърдечния тропонин

  Автоматизираните анализи са като цяло по-задълбочено 
оценени   от   POC   тестовете   и   в   момента   са     предпочи-

   Важно е също така да се има предвид, че има други клинични 
състояния освен тип 1 МИ, при които могат да се наблюдават 
повишения на cTn (вижте Допълнителни данни онлайн, Раздел 
3.3.1 и Таблица S3).

това трябва да се използват термините "неповишен" и "повишен" 
за обозначаване на нивата на hs-cTn под и над 99-ия персентил. 
Някои от клиничните последици от hs-cTn анализите са описани 
подробно в Допълнителни данни онлайн, Таблица S2.

Преобладаващата част от анализите на cTn, които се изпълняват 
на автоматизирани платформи в централната лаборатория, са 
чувствителни (т.е. позволяват откриване на cTn в ~20–50% от 
здравите индивиди) или високочувствителни анализи (т.е. 
позволяват откриване на cTn в ~50 –95% от здрави индивиди). 
Препоръчват се високочувствителни анализи пред анализи с по-
ниска чувствителност, тъй като те осигуряват по-висока 

1,12,15,25–27,57,63диагностична точност при идентична ниска цена.

3.3.2. Централна лаборатория срещу точка за 
грижи

   По-голямата част от използваните в момента тестове на място 
(POC) не могат да се считат за анализи с висока чувствителност.�� 
Предимството на POC тестовете е по-краткото време за 
изпълнение. Това обаче е съпроводено от по-ниска 
чувствителност, по-ниска диагностична точност и по-ниска 
отрицателна прогнозна стойност (NPV). Рандомизирано 
проучване при пациенти с ниско-рискова гръдна болка със 
съмнение за NSTE-ACS и поява на симптоми ≥2 h преди 
представянето на линейка съобщава, че използването на 
стратегия за предболнично изключване (с един POC 
конвенционален тропонин Т тест) е довело до значително 
намаляване на 30-дневните разходи за здравеопазване и 
сравнима честота на големи неблагоприятни сърдечно-съдови 
събития (MACE) в сравнение със стратегията за изключване в ED 
(с оценка по стандартната локална практика).��

1,12–15,26,34,35,53,55–58тани.  Това обаче е бързо развиваща се област и ще 
бъде важно да се прави повторна оценка на това предпочитание, 
когато са клинично налични по-широко валидирани високочув-

66-68ствителни POC тестове.

При пациенти със съмнение за NSTE-ACS четири клинични 
променливи влияят концентрациите на hs-cTn освен наличието 
или отсъствието на МИ. Тези променливи фактори са: възраст 
(концентрациите при здрави много млади срещу "здрави" много 
възрастни индивиди се различават с до 300%); бъбречна 
дисфункция (разлики между иначе здрави пациенти с много 
висока спрямо много ниска изчислена скорост на гломерулна 
филтрация [eGFR] до 300%); време от началото на болката в 

28,34,35,69–76гърдите (>300%); и в по-малка степен пол (≈40%).  Въпреки 
потенциалните базални разлики в стойностите на hs-cTn въз 
основа на тези четири променливи, абсолютните промени в 
нивата на hs-cTn имат все още диагностична и прогностична 
стойност. Сегашните данни за използването на специфични за 
пола стойности на hs-cTn при диагностицирането на МИ са 
противоречиви и не успяват да демонстрират ясна клинична 

7 4 , 7 5 , 7 7 – 8 0полза .  Следователно, докато автоматизираните 
инструменти (т.е. калкулатори за оценка на риска), включващи 
ефекта на всичките четири клинични променливи (възраст, eGFR, 
време от началото на болката в гърдите и пол) са налични, изпол-
зването на еднакви гранични концентрации трябва да остане 

28,30,31, 34,35,73,81,82стандарт за грижа на ранната диагностика на МИ.     
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3.3.4. Алгоритми за бързо "включване" и 
"изключване"

3.3.4.1. Алгоритми на ЕSC  0 h/1 h и 0 h/2 h

3.3.4.1.1. Отхвърляне. NPV за МИ при пациенти, определени в 

пътя на "изключване", е надхвърлил 99% в няколко големи 

валидиращи кохорти. Принадлежността към пътя за 28–30,34,35,73

изключване не винаги е равна на амбулаторния подход. Въпреки 

това, когато се използват в съчетание с клинични и ЕКГ находки, 

алгоритмите 0h/1 h и 0 h/2 h ще позволят идентифициране на 

подходящи кандидати за ранно изписване и амбулаторно 

лечение. Дори след изключване на МИ, елективното неинвазивно 

или инвазивно образно изследване може да е подходящо според 

клиничната оценка и оценката на риска и трябва да се 

идентифицира алтернативна диагноза на МИ.
3.3.4.1.2. Потвърждаване. PPV за МИ при пациенти, покриващи 

критериите за път на "включване" в няколко проучвания, е бил 

~70–75%. Повечето от пациентите по пътя на "включване" с 

диагнози, различни от МИ, все още имат състояния, които 

изискват участие на специалист по кардиология и коронарна 

Поради тяхната по-висока чувствителност и диагностична 

точност за откриване на МИ при представяне, интервалът от 

време до втората оценка на cTn може да бъде съкратен с 

използването на hs-cTn анализи. Това намалява значително 

забавянето на диагнозата, което води до по-кратък престой в ED, 

по-ниски разходи и по-малка диагностична несигурност за 
15,83–88пациентите. Препоръчително е да се използва алгоритъмът 

0 h/1 h (най-добра опция) или алгоритъмът 0 h/2 h (втора най-

добра опция) ( ). Тези алгоритми са извлечени и Фигура 6

валидирани в големи многоцентрови диагностични проучвания, 

използващи централно определяне на крайната диагноза за 
 всички налични в момента hs-cTn анализи.      27–39,62,70,73,82,89–93

Оптималните прагове за изключване бяха избрани, за да позволят 

чувствителност и NPV най-малко 99%. Оптималните прагове за 

включване бяха избрани, за да позволят положителна прогнозна 

стойност (PPV) най-малко 70%. Тези алгоритми бяха разработени 

от големи деривационни кохорти и след това валидирани в 

големи независими валидиращи кохорти. Предишният 
40,56алгоритъм ESC 0 h/3 h беше считан за алтернатива,  но три 

скорошни големи диагностични проучвания предположиха, че 

алгоритъмът ESC 0 h/3 h най-вероятно балансира ефикасността 

и безопасността по-малко добре от по-бързите протоколи, 

използващи по-ниски изключващи концентрации, включително 
41–43алгоритъма ESC 0 h/1 h. Много високата безопасност и 

високата ефикасност на приложение на алгоритъма ESC 0 h/1 h 

бяха потвърдени наскоро в три проучвания за прилагане в 

реалния живот, включително едно рандомизирано контролирано 
44,94,95изпитване (RCT). Следователно, ESC 0 h/3 h алгоритъмът е 

алтернатива за случаите, когато алгоритмите ESC 0 h/1 h или 

0 h/2 h не са налични. Трябва да се отбележи, че пациентите, 

определени за пътя на "изключване", използвайки алгоритмите 

ESC 0 h/1 h или 0 h/2 h, имат много нисък процент на клинични 
95,96събития до 30 дни.

Базират се на две основни концепции: първо, hs-cTn е 

непрекъсната променлива и вероятността за МИ се увеличава с 

увеличаване на стойностите на hs-cTn.  Второ, ранните 28,30,31,34,35,73,82

абсолютни промени в нивата в рамките на 1 h или 2 h могат да се 

използват като заместители на абсолютните промени в рамките 

на 3 h или 6 h и да осигурят допълнителна диагностична 

с т о й н о с т  н а  е д и н и ч н а т а  о ц е н к а  н а  c Tn  п р и 

представянето. Праговите концентрации в рамките 27,28,30,31,34,35,73,82,97

на алгоритмите 0 h/1 h и 0 h/2 h са специфични за анализа 
 (Допълнителни данни онлайн, Таблица S4). 27,28,30,31,34,35,73,82 

ангиография или неинвазивно образно изследване, за да се 

установи точна окончателна диагноза.  Следователно, 28,30,31,34,35,73,82

огромното мнозинство от пациентите, разпределени към пътя на 

"включване" чрез тези алгоритми, ще изискват приемане в 

болница и инвазивна коронарна ангиография (ИКА).
3.3.4.1.3. Наблюдение. Пациентите, които не отговарят на 

пътищата за "изключване" или "включване", се причисляват към 

пътеката "наблюдение". Тези пациенти представляват хетеро-

генна група и е доказано, че имат процент на смъртност, който е 

сравним с този на включените пациенти. Следователно ��

индивидуалната оценка, базирана на конкретния рисков профил 

на пациента (т.е. рискови скорове), е от първостепенно значение 

за пациентите в тази група. Освен това се препоръчва трето 

измерване на cTn на 3 h (± ехокардиография) като следваща 

стъпка, за насочване на следващото лечение.45,46

Повечето пациенти в зоната на наблюдение с висока степен на 

клинично подозрение за ОКС (напр. значимо увеличение на cTn 

от представянето до 3 h) са кандидати за ИКА. И обратно, 

повечето пациенти с ниска до средна вероятност за ОКС според 

клиничната преценка са кандидати за неинвазивно образно 

изследване след преместване от ED в отделението. 

Компютърната томографска (CT) ангиография може да се 

използва за подпомагане на диагнозата и по-специално за 

идентифициране на пациенти с не-запушени коронарни артерии, 

които могат да бъдат изписани, ако са изключени други съответ-

ни заболявания. CT ангиографията може да идентифицира и 

пациенти с обструктивна коронарна болест, при които може да 

се вземе предвид реваскуларизация. В подходящия клиничен 

контекст, ако са идентифицирани алтернативни състояния, които 

обясняват стойностите на cTn (т.е. бърз вентрикуларен ритъм в 

отговор на предсърдно мъждене [ПМ], изразена анемия или 

хипертонична спешност), може да не е необходимо 

допълнително диагностично изследване (т.е. ИКА). 

Същите концепции се прилагат за алгоритъма 0 h/2 h. 

Праговите нива за алгоритмите 0 h/1 h, както и за 0 h/2 h също 

са специфични за анализа и тези гранични нива са показани в 

Допълнителни данни онлайн, Таблица S4.��

Алгоритмите ESC 0 h/1 h и 0 h/2 h трябва винаги да бъдат 

интегрирани с подробна клинична оценка и 12-отвеждаща ЕКГ. 

Повторното вземане на кръв е задължително в случаите, когато 

има продължаваща или повтаряща се болка в гърдите. 

Напоследък, моделите с изкуствен интелект, които включват 

серийни измервания на hs-cTn във връзка с индивидуалните 

рискови профили, бяха предложени като полезни за улесняване 

на персонализираната диагностична оценка при пациенти със 

съмнение за МИ. По подобен начин са разработени модели за 

оценка на риска, комбиниращи стойности на hs-cTn при 

представяне и след ранно или късно повторно вземане на проби, 

за да се предскажат епизоди на МИ през първите 30 дни. Тези 

модели могат да улеснят алтернативните hs-cTn прагове въз 

основа на баланса между NPV и PPV, които са най-подходящи за 

отделни клинични места .��Във  е показан Фигура 6

диагностичният подход към използването на ESC алгоритми 

0 h/1 h и 0 h/2 h.
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Пациентът се представя със суспектен NSTEMI и
без показание за незабавна инвазивна ангиография

Може да се определи подходящо управление
на базата на нивата на hs-cTn и клиничната ситуация

Вземете hs-cTn в 0 часа и 1 h/2 h

Много нисък 
начален  hs-cTna

ИЛИ
Нисък първоначален 

hs-cTn и липса на 
увеличение 

след 1h/2 h hs-cTn

Пациенти, които не 
отговарят на критериите 

за нито един 
от другите два пътя

Изключен път Наблюдаване на пътя

Висок начален hs-cTn
ИЛИ

Повишаване 
на 1 h/2 h hs-cTn

Включен път

Фигура 6 

    Приложимо само ако началото на болката в гърдите е >3 часа преди измерване 0 h hs-cTn.

0 h/1 h или 0 h/2 h алгоритми за изключване и включване правило, използващи високочувствителни тестове за сърдечен тропонин при пациенти, 

представящи се в спешното отделение със съмнение за NSTEMI и без индикация за незабавна инвазивна ангиография. hs-cTn, сърдечен тропонин 

с висока чувствителност; NSTEMI, миокарден инфаркт без ST-елевация. Пациентите се класифицират в един от трите пътя според резултатите от 

техните стойности на hs-cTn на 0 h (време на първоначалния кръвен тест тест) и 1 час или 2 часа по-късно. Пациенти с много ниска начална 

стойност на hs-cTn или пациенти с ниска начална стойност и липса на 1 h/2 h промяна в hs-cTn се причисляват към пътя на "изключване". Пациенти 

с висока начална стойност на hs-cTn или промяна от 1 h/2 h в hs-cTn се причисляват към пътя "включване". Пациентите, които не покриват 

критериите за стратегиите за изключване или включване, се причисляват към пътя на "наблюдение" и при тези пациенти трябва да прави проверка 

на hs-cTn на 3 часа ± ехокардиография с цел вземане на решение за по-нататъшно лечение. Границите са специфични за анализа (вижте 

Допълнителен материал онлайн, Таблица S4) и са получени, за да отговарят на предварително определени критерии за чувствителност и 

специфичност за NSTEMI. Потенциалното лечение и опции за управление и тестуване за всяка от трите стратегии са дадени в съответните 

раздели на основния текст.��–��,��,��,��,��–��,���,���
a
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Препоръки Таблица 2 – Препоръки за неинвазивно 
изобразяване при първоначалната оценка на пациенти 
със съмнение за остър коронарен синдром

Препоръки             Клас a Нивоb  

В случаите на диагностична несигурност при 
сортирането трябва да се вземе предвид ТТЕ, но 
това не трябва да води до забавяне на трансфера 
до лабораторията за сърдечна катетеризация, ако 
има съмнение за остра оклузия на коронарна 
артерия..

I C 

IIa A 

IIa C 

117 III B 

©
E
SC

20
23

При пациенти със съмнение за ОКС, неповишени 
(или несигурни) нива на hs-cTn, липса на ЕКГ промени
 и липса на рецидив на болката, трябва да се вземе 
предвид включване на ККТА или неинвазивен стрес 
образен тест трябва да се вземе  предвид като част 

116,122-127
от първоначалната обработка.

Не се препоръчва рутинна ранна ККТА при 
пациенти със съмнение за ОКС.

ОКС, остър коронарен синдром; ККТА, коронарна компютърна томографска 
ангиография; ЕКГ, електрокардиограма; hs-cTn, сърдечен тропонин с висока 
чувствителност; ТТЕ, трансторакална ехокардиография.

   Доказателствено ниво.
   Клас препоръки.a

b

С цел максимално увеличение на безопасността и осъщест-
вимостта на приложение на алгоритъма 0 h/1 h, независимо от 
другите клинични подробности и очакваните резултати трябва да 
се вземат кръвни проби за hs-cTn на 0 h и 1 h (вж. 
предупрежденията за използване на бързи алгоритми в До-
пълнителни данни онлайн, Раздел 3.3.2.2). Това може да доведе до 
ненужни измервания на cTn при ~10–15% от пациентите с много 
ниски 0 h концентрации и поява на болка в гърдите >3 h, но 
значително улеснява процеса и по този начин повишава допъл-
нително безопасността на пациентите. По същия начин, кръвната 
проба 0 h трябва да се вземе веднага след приемане в ED.

3.4.1. Ехокардиография

В стаите за спешна помощ и единиците за гръдна болка трябва да 
бъде достъпна рутинна трансторакална ехокардиография (ТТЕ), 
извършвана или интерпретирана от обучени здравни 
специалисти. В случаи на съмнение за ОКС с диагностична 
несигурност, ТТЕ може да бъде полезно за идентифициране на 
признаци, подсказващи продължаваща исхемия или предшест-
ващ МИ. Това обаче не трябва да води до значителни забавяния 
при трансфера до лабораторията за сърдечна катетеризация, ако 
има съмнение за остра оклузия на коронарната артерия. TTE 
може да бъде полезна и за предлагане на алтернативни етио-
логии, свързани с гръдна болка (т.е. остро аортно заболяване, ДК 
признаци при белодробна емболия [БЕ]). Всички пациенти с КШ 
или хемодинамична нестабилност трябва да бъдат подложени на 
спешна TTE, за да се опита идентифициране на подлежащата 
причина - по-специално, за да се оцени функцията на ЛК и ДК и 
да се потърсят доказателства за механични усложнения.

3.4. Диагностични инструменти | 
Неинвазивно изобразяване

3.3.4.2. Практически препоръки за прилагане на 
алгоритъма 0 h/1 h на ЕSC

Изпол зването на биомаркери ,  ра злични от cTn ,  за 
диагностициране на ОКС не се препоръчва (освен ако cTn не е 
наличен). Сред множеството допълнителни биомаркери, 
оценени за диагностициране на NSTEMI, само изоензимът на 
миокардната лента на креатин-киназата, миозин-свързващият 
протеин С и копептинът могат да имат клинично значение, когато 
се използват в комбинация със (стандартен) cTn T/I, макар че в 
повечето клинични ситуации тяхната нарастваща стойност над и 

45,46,83,102–114отвъд cTn е ограничена.

   При клинично представяне КТ често е диагностично средство 
на избор за изключване на алтернативни потенциално 
животозастрашаващи диференциални диагнози на ОКС, като БЕ 
или аортна дисекация (това трябва да бъде ЕКГ-зависима 
контрастна КТ ангиограма с пълно покритие на гръдната аорта и 
проксималните съдове на главата и шията). По принцип, КТ няма 
роля при пациенти със съмнение за продължаваща остра 
коронарна оклузия, за които приоритет е спешната ИКА.
  Коронарната КТ ангиография (ККТА) е изследвана в много 
проучвания за оценка на пациенти, постъпили в ED със съмнение 
за NSTE-ACS. Въпреки това, опитите, изследващи ККТА в ерата 
на hs-cTn анализите, може да са от по-голямо значение за 
съвременната практика. Проучването BEACON (По-добра 
оценка на остра гръдна болка с коронарна компютърна 
томографска ангиография) не показва намаляване на 
продължителността на болничния престой или приемане в 
болница в рамото с ККТА, в сравнение с пациентите изследвани с 
hs-cTn, с резултати, подобни на тези, наблюдавани в проучвания 
ROMICAT II (Изключване на миокардна исхемия/инфаркт чрез 
компютър-асистирана томография) и RAPID-CTCA (Бърза 
оценка на потенциална исхемична болест на сърцето с 
КТКА).���–��� В последното проучване стандартният подход, 
използващ ранна неинвазивна ККТА при пациенти със съмнение 
за NSTE-ACS, не е подобрил клиничните резултати след 1 година 

3.3.5. Други биомаркери

3.4.3. Сърдечен магнитен резонанс със или без 
стрес тест

    Систематичното използване на ККТА при изключени пациенти 
след изписване от болницата може да идентифицира наличието 
на обструктивна или необструктивна плака и да ръководи 
превантивните медицински терапии.��� ККТА може да се 
използва и за стратификация на риска при избрани пациенти с 
ниско-рисков NSTEMI. Такива пациенти, за които се установи, че 
имат нормални коронарни артерии, необструктивна коронарна 
болест или дистална обструктивна болест, може след това да не 

119–121се нуждаят от ИКА.  Трябва да се отбележи, че ползата от 
ККТА може да бъде ограничена при пациенти с тахикардия, 
установена коронарна артериална болест (КАБ), предишни 
стентове или обширна коронарна калцификация.

Сърдечният магнитен резонанс (СМР) очертава структурата и 
функцията на сърцето и също така има способността да 
осигурява оценки на миокардната перфузия и модела на 
миокардно увреждане. СМР е образен тест на избор, когато 
лошите ехокардиографски прозорци възпрепятстват диагнос-
тичната ехокардиографска оценка. СМР позволява директна 
визуализация на засегнатите от инфаркт области, осигурявайки 
информация за цикатризация и жизнеспособност, които могат да 
бъдат разграничени от други форми на миокардно увреждане 
(напр. миокардит). Следователно СМР има особена клинична 
стойност за установяване на диагнозата ОМИ, когато има 
диагностична несигурност. СМР може да бъде полезен и за 
идентифициране на виновната съдова територия и при 
потвърждаване на диагнозата миокардит или такоцубо 
кардиомиопатия, наред с други разграничения. СМР има особена 
стойност за установяване на диагнозата при пациенти с работна 
диагноза миокарден инфаркт при необструктивни коронарни 
артерии (MINOCA) след инвазивна ангиография и е златен 
стандарт за оценка на LV тромб.

и бил свързан с умерено увеличение на продължителността и 
цената на болничния престой. Следователно не се препоръчва 
стандартен подход, използващ ККТА като образно изследване от 
първа линия при пациенти със съмнение за NSTE-ACS. Въпреки 
това, ККТА може да предостави добавена стойност в определени 
клинични условия (т.е. за пациенти в зоната за наблюдение, при 
които резултатите от cTn и ЕКГ остават неубедителни). Нормална 
ККТА (изключваща както обструктивна, така и необструктивна 
плака) има висока NPV за изключване на ОКС и е свързана с 
отлични клинични резултати.

Спешна ТТЕ се препоръчва при пациенти със 
съмнение за ОКС, представящо се с кардиогенен 
шок или съмнение за механични усложнения.
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4.1. Доболнична логистика на грижите

Сърдечният магнитен резонанс може също така да оцени 
миокардната перфузия чрез фармакологичен стрес. Той може да 
се използва като алтернатива на ККТА при оценката на пациенти в 
зоната за наблюдение след ЕКГ и hs-cTn оценка, особено при тези 
с напреднала, доказана КАБ, при които оценките на миокардната 
перфузия и жизнеспособността могат да предоставят по-полезна 
информация от ККТА . Допълнителна информация за СМР, 
перфузионно изобразяване с едно-фотонна емисионна 
компютеризирана томография (SPECT) и стрес ехокардио-
графията е дадена в Допълнителни данни онлайн.

Индивидите, получаващи остра гръдна болка в общността, 
представляват недиференцирана популация, често представяща 
се ad hoc на лицата, оказващи първа помощ в пред-болнична 
обстановка. Тези пациенти трябва да бъдат подложени на 
незабавна оценка на риска и сортиране, следвайки местните 
протоколи, установени в рамките на спешната медицинска 
помощ (СМП) ( ).Фигури 7 и 8

   Ако първият реагирал медицински специалист подозира ОКС, 
трябва да се направи 12-канална ЕКГ и да се анализира възможно 
най-скоро. Препоръчва се целият медицински и пара-
медицински персонал, който се грижи за пациенти с ОКС в 
рамките на СМП, да има достъп до оборудване за дефибрилация 
и да бъде обучен за основна жизнена поддръжка. Пациентите със 
съмнение за ОКС първоначално се категоризират на базата на 
ЕКГ в 12 отвеждания и се сортират по две начални пътеки на 
лечение: (i) една за пациенти с ЕКГ, съответстваща на STEMI 
(персистираща елевация на ST-сегмента или еквивалентен тип 
ЕКГ) ( ); и (ii) един за пациенти без елевация на ST-Фигура 7
сегмента или еквивалентни ЕКГ типове (съмнение за NSTE-ACS) 
(Фигура 8). Първоначалната ръководено от ЕКГ стратификация 
на риска трябва също така да задейства решения за лечение в 
пред-болнични условия, включително избор на таргетна 
болница, и да послужи за определяне на последователността на 
първоначалните изследвания и (включително фармакологични) 
интервенции, по-специално тайминг на ИКА.

  Първоначалната диагноза суспектен STEMI предвещава по-
висок риск от незабавни, животозастрашаващи усложнения 
(напр. камерно мъждене [КМ]). Съответно има индикация за 
стартиране на стратегия за спешна реперфузия и директен 
трансфер към център с 24/7 възможности за PCI. Пациентите, 
които се представят с ЕКГ без елевация на ST-сегмента (или 
еквивалентни ЕКГ модели), но имат продължаващи исхемични 
симптоми, трябва да преминат през доболничен триаж в 
съответствие с протоколите за пациенти по пътя при STEMI, тъй 
като те са изправени също пред непосредствени рискове, 
включително камерна аритмия.

Няколко сърдечни и несърдечни състояния, които могат да 
наподобяват ОКС, трябва да се вземат предвид в диференци-
алната диагноза на острата гръдна болка като част от клиничната 
оценка. Повече информация за диференциалната диагноза при 
остра гръдна болка е предоставена в разделите за MINOCA и МИ 
тип 2, и в Допълнителните данни онлайн, Таблица S5.

3.5. Диференциална диагноза при 
остра гръдна болка

  В зависимост от локалния опит и достъпност, могат да се 
използват други форми на стрес изобразяване (напр. SPECT, 
ядрено, стрес ехо) за оценка на пациентите в зоната за 
наблюдение.

4. Първоначални мерки при 
пациенти със съмнение за остър 
коронарен синдром |  Първо-
начално лечение

  Времето от появата на симптомите до "първото обаждане за 
помощ" е свързано със социално-икономически фактори и 
пола.��� За да се избегнат забавяния поради не-разпознаване и 
въздействане върху симптомите на "сърдечна атака", образо-
вателните инициативи в общността трябва да са насочени към 
по-слабо обслужвани групи (т.е. тези от общности в неравно-
стойно положение, етнически малцинствени групи) и да 
използват целенасочени здравни съобщения (т.е. избягване на 
стереотипни съобщения, които са в основата на негативни 
пристрастия на базата на пола, етническата принадлежност или 
социалния произход и използване на език и изображения, които 
ще имат ефект при тези групи). Системните закъснения са 
представителни за качеството на грижите и се препоръчва да се 
измерват като QIs.

Времето до лечение е от жизненоважно значение за грижите при 
пациенти, сортирани по пътя при STEMI. Компонентите на 
общото исхемично време, допринасящи за забавяне на 
първоначалното лечение и изборът на стратегия за реперфузия 
при пациенти със STEMI са показани във . Времената на Фигура 7
лечение отразяват ефективността и качеството на системата, 
която се грижи за пациенти със съмнение за STEMI. 
Мултидисциплинарният път на лечение на STEMI трябва да бъде 
обект на непрекъснат клиничен контрол, за оценяване на 
времената за лечение на отделните пациенти и идентифицикация 
на възможностите за подобряване на здравеопазването чрез 
качествените показатели (QIs). Ако прогнозираните QIs не са 
изпълнени, са необходими намеси за подобряване на работата на 
системата.

На национално ниво, СМП с лесно извикан и добре 
популяризиран уникален медицински диспечерски номер (112 за 
повечето страни от Европейския съюз) е важен за ускоряване на 
активирането на системата. Трябва да се избягват паралелни 
вериги за насочване и транспортиране на пациенти със съмнение 
за STEMI, които заобикалят спешната медицинска помощ. 
Системата на линейките играе критична роля в ранния подход 

4.1.3. Спешна медицинска помощ

   Разпознаването на исхемичните симптоми от лица в общността 
има централно значение за активиране на извънболничния път и 
това е особено важно за лица, които реагират първи без здравно 
обучение. Препоръчителното действие трябва да бъде 
предимно да се свържат със СМП, вместо да се явят сами в ED или 
при първичния клиницист.

4.1.1. Време до започване на лечение

4.1.2. Здравни системи и системни закъснения

Когато работната диагноза STEMI бъде поставена от СМП в пред-
болничната обстановка, а пациентът бъде подложен на 
сортиране за спешно инвазивно лечение, той трябва да прескочи 
ED и да отиде направо в катетеризационната лаборатория. 
Заобикалянето на ED е свързано със значително спестяване на 
времето от ПМК до преминаване на водача и може да бъде 

137-139свързано с подобрена преживяемост.  За пациенти, които се 
явяват в не-ПКИ център със съмнение за STEMI, "времето от врата 
до врата", което се определя като продължителност между 
пристигането на пациента в болницата до изписването на 
пациента с линейка "по пътя" до центъра за ПКИ – също е важна 
мярка за клинично представяне и се препоръчва време от влизане 
(door-in) до излизане (door-out) ≤30 мин за ускоряване на 
реперфузионната терапия.���

За пациенти със съмнение за STEMI системното забавяне 
(времето от момента, когато пациентът се свързва със здравната 
система, до реперфузията) може да бъде намалено чрез 
организационни мерки, докато забавянето на пациента е 
многофакторно. Системното забавяне е предиктор на 
смъртността при пациенти със STEMI, лекувани с първична ПКИ 

129–131(ППКИ).  Когато в доболнични условия (СМП)се постави 
работна диагноза STEMI , незабавното активиране на 
катетеризационния екип намалява лечебните закъснения и 

132–136смъртността.
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Системата на линейките играе критична роля в ранния подход 
при пациенти със съмнение за STEMI, включително незабавно 
установяване на първоначалната диагноза, сортиране и 

129,141лечение.

4.1.4. Общопрактикуващи лекари
В някои страни клиницистите от първичната медицинска помощ 
(общопрактикуващите лекари) играят важна роля в ранните 
грижи за пациенти със суспектен ОКС и могат да осигурят ПМК. 
Образованието и обучението на общопрактикуващите лекари в 
спешната, доболнична помощ е от съществено значение за 
предоставянето на оптимална доболнична помощ в тези условия. 
Отговорностите на клиницистите от първичната медицинска 
помощ би трябвало да включват диагностика, активиране на 
СМП, стратификация на риска и започване на доболнично 
лечение .  В повечето случаи обаче консултацията с 
общопрактикуващ лекар вместо директно обаждане до спешната 
медицинска помощ ще увеличи пред-болничното закъснение. 
Следователно обществеността трябва да бъде обучена да се 
обажда директно на спешната медицинска помощ, а не на 
първичен лекар за симптоми, предполагащи ОКС.

4.1.5. Организация на лечението на инфаркт на 
миокарда с ST-елевация в мрежи
Препоръчва се да се създаде регионална реперфузионна 
стратегия, за да се увеличи максимално ефективността на грижите 
за пациенти с работна диагноза STEMI.��� Оптималното лечение 
на пациенти с работна диагноза STEMI трябва да се основава на 
внедряването на между-болнични мрежи между болници с 
различни нива на предоставяне на клинични услуги (моделът 
"главина и спица"), свързани с приоритетна и ефикасна 
доболнична помощ. Центърът за PCI е мултидисциплинарен 
център за спешни грижи, който осигурява спешно инвазивно 
лечение 24/7 за пациенти със съмнение за STEMI. Този център 
трябва да осигурява и устройства за интензивно лечение, а по-
напредналите центрове трябва да предлагат кардиоторакални 
дейности, усъвършенствана хемодинамична поддръжка и 
хирургия.
   Целта на мрежите за STEMI е да осигурят оптимални грижи, 
като същевременно минимизират закъсненията, подобрявайки 
по този начин клиничните резултати. Кардиолозите трябва 
активно да си сътрудничат с всички заинтересовани страни, 
особено с лекарите по спешна помощ, при създаването на такива 
мрежи. Основните характеристики на такава мрежа са описани 
подробно в Допълнителни данни онлайн, Таблица S6. 
Препоръчва се СМП да транспортира пациенти с работна 
диагноза STEMI до болници с 24/7 готовност за ПКИ, 
заобикаляйки болници без PCI.��� Допълнителна информация по 
тази тема е предоставена в Допълнителните данни онлайн.
  Географските райони, където очакваното време за трансфер до 
първичния PCI център прави невъзможно рутинното постигане 
на максимално допустимите закъснения, посочени в 
препоръките, трябва да разработят протоколи за бърза 
фибринолиза на мястото на диагностициране на STEMI, с цел 
лечение в рамките на 10 мин от ПМК, последвано от незабавно 
преместване в център с 24/7 обслужване за ПКИ. Такива мрежи 

   Линейките в СМП трябва да бъдат оборудвани с ЕКГ записващи 
устройства, дефибрилатори, теле-метрични устройства и поне 
един човек, обучен за разширено поддържане на живота. 
Качеството на предоставените грижи зависи от обучението на 
ангажирания персонал. Персоналът на линейката трябва да бъде 
обучен да разпознава исхемични симптоми, да прилага когато е 
подходящо кислород, да осигури интравенозен (i.v.) достъп, 
ефективно да облекчава болката, да прилага фибринолиза, когато 
е показано, и да осигурява основна жизнена поддръжка.��� Екипът 
на линейката трябва да запише ЕКГ възможно най-скоро за 
диагностични цели и да интерпретира ЕКГ, или да я изпрати, така 
че да може да бъде прегледана от опитен персонал за 
потвърждаване или отхвърляне на работната диагноза STEMI. 
Редовното и структурирано обучение на персонала на линейките 
е задължително за висококачествена доболнична услуга.

увеличават дела на пациентите, получаващи реперфузия с 
145–147възможно най-кратко забавяне на лечението.  Качеството на 

грижите, закъсненията и изходът при пациентите трябва да бъдат 
измерени и докладвани на здравните специалисти, допринасящи 
за СМП.

4.2. Спешна помощ

Управлението на ОКС започва от точката на ПМК, когато се 
постави работна диагноза ОКС. Работната диагноза ОКС 
обикновено се основава на симптоми, съответстващи на 
миокардна исхемия и признаци на 12-канална ЕКГ (вж. Раздел 
3.2). Препоръчва се ЕКГ мониториране да започне възможно най-
скоро при всички пациенти със съмнение за ОКС, с цел 
откриване на животозастрашаващи аритмии и бърза 
дефибрилация,  ако е показана.

4.2.2. Остра фармакотерапия

4.2.1. Първоначална диагностика и наблюдение

4.2.2.1. Кислород
Добавянето на кислород се препоръчва при пациенти с ОКС с 
хипоксемия (кислородна сатурация <90%). Добавянето на 
кислород при пациенти, които не са хипоксични (кислородни 
сатурации >90%), не е свързано с клинични ползи и следователно 

148,149не се препоръчва.
4.2.2.2. Нитрати
Сублингвалният нитрат може да бъде полезен за облекчаване на 
исхемичните симптоми. Въпреки това, намаляването на гръдната 
болка след прилагане на нитроглицерин може да бъде 
подвеждащо и не се препоръчва като диагностична маневра.��� 
При пациенти с ЕКГ, съвместима с продължаващ STEMI и 
облекчаване на симптомите след приложение на нитроглицерин, 
се препоръчва да се получи друга 12-канална ЕКГ. Пълното 
нормализиране на елевацията на ST-сегмента, заедно с 
облекчаване на симптомите, след приложение на нитроглицерин, 
предполага коронарен спазъм, със или без придружаващ МИ. 
Нитрати не трябва да се дават на пациенти с хипотония, изразена 
брадикардия или тахикардия, ДК инфаркт, известна тежка аортна 
стеноза или употреба на инхибитор на фосфодиестераза 5 през 
предходните 24–48 h.
4.2.2.3. Облекчаване на болката
Интравенозните опиоиди (напр. морфин 5–10 mg) трябва да се 
имат предвид за облекчаване на силна болка в гърдите. Съобщава 
се, че други форми на облекчаване на болката (напр. азотен 
оксид/кислород плюс i.v. ацетаминофен/парацетамол) са слаби от 
морфин.��� Въпреки това, морфинът може да засили гаденето и 
повръщането и да забави стомашно-чревната абсорбция на 
пероралните лекарства, което може да забави началото на 
действието на перорално приложената антиагрегантна 

152,153терапия.  Данните от опити в малък мащаб подсказват, че i.v. 
морфин може да намали също така миокардното и 
микроваскуларното увреждане, когато се прилага при пациенти с 
продължаваща остра оклузия на коронарната артерия, въпреки че 
едновременното приложение с метоклопрамид изглежда 
заличава този ефект. И обратно, съобщава се че морфинът 
намалява и антиагрегантната активност след прилагане на 
тикагрелор, въпреки че този ефект се заличава при приложение 

154,155на метоклопрамид.  Положителните ефекти на морфина върху 
миокардното увреждане могат потенциално да бъдат свързани с 
намалена консумация на кислород в резултат на намалено пред-
натоварване и отрицателна инотропия и хронотропия.
Инхибирането на тромбоцитите, предизвикано от перорални 
P2Y�� рецепторни антагонисти, може да се забави при пациенти с 
продължаващ МИ. Морфинът може допълнително да намали и 
абсорбцията, да забави началото на действието и да намали 
антиагрегантния ефект на пероралните P2Y�� рецепторни 
инхибитори при пациенти с МИ, въпреки че този ефект може да 

1 5 3 , 1 5 6 - 1 5 8 варира между различните P2Y�� инхибитори.
Изследванията продължават в тази област, но понастоящем 
трябва да се отбележи, че наличните към момента клинични 
данни не са показали никакво повишаване на риска от 
неблагоприятни клинични резултати в резултат на каквото и да е 
взаимодействие между морфин и антиангрегантните агенти в 

159 –161условията на ОКС.
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Препоръки Таблица 3 – Препоръки за начален 
подход при пациенти с остър коронарен синдром

Препоръки             Клас a Нивоb  

Хипоксия

При пациенти с хипоксемия се препоръчва 
кислород (SaO₂ <90%). I C 

III A 

Симптоми

IIa C 

IIa C 

Интравенозни бета-блокери

IIa A 

Доболнична логистика на грижите 

I B 

I B 

I B 

I C                                                                                                   

Продължава

142 

I C 

I C 

©
E
SC

2
0
2
3

4.2.2.4. Интравенозни бета-блокери

Няколко RCT тестуващи ранни i.v. бета-блокери са прилагани в 
ерата на инвазивното лечение на пациенти с работна диагноза 
STEMI. Изглежда, че не всички бета-блокери упражняват същия 
кардиопротективен ефект в контекста на продължаваща остра 
коронарна оклузия, като метопрололът е демонстрирал най-
голям защитен ефект в експериментални проучвания.��� 
Интравенозният метопролол е и най-широко изследваният бета-
блокер в проучвания, включващи пациенти подложени на 

163,164ППКИ.  Докато дългосрочните клинични ползи, свързани с 
ранното i.v. приложението на метопролол не са ясни, той е 
безопасен, когато се използва при пациенти без признаци на 
остра СН и се свързва последователно с намаляване на честотата 

163–171 на VF и микроваскуларна обструкция (MVO). На базата на 
тези данни i.v. бета-блокери (за предпочитане метопролол) 
трябва да се имат предвид по време на представянето на 
пациенти с работна диагноза STEMI, подложени на ППКИ без 
признаци на остра СН, систолно артериално налягане (САН) 

163–166,169>120 mmHg и без други противопоказания.  Приложение 
на i.v. бета-блокери при пациенти със съмнение за NSTE-ACS не е 
тестувано.

Кислород не се препоръчва рутинно при пациенти 
148,172

без хипоксемия (SaO₂ >90%).

Трябва да се вземат предвид интравенозни 
апиоиди за облекчаване на болката.

Трябва да се вземе предвид лек транквилизатор 
при много тревожни пациенти.

Трябва да се вземат предвид интравенозни бета-
блокери (за предпочитане метопролол) по време 
на представянето при пациенти, подложени на 
ППКИ без признаци на остра сърдечна 
недостатъчност, САН >120 mmHg и без други 

163-167,169противопоказания.

Препоръчва се предболничният подход при 
пациенти с работна диагноза STEMI да се базира 
на регионални мрежи, предназначени да 
осъществят реперфузионна терапия 
експедитивно и ефективно, като се полагат усилия 
ППКИ да стане достъпна за възможно най-много 

145пациенти.

Препоръчва се е центровете с възможности за 
ППКИ да предоставят услугата 24/7 и да могат 

173,174
да извършват ППКИ без забавяне.

Препоръчва се пациенти, изпратени за ППКИ,
да заобиколят спешното отделение и КО/ИО и 
да бъдат изпращани директно в 

137,175-178катетеризационната лаборатория.

Препоръчва се СМП да придвижи пациенти със 
съмнение за STEMI в Център с възможности за 
ПКИ, заобикаляйки центровете без ПКИ.

Препоръчва се екипите на линейките да бъдат 
обучени и оборудвани да идентифицират ЕКГ 
модели, предполагащи остра коронарна оклузия 
и да прилагат първоначална терапия, 
включително дефибрилация и фибринолиза, 
когато са приложими.

Препоръчва се всички болници и СМП,
участващи в грижите за пациенти със съмнение за 
STEMI, да записват и проверяват времената на 
забавяне и да работят заедно за постигане и 
поддържане на критериите за качество.

КО, кардиологично отделение; ЕКГ, електрокардиограма; СМП, спешна медицинска 

помощ; ИО, интензивно отделение; i.v., интравенозно; ППКИ, първична перкутанна 

коронарна интервенция; SaO2, насищане с кислород; САН систолно артериално 

налягане; STEMI, миокарден инфаркт с ST-елевация.

ª Клас на препоръките.

  Доказателствено ниво. b

В зависимост от първоначалната оценка на ЕКГ, клиничния 
контекст и хемодинамичната стабилност, пациентите със 
съмнение за ОКС трябва да бъдат класифицирани като:

(ii).  Пациенти с работна диагноза NSTE-ACS. За тези пациенти:

·        Трябва да се вземе предвид (т.е. в рамките на 24 h) инвазив-
на стратегия, когато са налице високорискови 
характеристики ( ).Фигура 8

(i). Пациенти с работна диагноза STEMI. Тези пациенти трябва да 
бъдат разпределени за незабавна реперфузионна терапия (т.е. 
стратегия за ППКИ или фибринолиза, ако ППКИ не е 
възможна в рамките на 120 минути след диагностицирането) 
( ).Фигура 7

5. Лечение в острата фаза на 
пациенти с остър коронарен 
синдром
5.1. Избор на инвазивна стратегия и 
реперфузионна терапия
Дефинициите на термините, свързани с инвазивната стратегия и 
реперфузионната терапия, са представени в Таблица 3.

Или

·          Препоръчва се болнична инвазивна стратегия.

·     Препоръчва се незабавна инвазивна стратегия, когато е 
налице много висок риск ( ).Фигура 8

5.2. Остър коронарен синдром, лекуван с 
инвазивна стратегия
Инвазивните стратегии за управление са чувствителни към 
времето. Препоръчва се пациентите, насочени за незабавна 
инвазивна стратегия (тези с голяма вероятност за продължаваща 
остра оклузия на коронарната артерия [т.е. персистираща 
елевация на ST-сегмента или еквиваленти] или NSTE-ACS с много 
високорискови характеристики) да получат по възможност 
спешна ангиография. При високорискови пациенти с NSTE-ACS 
(напр. определени като NSTEMI според 0 h/1 h или 0 h/2 h ESC 
алгоритми, с динамични промени на ST-сегмента или Т вълната, с 
преходна елевация на ST-сегмента или с GRACE [Глобален 
регистър на острите коронарни събития] рисков скор >140) 
трябва да се вземе предвид ранна инвазивна стратегия (т.е. 
провеждане на ангиография в рамките на 24 h).

5.2.1. Стратегия за първична перкутанна 
коронарна интервенция при инфаркт на 
миокарда с ST-елевация

При пациенти с работна диагноза STEMI, стратегията за ППКИ 
(т.е. незабавна ангиография и ако е необходимо – ПКИ) е 
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За пациенти подложени на фибринолиза спасителната ПКИ е 
показана, ако фибринолизата е неуспешна (т.е. спад на ST-
сегмента <50% в рамките на 60–90 min от приложението на 
фибринолитик) или при наличие на хемодинамична или 
електрическа нестабилност, влошаваща се исхемия или 

1 8 4 , 1 8 5  персистираща гръдна болка . Пациенти с успешна 

Липсват осъвременени данни, които да определят границата на 
забавяне на лечението, при която се губи предимството на ПКИ 
пред фибринолизата. За простота е избрано абсолютно време 
120 минути от диагностицирането на STEMI до ПКИ реперфузия 
(т.е. преминаване с водач през инфарктната артерия [IRA]), а не 
относително свързаното с ПКИ забавяне спрямо фибринолизата. 
При условие че се има предвид препоръчваният интервал 10 
минути от диагностицирането на STEMI до прилагането на болус 
от фибринолитици (вижте по-долу), 120-минутното абсолютно 
забавяне във времето би съответствало на относително забавяне, 
свързано с ПКИ, в диапазона 110 –120 минути. То е в обхвата на 
времената, идентифицирани като граница на забавяне, под която 

176,180–184.ПКИ е била избирана в по-стари проучвания и регис-три.

предпочитаната реперфузионна стратегия, при условие че може 
да бъде извършена своевременно (т.е. в рамките на 120 min след 
базирана на ЕКГ диагностика, ). РКИ са показали, че Фигура 7
ако забавянето на лечението е подобно, ППКИ превъзхожда 
фибринолизата за намаляване на смъртността, нефатален 

52,179реинфаркт и инсулт.  Въпреки това, при част от случаите, 
ППКИ не е незабавна опция и фибринолизата трябва да бъде 
започната незабавно, като част от фармакоинвазивната стратегия, 
при условие че пациентът се е явил в рамките на 12 h от началото 
на симптомите (вижте Раздел 5.3).

фибринолиза трябва да се подложат на ранна инвазивна 
ангиография (т.е. в рамките на 2–24 h от момента на 
инжектирането на фибринолитичния болус) (вж. Раздел 5.3).���
Пациенти с работна диагноза STEMI, които се представят в 
център без възможности за ПКИ, трябва незабавно да бъдат 
прехвърлени в център с възможности за ПКИ ( ) за Фигура 7
навременна ППКИ стратегия. Ако ППКИ не е осъществима в 
рамките на 120 минути, пациентите трябва да бъдат подложени 
на незабавна фибринолиза, последвана от прехвърляне в център 
за ПКИ, без да се чакат признаци на реперфузия. За пациенти, 
постъпващи след 12 h от началото на симптомите, стратегията за 
ППКИ е за предпочитане пред фибринолизата.
Трябва да се има предвид спешна операция за коронарен 
артериален байпас графт (CABG) при пациенти с проходима IRA, 
но с неподходяща анатомия за ПКИ и или голяма застрашена 
миокардна област в опасност, или с CS. При пациенти с 
механични усложнения, свързани с МИ, които се нуждаят от 
коронарна реваскуларизация, CABG се препоръчва по време на 
хирургична корекциr. При пациенти със STEMI и неуспешна ПКИ 
или с остра коронарна оклузия, която е неподходяща за ПКИ, 
спешна CABG се извършва рядко, тъй като ползите от 
хирургичната реваскуларизация в тази ситуация са по-

185,187,188несигурни.  Тъй като в тази ситуация ще има забавяне на 
реперфузията с CABG, вероятността за спасяване на миокард до 
степен, достатъчна за повлияване на прогнозата, се счита за 
ниска. В допълнение, хирургическите рискове от CABG в тези 
условия може да са повишени.

Фигура 7 Модели на представяне и пътища за инвазивно лечение и реваскуларизация на миокарда при пациенти със STEMI ОКС, остър коронарен 

синдром; ЕКГ, електрокардиограма; СМП, спешна медицинска помощ; ПМК, първи медицински контакт; ПКИ, перкутанна коронарна интервенция; 

ППКИ, първична перкутанна коронарна интервенция; STEMI, миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
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Фигура 8 Избор на инвазивна стратегия и реперфузионна терапия при пациенти представящи се с NSTE-ACS. ОКС, остър коронарен синдром; КШ, 
кардиогенен шок; ЕКГ, електрокардиограма; ПМК, първи медицински контакт; GRACE, Глобален регистър на острите коронарни събития; hs-cTn, сърдечен 
тропонин с висока чувствителност; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-елевация; NSTEMI, миокарден инфаркт без ST-елевация; ПКИ, 
перкутанна коронарна интервенция; UA, нестабилна ангина. Тази фигура обобщава избора на инвазивна стратегия и реперфузионна терапия при 
пациенти с ОКС. аРискови критерии: Пациентите, които отговарят на някой от критериите за NSTE-ACS с "много висок риск", трябва да бъдат подложени 
на незабавна инвазивна стратегия; тези много високорискови критерии включват хемодинамична нестабилност или КШ, повторна или рефрактерна гръдна 
болка въпреки медицинското лечение, животозастрашаващи аритмии, механични усложнения на МИ, СН, ясно свързана с ОКС, и повтарящи се 
динамични промени на ST-сегмента или Т вълната, особено с интермитентна елевация на ST-сегмента. При пациенти с NSTE-ACS, които отговарят на 
някой от критериите за "висок риск" (потвърден NSTEMI според базирания на hs-cTn ESC алгоритъм, NSTE-ACS с GRACE скор >140, динамични промени в 
ST-сегмента или T вълната или преходни елевация на ST-сегмента) трябва да се вземе предвид ранна инвазивна ангиография (т.е. в рамките на 24 часа) и 
трябва да бъдат подложени на вътреболнична инвазивна стратегия. При пациенти с NSTE-ACS с критерии за висок риск или с висок индекс на съмнение за 
UA се препоръчва инвазивна стратегия по време на болничния прием. При избрани пациенти опция може да бъде селективна инвазивна стратегия. Вижте 
Препоръки Таблица 4 за пълни подробности.

5.2.4. Обобщение на инвазивните стратегии при 
пациенти с остър коронарен синдром без ST 
елевация
В заключение, на пациентите с много висок риск от NSTE-ACS се 
препоръчва незабавна инвазивна стратегия със спешна 
ангиография и ПКИ, ако е необходимо. При високорисковите 
пациенти с NSTE-ACS се препоръчва стационарна инвазивна 
стратегия и трябва да се вземе предвид ранна инвазивна 
стратегия (т.е. в рамките на 24 h).При пациенти, които не 

отговарят на нито един от критериите за много висок или висок 
риск (обикновено пациенти с клинично подозрение за NSTE-
ACS и неповишени тропонини или пациенти с повишени 
тропонини, които не отговарят на критериите за МИ), 
стратегията може да бъде разработени въз основа на степента на 
клинично подозрение. За пациенти с висок индекс на съмнение 
за UA се препоръчва стационарна инвазивна стратегия. И 
обратно, при пациенти с ниска степен на съмнение се 
препоръчва селективен инвазивен подход.
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Препоръчва се пациентите да бъдат прехвърлени в център за PCI 
веднага след започване на литична терапия (Фигура 7). В случаи 
на неуспешна фибринолиза или данни за повторна оклузия или 
повторен инфаркт с рецидив на елевация на ST-сегмента, е 

185,211показана незабавна ангиография и спасителна PCI.  такава 
ситуация повторното прилагане на фибринолиза няма полза и не 
се препоръчва.��� Дори ако има вероятност фибринолизата да е 
успешна (напр. резолюция на ST-сегмента >50% след 60–90 min; 
типична реперфузионна аритмия; и изчезване на болката в 
гърдите ), се препоръчва рутинна ранна ангиография (т.е. в 
рамките на 2–24 h). Няколко рандомизирани проучвания 

5.3.1.2. Ангиография и перкутанна коронарна 
интервенция след фибринолиза (фармакоинвазивна 
стратегия)

Фибринолитичната терапия е важна реперфузионна стратегия 
при пациенти със STEMI, представящи се в рамките на 12 h от 
началото на симптоматиката, когато ППКИ не може да бъде 
извършена навреме; тя предотвратява 30 ранни смъртни случая 
на 1000 пациенти, лекувани в рамките на 6 h от началото на 

205симптомите.  Най-голямата абсолютна полза от лечението се 
наблюдава сред пациентите с най-висок риск, включително 
възрастните хора. Успешната реперфузия обикновено се свързва 
със значително подобрение на исхемичните симптоми, ≥50% 
резолюция на ST-сегмента и хемодинамична стабилност. Дозите 
на фибринолитичните средства и съпътстващите антитром-
ботични терапии са дадени във Фибринолиза и фармако-
инвазивна стратегия, предоставени в Допълнителни данни 
онлайн, Раздел 6.3.

5.3.1. Полза и показание за фибринолиза

5.3. Фибринолиза и фармакоинвазивна 
стратегия при пациенти с инфаркт на 
миокарда с ST-елевация

5.3.1.1. Доболнична фибринолиза
Ако обучен медицински или придружаващ здравен персонал 
може да интерпретира ЕКГ на място или да предаде ЕКГ за 
дистанционна интерпретация, се препоръчва започване на 
фибринолитична терапия в пред-болнични условия. Фибрин-
специфично средство (т.е. тенектеплаза, алтеплаза или ретеплаза) 
е предпочитаният агент. Целта е да се започне фибринолитична 
терапия в рамките на 10 min след поставяне на диагноза STEMI. 
Започването на фибринолитична терапия не трябва да се отлага с 
изчакване на резултатите от изследването за сърдечен биомаркер. 
В мета-анализ на шест рандомизирани проучвания (n = 6434), 
пред-болничната фибринолиза в сравнение с вътре-болничната 
фибринолиза намалява ранната смъртност със 17%, особено 
когато се прилага през първите 2 h след появата на 

51,206симптомите.  Тези и по-нови данни подкрепят пред-
болничното започване на фибринолитично лечение, когато има 

145,207–209показания за реперфузионна стратегия.  Проучването 
STREAM (Стратегическа реперфузия рано след инфаркт на 
миокарда) демонстрира, че пред-болничната фибринолиза, 
последвана от стратегия за ранна ПКИ, е била свързана с подобен 
изход при трансфер за ППКИ при пациенти със STEMI, 
представящи се в рамките на 3 часа от началото на симптомите, 
които не могат да бъдат подложени на PPCI в рамките на 1 часа от 
ПМК, въпреки че е наблюдаван леко повишен риск от вътре-

184,210черепна хеморагия със диагностичната стратегия.  Този 
излишък на вътре-черепна хеморагия е притъпен чрез 
намаляване наполовина на дозата на тенектеплазата при 
пациенти на възраст >75 години.

показаха че, рутинната ранна ангиография с последваща ПКИ 
(ако е необходима) след фибринолиза е намалила честотата на 
ре-инфаркта и рецидивиращата исхемия в сравнение със 
стратегията "бдително изчакване" (т.е. стратегия, при която 
ангиографията и реваскуларизацията се извършват само при 
пациенти със спонтанна или индуцирана тежка исхемия или ЛК 
дисфункция, или при пациенти с положителен извънболничен 

186,209,212–215тест за исхемия).  Мрежов мета-анализ, включващ 15 357 
пациенти със STEMI, лекувани с фибринолитична терапия (n = 
4212), ППКИ (n = 6139) или фибринолиза, последвани от рутинна 
незабавна или ранна ПКИ (n = 5006), изследва дали пациенти със 
STEMI трябва да бъдат трансферирани незабавно до място с 
възможности за ПКИ (дефинирано като улеснен ПКИ подход) 
или в рамките на един ден (напр. <24 h, дефинирано като 

209фармакоинвазивен подход).  След ППКИ, фармакоинвазивната 
стратегия е била вторият най-благоприятен подход, със 
съотношение на шансовете (OR) за смърт от 0,79 (95% 
доверителен интервал [CI], 0,59–1,08) в сравнение с 
конвенционалната фибринолитична терапия. Това подкрепя 
безопасността при трансфер на пациенти със STEMI към център 
със способности за ПКИ за ангиография в рамките на 2–24 h. 
Ползата от рутинната ранна ПКИ след фибринолиза е била 
демонстрирана без повишен риск от нежелани събития (инсулт 
или голяма хеморагия), в целия спектър на изследваните 

209,216подгрупи пациенти.  Следователно, ранната ангиография с 
последваща ПКИ, ако е необходима, е препоръчителният 
стандарт за лечение след успешна фибринолиза (Фигура 7). 
Обсервационният анализ на регистрационните данни е 
предоставил също допълнителна подкрепа на използването на 
фармакоинвазивна стратегия.���

Информация относно лечението на пациенти с ОКС с КАБ, 
които не подлежат на реваскуларизация, е предоставена в 
Допълнителните данни онлайн, Раздел 5.2.2.

Оптималното забавяне на времето между успешната 
фибринолиза и ПКИ не е ясно дефинирано; има голямо 
разнообразие в това времево забавяне в проучванията, вариращо 

184,185,206,215,217от медиана от 1,3 до 17 h.  Въз основа на тези данни се 
препоръчва времеви прозорец за ПКИ 2–24 h след успешна лиза.

5.4. Пациенти не-подложени на репер-
фузия

5.4.2. Пациенти с коронарна артериална болест, 
които не подлежат на реваскуларизация

5.3.1.2.2. Опасности от фибринолизата и противопоказания. 
Известна информацията относно рисковете и противопо-
казанията за фибринолиза е предоставена в Допълнителните 
данни онлайн, Раздел 6.3.2.

Информация относно лечението на пациенти с NSTE-ACS, които 
не са кандидати за инвазивна ангиография, е предоставена в 
Допълнителните данни онлайн, Раздел 5.2.1.

Подходът при пациенти с ОКС, които не са подложени на 
реперфузия, се обсъжда в Допълнителните данни онлайн, Раздел 
5.2.

5.3.1.2.1. Сравнение между фибринолитичните средства. 
Известна информация за сравненията между фибринолитичните 
агенти е предоставена в Допълнителни данни онлайн, Раздел 
6.3.1.

5.4.1. Пациенти, които не са кандидати за 
инвазивна коронарна ангиография
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Препоръки Таблица 4 – Препоръки за реперфузионна 
терапия и тайминг на инвазивната стратегия

Препоръки             Клас a Нивоb  

Препоръки за реперфузионна терапия при пациенти със 

STEMI

Реперфузионна терапия се препоръчва при всички 
пациенти с работна диагноза STEMI 
(персистираща елевация на ST-сегмента или 
еквивалент  ) и симптоми на исхемия с 
продължителност ≤12 часа. 51,182 

I A 

52,218,219 
I A 

176,183 

I A 

184,185 

I A 

220 

I C 

189–191,221 
IIa B 

189,192,193 

III A 

Трансфер/интервенции след фибринолиза

184– 186,212,213,222–224 
I A 

185,225 
I A 

186,212,213,217,224 I A                                                                                                   

Продължава 

Инвазивна стратегия при NSTE-ACS 

196–200 

I A 

196–200 

I A 

I C 

202,226–230  

IIa A 
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Препоръчва се стратегия за ППКИ пред 
фибринолиза, ако очакваното време от 
диагнозата до ПКИ е <120 мин.

Ако не може да се извърши навременна ППКИ 
(<120 минути) при пациенти с работна диагноза 
STEMI, се препоръчва фибринолитична 
терапия в рамките на 12 часа от началото на 
симптомите при пациенти без 
противопоказания.

Спасителна ПКИ се препоръчва при неуспешна 
фибринолиза (т.е. резолюция на ST-сегмента 
<50% в рамките на 60–90 минути от 
приложението на фибринолитика) или при 
наличие на хемодинамична или електрическа 
нестабилност, влошаваща се исхемия или 
персистираща гръдна болка.

При пациенти с работна диагноза STEMI и време 
от началото на симптомите >12 часа се 
препоръчва стратегия за ППКИ при наличие на 
продължаващи симптоми, предполагащи исхемия, 
хемодинамична нестабилност или 
животозастрашаващи аритмии.

Трябва да се вземе предвид рутинна стратегия за 
ППКИ при пациенти със STEMI, постъпили късно 
(12–48 часа) след появата на симптомите.

Рутинна ПКИ на оклузирана IRA не се препоръчва 
при пациенти със STEMI, явяващи се >48 часа 
след началото на симптомите и без 
персистиращи симптоми.

Трансфер до ПКИ център се препоръчва при 
всички пациенти веднага след 
фибринолиза.

Спешна ангиография и ПКИ на IRA, ако е 
показана, се препоръчват при пациенти с 
новопоявила се или персистираща сърдечна 
недостатъчност/шок след фибринолиза.

Ангиография и ПКИ на IRA, ако са показани, 
се препоръчват между 2 и 24 часа след успешна 
фибринолиза.

Препоръчва се инвазивна стратегия по време на 

приемане в болница при пациенти с NSTE-ACS с 

високорискови критерии или висока степен на 

съмнение за нестабилна стенокардия.

Препоръчва се селективен инвазивен подход при 

пациенти без критерии за NSTE-ACS с много 

висок или висок риск и с ниска степен на 

съмнение за NSTE-ACS.

Препоръчва се незабавна инвазивна стратегия при 

пациенти с работна диагноза NSTE-ACS и с поне 

един от следните критерии за много висок риск:

 Хемодинамична нестабилност или кардиогенен 

шок

 Повтаряща се или рефрактерна гръдна болка 

въпреки медицинското лечение

 Болнични животозастрашаващи аритмии

 Механични усложнения на МИ

 Остра сърдечна недостатъчност, предполагаемо

 вторична на продължаваща миокардна исхемия

 Повтарящи се динамични промени на ST-сегмента 

или Т вълната, особено периодична елевация на 

ST-сегмента.

Ранна инвазивна стратегия в рамките на 24 часа 

трябва да се вземе предвид при пациенти с поне 

един от следните високорискови критерии:

 Потвърдена диагноза на NSTEMI на базата на 

настоящите препоръчани ESC hs-cTn алгоритми

 Динамични промени в ST-сегмента или Т вълната

 Преходна елевация на ST-сегмента

 GRACE рисков скор >140

ª Клас препоръки.

  Доказателствено ниво.

  Еквивалентите на елевация на ST-сегмента са представени в Допълнителни данни 

онлайн, Фигура S2. 

ОКС, остър коронарен синдром; ЕКГ, електрокардиограма; ESC, Европейско 

дружество по кардиология; GRACE, Глобален регистър на остри коронарни 

събития; hs-cTn, сърдечен тропонин с висока чувствителност; IRA, инфарктна 

артерия; МИ, миокарден инфаркт; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-

елевация; NSTEMI, миокарден инфаркт без ST-елевация; ППКИ, първична 

перкутанна коронарна интервенция; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация.

�

с

Антитромботичното лечение е важен компонент от лечението 
на всички пациенти с ОКС. Конкретният избор и комбинация от 
терапия, времето на нейното започване и продължителността на 
лечението зависят от различни пациентски и процедурни 
фактори. Решенията за лечение трябва да се вземат, като се 
претеглят ползите от антитромботичната терапия спрямо риска 
от кървене, включително тежко, животозастрашаващо 

231,232кървене.  Препоръчителни антикоагуланти и антиагреганти, 
както и тяхното дозиране (за използване по време и след ОКС) са 
обобщени в  и илюстрирани във .Таблица 6 Фигура 9

6. Антитромботична тера-
пия
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Таблица 6 Режим на дозиране на антиагрегантни и антикоагулантни лекарства при пациенти 
с остър коронарен синдром

I. Антиагрегантни лекарства

Аспирин LD 150–300 mg перорално или 75–250 mg i.v. ако пероралното поглъщане не е възможно, последвана от перорална MD 75-100 mg 

веднъж дневно; няма специфична корекция на дозата при пациенти с ХБН.

P2Y�� рецепторни инхибитори (перорално или i.v.)

Клопидогрел

Прасугрел

Тикагрелор

Кангрелор

P IIb/IIIa рецепторни инхибитори (i.v.)

3. 

3. 

II. Антикоагулантни лекарства

НФХ

Еноксапарин

Бивалирудин

Фондапаринукс
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ОКС, остър коронарен синдром; ACT, активирано време на съсирване; aPPT, активирано частично тромбопластиново време; b.i.d., bis in die (два пъти на ден); ХБН, 

хронично бъбречно заболяване; CrCl, креатининов клирънс; DDI, лекарствени взаимодействия; ICH, интракраниална хеморагия; i.v. интравенозно; LD, натоварваща доза; 

MD, поддържаща доза; o.d., веднъж дневно; ППКИ, първична перкутанна коронарна интервенция; s.c. подкожно; НФХ, нефракциониран хепарин.

LD 300-600 mg перорално, последвана от MD 75 mg веднъж дневно; няма специфична корекция на дозата при пациенти с ХБН.

Фибринолиза: по време на фибринолизата начална доза 300 mg (75 mg при пациенти на възраст над 75 години).

LD 60 mg перорално, последвани от MD 10 mg o.d. При пациенти с телесно тегло <60 kg се препоръчва MD 5 mg o.d. се препоръчва. 
При пациенти на възраст ≥75 години, прасугрелът трябва да се използва с повишено внимание, но ако се счита за необходимо 
лечение трябва да се използва MD 5 mg веднъж дневно. Няма специфична корекция на дозата при пациенти с ХБН. Прекараният 
инсулт е противопоказание за прасугрел.

LD 180 mg перорално, последвано от MD 90 mg два пъти дневно; няма специфична корекция на дозата при пациенти с ХБН.

Болус от 30 mcg/kg i.v. последвано от 4 mcg/kg/min инфузия за най-малко 2 часа или продължителността на процедурата (което от

 двете е по-дълго). При преход от кангрелор към тиенопиридин, тиенопиридинът трябва да се приложи незабавно след спиране на 

кангрелор с LD (клопидогрел 600 mg или прасугрел 60 mg); за да се избегне потенциално DDI, прасугрел може също така да се 

приложи 30 минути преди спиране на инфузията на кангрелор. Тикагрелор (LD 180 mg) трябва да се приложи по време на ПКИ, 

за свеждане до минимум на потенциалната липса на тромбоцитно инхибиране по време на преходната фаза.

Ептифибатид Двоен болус от 180 mcg/kg i.v. (прилагани на интервал от 10 минути), последвано от инфузия от 2,0 mcg/kg/min за до 18 часа.
За CrCl 30–50 mL/min: първа LD, 180 mcg/kg i.v. болус (макс. 22,6 mg); поддържаща инфузия, 1 mcg/kg/min (макс. 7,5 mg/h). 
Втора LD (ако се прави ПКИ), 180 mcg/kg i.v. болус (макс. 22,6 mg) трябва да се приложи 10 минути след първия болус. 
Противопоказан при пациенти с терминална бъбречна болест и с предшестваща ICH, исхемичен инсулт в рамките на 30 дни, 
фибринолиза или брой на тромбоцитите <100 000/mm3.

Тирофибан Болус от 25 mcg/kg i.v. за 3 минути, последван от инфузия на 0,15 mcg/kg/min с продължителност до 18 часа. За CrCl ≤60 mL/min: LD, 

25 mcg/kg i.v. над 5 минути, последвана от поддържаща инфузия на 0,075 mcg/kg/min с продължителност до 18 часа. Противопоказан 

при пациенти с предшестваща ICH, исхемичен инсулт в рамките на 30 дни, фибринолиза или брой на тромбоцитите <100 000/mm3.

Първоначално лечение: i.v. болус 70–100 U/kg, последван от i.v. инфузия, титриране до постигане на aPTT 60–80 s.

По време на PCI: 70–100 U/kg i.v. болус или според ACT в случай на предварително лечение с НФХ.

Първоначално лечение: за лечение на ОКС 1 mg/kg два пъти дневно подкожно за минимум 2 дни и продължава до клинично 

стабилизиране. При пациенти, чийто CrCl е под 30 mL на минута (по уравнението на Cockcroft-Gault), дозата на еноксапарин трябва 

да бъде намалена до 1 mg на kg o.d. По време на PCI: за пациенти, лекувани с ПКИ, ако последната доза еноксапарин е приложена 

по-малко от 8 часа преди раздуването на балона, не е необходима допълнителна доза. Ако последното s.c. приложение е направено 

повече от 8 часа преди раздуването на балона, трябва да се приложи i.v. болус от 0,3 mg/kg еноксапарин натрий.

По време на ППКИ: 0,75 mg/kg i.v. болус, последван от i.v. инфузия на 1,75 mg/kg/h за 4 часа след процедурата. При пациенти, чийто 

CrCl е под 30 mL/min (по уравнението на Cockcroft-Gault), поддържащата инфузия трябва да бъде намалена до 1 mg/kg/h.

Първоначално лечение: 2,5 mg/ден подкожно.

По време на ПКИ: Препоръчва се еднократен болус НФХ.

Избягвайте, ако CrCl <20 mL/min.
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Aspirin
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Prasugrel

Cangrelor

Ривароксабан 

Apixaban

Edoxaban

UFH

Enoxaparin

Dabigatran
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Fondaparinux

GP IIb/IIIa

P2Y рецептор
12 

TxA
2
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рецептор 

ADP

P P

Ерозия или руптура 
на плака
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НФХ Aспиринn

Ептифибатид

Тирофибан

Активиране 
на тромбоцитите

Активиране на 
активираните тромбоцити

Рецептор 
на тромбоксан

Апиксабан 

Едоксабан

Фондапаринукс 

Клопидогрел

Тикагрелор

Прасугрел

Кангрелор

Еноксапарин

Дабигатран

Бивалирудин
Тромбин Фибрин

Зрял 
фибринов 
съсирек

Фибриноген

Фигура 9 Антитромботични лечения при остър коронарен синдром: фармакологични цели. ADP, аденозин дифосфат; FVIIa, фактор VIIa; FXa, 

фактор Xa; GP, гликопротеин; TF, тъканен фактор; TxA2, тромбоксан А2; НФХ, нефракциониран хепарин. Лекарствата с перорално приложение са 

показани в синьо, а лекарствата с предпочитано парентерално приложение – в червено.

6.1.1. Перорална антиагрегантна терапия

6.1. Антиагрегантна терапия в острата 
фаза

Антиагрегантните лекарства играят ключова роля в острата фаза 
на лечението при ОКСД. Таблица 6 обобщава режимите на 
дозиране на наличните перорални и i.v. антиагрегантни лекарства. 
Изборът на антиагрегантна схема трябва да вземе предвид 
хеморагичния риск при пациента пациента. Факторите, свързани 
с повишен риск от кървене, са подробно описани от 
Консорциума за академични изследвания при висок хеморагичен 
риск (ARC-HBR).��� Наличието на един голям или два 
второстепенни рискови фактора за ARC-HBR показва висок 

хеморагичен риск (HBR). Трябва да се отбележи, че наличието на 
множество основни рискови фактори е свързано с прогресивно 
увеличаване на хеморагичния риск.���

  На базата на резултатите от фаза III в PLATO (Тромбоцитна 
инхибиция и резултатите при пациенти) и TRITON-TIMI �� 
(Изпитване за оценка на подобрението на терапевтичните 
резултати чрез оптимизиране на инхибирането на тромбоцитите 
с тромболиза с прасугрел при миокарден инфаркт �� (TRITON-
TIMI ��), двойна антиагрегантна терапия (DAPT), включваща 

  Лечението с аспирин започва с натоварваща доза (LD) възможно 
най-скоро, последвано от поддържащо лечение (Таблица 6).��� 
Настоящите доказателства подкрепят аспиринова поддържаща 

236,237доза (MD) 75–100 mg веднъж дневно (o.d.).



Препоръки на ESC34

аспирин и мощен P2Y�� рецепторен инхибитор (прасугрел или 
тикагрелор) препоръчва DAPT стратегията като стандартен 

238,239 подход при пациенти с ОКС. Клопидогрел, който се 
характеризира с по-малко ефективно и по-променливо 
инхибиране на тромбоцитите, трябва да се използва само когато 
прасугрел или тикагрелор са противопоказани⁄не са налични или 
при някои пациенти, които се считат по други причини при HBR 
(напр. ≥1 основен или ≥2 второстепенни ARC-HBR 

233,240–242критерии).  В допълнение, употребата на клопидогрел може 
да се вземе предвид при по-възрастни пациенти (напр. ≥70 

242,243години).

Както аспиринът, така и пероралните P2Y�� инхибитори постигат 
по-бързо инхибиране на тромбоцитите след перорална LD. 
Предварителното лечение се отнася за стратегия, при която 
антиагрегантно лекарство, обикновено P2Y�� рецепторен 
инхибитор, се прилага преди коронарна ангиография и 
следователно преди да бъде известна коронарната анатомия. 
Макар че има хипотеза за потенциална полза от предварително 
лечение в условията на ОКС, липсват широкомащабни 
рандомизирани проучвания, подкрепящи рутинна стратегия за 
предварително лечение с P2Y�� рецепторни инхибитори. 
Предпазливостта по отношение на предварителното лечение 
може да е от особено значение при пациенти с HBR (напр. тези, 
които получават перорален антикоагулант [ОАК]).

   Прасугрел трябва да се има предвид като предпочитание пред 
тикагрелор при пациенти с ОКС, които преминават към ПКИ. 
Интракоронарно стентиране и антиагрегантен режим за бързо 
ранно действие при коронарно лечение (ISAR-REACT) 5 RCT е 
най-голямото директно сравнение на 1-годишната DAPT с 
прасугрел срещу DAPT с тикагрелор при пациенти с ОКС, 
планирани за инвазивна оценка, > 80% от които са претърпели 
ПКИ.��� Стратегия за лечение с прасугрел (LD, приложена 
възможно най-скоро след рандомизиране при пациенти 
подложени на ППКИ и след изясняване на коронарната анатомия 
при пациенти с NSTE-ACS) спрямо тикагрелор (LD, приложена 
възможно най-скоро след рандомизация при всички случаи) е 
намалила сигнификантно комбинираната крайна точка смърт, МИ 
или инсулт (6,9% спрямо 9,3%, P = 0,006) без никакво увеличение 
на хеморагичните усложнения (4,8% спрямо 5,4%, P = 0,46). 
Ограниченията на това проучване включват открит дизайн и 
ограничени данни за пациенти, получили медицинско лечение 
или третирани с CABG.

6.1.2.1. Предварително лечение при пациенти със 
съмнение за инфаркт на миокарда със ST елевация
Прилагането на Ticagrelor в катетеризационата лаборатория или в 
линейката при нов миокарден инфаркт с ST елевация за отваряне 
на коронарната артерия (ATLANTIC) е единственото 
рандомизирано проучване, което тества безопасността и 
ефикасността на различни времена на започване на P2Y�� 
рецепторна инхибиция при пациенти с работна диагноза STEMI, 
подложени на ППКИ.��� В това проучване пациентите са 
рандомизирани да получават LD с тикагрелор по време на 
трансфера до център за ППКИ, или непосредствено преди 
ангиография.��� Средната разлика между тайминга на P2Y�� 
рецепторен инхибитор и двете стратегии за лечение е 31 min. В 
това проучване стратегията преди лечението не успя да постигне 
пре-дефинираната първична крайна точка за подобрена 
резолюция на ST-елевацията или кръвотока при Тромболиза при 
миокарден инфаркт (TIMI) преди интервенцията. Процентът на 
големите и малките хеморагии са били идентични в двете 
лечебни групи. Тези резултати бяха подкрепени от данни от 
реалния свят, получени в регистър SWEDEHEART (Шведска уеб 
система за подобряване и развитие на грижи, базирани на 
доказателства при сърдечни заболявания, оценени според 
препоръчаните терапии) при пациенти със STEMI .��� 
Предварителната терапия с прасугрел не е изследвана директно 
при пациенти със STEMI.

6.1.2. Тайминг на натоварващата доза при 
перорална антиагрегантна терапия

Рандомизираното изпитване Сравнение на прасугрел по време на 
перкутанна коронарна интервенция или като предварително 
лечение по време на диагностициране при пациенти с миокарден 
инфаркт без ST елевация (ACCOAST) не само демонстрира липса 
на полза по отношение на исхемичните резултати с прасугрел 
преди лечение, но също и значително по-висок хеморагичен 
риск.��� В това проучване средното време от първата LD до старта 
на коронарната ангиография в групата преди лечение е 4,4 h. Що 
се отнася до пред-лечебните данни при тикагрелор, проучването 
ISAR-REACT 5 показа, че базираната на тикагрелор стратегия с 
рутинно предварително лечение е по-лоша от прасугрел-
базираната стратегия с отложен LD при пациенти с NSTE-ACS.��� 
Изпитването DUBIUS (Downstream Versus Upstream Strategy for 
the Administration of P2Y�� Receptor Blockers [Стратегията надолу 
срещу нагоре за прилагане на P2Y�� рецепторни блокери]) се 
опитва също да отговори на този въпрос, но е спряно 
преждевременно поради безполезност, тъй като не е имало 
разлика между нагоре и надолу по веригата перорално 
приложение на P2Y�� при пациенти с NSTE-ACS (и NSTEMI, и 
UA), при които е планирана коронарна ангиография в рамките на 
72 часа от болничния прием.���

6.1.2.2. Предварително лечение при пациенти с остър 
коронарен синдром без ST-елевация

6.1.2.3. Обобщение на стратегиите за предварително 
лечение
При пациенти с работна диагноза STEMI, подложени на ППКИ, 
може да се вземе предвид предварително лечение с P2Y�� 
рецепторен инхибитор.��� При пациенти с работна диагноза 
NSTE-ACS, за които се очаква да бъдат подложени на ранна 
инвазивна стратегия (т.е. <24 h) преди да се знае коронарната 
анатомия, не се препоръчва рутинно предварително лечение с 

244,245,247P�Y�� рецепторен инхибитор.  За пациенти с работна 
диагноза NSTE-ACS, при които има очаквано забавяне на 
инвазивната ангиография (т.е. >24 h), може да се вземе предвид 
предварително лечение с P2Y�� рецепторен инхибитор в 
зависимост от хеморагичния риск при пациента. При всички 
преминаващи към PCI пациенти с ОКСI, които не са получили 
предварително лечение с P2Y�� рецепторен инхибитор, се 
препоръчва LD по време на ПКИ.

  Кангрелор е директен обратим, кратко-действащ P2Y�� 
рецепторен инхибитор, който е оценен по време на ПКИ за ХКС 
и ОКС в клинични изпитвания срещу клопидогрел, и двата с 
предшестващо приложение (Кангрелор спрямо стандартна 
терапия за постигане на оптимално управление на инхибицията 
на тромбоцитите [CHAMPION PCI]) и след ПКИ (CHAMPION 
PLATFORM и CHAMPION PHOENIX [Клинично изпитване, 
сравняващо стандартната терапия с кангрелор спрямо 
клопидогрел при лица, които се нуждаят от перкутанна 

251–253коронарна интервенция]).   Мета-анализ на тези изпитвания 
показа, че ползата от кангрелор по отношение на големите 
исхемични крайни точки е противодействана от увеличаване на 
малките хеморагични усложнения.���

Пери-интервентните i.v. антиагрегантни лекарства включват P2Y�� 
рецепторни инхибитори (кангрелор) и гликопротеинови (GP) 
IIb⁄IIIa инхибитори (ептифибатид и тирофибан). Почти всички 
оценяващи инхибиторите на GP IIb⁄IIIa при пациенти с ОКС 
лекувани с ПКИ, датират отпреди ерата на рутинната DAPT, по 
специално ранното започване на DAPT, включващи LD на мощен 

2 4 9 , 2 5 0P2Y�� рецепторен инхибитор.  Няма убедителни 
доказателства за допълнителна полза от рутинната употреба на 
инхибитори на GP IIb⁄IIIa при пациенти с ОКС планирани за 
коронарна ангиография. Независимо от това, тяхното използване 
трябва да се има предвид със спасителна цел, ако има 
доказателства за липса на кръвоток или тромботично усложнение 
по време на ПКИ. Друга потенциална употреба на инхибитори на 
GP IIb⁄IIIa е в условията на високорискова ПКИ при пациенти, 
които не са третирани предварително с P2Y�� рецепторни 
инхибитори.

6.1.3.Интравенозни антиагрегантни лекарства



6.2.1. Антикоагулация при пациенти с миокарден 
инфаркт с ST-елевация, подложени на първична 
перкутанна коронарна интервенция

В този раздел от препоръките ние обобщаваме указанията за 
антикоагулантно лечение в острата фаза при пациенти със STEMI, 
подложени на ППКИ и за пациенти с NSTE-ACS подложени на 
ангиография (и ПКИ, ако тя е показана).

Алтернативите на НФХ, които трябва да се имат предвид при 
пациенти със STEMI, подложени на ППКИ, включват еноксапарин 
(НМХ) и бивалирудин (директен инхибитор на тромбин). 
Проучването ATOLL (STEMI, лекуван с първична ангиопластика и 
интравенозно приложение на ловенокс или нефракциониран 
хепарин) съобщава за намаляване на първичната крайна точка на 
30-ия ден (смърт, усложнение на МИ, неуспех на процедурата или 
голяма хеморагия) с еноксапарин спрямо НФХ при пациенти със 
STEMI, подложени на ППКИ.���
В бивалирудин с удължена инфузия на пълна доза по време на 
първичната ПКИ срещу Проучване с хепарин 4 (BRIGHT-4), 6016 
пациенти със STEMI, подложени на ППКИ, са рандомизирани към 
бивалирудин (с пълна доза на инфузията след ПКИ) или НФХ.��� 
Използването на GP IIb/IIIa инхибитори са ограничени до 
пациенти, които са получили тромботични усложнения. 
Първичната крайна точка (съвкупност от смъртност по всякаква 
причина или хеморагии тип 3-5 на Консорциума за академични 
проучвания при хеморагии [BARC] за 30 дни), отделните 
компоненти на първичната крайна точка и доказана или вероятна 
тромбоза на стента намаляват значително в бивалирудиновата 

Нефракционираният хепарин се възприема като стандартен 
подход при пациенти със STEMI, подложени на ППКИ поради 
неговия благоприятен профил риск/полза. При тези пациенти 
трябва да се прилага антикоагулация по време на инвазивната 
процедура. Липсват висококачествени доказателства за ползата 
от прилагане на антикоагулация в по-ранен момент при 
пациенти, подложени на стратегия за ППКИ.

Антикоагулацията е важен компонент на първоначалното 
лечение на ОКС и на перипроцедурното лечение на пациенти с 
ОКС, лекувани с инвазивна стратегия. По тази причина 
парентерална антикоагулация се препоръчва при всички 
пациенти с ОКС по време на диагнозата.���  включва Таблица 6
общ преглед на съответните антикоагулантни лекарства и 
тяхното дозиране при пациенти с ОКС.
Трябва по принцип да се избягва кръстосване на антикоагуланти 
при пациенти с ОКС (особено между нефракциониран хепарин 
[НФХ] и хепарин с ниско молекулно тегло [НМХ]), с изключение 
на добавянето на НФХ към фондапаринукс, когато пациентът 
представящ се с NSTE-ACS преминава към ПКИ след период на 
лечение с фондапаринукс (вижте по-долу за повече 

256,257 подробности). Антикоагулантите трябва по принцип да се 
преустановят незабавно след ПКИ, освен в специфични 
клинични случаи, като потвърдено наличие на LV аневризма с 
образуване на тромб или ПМ, изискващо антикоагулация. В 
допълнение, за бивалирудина при пациенти със STEMI, подло-
жени на ПКИ, се препоръчва инфузия в пълна доза след ПКИ.

6.2.  Антикоагулантно лечение в 
острата фаза

Важно да се отбележи и че ползата от кангрелор по отношение 
на исхемичните крайни точки е била намалена в CHAMPION PCI 
при предварително приложение на клопидогрел, а данните за 
употребата му заедно с тикагрелор или прасугрел са ограничени. 
Поради доказаната му ефикасност при предотвратяване на 
интрапроцедурна и следпроцедурна тромбоза на стента при 
пациенти, нелекувани с P2Y�� рецепторен инхибитор, кангрелор 
може да се вземе предвид на индивидуална основа при пациенти 
с ОКС, които не са лекувани с P2Y�� рецепторен инхибитор, 
подложени на ПКИ, включително при пациенти при които може 
да не е подходящо да се дават перорални лекарства в условията 
на спешна ПКИ (напр. пациенти с КШ и/или пациенти на 
механична вентилация).
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В заключение, при пациенти с NSTE-ACS се препоръчва 
парентерална антикоагулация. При пациенти с NSTE-ACS, 
подложени на незабавна или ранна ангиография (при показания 
± ПКИ), има показания за НФХ, но еноксапарин трябва да се 
разглежда като алтернатива на НФХ. При пациенти с NSTE-ACS, 
при които не се очаква ранна ангиография, се препоръчва 
фондапаринукс (с НФХ болус по време на ПКИ) с предимство 
пред еноксапарин, макар че ако няма наличен фондапаринукс, 
трябва да се вземе предвид еноксапарин.

Венозният еноксапарин трябва да се счита и за антикоагулант за 
ПКИ при пациенти с NSTE-ACS, при които е бил използван 
подкожен (s.c.) еноксапарин в очакване на коронарна 
ангиография.���

група.��� Въз основа на съвкупността от наличните данни, 
бивалирудин с пълна доза инфузия след ПКИ трябва да се 
разглежда като алтернатива на НФХ, въпреки че са необходими 
допълнителни проучвания за потвърждаване на тези данни сред 
популации извън Източна Азия. Бивалирудин е също 
препоръчителна алтернатива на НФХ при пациенти с ОКС, които 
имат анамнеза за индуцирана от хепарин тромбоцитопения. 
Допълнителна информация за бивалирудина, включително 
таблици с доказателства, обобщаващи съответните клинични 
изпитвания, е предоставена в Допълнителните данни онлайн.

6.2.2. Антикоагулация при пациенти с остър 
коронарен синдром без ST-елевация, подло-
жени на ангиография и перкутанна коронарна 
интервенция, ако е показана
Пациенти с NSTE-ACS се препоръчва също да получават 
парентерална антикоагулация. При пациенти с NSTE-ACS, които 
се очаква да бъдат подложени на незабавна или ранна (т.е. <24 h 
от момента на поставяне на диагнозата) инвазивна ангиография и 
ПКИ, ако е показана, се препоръчва парентерална антикоагу-
лация по време на поставяне на диагнозата, а НФХ е исторически 
доказан като антикоагулант на избор. Въпреки това, в мета-анализ 
на проучвания, сравняващи НФХ с еноксапарин, смъртността и 
големите хеморагии не се различават между двата агента при 
пациенти с NSTE-ACS или стабилни пациенти, планирани за 
ПКИ.��� Следователно еноксапаринът трябва да се счита за 
алтернатива на НФХ при тези пациенти (особено в случаите, 
когато мониторирането на времената на съсирване е трудно).

Въз основа на резултатите от проучване OASIS-6 (Безопасността 
и ефикасността на фондапаринукс спрямо контролната терапия 
при пациенти с остър миокарден инфаркт с елевация на ST 
сегмента), фондапаринукс не се препоръчва при пациенти със 
STEMI, подложени на ППКИ.���
В заключение, парентералната антикоагулация се препоръчва 
при пациенти със STEMI, подложени на ППКИ, а НФХ е 
понастоящем стандартният избор на антикоагулант. Еноксапа-
рин и бивалирудин трябва да се разглеждат като алтернативи на 
НФХ при тези пациенти, а фондапаринукс не се препоръчва.

Пациентите с NSTE-ACS, които не се подлагат на ранна 
инвазивна ангиография (т.е. в рамките на 24 h след поставянето 
на диагнозата), ще имат удължена начална фаза на лечение, 
състояща се само от фармакологично лечение. При тези 
пациенти се предпочита терапия с фондапаринукс докато се чака 
инвазивна ангиография пред еноксапарин, на базата на 
благоприятните резултати, демонстрирани с фондапаринукс в 
сравнение с еноксапарин в проучване OASIS-5 (Пета 
организация за оценка на стратегиите при остри исхемични 
синдроми).��� Трябва да се отбележи, че образуването на томб 
върху водещия катетър е от значение при използването на 
фондапаринукс и следователно трябва да се даде пълна доза 
болус НФХ, ако при пациента се преминава към ПКИ. 
Потенциалното въздействие на съвременните промени върху 
клиничната практика (включително радиален достъп, ранна 
катетеризация и рядко прилаганата терапия с инхибитор на GP 
IIb/IIIa) върху лечебния ефект, наблюдавани при OASIS-5, трябва 
също да се вземат предвид. Ако фондапаринукс не е наличен, при 
тези пациенти трябва да се има предвид еноксапарин. 
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6.3. Поддържаща антиагрегантна 
терапия след реваскуларизация
Въпреки че продължаването на антикоагулацията след ПКИ не е 
необходимо при по-голямата част от пациентите (т.е. тези без 
индикация за дългосрочна OAК), след-инвазивното антиагре-
гантно лечение е задължително при пациенти с ОКС. След ПКИ 
по принцип се препоръчва стандартен режим с DAPT, състоящ се 
от мощен P2Y�� рецепторен инхибитор (прасугрел или 

тикагрелор) и аспирин за 12 месеца, независимо от типа на 
236,238,239,244,263стента, освен ако няма противопоказания.  В 

специфични клинични сценарии стандартната DAPT по може да 
бъде съкратена (<12 месеца), удължена (>12 месеца) или 
модифицирана (преминаване от един към друг DAPT, де-
ескалация на DAPT). Препоръчителните стандарти за 
антитромботично лечение при пациенти с ОКС без индикация за 
ОАК са показани на .Фигура 10

Фигура 10 Препоръчвани стандартни режими на антитромботична терапия при пациенти с остър коронарен синдром без индикация за перорална 

антикоагулация. ОКС, остър коронарен синдром; DAPT, двойна антиагрегантна терапия; HBR, висок хеморагичен риск; NSTE-ACS, остър коронарен 

синдром без ST-елевация; ПКИ, перкутанна коронарна интервенция; ППКИ, първична перкутанна коронарна интервенция; НФХ, нефракциониран 

хепарин. Алгоритъм на антитромботичната терапия при пациенти с ОКС без показание за перорална антикоагулация, подложени на инвазивна оценка. 

aФондапаринукс (плюс единичен болус НФХ по време на ПКИ) се препоръчва пред еноксапарин при пациенти с NSTE-ACS в случаи на медицинско 

лечение или логистични ограничения за трансфер на пациенти с NSTE-ACS за ПКИ в рамките на 24 часа от началото на симптомите.  Не се препоръчва 

рутинно предварително лечение с P2Y�� рецепторен инхибитор при пациенти с NSTE-ACS, при които коронарната анатомия не е известна и не се 

планира ранно инвазивно лечение (<24 часа), но при пациенти с NSTE-ACS, при които не се очаква да бъдат подложени на ранна инвазивна стратегия (<24 

часа) и нямат HBR, може да се вземе предвид предварително лечение с P2Y�� рецепторен инхибитор.   Клопидогрел се препоръчва като 12-месечен DAPT, 

ако прасугрел и тикагрелор не са налични, не се понасят или са противопоказани, и може да се има предвид при по-възрастни пациенти с ОКС 

(обикновено дефинирани като възраст над 70–80 години).

с

�
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6.3.3. Обобщение на алтернативните антиаг-
регантни стратегии за намаляване на хемора-
гичния риск през първите 12 месеца след остър 
коронарен синдром
Вземайки предвид съвкупността от доказателства от научната 
литература, алтернативите на стандартната стратегия от 12 
месеца DAPT при пациенти с ОКС включват съкращаване на 
продължителността на DAPT до 1 или 3–6 месеца (в зависимост 
от баланса на рисковете от хеморагия и исхемия) и де-ескалация 
на DAPT от базиран на прасугрел/тикагрелор DAPT към базиран 
на клопидогрел DAPT. Въпреки това, трябва да се отбележи, че 
голяма част от доказателствата за тези стратегии при пациенти с 
ОКС са извлечени от проучвания, базирани предимно на 
хеморагичния изход, много от които са имали дизайн без по-
ниска ефективност и следователно не са имали достатъчна сила за 
откриване на потенциално значими разлики в исхемичния изход. 
Популациите, включени в тези проучвания,често са били 
относително селективни, често изключващи или недостатъчно 
представителни за пациентите с най-висок риск от ОКС. Поради 
това е важно да се каже, че дори и мета-анализите на наличните 
рандомизирани доказателства не могат да преодолеят 
недостатъците на потенциалната селекция потенциалните 
недостатъци в селекцията при съответните рандомизирани 
проучвания.
  Тези важни ограничения обясняват защо тези стратегии трябва 

понастоящем да продължат да се бъдат разглеждани като 
алтернативни стратегии на стандартния 12-месечен DAPT. От 
практическа гледна точка това означава, че тези стратегии не 
трябва да се използват като стандартна стратегия по-широката 
популация на ОКС, но могат да бъдат взети под внимание, когато 
има специфична мотивация за тяхното използване (т.е. с цел 
намаляване на хеморагичния риск при пациенти с HBR или ако 
има други специфични опасения свързани с 12-месечния режим 
на DAPT, който се базира на мощен P2Y�� инхибитор). Де-
ескалацията на антиагрегантната терапия през първите 30 дни не 
се препоръчва, но де-ескалацията на терапията с P2Y�� 
рецепторен инхибитор може да се има предвид като 
алтернативна стратегия 30 дни след ОКС, с цел намаляване на 
хеморагичния риск. Стратегиите за скъсяване на DAPT 
(последвани за предпочитане от моно-терапия с P2Y�� 
инхибитор през първите 12 месеца след ОКС) трябва да се вземат 
предвид при пациенти, които са без инциденти след 3–6 месеца 
DAPT и които не са с висок исхемичен риск , като 
продължителността на DAPT се определя от исхемичните и от 
хеморагичните рискове на пациента. При пациенти с HBR може 
да се вземе предвид моно-терапия с аспирин или P2Y�� 
рецепторен инхибитор след 1-месечна DAPT. Моля, вижте 
Препоръки Таблица 6 за пълни подробности. Тези 
алтернативни антиагрегантни стратегии за намаляване на 
хеморагичния риск през първите 12 месеца след ОКС са 
обобщени и във .Фигура 11
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Алтернативни антиагрегантни стратегии за намаляване на хеморагичния риск през 

първите 12 месеца след ОКС

Време 
(Месеци)

1 месец
DAPT

3 месеца 
DAPT

DAPT

P2Y�� инхибитор 
или моно-терапия 

с аспирин

Аспирин + Прасугрел

Скъсени DAPT стратегии DAPT де-ескалационни стратегии

Само при
пациенти 

с HBR

При пациенти 
с HBR и без HBR Мощен базиран на P2Y12 инхибитор DAPT

или

6 месеца 

Аспирин + Тикагрелор

Де-ескалация

Смяна на мощния P2Y�� 
инхибитор с клопидогрел

Аспирин + Клопидогрел

Фигура 11 Алтернативни антиагрегантни стратегии за намаляване на хеморагичния риск през първите 12 месеца след ОКС. ОКС, остър коронарен 

синдром; DAPT, двойна антиагрегантна терапия; HBR, висок хеморагичен риск; PFT.
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6.3.1. Съкращаване на продължителността на 
двойната антиагрегантна терапия
Няколко RCTs и мета-анализи са сравнили стандартна 12-месечна 
DAPT с ≤6-месечна DAPT, последвана от моно-терапия с 

264–267аспирин при пациенти с ОКС.  В някои от тези проучвания 
намаляването на хеморагичните случаи във връзка със 
съкратените режими на DAPT, е било за сметка на увеличена 
честотата на исхемичните усложнения. В широкомащабен 
мрежов мета-анализ, 3-месечната DAPT, но не и 6-месечната 
DAPT е била свързана с по-висока честота на МИ или тромбоза 

264на стента при пациенти с ОКС.
  Редица големи RCTs са изследвали продължителността на DAPT, 
допълнително съкратена до 1–3 месеца, последвана от моно-
терапия с P2Y�� рецепторен инхибитор при пациенти с и без 

268-271ОКС.  Като цяло са били включени пациенти с нисък до 
среден исхемичен риск и ранна моно-терапия с клопидогрел или 
е използван тикагрелор. Някои проучвания включват сравнение 
на по-продължителен от обичайния DAPTв контролната група. 
Тенденцията е била пациенти със STEMI да бъдат изключвани или 
недостатъчно представени.
  Проучването TWILIGHT е изследвало ефекта от моно-
терапията с тикагрелор в сравнение с тикагрелор плюс аспирин за 
1 година след 3 месеца DAPT върху клинично значимата 
хеморагия. Това проучване включва "високорискови" пациенти 
според критериите за включване в проучването, което значи, че 
включените пациенти са имали поне един клиничен признак и 
един ангиографски признак, свързани с висок риск от исхемични 
събития или хеморагии. Въпреки това ,  за да бъдат 
рандомизирани, пациентите е трябвало също да не са преживели 
голяма хеморагия или исхемичен епизод през 3-те месеца след 
хоспитализацията.��� Пациенти със STEMI са изключени от това 
проучване. Хеморагичните случаи (хеморагия BARC тип 2, 3 или 
5) са намалели значително при спиране на аспирина след 3 
месеца, без белези на повишен исхемичен риск. Специалният 
подгрупов анализ подсказва, че тези констатации са трайни при 
4614 пациенти с NSTEMI/UA.��� В проучването TICO (Моно-
терапия с тикагрелор след третия месец при пациенти, лекувани с 
ново поколение сиролимус стент за остър коронарен синдром), 
моно-терапията с тикагрелор срещу тикагрелор плюс аспирин за 
1 година след 3 месеца DAPT (тикагрелор и аспирин) е тестувана 
при 3056 пациенти с ОКС (36% STEMI).��� Нетните 
неблагоприятни клинични събития и случаите на голяма 
хеморагия са намалели сигнификантно при моно-терапия с 
тикагрелор, а основните нежелани сърдечни и церебровас-
куларни събития не са били значимо различни. Ограниченията на 
това проучване включват подбраната оценена популация и по-
ниската честота на очакваните инциденти. Мета-анализът на 
резултатите на ниво проучване при популация от пациенти (както 
с ОКС, така и с ХКС) с имплатация на DES, също съобщава за 
благоприятен ефект на съкратената до 1–3 месеца DAPT върху 
големите хеморагии, както и неутрален ефект върху смъртност, 
МИ и инсулт.���
  Проучването STOPDAPT-2-ACS изследва кратка DAPT 
стратегия при пациенти с ОКС.275 След 1–2 месеца пациентите 
са рандомизирани към моно-терапия с клопидогрел, или към 
продължаваща DAPT за 12 месеца. Малостойност на 
изследваната стратегия, включваща комбиниран краен показател 
сърдечно-съдови (СС) или хеморагични събития не се доказва, 
което подсказва че системната DAPT с много кратка 
продължителност (т.е. <3 месеца), последвана от моно-терапия с 
клопидогрел, не е полезна стратегия при пациенти с ОКС.
  Проучването MASTER DAPT изследва стратегия на съкратен 
DAPT (1 месец), последван от моно-терапия с аспирин или P2Y�� 
инхибитор спрямо DAPT ≥3 месеца ( стандартна терапия) в 
кохорта от 4579 пациенти с HBR (49% ОКС, 12% STEMI), 
подложени на ПКИ с биорезорбируем стент с полимерно 
покритие.��� Нетните нежелани клинични събития и големите 
неблагоприятни сърдечни или церебрални събития са сравними 
между групите, докато големите или клинично значимите 

  В едноцентровото изпитване TOPIC (Тайминг на 
тромбоцитното агрегиране след остър коронарен синдром) е 
използван подход за не-насочена де-ескалация при 645 пациенти 
с ОКС (60% NSTE-ACS, 40% STEMI) от тикагрелор/прасугрел към 
клопидогрел след 1 месец DAPT с тикагрелор/прасугрел и 
аспирин. Нетните нежелани клинични събития и хеморагичните 
случаи намаляват, докато честотата на исхемичните крайни точки 
остава непроменена.��� Проучването TALOS-AMI (Тикагрелор 
срещу клопидогрел при стабилизирани пациенти с остър 
миокарден инфаркт) е изследвал не-ръководена де-ескалация 
при 2697 пациенти с ОКС (46% NSTEMI/UA, 54% STEMI) от 
тикагрелор към клопидогрел след 1 месец DAPT с тикагрелор и 
аспирин.��� Тази равномерна не-насочена стратегия за де-
ескалация е довела до значителни 12-месечни намаления на 
нетните нежелани клинични събития и случаи на хеморагия. 
Проучването HOST-REDUCE-POLYTECH-ACS (Изпитване 
върху хармонизацията на оптималната стратегия за лечение на 
коронарната артериална болест — сравняване на Редукцията на 
прасугреловата доза при пациенти с ОКС) тестува различен 
метод за де-ескалация – намаляване на прасугреловата доза 
вместо преминаване към клопидогрел.В това проучване 2338 
ниско-рискови пациенти с ОКС на възраст <75 години (14% 
STEMI, 25% NSTEMI и 61% UA) са рандомизирани към ниска доза 
прасугрел (5 mg дневно) или стандартна доза прасугрел (10 mg 
дневно ) след 1 месец DAPT със стандартна доза прасугрел.��� Де-
ескалацията на дозата на прасугрел е свързана с по-малко нетни 
нежелани клинични събития и хеморагични инциденти, главно 
чрез намаляване на хеморагичните случаи без увеличаване на 
исхемичните събития. Трябва да се отбележи, че проучванията 
TALOS-AMI и HOST-REDUCE-POLYTECH-ACS включват само 
източноазиатски популации.

неголеми хеморагични инциденти са намалели значително в 
групата на съкратена терапия.
6.3.2. Де-ескалация от мощен P2Y�� инхибитор 
към клопидогрел
Необходимостта от превключване между перорални P2Y�� 
рецепторни инхибитори не е необичайна като последица от 
усложнения, свързани с кървене (или безпокойство относно 
кървене), нехеморагични странични ефекти (напр. диспнея при 
тикагрелор, алергични реакции) и социално-икономически 

277,278фактори.  Като такива, преминаването между перорални P2Y�� 
рецепторни инхибитори могат да се обмислят в подбрани 
случаи.
  Де-ескалацията на P2Y�� рецепторния инхибитор (т.е. 
преминаване от прасугрел/тикагрелор към клопидогрел) при 
пациенти с ОКС може да се разглежда като алтернативна 
стратегия на стандартния режим на лечение, за намаляване на 
хеморагичния риск. Въпреки това е важно да се отбележи, че с 
де-ескалацията има потенциален риск от повишени исхемични 
събития и тази стратегия не се препоръчва през първите 30 дни 
след съответния ОКС. В изпитване TROPICAL-ACS (Тестване на 
реакцията към инхибиране на тромбоцитите при хронично 
антиагрегантно лечение на остри коронарни синдроми) (44% 
NSTE-ACS, 56% STEMI), подход за де-ескалация на DAPT от 
прасугрел към клопидогрел (2 седмици след ОКС) се ръководи от 
изследване на тромбоцитната функция и не е по-лошо от 
стандартното лечение с прасугрел за 1 година след ПКИ по 
отношение на нетната клинична полза.��� В изпитването Цена-
ефективност на ръководеното от CYP2C19 генотип лечение с 
антиагрегантни лекарства при пациенти с инфаркт на миокарда с 
елевация на ST-сегмента, подложени на незабавна ПКИ с 
имплантиране на стент : изпитване POPular Genetics 
(Оптимизация на лечението), де-ескалацията на DAPT от 
тикагрелор/прасугрел към клопидогрел чрез генотипизиране на 
CYP2C19 при пациенти с ОКС, подложени на ППКИ в рамките 
на предходните 48 часа, не е било малостойно на стандартното 
лечение с тикагрелор или прасугрел за 12 месеца по отношение 
на тромботичните събития, а е довело до по-ниска хеморагична 
честота.���
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Препоръки Таблица 5 – Препоръки за антиагрегантна 
и антикоагулантна терапия при остър коронарен 
синдром

Препоръки            Класa Нивоb  

Антиагрегантна терапия

Аспиринът се препоръчва при всички пациенти 
без противопоказания в първоначална перорална 
LD 50–300 mg (или 75–250 mg i.v.) и MD 
от 75–100 mg веднъж дневно за продължително 
лечение.284,285 

I A 

c.238,239,263,286 

I A 

287,288 
I A 

239 

I B 

238 

I B 

263,289 
I C 

I C 

244,290 
IIa B 

IIa C 

251–254 
IIb A 

d 

c 

242,243,291 
IIb B                                                                                                   

Продължава

244,245 

IIb B 

c.263 

IIb C 

292 III A 

244,247,248,293–295 

III A 

Антикоагулантна терапия

255,296 
I A 

I C 

256,261,297 

IIa B 

IIa C 

Пациенти със STEMI

258,261,298 
IIa A 

259,299,300–303 

IIa A 

260 III B 

Пациенти със NSTE-ACS

262,304 
I B 

256 

IIa B 

Комбиниране на антиагреганти и ОАК

305–310 

I A 

I C                                                                                                   

  Използваните специфични алтернативни антиагрегантни 
стратегии (т.е. избор на P2Y�� инхибитор, продължителност на 
DAPT, избор на средство за SAPT) за намаляване на 
хеморагичния риск трябва да бъдат избрани на базата на 
хеморагичния риск при пациента (HBR или не) и тези препоръки 
са обобщени в .Препоръки Таблица 6

В заключение, антиагрегантните стратегии за намаляване на 
хеморагичния риск през първите 12 месеца след ОКС могат да 
бъдат разделени на съкратени стратегии DAPT и стратегии за де-
ескалация на DAPT. Дванайсет-месечният DAPT (за 
предпочитане с прасугрел или тикагрелор) остава стандартна 
стратегията при пациенти с ОКС (Фигура 10) и другите стратегии 
трябва да се използват само като алтернатива на тази стратегия, 
водени като цяло от мотива за намаляване на хеморагичния риск 
(т.е. ако пациентът е с HBR или ако има други специфични 
опасения отнасящи се до 12-месечната мощна базирана на P2Y�� 
инхибитор DAPT).

При всички пациенти с ОКС се препоръчва P2Y�� 
рецепторен инхибитор в допълнение към 
аспирина, приложен като първоначална перорална
LD, последвана от MD за 12 месеца, освен ако 
няма HBR

Инхибитор на протонната помпа в комбинация с 
DAPT се препоръчва при пациенти с висок риск 
от стомашно-чревно кървене.

Прасугрел се препоръчва при пациенти, нелекува-
ни преди това с P2Y�� рецепторен инхибитор, 
преминаващи към PCI (60 mg LD, 10 mg веднъж 
дневно MD, 5 mg веднъж дневно за пациенти на 
възраст ≥75 години или с телесно тегло <60 kg).

Тикагрелор се препоръчва независимо от 
стратегията на лечение (инвазивна или 
консервативна) (180 mg LD, 90 mg два пъти 
дневно MD).

Клопидогрел (300-600 mg LD, 75 mg веднъж 
дневно) се препоръчва, когато прасугрел или 
тикагрелор не са налични, не се понасят или са 
противопоказани.

Ако пациенти с ОКС спрат DAPT, за да се 
подложат на CABG, се препоръчва те да 
възобновят DAPT след операцията за най-малко 
12 месеца.

Прасугрел трябва да бъде предпочитан пред 
тикагрелор при пациенти с ОКС, които 
преминават към PCI.

GP IIb/IIIa рецепторни антагонисти трябва да се 
имат предвид, ако има данни за липса на 
възстановен кръвоток или тромботично 
усложнение по време на ПКИ.
При P2Y�� рецепторни инхибитори на пациенти, 
подложени на PCI, може да се има предвид 
кангрелор.
При по-възрастни пациенти с ОКС, особено ако 
са с HBR, може като P2Y�� рецепторен инхибитор 
да се има предвид клопидогрел.

Предварително лечение с P2Y�� рецепторен 
инхибитор може да се вземе предвид при 
пациенти, подложени на първична ПКИ 
стратегия.

Предварително лечение с P2Y�� рецепторен 
инхибитор може да се вземе предвид при 
пациенти с NSTE-ACS, които не са планирани за 
ранна инвазивна стратегия (<24 часа) и нямат 
HBR

Продължава

Не се препоръчва предварително лечение с GP 
IIb/IIIa рецепторен антагонист.

Не се препоръчва рутинно предварително 
лечение с P2Y�� рецепторен инхибитор при 
пациенти с NSTE-ACS, при които коронарната 
анатомия е неизвестна и се планира ранно 
инвазивно лечение (<24 часа).

Парентерална антикоагулация се препоръчва при
всички пациенти с ОКС при поставяне на 
диагнозата.

Препоръчва се рутинна употреба на НФХ болус 
(коригиран според теглото интравенозен болус 
70–100 IU/kg по време на ПКИ) при пациенти, 
подложени на ПКИ.

Интравенозният еноксапарин по време на PCI 
трябва да се вземе предвид при пациенти, 
лекувани предварително с подкожен 
еноксапарин.

Трябва да се предвиди прекъсване на 
парентералната антикоагулация веднага след 
инвазивна процедура.

Еноксапарин трябва да се разглежда като 
алтернатива на НФХ при пациенти със STEMI, 
подложени на ППКИ.

Бивалирудин в пълна доза след ПКИ инфузия 
трябва да се разглежда като алтернатива на НФХ 
при пациенти със STEMI, подложени на 
ППКИ.

Фондапаринукс не се препоръчва при пациенти
със STEMI подложени на ППКИ.

За пациенти с NSTE-ACS, при които не се очаква 
ранна инвазивна ангиография (т.е. в рамките на 
24 часа), се препоръчва фондапаринукс.

При пациенти с NSTE-ACS, при които се очаква 
ранна инвазивна ангиография (т.е. в рамките на 
24 часа), еноксапаринът трябва да се разглежда 
като алтернатива на НФХ.

Като стандартна стратегия за пациенти с 
предсърдно мъждене и CHA2DS2-VASc скор ≥1 
при мъже и ≥2 при жени, след 1-седмична 
седмица тройна антиагрегантна терапия епизод 
на ОКС, се препоръчва двойна антиагрегантна 
терапия чрез използване на НОАК в 
препоръчваната доза за превенция на инсулт и 
едно перорален антиагрегант (за предпочитане 
клопидогрел) за период от 12 месеца.

По време на ПКИ се препоръчва болусен НФХ 
при всяко от следните обстоятелства:
  ако пациентът е на НОАК
  ако INR е <2,5 при пациенти, лекувани с ВКА.
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Препоръки Таблица 6 – Препоръки за алтернативни 
схеми на антитромбозна терапия

Препоръки             Клас a Нивоb  

Скъсяване/де-ескалация на антитромбозната терапия

12 
264,268– 271,273,274,276

,313,320 

IIa A 

279–282,321,322 

IIb A 

276,313 
IIb B 

238,323 
III B 

Удължаване на антитромбозната терапия

324,325 
I B 

c.314–318 

IIa A 

c.314–318 

IIb A 

326,327 IIb A 
©

E
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При пациенти с показание за ОАК с ВКА в 
комбинация с аспирин и/или клопидогрел, 
внимателно регулиране на интензитета на дозата 
на ВКА с таргетно INR 2,0–2,5 и време в 
терапевтичния диапазон >70% трябва да се има 
предвид.

Когато се използва ривароксабан и опасенията за 
HBR преобладават пред исхемичния инсулт, 
ривароксабан 15 mg веднъж дневно, трябва да се 
вземе предвид като предпочитан пред 
ривароксабан 20 mg o.d. През целия период на 
придружаващата SAPT или DAPT.

При пациенти с HBR,c дабигатран 110 mg два 
пъти дневно. трябва да се има предвид като 
предпочитание пред дабигатран 150 mg b.i.d. през 
целия период на придружаващата SAPT или DAPT, 
с цел намаляване на хеморагичния риск.

При пациенти, които се нуждаят от антикоагула-
ция и са лекувани медикаментозно, трябва да се 
вземе предвид едно антиагрегантно средство в 
допълнение към ОАК за период от 1 година.

При пациенти, лекувани с ОАК, аспирин плюс 
клопидогрел за по-дълго от 1 седмица и до 1 
месец трябва да се вземе предвид при тези с 
висок исхемичен риск или с други анатомични/
процедурни характеристики, за които се 
преценява че превишават хеморагичния риск.

При пациенти, които се нуждаят от ОАК, може 
да се вземе предвид спиране на антиагрегантната 
терапия след 6-ия месец, като същевременно се 
продължава ОАК.

Не се препоръчва употреба на тикагрелор или 
прасугрел като част от тройната антитромботична 
терапия.

ОКС, остър коронарен синдром; b.i.d., (два пъти дневно); CHA₂DS₂-VASc, Застойна 
сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 години, Захарен диабет, Инсулт 
или преходна исхемична атака ,  Съдово заболяване; DAPT, двойна 
антитромбоцитна терапия; GP, гликопротеин; HBR, висок хеморагичен риск; INR, 
международно нормализирано съотношение; i.v., интравенозно; LD, натоварваща 
доза; MD, поддържаща доза; НОАК, перорален антикоагулант, не-антагонистичен 
към витамин К; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-елевация; ОАК, 
перорален антикоагулант; ППКИ, първична перкутанна коронарна интервенция; 
SAPT, единична антиагрегантна терапия; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация; 
НФХ, нефракциониран хепарин; ВКА, витамин К антагонист.

  Вижте Антиагрегантна терапия при пациенти, нуждаещи се от перорална 
антикоагулация, Раздел 6.2 в Допълнителни данни онлайн за повече информация 
относно високорисковите характеристики на рецидивиращи събития във връзка със 
стента.

    Клас препоръки.

    Доказателствено ниво.

   HBR трябва да се оценява по структуриран начин, напр. наличие на една голяма 
или две малки характеристики, както е дефинирано от ARC-HBR (вижте Раздел 
8.2.2.3 в Допълнителни данни онлайн).

   Определението за по-възрастни пациенти варира в проучванията, като варира от 
70 до 80-годишна възраст. Податливостта и съпътстващите заболявания също 
трябва да се вземат под внимание.

6.4. Дългосрочно лечение
По правило се препоръчва DAPT, състоящ се от мощен P2Y�� 
рецепторен инхибитор в допълнение към аспирин, за минимум 
12 месеца след ОКС; изключенията включват пациенти, при 
които спешно е необходима операция, пациенти, при които е 
показан ОАК, и пациенти, при които хеморагичният риск е 

238,239,263 твърде висок по други причини. След ПКИ за ОКС, както 
исхемичните, така и хеморагичнити събития, намаляват 
значително с времето. Допълнителна информация относно 
дългосрочните антитромботични стратегии (т.е. след 12 месеца) 
е предоставена в Допълнителни данни онлайн.

6.4.1. Удължаване на антитромботичната 
терапия над 12 месеца
Вариантни за продължителна антитромботична терапия: Вижте 
Допълнителни данни онлайн, Фигура S4; Таблици S7 и S8 за 

314–319допълнителна информация.

При пациенти, които нямат събития след 3–6 
месеца DAPT и които не са с висок исхемичен 
риск, трябва да се вземе предвид единична 
антиагрегантна терапия (за предпочитане с 
P2Y�� рецепторен инхибитор).

Де-ескалацията на лечението с P2Y�� рецепторен 
инхибитор (напр. с превключване от прасугрел/
тикагрелор към клопидогрел) може да се 
разглежда като алтернативна DAPT стратегия за 
намаляване на хеморагичния риск.

При пациенти с HBR може да се има предвид 
моно-терапия с аспирин или P2Y  рецепторен ��
инхибитор след 1 месец DAPT.

Не се препоръчва де-ескалация на 
антиагрегантната терапия през първите 30 дни 
след ОКС.

При пациенти лекувани 12 месеца с ОАК се 
препоръчва преустановяване на антиагрегантното 
лечение.

Добавяне на втори антиагрегантен агент към 
аспирин за продължителна и дългосрочна 
вторична профилактика трябва да се вземе 
предвид при пациенти с висок исхемичен риск и 
без HBR

Добавянето на втори антиагрегантен агент към 
аспирин за удължена дългосрочна вторична 
профилактика може да се има предвид при 
пациенти с умерен исхемичен риск и без 
HBR

Моно-терапията с P2Y�� инхибитор може да се 
разглежда като алтернатива на моно-терапията с 
аспирин за дългосрочно лечение.

    Доказателствено ниво.

ОКС, остър коронарен синдром; DAPT, двойна антиагрегантна терапия; HBR, висок 
хеморагичен риск; OAК, перорален антикоагулант.

ª   Клас препоръки.

  Доказателствата в подкрепа на този подход (продължително лечение с втори 
антиагрегант) са базирани на проучвания, при които продължителността на 
продължителното лечение е както следва: средно 23 месеца (COMPASS), средно 18 
месеца (DAPT изпитване) и медиана 33 месеца (PEGASUS–TIMI 54). Следователно, 
ползите и рисковете, свързани с продължаването на тези съответни лечения след 
тези времеви точки, са в момента неясни.

b

c
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T  7аблица  Предложени стратегии за намаляване на 
хеморагичния риск, свързан с перкутанна коронарна
 интервенция

•  Антикоагулантни дози съобразени с телесното тегло и бъбречната 
  функция, особено при жени и по-възрастни пациенти

• Достъп през радиална артерия като стандартен съдов достъп 

• Инхибитори на протонната помпа при пациенти на двойна 
 антиагрегантна терапия с по-висок от средния риск от стомашно-
 чревни хеморагии(т.е. анамнеза за стомашно-чревна язва/хеморагия, 
 антикоагулантна терапия, хронична употреба на нестероидни 
 противовъзпалителни лекарства/кортикостероиди), или две или 
 повече от следните данни:

(a) Възраст ≥65 години
(b) Диспепсия
(c) Гастро-езофагеална рефлуксна болест
(d) Инфекция с Helicobacter pylori
(e) Хронична употреба на алкохол
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6.5.1. Пациенти с остър коронарен синдром 
изискващ антикоагулация

6.5. Антиагрегантна терапия при 
пациенти, нуждаещи се от перорална 
антикоагулация

  Всички проведени проучвания имат различна мощност за 
адресиране към безопасността на тестваната стратегия по 
отношение на хеморагичните случаи, но не и за надеждна оценка 
на разликите в отделните исхемични крайни точки. В мета-анализ 
на всичките четири базирани на ОАК RCTs сравняващи двойната 
антиагрегантна терапия (DAT) с тройна антиагрегантна терапия 
(TAT) при пациенти с ПМ, подложени на ПКИ (обхващащи 10 
234 пациенти), първичната крайна точка за безопасност (голяма 
или клинично значима негол яма хеморагия според 
Международното дружество по тромбоза и хемостаза) е била 
значително по-ниска с DAT спрямо TAT (относителен риск [RR] 
0,66, 95% CI, 0,56–0,78; P <0,001).��� Няма значими разлики в 
смъртността по всички причина и СС смърт, инсулт или 
дефинирани от изпитването големи нежелани сърдечно-съдови 
събития (MACE). Въпреки това, DAT е бил свързан с гранично 
повишен риск от МИ (RR 1,22, 95% CI, 0,99–1,52; P = 0,07) и 
сигнификантно увеличение на тромбозата на стента (RR 1,59, 
95% CI, 1,01–2,50; P = 0,04 ). Това се изразява в абсолютно 
намаляване на случаите на големи хеморагии с 2,3% в сравнение с 
абсолютното увеличение на тромбозата на стента от 0,4%, без 
ефект върху общия MACE. Когато се тълкуват резултатите от тези 
проучвания, важен общ момент е, че ефектът от лечението е 
труден за оценка поради употребата на НОАК в рамената на 
лечение с DAT и ВКА в рамената с TAT.
   Вторични анализи на проучването AUGUSTUS (отворено, 2 × 2 
факторно, рандомизирано контролирано, клинично изпитване за 
оценка на безопасността на апиксабан срещу антагонист на 
витамин К и аспирин срещу аспирин плацебо при пациенти с 
предсърдно мъждене и остър коронарен синдром или 
перкутанна коронарна интервенция) показват, че честотата на 
тромбозата на стента е била най-висока през първите 30 дни след 
рандомизацията, с по-висока честота в групата без аспирин.��� 
Лечението с аспирин е намалило исхемичните събития (СС 
смърт, МИ, инсулт, тромбоза на стента), но е увеличило случаите 
на голяма хеморагия през първите 30 дни. Лечението с аспирин 
не оказва влияние върху честотата на исхемичните събития след 
30 дни и до 6 месеца, но повишава хеморагичния риск през този 

334,335 период от време. В проучването MASTER DAPT, 4579 
пациенти с HBR са разделени на 1 месец срещу 6 месеца DAPT 
след имплантиране на излъчващ сиролимус стент с биоразградим 
полимер; половината от пациентите са се явили с ОКС, а една 
трета са били на лечение с OAC.��� Под-анализ на това проучване 
съобщава, че спирането на DAPT след 1 месец и спирането на 
единична антиагрегантна терапия (SAPT) след 6 месеца, при 

   Доказателствата за подхода при пациенти с ОКС с показания за 
дългосрочна ОАК, подложени на ПКИ, са извлечени от подгрупи 

05–309,333в RCTs.3  Пациентите със STEMI (които обикновено имат 
по-висок атеротромботичен риск) са недостатъчно представени 

305,307–309 (~10% от проучваните популации) в основните RCTs.
Основните проучвания, тестуващи ползата от НОАК като част от 
антитромботичния режим при пациенти с показания за 
дългосрочна антикоагулация подложени на ПКИ, са обсъдени в 
Допълнителните данни онлайн.

При 6–8% от пациентите подложени на ПКИ е показана 
дългосрочна ОАК, която трябва да продължи и по време на 
инвазивната процедура. Прекъсването на дългосрочната ОАК и 
свързването с парентерални антикоагуланти може да доведе до 
увеличаване на тромбоемболичните епизоди и хемора-гии.���–��� 
При пациенти, подложени на ПКИ, не е известно дали е по-
безопасно да се комбинират не-витамин К антагонистичен OAК 
(НОАК) с парентерални антикоагуланти или да се бъдат 
продължени НОАК без добавяне на парентерална антико-
агулация. При пациенти, лекувани с ВКА, ако международното 
нормализирано съотношение (INR) е >2,5, не е необходима 

3 1 1 , 3 3 1 , 3 3 2парентерална антикоаг улация.  Стратегиите за 
минимизиране на свързаните с ПКИ усложнения при пациенти на 
ОАК са изброени в .Таблица 7

едновременна поддържаща ОАК, е било безопасно по 
отношение на исхемичните събития при пациенти, провеждащи 
клинично показана дългосрочна терапия с ОАК.���
  При пациенти с ОКС показанията за ОАК трябва да бъдат 
преоценени и лечението да продължи, само ако съществува 
убедителна индикация (напр. пароксизмално, персистиращо или 
постоянно ПМ с CHA₂DS₂-VASc [Застойна сърдечна 
недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 години, Диабет 
мелитус, Инсулт или преходна исхемична атака, Съдово 
заболяване] скор ≥1 при мъже и ≥2 при жени; механична 
сърдечна клапа; или скорошна/анамнеза за повтаряща се или не-
провокирана дълбока венозна тромбоза или БЕ). Въпреки че са 
тестувани при малка част от пациентите в основните RCTs, 
поради липса на убедителни данни за безопасност и ефикасност, 
употребата на прасугрел или тикагрелор като част от ТАТ не се 
препоръчва. Интензитетът на ОАК трябва да се следи 
внимателно, с прицелна стойност на INR 2,0–2,5 при пациенти, 
лекувани с ВКА (с изключение на лица с механична протезна 
клапа в митрална позиция).
   Като цяло, при пациенти с ПМ без механични протезни клапи 
или умерена до тежка митрална стеноза, доказателствата 
подкрепят използването на НОАК вместо ВКА, тъй като те 
намаляват хеморагичния риск. DAT с НОАК в препоръчителната 
доза за превенция на инсулта и SAPT (за предпочитане 
клопидогрел, който е използван при >90% от пациентите в 
основните RCTs) се препоръчва като стандартна стратегия до 12 
месеца след TAT до 1 седмица (с НОАК и DAPT, състоящи се от 
аспирин и клопидогрел) ( ) – продължителността на Фигура 12
TAT до 1 седмица се базира на средната продължителност на 
лечението в изследваното рамо на проучването AUGUSTUS.308 
Въпреки че нито едно от наличните RCTs не е било проектирано 
да открива разлики в исхемичните събития, по-високото число на 
риска от тромбоза на стента и МИ се компенсира от по-ниския 
хеморагичен риск, с неутрален получен ефект върху общата 

10,336-338смъртност.3

• При пациенти на ОАК:

(a) ПКИ извършена без прекъсване на ВКА или НОАК
(b) При пациенти на ВКА, не прилагайте НФХ, ако INR >2,5
(c) При пациенти на НОАК, независимо от момента на последното 
    приложение на НОАК, добавете ниска доза парентерална 
    антикоагулация (напр. еноксапарин 0,5 mg/kg i.v. или НФХ 60 IU/kg)

•  Аспиринът е показан, но избягвайте предварително лечение с P2Y�� 
  рецепторни инхибитори

•  GP IIb/IIIa рецепторни инхибитори само за спасителни или пери-
  процедурни усложнения

GP, гликопротеин; INR, международно нормализирано отношение; i.v., 

интравенозно; НОАК, перорален антикоагулант, неантагонистичен към витамин К; 

ОАК, перорална антикоагулация/антикоагулант; ПКИ, перкутанна коронарна 

интервенция; НФХ, нефракциониран хепарин; ВКА, витамин К антагонист.
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0 седмици

Пациенти с ОКС и показания за ОАК

Стандартна стратегия

TAT: (N)OAC + DAPT

(Клас I)

DAT: (N)OAC + SAPT

(Клас I)

DAT: (N)OAC + SAPT

(Клас I)

TAT: (N)OAC + DAPT

(Клас IIa)

Моно-терапия с (Н)ОАК 

(Клас I) (Клас I)

DAT: 
(N)OAC + SAPT

(Клас I)

Моно-терапия 
с (Н)ОАК 

(Клас IIb)

a

Време от ОКС

Фигура 12 Антитромботични режими при пациенти с остър коронарен синдром и показание за перорална антикоагулация. ОКС, остър коронарен 
синдром; ARC-HBR, Консорциум за академични изследвания при висок хеморагичен риск; DAPT, двойна антиагрегантна терапия; DAT, двойна 
антитромботична терапия; НОАК, не-витамин K антагонистичен перорален антикоагулант; ОАК, перорална/ен антикоагулация/антикоагулант; SAPT, 
антиагрегантна моно-терапия; ТАТ, тройна антитромботична терапия; ВКА, витамин К антагонист. OAК: предпочитание за НОАК пред ВКА като 
стандартна стратегия и във всички други сценарии, ако няма противопоказания. И за двата режима TAT и DAT, препоръчителните дози за на НОАК са както 
следва: апиксабан 5 mg два пъти дневно, дабигатран 110 mg или 150 mg два пъти дневно, едоксабан 60 mg един път дневно, ривароксабан 15 mg или 20 mg 
o.d. Редукция на дозата на НОАК се препоръчва при пациентите на базата на определени критерии за всеки НОАК (включително бъбречна функция, 
телесно тегло, придружаващи лекарства и възраст). SAPT: предпочита се P2Y�� рецепторен инхибитор (обикновено клопидогрел) пред аспирин. Вижте 
оценка на хеморагичния риск в Допълнителни данни онлайн, Раздел 8.2.2.3 за подробности относно критериите на ARC-HBR. В допълнение, пациенти с 
PRECISE-DAPT скор ≥25 се считат за имащи висок хеморагичен риск. 

ªВж Допълнителен материал онлайн, Таблица S9 с примери за високорискови признаци на свързани със стента повторни се събития.

При пациенти с медикаментозно лекуван ОКС, настоящите 
данни подкрепят повече DAT пред TAT, с едно антиагрегантно 
средство (най-често клопидогрел) за най-малко 6 месеца.��� В 
проучване AUGUSTUS ~24% от включените пациенти са 
получили медикаментозно лечение на ОКС.��� При тези 
пациенти, апиксабан е намалил сигнификантно хеморагичните 
случаи в сравнение с ВКА, докато по отношение на смъртните 
случаи или исхемичните събития не са били наблюдавани 
сигнификантни разлики. Употребата на аспирин, в сравнение с 

В разрез със стандартната стратегия стратегия, DAT може да бъде 
съкратен до 6 месеца чрез спиране на антиагрегантната терапия 
при определени пациенти; например при пациенти с множество 
HBR фактори. При пациенти с висок исхемичен риск или други 
анатомични/процедурни характеристики, които надвишават 
хеморагичния риск, TAT трябва да се удължи до 1 месец с 
последващ DAT до 12 месеца.
Понастоящем има ограничени доказателства в подкрепа на 
употребата на ОАК с тикагрелор или прасугрел като DAT след 
ОКС и/или ПКИ като алтернатива на TAT; тикагрелор е използван 
при 5–12%, а прасугрел при съответно 1–2% от пациентите в 

305,307–309,339четирите основни RCTs.

плацебо, води до повече хеморагични случаи, но не са 
наблюдавани значителни разлики по отношение на смъртност, 
хоспитализации или исхемични инциденти.���
Що се отнася до необходимостта от продължаване на 
антиагрегантно средство 12 месеца след ОКС и/или ПКИ при 
пациенти с показание за ОАК, в проучването AFIRE (Предсърдно 
мъждене и исхемични събития с ривароксабан при пациенти със 
стабилна коронарна артериална болест) са рандомизирани 2236 
пациенти с ПМ, лекувани с ПКИ или CABG повече от 1 година 
по-рано или с документирана КАБ, да получават моно-терапия с 
ривароксабан или комбинирана терапия с ривароксабан плюс 
един антиагрегант.��� Моно-терапията с ривароксабан не е била 
по-малостойна от комбинираната терапия по отношение на 
комбинираната крайна точка за първична ефикасност, а именно 
инсулт,  системен емболизъм ,  МИ,  нуждаеща се  от 
реваскуларизация UA, или обща смъртност, а е превъзхождала по 
отношение на първичната крайна точка за безопасност по 
отношение на хеморагията. Това изпитване и друго преждевре-
менно прекратено изпитване подкрепят препоръката за спиране 
на антиагрегантната терапия след 12 месеца и продължаване на 
моно-терапията с ОАК при повечето пациенти.���

Стратегия за намаляване на 
исхемичния риск

До 1 седмица

До 1 месец

3 месеца

6 месеца

9 месеца

12 месеца

Повече от
12 месеца

Моно-терапия с (Н)ОАК 
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Препоръки Таблица 7 – Препоръки за фибринолитична 
терапия

Препоръки             Клас a Нивоb  

Фибринолитична терапия

Когато реперфузионната стратегия е фибринолиза, 
препоръката е това лечение да започне възможно 
най-скоро след поставяне на диагнозата в пред-
болничната обстановка (целта е <10 минути до 
литичния болус).206,353–355 

I A 

356,357 I B 

184 IIa B 

Антиагрегантна терапия с фибринолизата

340–342 I A 

Антикоагулантна ко-терапия с фибринолизата

260,347,348,350,357–360 

I A 

347,348,357–360 
I A 

357 
I B 

260 
IIa B 
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i.v., интравенозно; s.c, подкожно; НФХ, нефракциониран хепарин. 
a Клас препоръки
b Ниво на доказателство

Препоръчва се фибрин-специфично средство 
(т.е. тенектеплаза, алтеплаза или ретеплаза).

При пациенти на възраст >75 години трябва да се 
вземе предвид половин доза тенектеплаза.

Препоръчват се аспирин и клопидогрел.

При пациенти, лекувани с фибринолиза, до 
реваскуларизацията (ако се извърши) се 
препоръчва антикоагулация или за 
продължителността на болничния престой 
(до 8 дни).

Еноксапарин i.v. последван от s.c. приложение се 
препоръчва като предпочитан 
антикоагулант.

Когато еноксапарин не е наличен, НФХ се 
препоръчва като i.v. болус, последван от 
инфузия.

При пациенти, лекувани със стрептокиназа, 24 
часа по-късно трябва да се вземе предвид i.v. 
болус фондапаринукс, последван от s.c. доза.

  Препоръчва се парентерална антикоагулация до реваску-
ларизацията, ако се приложи такава. Въпреки повишения риск от 
голяма хеморагия, нетната клинична полза е била в полза на 
еноксапарин пред НФХ в ASSENT 3 (Изпитване за оценка на 
безопасността и ефикасността на нов тромболитик) 3 (n = 
6095).��� В голямото проучване ExTRACT–TIMI 25 (Еноксапарин 
и тромботична реперфузия за лечение на миокардния инфаркт 
–тромболиза при миокарден инфаркт 25) (n = 20 506), по-ниска 
доза еноксапарин е приложена при пациенти на възраст ≥75 
години и на тези с увредена бъбречна функция (изчислен 
креатининов клирънс <30 mL /мин). Еноксапаринът е бил свързан 
с намаляване на риска от смърт и реинфаркт до 30-ия ден в 
сравнение с коригирана спрямо теглото доза НФХ, но с цената на 
значително увеличение на нецеребралните хеморагични 
усложнения. Нетната клинична полза (т.е. липса на смърт, 
нефатален инфаркт и вътречерепен кръвоизлив) е в полза на 

348,349еноксапарин.  В голямото проучване OASIS-6 фонда-
паринуксът превъзхожда плацебо или НФХ в превенцията на 
смъртта и повторния инфаркт, особено при пациенти, които са 

2 6 0 , 3 5 0  получили стрептокиназа . В голямо проучване със 
стрептокиназа са наблюдавани значително по-малко повторни 
инфаркти при прилагане на бивалирудин за 48 часа в сравнение с 
НФХ, макар и на цената на слабо незначително увеличение на 
нецеребралната хеморагия.��� Бивалирудин не е проучван с 
фибрин-специфични агенти и няма доказателства в подкрепа на 
директните инхибитори на тромбина като допълнение към 

260,350фибринолизата.

6.5.2. Пациенти имащи нужда от витамин К 
антагонисти или подложени на коронарна 
артериална байпас хирургия
При пациенти нуждаещи се задължително от ВКА (напр. 
пациенти с механични клапни протези), DAT с ВКА и SAPT (за 
предпочитане клопидогрел) е показана след 1-седмичен период 
на ТАТ (с аспирин и клопидогрел).��� Мрежовият мета-анализ 
съобщава, че в сравнение с TAT (състоящ се от ВКА плюс аспирин 
и клопидогрел), DAT (ВКА плюс клопидогрел) е бил свързан с 
тенденция за намаляване на големите хеморагии по TIMI, без да е 
била наблюдавана сигнификантна разлика при MACE.���

6.6. Антиагрегантна терапия като допъл-
нение към фибринолизата
ISIS-2 (Второ международно проучване върху преживяемостта 
при инфаркт) демонстрира, че ползите от аспирин и 
фибринолитици (т.е. стрептокиназа) се допълват.��� Първата доза 
аспирин (162–325 mg) трябва да се сдъвче или да се приложи i.v., 
а от следващия ден се прилага перорално ниска доза 
(75–100 mg). Клопидогрел, добавен към аспирин, намалява риска 
от СС инциденти и общата смъртност при пациенти, лекувани с 
фибринолиза, и трябва да се добави към аспирин след литичната 

341,342терапия.  Въз основа на наличните RCT няма достатъчно 
доказателства подкрепящи или отхвърлящи подобрените 
резултати с тикагрелор или прасугрел при пациенти със STEMI, 

343–345  лекувани с тромболитици. Няма доказателства, че 
приложението на GP IIb/IIIa рецепторни инхибитори подобрява 
миокардната перфузия или резултатите при пациенти, лекувани с 
фибринолиза, а може да увеличи хеморагичните събития.���

  При пациенти с ОКС, подложени на CABG с доказано 
показание за ОАК, антикоагулацията в комбинация със SAPT 
трябва да се възобнови след CABG възможно най-скоро, а TAT 
трябва да се избягва.

  Приспособена към теглото i.v. тенектеплаза, ниска доза аспирин, 
даден перорално клопидогрел и еноксапарин i.v. последвани от 
s.c. администриране до момента на ПКИ (реваскуларизация) 
представлява най-задълбочено проученият антитромботичен 

184,186,213,346,352 режим като част от фармакоинвазивна стратегия.
Допълнителна информация за фибринолитичната терапия, 
включително антиагрегантните ко-терапии и противопока-
занията, са дадени в Допълнителни данни онлайн, Таблици S10 и 
S11.

6.7. Антиагрегантна терапия при 
пациенти, при които не се прилага 
реперфузия

7. Остър коронарен синдром с 
нестабилно представяне
В някои случаи пациентите с ОКС могат да имат хемодинамични 
нарушения (т.е. извънболничен сърдечен арест [OHCA] и/или 
КШ).

Пациенти с окончателна диагноза ОКС, които не се подлагат на 
реперфузия, трябва да получат P2Y�� рецепторен инхибитор в 
допълнение към аспирин, за срок от 12 месеца, освен ако нямат 
HBR. Сред пациентите с ОКС, които са лекувани медика-
ментозно без реваскуларизация, комбинацията от аспирин и 
тикагрелор за срок от 12 месеца е показала полза в сравнение с 

.238,361 аспирин и клопидогрел Комбинацията от аспирин и 
прасугрел може също да бъде оправдана като предпочитание 
пред аспирин и клопидогрел, ако е направена коронарография и 

239,362КАБ е потвърдена.  Мощната базирана на P2Y�� инхибитор 
DAPT като такава е разумна опция за пациенти с окончателна 
диагноза ОКС, които не са подложени на реперфузия, освен ако 
не преобладават опасения за хеморагичен риск (напр. на базата 

238,361 на критериите на ARC-HBR). Режим DAPT, базиран на 
клопидогрел и аспирин, може да осигури добра нетна клинична 

242,363полза при по-възрастните пациенти с ОКС.  Допълнителна 
информация относно антиагрегантнатаа терапия при пациенти с 
ОКС, които не са подложени на реперфузия, е предоставена в 
Допълнителните данни онлайн..
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Препоръки Таблица 8 – Препоръки при сърдечен 

арест и извънболничен сърдечен арест

Препоръки            Клас a Нивоb  

Сърдечен арест и OHCA

Препоръчва се стратегия за ППКИ при пациенти 
с реанимиран сърдечен арест и ЕКГ с 
персистираща елевация на ST-сегмента 
(или еквиваленти). 368,387,388 

I B 

373–377 

III A 

Контрол на температурата

378–385,389 

I B 

Системи за грижа

390–392 

I C 

391,393 
IIa C 

Оценка на неврологичната прогноза

386 
I C 
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a

b

Рутинна незабавна ангиография след реанимиран 
сърдечен арест не се препоръчва при хемодина-
мично стабилни пациенти без персистираща 
елевация на ST-сегмента (или еквиваленти).

Температурният контрол (т.е. непрекъснато 
проследяване на вътрешната температура и 
активно предотвратяване на треска [т.е. >37,7°C]) 
се препоръчва след извънболничен или вътре-
болничен сърдечен арест при възрастни, които 
остават неконтактни след възстановяване на 
спонтанното кръвообращение.

Препоръчва се здравните системи да прилагат 
стратегии за улесняване на трансфера на всички 
пациенти, при които се подозира ОКС след 
реанимиран сърдечен арест, директно в болница 
предлагаща 24/7 ППКИ със специално оборудвана 
СМП.

Трябва да се вземе предвид транспортиране на 
пациенти с OHCA до център за сърдечен арест, 
съгласно местните протоколи.

Препоръчва се оценка на неврологичната прогноза
(не по-рано от 72 часа след приемане) при всички 
оцелели в кома след сърдечен арест.

   Доказателствено ниво.

ОКС, остър коронарен синдром; ЕКГ, електрокардиограма; СМП, спешна 
медицинска помощ; OHCA, извънболничен сърдечен арест; ППКИ, първична 
перкутанна коронарна интервенция.

    Клас препоръки.

7.2. Кардиогенен шок усложняващ 
острия коронарен синдром
Ранна реваскуларизация с ПКИ или CABG се препоръчва при 
пациенти с ОМИ, усложнен от КШ, на базата на резултатите от 
проучването SHOCK (Трябва ли спешно да реваскуларизираме 

394–396 запушени коронарни артерии при кардиогенен шок). Докато 
повечето пациенти ще преминат през ПКИ веднага след 
диагностичната ангиография, ако има показания за миокардна 
реваскуларизация, хирургичната реваскуларизация представлява 
ценна възможност за лечение при пациенти, при които опитът за 
ПКИ на IRA е неуспешен или ако коронарната анатомия не е 

395,397,398 подходяща за ПКИ.

   Подходът при пациенти с ROSC без данни за елевация на ST-
сегмента трябва да бъде индивидуален, според хемодинамичния 
и неврологичния статус. При OHCA с първоначален шоков 
ритъм и без елевация на ST-сегмента или еквиваленти без CS, 
рутинната незабавна ИКА не превъзхожда отложената инвазивна 
стратегия въз основа на данните от RCTs, а именно COACT 
(Коронарна ангиография след сърдечен арест) и TOMAHAWK 
(Незабавна неселективна коронарна ангиография спрямо 
отложен триаж при оцелели след извънболничен сърдечен арест 

372,373без елевация на ST-сегмента).  По-малки проучвания с 
недостатъчна мощност (EMERGE [Спешна срещу отложена 
коронарна ангиография при оцелели от извънболничен сърдечен 
арест без очевидна несърдечна причина за арест], PEARL 
[Пилотно рандомизирано клинично изпитване на ранната 
коронарна ангиография срещу без ранна коронарна ангиография 
при пациенти след сърдечен арест без елевация на ST сегмента в 
ЕКГ] и COUPE [Коронарография при извънболничен сърдечен 

372–377арест]) също сочат към подобно заключение.  Допълнителни 
подробности за тези проучвания са предоставени в 
Допълнителните данни онлайн, Таблици с доказателства.

  Въпреки липсата на специфични проучвания, пациентите с 
възстановена спонтанната циркулация (ROSC) и персистираща 
елевация на ST-сегмента трябва по принцип да бъдат подложени 
на стратегия за ППКИ (незабавна ИКА и ПКИ, ако е показана), въз 
основа на цялостната клинична ситуация и разумно съотношение 
полза/риск. На базата на регистрови доклади, спешните ИКА и 
ПКИ са свързани с добри резултати в тази ситуация, особено при 

368,370,371пациенти, които не са в кома при първоначалната оценка.

  При пациенти, които остават без отговор след ROSC, се 
препоръчва проследяване на вътрешната температура и активно 
предотвратяване на треска (дефинирана като температура 

367,378-385 >37,7°C) за подобряване на неврологичния резултат. Едно 
скорошно проучване сравнява базиран на устройство контрол на 
температурата от 36°C за 24 h, последван от прицелни 37°C за 
12 или 48 h (за общите времена на интервенция 36 и съответно 
72 h) или докато пациентът е дошъл в съзнание при 789 пациенти 
с OHCA с предполагаема сърдечна причина (~45% с елевация на 
ST сегмента на ЕКГ; незабавна коронарна ангиография, 
извършена при 92% и ПКИ при 43%). Това проучване съобщава за 
сравними резултати и при двете стратегии по отношение на 
първичната крайна точка (смърт, тежка инвалидизация или кома) 
на 90-ия ден.��� При всички оцелели в кома се препоръчва оценка 

  На базата на данните от COACT и TOMAHAWK изглежда 
разумно ИКА да се отложи при хемодинамично стабилни 
пациенти с ресусцитиран OHCA без елевация на ST-сегмента 
или еквиваленти. Първоначалната оценка в ED или интензивното 
кардиологично отделение (ИКО) трябва да се фокусира върху 
изключването на некоронарни причини (мозъчно-съдови 
събития, респираторна недостатъчност, некардиогенен шок, БЕ 
или интоксикация). Ехокардиографията е също полезна при 
оценката на тези пациенти. Решението за извършване на 
селективна коронарна ангиография (и ПКИ, ако е показана) 
трябва да вземе предвид и факторите, свързани с лошия 
неврологичен изход и вероятността за ОКС.

7.1. Извънболничен сърдечен арест 
при остър коронарен синдром
Въпреки че малка част от всички пациенти с ОКС се представят 

364–366като OHCA, ОКС е най-честата причина за OHCA.  При 
пациенти с OHCA усилията за ресусцитация трябва да следват 
Препоръките на Европейския съвет по ресусцитация.��� По-
голямата част от случаите на сърдечен арест при възрастни са 
свързани с обструктивна КАБ, а ОКС трябва задължително да 

365,368бъде включен в диференциалната диагноза.  Следователно 
ИКА може да бъде част от пост-реанимационното лечение на 
пациенти, за които се преценява, че са с висока вероятност за 
остра коронарна оклузия (напр. персистираща елевация на ST-
сегмента или еквиваленти и/или хемодинамична и/или 

367,369 електрическа нестабилност). Неврологичният статус ( напр. 
коматозни срещу не-коматозни) и вероятността за оцеляване 
(т.е .  благоприятно съотношение полза/риск спрямо 
безполезността) също трябва да бъдат включени в алгоритъма за 
вземане на решение.

Има все повече доказателства, които подсказват, че специа-
лизираните болници за пациенти след OHCA (наричани 
центрове за сърдечен арест) могат да бъдат свързани с клинични 
ползи.��� Вижте Допълнителни данни онлайн, Раздел 7.1.1 за 
разширена информация по тази тема.

на неврологичната прогноза не по-рано от 72 h след 
367,378–383,386приема.

7.1.1. Системи за грижа
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Препоръки Таблица 9 – Препоръки при кардиогенен 
шок

Препоръки             Клас a Нивоb  

Препоръчва се незабавна коронарна ангиография 
и ПКИ на IRA (ако е показана) при пациенти с КШ 
усложняващ ОКС .394,396,404 

I B 

394,395 
I B 

I C 

184,354 

IIa C                                                                                                   

402 
IIb C 

399,405–407 
III B 
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При наличие на КШ поради механични усложнения, свързани с 
ОМИ, може също да бъде показано хирургично или перкутанно 
лечение, а стратегията трябва да бъде решена на базата на 
обсъждане между членовете на сърдечния тим.
   В проучването IABP-SHOCK II (Интра-аортна балонна помпа 
при кардиогенен шок II), употребата на интрааортна балонна 
помпа (IABP) не е била свързана с по-ниска 30-дневна 
смъртност.��� Следователно, при липса на механични 
усложнения, рутинната употреба на IABP не се препоръчва при 
КШ, усложняващ ОМИ. Ролята на механичните циркулаторни 
устройства (вено-артериална екстракорпорална мембранна 
оксигенация [VA-ECMO], микро-аксиална помпа) в условията на 
ОМИ не е добре установена и са необходими широкомащабни 

400,401 рандомизирани проучвания. Проучването Екстракорпорална 
оксигенация за лечение на кардиогенния шок рандомизира 122 
пациенти (51% със STEMI) с бързо влошаващ се или тежък КШ към 
или незабавно прилагане на VA-ECMO, или първоначална 
консервативна стратегия (която позволява употреба на VA-
ECMO надолу по веригата) .��� Незабавното прилагане на VA-
ECMO не е довело до подобрен клиничен изход.��� Въпреки това, 
интерпретацията на това изпитване е предизвикателство, поради 
честота  на  прекръстосване  към VA-ECMO ~40% в 
консервативното рамо, включване на хетерогенни фенотипове 
КШ и включване на прекръстосване в комбинираната първична 
крайна точка. В резултат на тези ограничения това изпитване не 
може да отговори адекватно дали механичната циркулаторна 
подкрепа (MCS) е в състояние да намали смъртността при такива 
случаи.
  Важно е да се отбележи, че докато все още липсват 
висококачествени рандомизирани данни в подкрепа на 
използването на MCS при пациенти с ОКС в КШ, някои 
скорошни обсервационни анализи съобщават, че използването 
на вътре-съдови ЛК асистиращи устройства може да бъде 
свързано с повишена риск от нежелани събития в сравнение с 

401,403 IABP в тези условия, включително смъртност и кървене.
Следователно, докато MCS може да се има предвид при избрани 
пациенти с ОКС и тежък/рефрактерен КШ, трябва да се внимава в 
това отношение, докато не бъдат налични допълнителни 
рандомизирани данни. Лечението на пациенти в КШ, 

Спешна CABG се препоръчва при КШ, свързан с 
ОКС, ако ПКИ на IRA не е осъществима или е 
неуспешна .

В случаи на хемодинамична нестабилност се 
препоръчва спешна хирургична/катетър-базирана 
корекция на механични усложнения на ОКС на 
базата на обсъждане в сърдечния тим .

Фибринолиза трябва да се има предвид при 
пациенти със STEMI с КШ, ако няма възможности 
за ППКИ в рамките на 120 минути от момента на 
диагностициране на STEMI и са изключени 
механични усложнения .

При пациенти с ОКС и тежък/рефрактерен КШ 
може да се вземе предвид краткотрайна 
механична циркулаторна подкрепа .

Не се препоръчва рутинна употреба на IABP при 
пациенти с ОКС и КШ без механични 
усложнения .

   Ниво доказателство.   

ОКС, остър коронарен синдром; CABG, КШ, кардиогенен шок; IABP,  IRA, PPCI,  

STEMI. 

   Клас препоръки. 

8.1. Коронарно отделение/интензивно 
кардиологично отделение

Препоръчва се възможно най-скоро при всички пациенти с ОКС 
да започне ЕКГ мониториране, с цел откриване на живото-
застрашаващи аритмии и да се позволи бърза дефибрилация, ако 
е показана. Препоръчва се ЕКГ мониториране за аритмии и нова 
елевация/депресия на ST-сегмента най-малко 24 часа след 
началото на симптомите при всички високорискови пациенти с 
ОКС, включително всички пациенти със STEMI.��� Може да се 
вземе предвид по-продължително наблюдение при пациенти със 
среден до висок риск от сърдечни аритмии (т.е. тези с повече от 
един от следните критерии: хемодинамична нестабилност, 
представяне с големи аритмии, левокамерна фракция на 
изтласкване [LVEF] <40%, неуспешна реперфузия, допълнителни 
критични коронарни стенози на големите съдове или 
усложнения, свързани с ПКИ). Продължаващо наблюдение за 
аритмии ще зависи от изчисления риск. Когато пациентът излезе 
от ИКО или еквивалент, наблюдението може да продължи чрез 
телеметрия. Препоръчва се персоналът, който придружава 
пациентите когато се прехвърлят между лечебни заведения през 
времевия период, когато се нуждаят от непрекъснат мониторинг 
на ритъма, да бъде подходящо екипиран и обучен да овладява 
живото-застрашаващи аритмии и сърдечен арест.���

Оптималната продължителност на престоя в интензивното 
отделение и болницата трябва да бъде индивидуализирани 
според клиничната ситуация при пациента, като се вземат 
предвид входящият сърдечен риск и коморбидностите, 
базалното психично/функционално състояние и социалната 

410,411подкрепа.  Трябва да се отбележи, че по-голямата част от 
неблагоприятните болнични събития настъпват рано след 
приемане и започване на лечението.

При повечето пациенти с ОКС се препоръчва ранно 
раздвижване (т.е. ставане от леглото в ден 1). Това се улеснява чрез 
използване на радиален достъп за инвазивно лечение. Пациенти 
с обширно миокардно увреждане, СН, хипотония или аритмии 
могат първоначално да останат в леглото преди оценка на 
миокардната функция и клинично стабилизиране. Понякога 
може да се наложи удължаване на постелния режим и 
ограничаване на физическата активност при пациенти с големи 
инфаркти или тежки усложнения.

8.1.2. Раздвижване

8.1.3. Продължителност на престоя в интензивно 
кардиологично отделение

След реперфузия се препоръчва високорискови пациенти с ОКС 
(включително всички пациенти със STEMI) да се приемат в КО или 
ИКО. Състоянията при пациенти с ОКС, които действат като 
модификатори на остър риск, включват продължаваща миокардна 
исхемия (т.е. неуспешна реперфузия), остра СН и/или 
хипоперфузия, КШ, сърдечен арест с кома, злокачествени 
(животозастрашаващи) сърдечни аритмии, високо-степенен 
атриовентрикуларен блок и остра бъбречна недостатъчност (с 
олигурия). Всички интензивни отделения трябва да разполагат с 
подходящи диагностични съоръжения улесняващи прилагането 
на фармакологично и инвазивно лечение. Персоналът трябва да е 
изцяло запознат с поведението при всички аспекти на ОКС, 
включително: аритмии, СН, механична циркулаторна подкрепа, 
инвазивно и неинвазивно хемодинамично мониториране 
(налягане в артериалната и белодробната артерия), респира-
торно мониториране, механична вентилация и температурен 
контрол.��� КО/ИККО трябва също да могат да лекуват пациенти 
с бъбречно и белодробно заболяване. Желаната организация, 
структурата и критериите на КО/ИКО са подробно описани в 
документ за позицията на ESC – Асоциация за остри сърдечно-
съдови грижи.���
8.1.1. Мониториране

8. Лечение на остър коронарен 
синдром по време на хоспита-
лизация
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Въздействието на успешната реперфузия, както и познаването на 
коронарната анатомия (поради нарастващата честота на ИКА) 
доведе до прогресивно намаляване на продължителността на 
престоя след ОКС, заедно със значителното намаляване на 30-
дневната смъртност, което подсказва, че изписването в рамките 
на 72 h не е свързано с късна смъртност.���–��� Кандидатите за 
ранно изписване след ПКИ могат да бъдат идентифицирани чрез 
използване на прости критерии.���,��� В едно проучване 
пациентите, отговарящи на следните критерии, се считат за 
"нисък риск" и подходящи за ранно изписване: възраст <70 
години, LVEF >45%, едно- или двусъдово заболяване, успешна 
ПКИ и липса на персистиращи аритмии.��� Наскоро публикуван 
консенсусен документ представя също така шаблон и диаграма в 
подкрепа на вземането на разумно решение относно 
продължителността на престоя след процедурата при широк 
спектър от пациенти, подложени на ПКИ.���

Ранната и късна стратификация на риска скоро след 
представянето е полезна за подпомагане вземането на решение 
при пациенти с ОКС.

Всички пациенти с ОКС (особено пациенти със STEMI) трябва да 
имат ранна оценка на краткосрочния риск, включително оценка 
на степента на увреждане на миокарда, постигането на успешна 
реперфузия и наличието на клинични маркери за висок риск от 
по-нататъшно събития (т.е. по-напреднала възраст, тахикардия, 
хипотония, Killip клас >I, преден МИ, предишен МИ, повишен 
начален серумен креатинин, анамнеза за СН, периферна 
артериална болест или анемия). Разработени са няколко рискови 
скорове базирани на лесно разпознаваеми параметри в острата 
фаза преди реперфузия.���,��� Разработени са и редица 
прогностични модели, които целят да оценят дългосрочния риск 
за смърт по всякакви причини или комбинирания риск от 
смъртност по всякаква причина или МИ. Тези модели са 
формулирани в клинични рискови резултати и измежду тях 
рисковият  ре зулт ат  GRACE пре д л а г а  най -добрат а 
дискриминационна ефективност и следователно се препоръчва 
за оценка на риска.��,���–��� Допълнителна информация по 
отношение на GRACE скора е предоставена в Допълнителните 
данни онлайн.

8.2. Болнични грижи
8.2.1. Продължителност на болничния престой

  Ранният (т.е. същия ден) трансфер в местна болница след 
успешна ППКИ е рутинна практика. Това може да се направи 
безопасно при адекватно мониториране и наблюдение при 
избрани пациенти (т.е. пациенти без признаци или симптоми, 
съответстващи на продължаваща миокардна исхемия, без 
аритмии, които са хемодинамично стабилни, които не се нуждаят 
от вазоактивна или механична подкрепа и които не са планирани 
за по-нататъшно реваскуларизация).���

8.2.2.2. Образна оценка на риска

8.2.2. Оценка на риска

8.2.2.1. Клинична оценка на риска

ЛК дисфункция е ключов прогностичен фактор при пациенти с 
ОКС.426 Препоръчително е ЛКИФ да се определи преди 
изписване от болница при всички пациенти с ОКС. Препоръчва 
се рутинна ехокардиография след ППКИ за оценка на ЛК, ДК и 
клапната функция в покой. В допълнение, ехокардиографията 
може да се използва за изключване на ранни след-инфарктни 
механични усложнения и ЛК тромб. В ограничения брой случаи, 
при които ехокардиографията е неоптимална или неубедителна, 
ценна алтернатива може да бъде СМР.���-���

Големите хеморагични инциденти влияят върху прогнозата по 
начин, подобен на спонтанните исхемични усложнения.���,��� 
Имайки предвид противоположния ефект между рисковете от 
исхемия и хеморагия за всеки антитромботичен режим, 
рисковите скорове могат да бъдат полезни за съобразяване на 
продължителността и интензивността на антитромбозното 
лечение, за максимализиране исхемичната защита и 
минимизиране на хеморагичният риск при даден пациент. 
Разработени са специфични рискови скорове за пациенти на 
DAPT след ПКИ, в условията на ХКС, както и на ОКС. 
Допълнителни подробности за наличните скорове са 
предоставени в Допълнителните данни онлайн.

При пациенти, представящи се дни след остро събитие с ОКС 
със завършен МИ, наличието на рецидивираща стенокардия или 
документирана исхемия и доказана жизнеспособност в голяма 
миокардна територия може да помогне за насочване към 
стратегията планова реваскуларизация на оклудираната 
IRA.���,���,���
   При пациенти с ЛКИФ преди изписване ≤40%, се препоръчва 
повторна оценка на ЛКИФ 6–12 седмици след пълна 
реваскуларизация и оптимална медицинска терапия, за да се 
оцени потенциалната необходимост от имплантация на 
имплантируем кардиовертер дефибрилатор (ICD) за първична 
профилактика.434 Допълнителни параметрите, които се 
измерват чрез образна диагностика при тези пациенти и които са 
използвани като крайни точки в клиничните изпитвания, 
включват: (i) размер на инфаркта (СМР, SPECT и позитронно-
емисионна томография); (ii) рисков миокард (SPECT, СМР); (iii) 
MVO (СМР); и (iv) интрамиокардна хеморагия (СМР). Размерът на 
инфаркта, MVO и интрамиокардната хеморагия са предиктори на 
дългосрочна смъртност, както и за СН при преживелите 
STEMI.���–���

8.2.2.3. Биомаркери за оценка на риска
Освен диагностичната полза, началните нива на cTn дават 
прогностична информация в допълнение към клиничните и ЕКГ 
промени за прогнозиране на риска от краткосрочна и 
дългосрочна смъртност. Докато hs-cTn T и I имат сравнима 
диагностична точност, hs-cTn T има малко по-голяма 
прогностична точност по отношение на смъртността.��,���–��� 
Серийните измервания са полезни за идентификация на 
пиковите нива на cTn с цел стратификация на риска при пациенти 
с установен МИ. Колкото по-високи са нивата на hs-cTn, толкова 
по-голям е рискът от смърт.��,��,��� Доказателствата обаче са 
ограничени по отношение на оптималните времеви точки за 
серийно измерване на hs-cTn. Серумният креатинин и eGFR 
трябва също да се определят при всички пациенти с ОКС, 
защото те влияят на прогнозата и са ключови елементи на 
рисковия скор GRACE.��� По подобен начин натриуретичните 
пептиди (мозъчен натриуретичен пептид [BNP] и N-терминален 
про-BNP [NT-pro) BNP]) осигуряват прогностична информация 
в допълнение към cTn по отношение на риска от смърт и острата 
СН и развитието на ПМ.��� Допълнителна информация за 
използването на биомаркери за тази цел е представена в 
Допълнителните данни онлайн.

8.2.2.4. Оценка на хеморагичния риск
Големите хеморагии са свързани с повишена смъртност при 
пациенти с ОКС.��� Допълнителни подробности за скорове, 
които могат да се вземат предвид за оценка на хеморагичния 
риск, са предоставени в Допълнителните данни онлайн, 
включително Таблица S12.

8.2.2.5. Интегриране на исхемичните и хеморагичните 
рискове
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Препоръки Таблица 10 – 
Препоръки за вътре-болнично лечение

Препоръки            Клас a Нивоb  

Логистика на болничния престой

Препоръчва се всички болници, участващи в 
грижите за пациенти с висок риск, да имат 
ИКО/КО, оборудвани за осигуряване на всички 
необходими аспекти на грижите, включително 
лечение на исхемия, тежка сърдечна 
недостатъчност, аритмии и често срещани 
коморбидности.

I C 

I C 

I C 

411,413,415,447 

IIa A 

419 IIa C 

Изобразяване

I C 

IIb C 

©
E
SC

20
23

a

b

Препоръчва се пациенти с висок риск (включител-
но всички пациенти със STEMI и пациенти с много 
висок риск с NSTE-ACS) да бъдат на ЕКГ 
мониториране за минимален срок от 24 часа.

Препоръчва се пациенти с висок риск с успешна 
реперфузионна терапия и не-усложнен клиничен 
курс (включително всички пациенти със STEMI и 
пациенти с много висок риск с NSTE-ACS) да 
бъдат държани по възможност в КО/ИКО 
минимум 24 часа, след което могат да бъдат 
преместени на мониторирано легло с една стъпка 
надолу за допълнителни 24–48 часа.

Трябва да се вземе предвид изписване на избрани 
високорискови пациенти в рамките на 48–72 часа, 
ако има организирани ранна рехабилитация и 
адекватно проследяване.

Трябва да се вземе предвид трансфер на същия 
ден при избрани стабилни пациенти след успешна 
и безпроблемна ПКИ.

Препоръчва се рутинна ехокардиография по 
време на хоспитализацията за оценка на 
регионалната и глобалната ЛК функция, откриване 
на механични усложнения и изключване на 
ЛК тромб.

Когато ехокардиографията е неоптимална/
неубедителна, може да се вземе предвид 
изобразяване с СМР.

ОКС, остър коронарен синдром; КО, кардиологично отделение; СМР, сърдечен 
магнитен резонанс; ЕКГ, електрокардиограма; ИКО, интензивно кардиологично 
отделение; ЛК, лява камера; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без елевация на 
ST-сегмента; ПКИ, перкутанна коронарна интервенция; STEMI, инфаркт на 
миокарда с ST-елевация.

   Доказателствено ниво.

   Клас препоръки.

9.1. Перкутанна коронарна интервенция

9.1.2. Интраваскуларно изобразяване/ физио-
логия на инфарктната артерия

Като диагностичен инструмент, интраваскуларното изобразяване 
е полезно при пациенти с ОКС без значителна обструктивна КАБ 
при коронарната ангиография. Изключването на атеротром-
ботична причина в главните коронарни артерии за ОКС може да 
има важни клинични последствия не само за незабавно инвазивно 
лечение, но и за потенциално доживотна антитромботична 
терапия. Интраваскуларното изобразяване е полезно и в 
случаите, когато има неяснота по отношение на виновната лезия. 
Неяснотата относно виновната лезия може да налице при повече 
от 30% от пациентите със съмнение за NSTE-ACS и над 10% от 
пациентите може да имат множество виновни лезии.���,��� 
Препоръките за интраваскуларно изобразяване при ACS са 
представени на .Фигура 13

9. Технически аспекти на инва-
зивните стратегии

Ролята на интраваскуларното изобразяване е добре установена 
като инструмент за ръководене и оптимизиране на ПКИ. 
Доказателствата в подкрепа на интраваскуларното ултразвуково 
изследване (IVUS) при ОКС обикновено произтичат от анализи 
на подгрупи в проучвания при всички участници. Мета-анализът 
на наличните рандомизирани проучвания потвърждава 
превъзходството на преопоръките на IVUS за намаляване на 
MACE, макар че липсва окончателно, широкомащабно, 
многонационално проучване.���–��� По-малки RCT са оценили 
ролята на оптичната кохерентна томография (OCT) (вж. 
Допълнителни данни онлайн).���

Своевременната ПКИ с придружаващи антиагрегантни лекарства 
е намалила исхемичния риск при пациенти с ОКС. Въпреки това, 
тази стратегия е свързана и с повишен хеморагичен риск, което 
влияе на прогнозата поне толкова, колкото исхемичните 
усложнения и е свързано с нарушена преживяемост.���,��� Сред 
пациентите, подложени на ПКИ, хеморагията свързана с достъпа 
съставлява 30–70% от общите хеморагични случаи.��� Има 
убедителни доказателства, демонстриращи, че намаляването на 
хеморагичните случаи в мястото на достъпа с използването на 
радиален достъп се транслира в значителни клинични ползи.���,��� 
Най-големите рандомизирани проучвания по тази тема при 
пациенти с ОКС са проучване Радиален срещу феморален достъп 
за коронарна интервенция (RIVAL) включващо 7021 пациенти с 
ОКС и проучването Минимизиране на неблагоприятните 
хеморагични събития чрез транс-радиален достъп и системно 
приложение на ангиокс (MATRIX) при 8404 пациенти с ОКС 
(47,6% със STEMI).���,��� Тези проучвания показаха значително 
по-ниски честоти на хеморагиите, свързани с мястото на достъп, 
корекции на мястото на хирургичен достъп и кръвопреливания 
при радиалния в сравнение с феморалния достъп. В проучването 
MATRIX не е наблюдавана сигнификантно взаимодействие между 
типа ОКС и ползата свързана с радиалния подход, което 
подсказва, че резултатите от това изпитване могат да разширят 
обхвата си до целия спектър от пациенти с ОКС.��� В анализ на 
рентабилността на изпитването MATRIX, радиалният достъп се 
бил свързан и със значителни спестявания по отношение на 
годините на живот, коригирани спрямо качеството, и разходите, 
свързани с ПКИ.��� Поради това радиалният достъп се 
препоръчва като предпочитан подход при пациенти с ОКС, 
подложени на инвазивна оценка със или без ПКИ. Въпреки това, 
при някои пациенти феморалният достъп все още може да бъде 
избран селективно вместо радиален достъп (т.е. в зависимост от 
хемодинамичната ситуация и други технически аспекти по време 
на съответната ПКИ).

9.1.2.1. Интраваскуларно изобразяване

9.1.1. Съдов достъп
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Няма ясна виновна лезия

(Клас lla)

Потенциални двусми-
слени ангиографски 

находки 

IVUS OCT

(Клас llb)

SCAD

Работна диагноза ОКС

Коронарна ангиография

Ясна виновна лезия, 
подходяща за PCI Многоклонова болест

Мътна лезия/калциноза
Нагъната/ексцентрична

Потенциални 
вътресъдови 
изображения

Интраваскуларно 
изобразяване 

(за предпочитане OCT) 
при пациенти с двусмислено 

виновни лезии

Интраваскуларно 
изобразяване

 за насочване на ПКИ

Интраваскуларно 
изобразяване 

  или 

ПКИ на виновната лезия

Лекувайте според 
образната находка

Преценете необходимите
допълнителни изследвания

Патология на коронарната 
плака

Ерозия Нодула Руптура

Без лезия

Потенциални
 допълнителни 
изследвания

Лява вентрикулография

Ехокардиография

Сърдечен ЯМР

Фигура 13 Практически алгоритъм за насочване на вътре-съдовото изобразяване при пациенти с остър коронарен синдром. ОКС, остър коронарен 

синдром; IVUS, интраваскуларен ултразвук; ЯМР, ядрено-магнитен резонанс; OCT, оптична кохерентна томография; ПКИ, перкутанна коронарна 

интервенция; SCAD, спонтанна коронарна артериална дисекция.

9.1.3. Тайминг на реваскуларизацията чрез 
перкутанна коронарна интервенция
При някои пациенти с ОКС, подложени на ИКА, може да се 
вземе предвид първоначална консервативна стратегия за 
управление с оптимизирана насочвана от препоръките 
медицинска терапия при всеки случай поотделно. Специфичните 
ситуации включват пациенти с ОКС от съдове с малък калибър, 
запушен ма лък страничен клон или опасения да ли 
антитромботичната терапия ще се спазва. В контекста на 
комплексна КАБ и очаквана сложна ПКИ първоначалната 
консервативна стратегия при медицински стабилизирани 
пациенти без продължаващи симптоми дава време за обсъждане 
в сърдечния тим на оптималната стратегия за реваскуларизация.

Интракоронарната физиология се използва все по-често при 
пациенти с ОКС за оценка на хемодинамичното значение на 
междинни по тежест не-IRA стенози (вж. Раздел 10). Въпреки това 
ПКИ на IRA не трябва да се отлага на базата на инвазивна 
епикардна функционална оценка при пациенти с ОКС. 
Коронарната микроциркулация започва да се възстановява в 
рамките на 24 часа след ППКИ и острата функционална оценка на 
IRA може да подцени истинската хемодинамична тежест на 
коронарната стеноза.��� След 1 седмица от острото събитие се 
съобщава, че измерването на фракционния резерв на кръвотока 
(FFR) надеждно предсказва абнормни резултати от ядреното 
изображение.��� Допълнителна информация за ролята на 
интракоронарната физиология в IRA е представена в 
Допълнителни данни онлайн.

9.1.2.2. Вътресъдова физиология
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9.1.5. Емболична защита и стратегии за опазване 
на малките съдове

Големи RCTs не са успели да демонстрират клинична полза от 
рутинната ръчна аспирация на тромби в сравнение с 

472–474 конвенционалната ППКИ. В мета-анализ на данни на 
конкретни пациенти, аспирацията на тромби е била свързана с 
по-малко СС смъртни случаи и с повече инсулти или преходни 
исхемични атаки в подгрупа пациенти с голямо тромбено 
натоварване (TIMI тромб Степен 3).��� Въпреки това, в под-анализ 
от TOTAL (Изпитване на рутинна аспирационна тромбектомия с 
ПКИ срещу самостоятелна ПКИ при пациенти със STEMI), 
рутинната тромб-аспирация не е подобрила резултатите след 1 
година, а е била свързана и с повишена честота на инсулта при 
пациенти с високо обременяване с тромби.��� При пациенти с 
NSTE-ACS и тромб-съдържащи лезии, ПКИ с допълнителна 
тромб-аспирация не е свързана с намаляване на MVO 4 дни след 
съответната процедура или с по-малко MACE при проследяване 

477за срок от 1 година.  На базата на тези данни не се препоръчва 
рутинна аспирация на тромби, но в случаите с голямо остатъчно 
натоварване с тромби след отваряне на съда с водач или балон 
може да се вземе предвид аспирация на тромби.

  Предложена е и стратегия за балонна ангиопластика с 
лекарствено покритие (DCB) без стентиране при пациенти с 
NSTE-ACS. В малко, проспективно, рандомизирано, едноцен-
трово проучване REVELATION (Реваскуларизация с покрита с 
паклитаксел балонна ангиопластика срещу стентиране с 
медикамент излъчващ стент при остър инфаркт на миокарда), а 
именно ПКИ с DCB срещу ПКИ с DES, са направени при 120 
пациенти, подложени на ППКИ. Първичната крайна точка на FFR 
на таргетния съд след 9 месеца не е показала значима разлика 
между двете групи.��� В малкото проучване PEPCAD NSTEMI (Гол 
метален стент срещу балон с лекарствено покритие с 
незадължително стентиране при миокарден инфаркт без ST-
елевация) са рандомизирани 210 пациенти с цел сравняване на 
лечението с DCB спрямо първичен стент (BMS или DES).��� При 
среден период на проследяване от 9,2 месеца, лечението с DCB 
не е било по-лошо от лечението със стент, с честота на неуспеха в 
таргетната лезия (първична крайна точка на проучването) от 3,8% 
срещу 6,6% (P = 0,53). Вземайки предвид ограниченията на тези 
проучвания (по-специално относително малките размери на 
извадката), използването на DCB при NSTE-ACS изисква 
допълнително проучване, за по-добро очертаване на бъдещите 
препоръки и указания.���

Увреждането, нанесено в миокарда по време на ОМИ, е резултат 
от исхемия и последваща реперфузия (исхемично/ 
реперфузионно увреждане). В обобщени анализи на пациентско 
ниво, размерът на инфаркта и MVO са независими предиктори за 

436,478 дългосрочна смъртност и СН при преживелите STEMI.
Стратегиите за намаляване на исхемията/ реперфузионното 
увреждане като цяло (и в частност на MVO) остават 

9.1.5.1. Аспирация на тромби

9.1.5.2. Интервенции за защита на микро-циркулацията

DES от ново поколение са свързани с превъзхождата безопасност 
и подобрена ефикасност в сравнение с голите метални стентове 
(BMS) и DES от първо поколение. Норвежкото проучване на 
коронарния стент (NORSTENT) – най-голямото клинично 
проучване, сравняващо клиничния изход при пациенти, лекувани 
с ново поколение DES или BMS - съобщава, че първичната крайна 
точка смърт или МИ е сравнима между двете лечебни групи. 
Реваскуларизацията на таргетната лезия (TLR), както и 
тромбозата на стента са по-редки в групата с DES и не е имало 
лечебен ефект върху първичната крайна точка свързан с 
характеристиката на ОКС.��� Двете проучвания, COMFORTABLE-
AMI (Сравнение на биолимус, излъчван от разграждащо се 
покритие на стента с голи метални стентове при остър миокарден 
инфаркт с елевация на ST) и EXAMINATION (Излъчващи 
еверолимус стентове срещу голи метални стентове при инфаркт 
на миокарда с елевация на ST сегмента), съобщават също за 
клинично превъзходство на DES над BMS изразяващи се в по-
ниски нива на ре-инфаркт, реваскуларизация на таргетната лезия 

464,465и тромбоза на стента.  Тази клинична полза се запазва при по-
466–468дългосрочно проследяване.

9.1.4. Балони и стентове

9.2.1. Показания и тайминг на коронарния 
артериален байпас при пациенти с остър 
коронарен синдром

При пациенти, нуждаещи се от незабавна реваскуларизация в 
условията на много високорисков NSTE-ACS, ПКИ обикновено 
се предпочита поради съображения за своевременност, освен 
ако съпътстващи механични усложнения не на лагат 
предпочитание за хирургична интервенция.

9.2.2. Технически съображения, специфични за 
пациенти с остър коронарен синдром

неосъществена клинична нужда. Допълнителна информация 
относно интервенциите за защита на микроциркулацията, които 
са в процес на клинично или експериментално изследване, е 
представена в Допълнителните данни онлайн.

9.2. Аорто-коронарен байпас

Няма специализирани RCT сравняващи перкутанна спрямо 
хирургична реваскуларизация при пациенти с ОКС. В условията 
на STEMI, CABG трябва да се има предвид само когато ППКИ не е 
осъществима, особено при наличието на продължаваща исхемия 
или големи области на застрашен миокард.���

При други пациенти с  ОКС,  изборът на  начин за 
реваскуларизация трябва да бъде направен според броя на 
болните съдове и общите принципи за миокардна 
реваскуларизация.��� При пациенти с МКБ, изборът на модела на 
реваскуларизация ще бъде повлиян от цялостната сложност на 
анатомичното заболяване и наличието на коморбидности 
(включително диабет) при пациенти с нисък прогнозиран 
хирургичен риск и смъртност, които се считат за подходящи за 
всеки от тези методи. Това се основава на данни от два 

480,481широкомащабни мета-анализа на индивидуални пациенти.

Профилът на пациента, включително необходимостта от спешна 
или изключително експедитивна реваскуларизация, може да 
повлияе върху техниката на CABG (включително CABG при 
биещо сърце), както и върху избора и използването на CABG 
кондюити. Необходимостта от бърза хирургична реваску-
ларизация в спешни условия не улеснява използването на пълна 
артериална реваскуларизация, поради продължителния период, 
необходим за събиране на присадките. Съответно, използването 
на тотална венозна присадка на базата на CABG или употребата 
на единична лява артерия мамария плюс допълнителни венозни 
графтове може в тези случаи да бъде полезно.���

Няма RCTs, които да ръководят стратегиите на поведение при 
пациенти със SCAD. Използването на интраваскуларно 
изобразяване се основава на наблюдения, докладвани от 

482,484,485клинични кохортни проучвания и експертно мнение.  В 
случаи на диагностична несигурност след ангиография, трябва 
внимателно да се обмисли използването на интракоронарно 
изобразяване с OCT или IVUS. Трябва да има достатъчна 
диагностична несигурност, която да оправдае коронарен 
инструментален подход, а дори и случаят да е такъв, други 
фактори като съдова нагънатост, съдов диаметър и дистална 
локализация на лезията могат да увеличат забранителния риск.��� 
Ако се вземе решение за извършване на вътре-съдово 
изобразяване, наложително е да се гарантира, че водещият 
проводник е разположен в истинския лумен на коронарната 
артерия, преди да се придвижи катетърът за изобразяване.��� При 

9.3.1. Интраваскуларно изобразяване

9.3. Спонтанна дисекация на коронар-
на артерия
Спонтанната дисекация на коронарната артерия (SCAD) е като 
цяло рядка причина за ОКС, но представлява значителна част от 
случаите на ОКС при жени на млада/средна възраст.��� 
Патофизиологията, лежаща в основата на SCAD, е различна от 
тази на МИ тип 1 и има някои разлики в неговото овладяване и 
изход. По тези причини е от първостепенно значение да се 
установи точната диагноза. Докато не станат налични 
доказателства от текущите проспективни проучвания, 
пациентите със SCAD трябва да получат същата фармакологична 
терапия както другите пациенти с ОКС.���
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Препоръки Таблица 11 – Препоръки за техническите 
аспекти на инвазивните стратегии

Препоръки                                                         Клас a Нивоb  

Радиалният достъп се препоръчва като стандартен 

подход, освен ако няма първостепенни 

процедурни съображения. 451,452 
I A 

490–494 
I A                                                                                                   

Продължава

463,466,468 
I A 

I C 

495–499 IIa A 

IIa C 

IIb C 

472–474 III A 

©
E
SC

20
23

a

b

По принцип при пациенти със SCAD се препоръчва 
консервативното медицинско лечение, за разлика от ПКИ.��� В 
международна серия от случаи коронарни усложнения след ПКИ 

486–488 са настъпили при >30% от пациентите. В сборен анализ на три 
SCAD-PCI кохорти, включващи 215 пациенти (94% жени) взети 
от холандски, испански и британски регистри и подхождаща 
група пациенти на консервативно лечение със SCAD (n = 221), 
ПКИ е била свързана с усложнения в ≈40% от случаите 
(включително 13% със сериозни усложнения). ПКИ се 
препоръчва единствено при SCAD със свързани симптоми и 
признаци на продължаваща миокардна исхемия, голяма област на 
застрашен миокард и редуциран антеграден ток. Полезните 
стратегии при тези пациенти могат да включват минимална 
обикновена балонна ангиопластика за възстановяване на потока, 
последвана от консервативна стратегия, прицелно стентиране за 
запечатване на проксималните и дисталните краища на 
дисекцията и/или удължени дължини на стента за предот-
вратяване на разширението на хематома. При пациенти със 
SCAD, CABG се препоръчва, когато дисекацията засяга левия 
ствол или два проксимални съда, ако ПКИ не е осъществима или 
неуспешна и ако има симптоми и признаци на продължаваща 
миокардна исхемия. В малко обсервационно проучване 
пациенти със SCAD, лекувани с CABG, са имали благоприятни 
ранни клинични резултати с честота на събитията до 5 години, 
подобна на тази при лекувани консервативно пациенти, въпреки 
значителната (68%) честота на оклузия на присадката след 5 

486години.  Честотата на оклузия на графта с течение на времето 
може да се обясни с факта, че CABG при тези пациенти може да 
бъде технически предизвикателна, тъй като дисекираната 
коронарна артерия е по-честа причина за неуспешна анастомоза 
и защото спонтанното заздравяване с течение на времето може 

486,489да възстанови тока в анастомозирания съд.  Поради тази 
причина при тези пациенти трябва да се обмислят венозни 
графтове, за да се запазят артериалните кондюити за бъдеща 
употреба.���

пациенти с диагноза SCAD при ангиография и план за 
медицинска терапия, от съображения за безопасност не се 
препоръчват допълнителни коронарни манипулации и 

482,484,485интраваскуларно изобразяване.
9.3.2. Реваскуларизация

PCI с имплантация на стент в IRA по време на 

индексната процедура се препоръчва при 

пациенти, подложени на ППКИ.

Медикамент-излъчващи стентове се препоръчват 
с предимство пред голи метални стентове във 
всички случаи.

При пациенти със спонтанна дисекация на 
коронарната артерия, ПКИ се препоръчва само 
при пациенти със симптоми и признаци на 
продължаваща миокардна исхемия, голяма област 
на застрашен миокард и намален антеграден 
кръвоток.

Вътре-съдовото изобразяване трябва да се вземе 
предвид като метод за ръководене на ПКИ.

Коронарен артериален байпас трябва да се вземе 
предвид при пациенти с оклудирана IRA, когато 
ППКИ не е осъществима/е била неуспешна и има 
голяма област на застрашен миокарда.

Вътре-съдовото изобразяване (за предпочитане 
оптична кохерентна томография) може да се има 
предвид при пациенти с неясни застрашаващи 
лезии.

Рутинно приложение на тромб-аспирация не се 
препоръчва.

IRA, инфарктна артерия; ПКИ, перкутанна коронарна интервенция; 

   Доказателствено ниво.

ППКИ, първична перкутанна коронарна интервенция.
   Клас препоръки.

10. Лечение на пациенти с мно-
гоклонова болест

   При пациенти, подложени на спешна CABG, могат да се вземат 
предвид подходящи пери-оперативни стратегии (особено във 
връзка с профилактична или механична циркулаторна подкрепа 
при поискване) на базата на пред-оперативния клиничен статус 
(т.е. възраст, коморбидности, електрическа нестабилност, обхват 
на застрашения миокард, времетраенето на исхемията от 
момента на поява на симптомите, засягането на дясната камера и 
осъществимостта на сърдечната операция от техническа/ 
логистична гледна точка).  показва алгоритъма на Фигура 14
поведение при пациенти с ОКС и МКБ.

10.1. Поведение при многоклонова 
болест при остра коронарна болест 
усложнена от кардиогенен шок

   В проучване SHOCK, което сравнява спешна реваскуларизация 
с първоначална медицинска стабилизация при 302 пациенти с 
остър МИ, усложнен от КШ, ~60% са имали преден МИ, а 85% са 
имали МКБ.��� Сред пациентите определени за спешна 
реваскуларизация, 64% са претърпели ПКИ, а 36 % са били 
подложени на CABG. Не имало разлика в смъртността на 30-ия 
ден (първична крайна точка), но след 6-ия месец смъртността е 
била по-ниска в групата, подложена на реваскуларизация, 
отколкото в групата, назначена за медицинска терапия. Въз 
основа на тези доказателства се препоръчва незабавна коронарна 
ангиография и ПКИ, ако е възможна, при пациенти с остър МИ, 
усложнен от КШ. При пациенти с коронарна анатомия 
неподходяща за ПКИ се препоръчва спешен CABG.���

Кардиогенен шок може да настъпи при 4–11% от пациентите с 
ОКС и се появява по-често при наличие на пълна коронарна 

501,502оклузия.  Исхемичната СН, острата тежка митрална 
регургитация и механичните усложнения са основните причини 
за КШ при ОКС . Независимо от начина на представяне (т.е. със 
или без елевация на ST-сегмента или еквивалентни ЕКГ типове), 
тези пациенти трябва да бъдат прехвърлени възможно най-скоро 
в център за третична медицинска помощ (напр. шоков център), 
където може да се извърши ИКА с помощта на специалисти със 

503,504съответния опит (шоков тим).

   Почти 80% от пациентите с ОКС и КС имат МКБ. На базата на 
проучване CULPRIT-SHOCK включващо пациенти с ПКИ само на 
виновната лезия спрямо многоклонова ПКИ при кардиогенен 
шок, включваща пациенти с ОКС (със и без елевация на ST-
сегмента или еквивалент), ПКИ по време на съответната 
процедура трябва да бъде ограничена единствено до IRA.��� В 
проучване CULPRIT-SHOCK, ПКИ единствена на IRA е била 
свързана със значително намаляване на смъртността по всякаква 
причина или бъбречната заместваща терапия при 30-дневно 
проследяване (RR 0,83, 95% CI, 0,71–0,96).��� След 1 година 
проследяване, смъртността не се е различавала значително 
между двете групи.���

Приблизително половината от пациентите с ОКС имат МКБ.500 
Лечението на заболяване, което не е свързано с IRA, варира в 
зависимост от клиничната ситуация. 
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Пациент с ОКС, подложени на ПКИ на IRA с ангиографски значима стеноза на ≥ 1 не-IRA

10.2. Пациенти с многоклонова коронар-
на артериална болест, подложени на 
първична перкутанна коронарна интер-
венция

Многоклоновата болест е видна при приблизително половината 
пациенти, подложени на ППКИ и е свързана с неблагоприятна 

506,507прогноза.
   През последното десетилетие поредица от RCTs осигуриха 
клинични доказателства в подкрепа на превантивната 
реваскуларизация на не-IRA след успешна ППКИ на IRA. 
Основните клинични изпитвания (в хронологичен ред) включват 
PRAMI (Превантивна ангиопластика при инфаркт на миокарда), 
CvLPRIT (Изпитване върху цялостната срещу първичната ПКИ 
само на лезията), DANAMI-3–PRIMULTI (Трето датско проучване 

на оптималното остро лечение на пациенти с миокарден инфаркт 
с елевация на ST-сегмента – първична ПКИ при многоклонова 
болест), COMPARE-ACUTE (Сравнение между ръководена от 
FFR реваскуларизация срещу конвенционална стратегия при 
пациенти с остър STEMI и МКБ) и COMPLETE (Пълна 
реваскуларизация срещу реваскуларизация само на виновната 
артерия за лечение на многоклонова болест при ранна ПКИ за 
STEMI ) (повече подробности за тези изпитвания са 

508–511предоставени в таблиците с Допълнителни данни онлайн).
В системен преглед на 10 рандомизирани проучвания, който 
включва 7030 пациенти със STEMI и МКБ, пълната 
реваскуларизация е била свързана с намалена СС смъртност в 
сравнение с ПКИ само на IRA.��� Смъртността по всякакви 
причини е сравнима в двете групи. Пълната реваскуларизация 
също се свързва с намаление на комбинацията от СС смърт или 
нов МИ, което е в подкрепа на пълната реваскуларизация при 
пациенти със STEMI и МКБ.���

Карогенен шок STEMI NSTE-ACS

Незабавна ПКИ само на IRA

(Клас I)

Поетапна пълна 

реваскуларизация

(Клас IIa)

Пълна реваскуларизация, 

по време на индексната 

процедура или в рамките 

на 45 дни

(Клас I)

а

Пълна 

реваскуларизация�

Функционална инвазивна 
оценка на не-IRA по време 

на първата процедура 
(Клас IIb)

Фигура 14 Алгоритъм на подхода при пациенти с остър коронарен синдром и многоклонова коронарна артериална болест. CABG, 
аорто-коронарен байпас; IRA, инфарктна артерия; МКБ, многоклонова коронарна болест; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-
елевация; ПКИ, перкутанна коронарна интервенция; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация; TIMI, Тромболиза при миокарден 
инфаркт.
   При пациенти със STEMI и МКБ без КШ се препоръчва пълна реваскуларизация или по време на първата ПКИ процедура, или в рамките 

на 45 дни, с ПКИ на не-IRA на базата на ангиографската тежест.
  При пациенти с NSTE-ACS и МКБ трябва да се вземе предвид пълна реваскуларизация, за предпочитане по време на първата 
процедура. По време на тази процедура може да се вземе предвид функционална инвазивна оценка на тежестта на не-IRA.

a

b
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Предишните препоръки на ESC при STEMI препоръчваха ПКИ на 
не-IRA по време на съответната процедура. Основните мотиви за 
тази препоръка бяха, че всички налични дотогава проучвания са 
извършили ПКИ на МКБ в тези времеви рамки. Всъщност, в 
проучване COMPLETE PCI, не-IRA ПКИ е извършена при 
пациенти, избрани за пълна реваскуларизация, е извършена или 
по време на хоспитализацията (67% от случаите), или след 
изписването (33% от случаите), при средно време 23 дни след 
изписването, но винаги в рамките на 45 дни.��� Не е наблюдаван 
ефект чрез тайминг на съчетанието от ПКИ. Като се има предвид, 
че оптималното време за реваскуларизация (незабавна срещу 
поетапна) все още не е изследвано в рандомизирани изпитвания 
с достатъчни размери за доказване на превъзходство, все още 
няма препоръка в полза на незабавна срещу поетапна (т.е. по 
време на съответната хоспитализация или в рамките на 45 дни 
след изписването) може да се формулира не-IRA ПКИ стратегия. 
Нито едно хирургично проучване не е изследвало специфично 
реваскуларизацията без IRA.

Съобщава се за надценяване на тежестта на не-IRA лезии по 
време на ППКИ, когато се оценява чрез количествена коронарна 
ангиография в сравнение с повторна ангиограма, направена в 
рамките на 9 месеца.��� Микроваскуларна констрикция може да 
възникне и при не-IRAs, което води до известни вариации във 
функционалните измервания между входящото ниво и при 
проследяването, въпреки че ефектът върху вземането на решение 

517–520може да е скромен.  Под-анализ на проучването FAME 
(Фракционен резерв на кръвотока срещу ангиография целяща 
многоклонова оценка) съобщава, че 65% от лезиите в диапазона 
на ангиографска тежест от 50–70% стеноза в диаметър и 20% от 
лезиите в диапазона 71–90%, са били със стойност на FFR над 

80.5210.

10.3.2. Пациенти явяващи се с остър коронарен 
синдром без ST-елевация и многоклонова 
коронарна артериална болест

10.3. Тайминг на реваскуларизацията 
на несвързана с инфаркт артерия при 
остър коронарен синдром

10.3.1. Пациенти с миокарден инфаркт с ST-
елевация и многоклонова коронарна артериална 
болест

Въпреки че има голям брой проучвания, предоставящи 
доказателства за пациенти със STEMI и МКБ, има по-малко данни, 
направляващи лечението на пациенти с NSTE-ACS и МКБ.��� 
Понастоящем няма специално проучване, сравняващо пълната 
реваскуларизация със ПКИ само на IRA при тези пациенти. 
Обсервационни проучвания и мета-ана лизи на не -
рандомизирани проучвания подска зват,  че  пълната 
реваскуларизация е свързана с по-малко смъртни случаи и MACE 

514,515по време на проследяването в сравнение с ПКИ само на IRA.  
Въпреки това, при условие че това са анализи на лечебните 
ефекти на базата на нерандомизирани проучвания, резултатите 
трябва да се разглеждат в най-добрия случай като генериращи 
хипотези и това остава празнина в доказателствата.

Регистърът PRIME-FFR включва 533 пациенти с ОКС и съобщава, 
че системното измерване на FFR води до промяна в стратегията за 
лечение в 38% от случаите (т.е. от CABG към ПКИ или към 
медицинско лечение), без въздействие върху MACE, смърт⁄МИ, 
или ангинозните симптоми за срок от 1 година.��� Анализ на 
подгрупа в проучването FAME при 328 пациенти с ОКС (UA или 
NSTEMI) и МКБ съобщава, че приемането на FFR като 
ръководство за прилагане на ПКИ е довело до сходно намаляване 
на риска от MACE в сравнение с пациенти със стабилна 
стенокардия, при по-малък брой имплантирани стентове и по-

10.4. Оценка на тежестта на несвързана 
с инфаркта артериа лна стеноза 
(ангиография срещу физиология)

малко използване на контрастни вещества.��� Проучването 
FAMOUS-NSTEMI (Фракционен резерв на кръвотока срещу 
ръководено от ангиография лечение с цел оптимизиране на 
изхода при нестабилни коронарни синдроми) рандомизира ��� 
пациенти с NSTE-ACS и най-малко една коронарна стеноза (с 
диаметър на стенозата >30%) към ангиографски контрол, или към 
FFR- направлявано лечение (медикаментозна терапия, ПКИ или 
CABG), което е демонстрирало, че по-голям дял от пациентите в 
групата на управление с FFR първоначално са били лекувани с 
медицинска терапия. Проучването FLOWER-MI (Оценка на 
кръвотока с цел ръководене на реваскуларизацията при 
миокарден инфаркт с многоклонова ST-елевация) рандомизира 
1171 пациенти, подложени на ППКИ с МКБ, за цялостна 
реваскуларизация ръководена от FFR или ангиография. В 
сравнение с определения с ангиография подход, ръководената 
от FFR стратегия не е намалила риска от смърт, МИ или спешна 
реваскуларизация за срок от 1 година.��� PCI е извършена при 
66,2% от пациентите в групата с проведен FFR, и при 97,1% от 
групата, определена с ангиография. Във FLOWER-MI пълна 
реваскуларизация по време на насрочената процедура е 
извършена само при 4% от пациентите в двете групи, а 
функционална оценка е направена главно по време на втората 
процедура.��� Въпреки това, на базата на дизайна на проучването, 
пълна реваскуларизация е могла да се извърши и по време на 
отделна етапна процедура възможно най-рано преди де-
хоспитализация и в рамките на 5 дни след първоначалната 
процедура.
   Мета-анализ на 10 RCTs (включващи 3031 пациенти, 
подложени на ППКИ) оценява резултатите при пациенти с пълна 
реваскуларизация спрямо ПКИ само на IRA според това дали 
решението за провеждане на превантивна ПКИ без IRA се базира 
само на ангиография или на ангиография плюс FFR.��� 
Превантивната ПКИ на не-IRA е била свързана със значително 
намаляване на сърдечната смърт и нефаталния МИ, само когато 
решението да се продължи с ПКИ на не-IRA се е определял 
единствено с ангиография. Подобни резултат са докладвани в 
друг мета-анализ на седем RCTs, включващи общо 6597 
пациенти ,  под ложени на  ППКИ.� � �  При пациенти , 
рандомизирани в рамото на пълната реваскуларизация, стратегия, 
ръководена от ангиография (стеноза с диаметър ≥��%) за не-IRA 
лезии са били свързани с по-ниска честота на рецидивиращия 
МИ, докато ръководената от FFR (≤0,80 за лезии с диаметър ≤90% 
стеноза) не са довели до подобен резултат. В друг мета-анализ, 
който предшества проучването FLOWER-MI, не е имало 
хетерогенност в първичния резултат, когато е извършена пълна 
реваскуларизация с помощта на FFR-насочвана стратегия (OR 
0,78, 95% CI, 0,43–1,44) или насочена от ангиография стратегия 
(OR 0,61, 95% CI, 0,38–0,97; P = 0,52 за взаимодействие).��� 
Обединен post-hoc анализ на пациентско ниво на три RCTs 
(FAME, DANAMI-3–PRIMULTI и FAMOUS-NSTEMI) при пациенти 
с ОКС, лекувани с функционално изчерпателна стратегия за 
реваскуларизация (т.е. ПКИ на стенозата с FFR ≤0,80, отлагане на 
медицински терапевтична стеноза с FFR >0,80) докладва, че 
остатъчният SYNTAX скор (приблизително равен на остатъчната 
коронарна стеноза, насочена за медицинска терапия) не е бил 
свързан с MACE в продължение на 2 години, което предполага, че 
може да е безопасно да се отложи лечението на функционално 
незначими стенози в не-IRA.��� Проучването FRAME AMI (FFR 
спрямо ангиографски ръководена стратегия за лечение на ОМИ с 
многоклонова болест) сравнява селективна ПКИ ръководена от 
FFR (ПКИ при FFR ≤0,80) с рутинна ПКИ ръководена от 
ангиография (ПКИ при диаметър на стенозата >50%) на не -IRA(s) 
при пациенти с ОМИ, които са претърпели успешна ПКИ на IRA 
(47% STEMI, 53% NSTEMI).��� Това проучване съобщава, че при 
средно проследяване от 3,5 години, първичната крайна точка 
(смърт, МИ или повторна реваскуларизация) е настъпила по-
рядко при пациенти, рандомизирани към FFR-насочвана 
стратегия, определена най-вече от разлики при пациентите 
представящи се с NSTEMI. Проучването обаче е било прекратено 
рано, с включени само 562 от предвидените 1292 пациенти, и е 
имало сравнително малък брой първични събития.



Препоръки на ESC 53

Препоръки Таблица 12 – Препоръки за лечение на 
пациенти с многоклонова болест

Препоръки                                                         Клас a Нивоb  

Препоръчва се стратегията за реваскуларизация 
(IRA ПКИ, многоклонова ПКИ/CABG) да се базира 
на клиничния статус и коморбидностите на 
пациента, както и сложността на неговото 
заболяването, съгласно принципите за коригиране 
на миокардната реваскуларизация.480,481 

I B 

404,505 I B 

c IIa C                                                                                                   

Многоклонова болест при хемодинамично стабилни 
пациенти със STEMI, подложени на ППКИ

508–511,531 

I A 

511,524 
I B 

III C 

513,514 

IIa C 

518,527,528,532 
IIb B 
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10.5. Хибридна реваскуларизация
Хибридната коронарна реваскуларизация (HCR) се дефинира 
като комбинирани или последователни процедури, състоящи се 
от графт на въртешната артерия мамария към лявата 
десцендентна артерия (LAD) и ПКИ към другите не-LAD съдове 
за лечение на МКБ.��� Предпочитаната хирургична техника за 
HCR е минимално инвазивна лява предна мини-торакотомия или 
робот-асистирана лява вътрешна артерия мамария (LIMA)-LAD. 
Мотивите за HCR е да се комбинират прогностичните ползи от 
LIMA за графт на LAD с потенциалната полза на съвременната 
ПКИ с DES за заболяване в артерии, които иначе биха били 
реваскуларизирани с венозни графтове (които са склонни към 
оклузия).530 Има ограничени доказателства от RCTs в подкрепа 
на хибридната реваскуларизация. Вземането на клинични 
решения в това отношение трябва да включва сърдечния тим. 
Клиничните критерии в подкрепа на стратегията за HCR при 
пациенти с ОКС с индикация за CABG биха могли да включват 
МКБ с LAD, подходящи за CABG и не-LAD лезии, подходящи за 
PCI, атерома във възходящата аорта, непротектиран ляв ствол, 
която е неподходяща за ПКИ, сложно заболяване на LAD, 
напреднала възраст, ниска ЛКИФ (≤30%), уязвимост, захарен 
диабет, бъбречна недостатъчност, предшестваща стернотомия и 
липса на подходящ съд за байпас.

  ИКА е препоръчваният окончателен диагностичен тест за 
пациенти с ОКС. Ако основната причина за MINOCA не е 
установена само с помощта на ИКА, по-нататъшна оценка с 
помощта на лява вентрикулография (включително измерване на 
крайното диастолно налягане на ЛК), функционалната оценка с 
измерване на микроваскуларната функция/коронарната 
реактивност и интраваскуларния образ може да бъде полезна за 

456,538,539идентифициране на подлежащата причина.  Терминът 
"функционална коронарна ангиография" се отнася за 
комбинацията от коронарна ангиография с допълнителни 
тестове (напр. тестуване за коронарна микроваскуларна 
дисфункция и вазореактивност) ( ).Фигура 16

Когато след коронарна ангиография няма установена диагноза, 
MINOCA представлява работна диагноза, за разлика от 
окончателната диагноза. От жизненоважно значение е 
клиницистите да извършат допълнителни оценки и изследвания, 
за да установят основната причина за MINOCA, което ще 
позволи да се постави окончателна диагноза и пациентите да 
бъдат лекувани по подходящ начин. Неуспехът да се 
идентифицира основната причина за MINOCA може да доведе 
до неадекватна или неподходяща терапия.

Инфаркт на миокарда с необструктивни коронарни артерии 
(MINOCA) означава клинична ситуация, когато пациентът се 
представя със симптоми подсказващи ОКС, демонстрира 
повишаване на тропонина и има необструктивни коронарни 
артерии по време на коронарна ангиография (дефинирани като 
стеноза на коронарната артерия <50% във всяка голяма епикардна 
артерия). Докладваното разпространение на MINOCA варира 
значително в различните проучвания (от около 1% до 14% от 
пациентите с ОКС, подложени на ангиография).��� MINOCA 
може да се разглежда като общо понятие, което обхваща 
хетерогенна група подлежащи причини. Включва както 
коронарни, така и некоронарни патологии, като последните 
включват сърдечни, както и несърдечни нарушения (Фигура 
15 4,18,534–537).

11. Инфаркт на миокарда при 
необструктивни коронарни ар-
терии 

ОКС, остър коронарен синдром; CABG, аорто-коронарен байпас; IRA, инфарктна 
артерия; МКБ, многоклонова болест; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-
елевация; ПКИ, перкутанна коронарна интервенция; ППКИ, първична перкутанна 
коронарна интервенция; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация.
    Клас препоръки.
    Доказателствено ниво.
  На базата на исхемия, симптоми, коморбидностите на пациента и клиничното   

състояние.

Многоклонова болест при пациенти с ОКС представящи 
се в кардиогенен шок

По време на съответната ПКИ се препоръчва 
процедура само на IRA.

Трябва да се вземе предвид поетапна ПКИ 
на не-IRA

Препоръчва се пълна реваскуларизация по време 
на съответната ПКИ или в рамките на 
45 дни.

Препоръчва се ПКИ на не-IRA да се базира на 
ангиографската тежест.

Инвазивна епикардна функционална оценка на 
невиновните сегменти на IRA не се препоръчва 
по време на съответната процедура.

Многоклоново заболяване при хемодинамично стабилни 
пациенти с NSTE-ACS, подложени на ПКИ.

При пациенти с NSTE-ACS и МКБ трябва да се 
има предвид пълна реваскуларизация, за 
предпочитане по време на планираната 
процедура.

Може да се обмисли функционална инвазивна 
оценка на тежестта на стенозата в не-IRA, по 
време на планираната процедура.
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Коронарни причини

Не-коронарни сърдечни причини

Не-сърдечни причини

Коронарен емболизъм
Коронарна микро-съдова дисфункция
Коронарен спазъм
Коронарна тромбоза
Миокарден бриджинг
Руптура/ерозия на плака
Спонтанна коронарна артериална 
дисекация

Сърдечна травма
Кардиомиопатия
Кардиотоксини
Миокардит
Изтощителни упражнения
Такоцубо кардиомиопатия
Отхвърляне на трансплантант

Остър респираторен дистрес синдром
Алергични реакции/реакции на 
свръхчувствителност
Краен стадий на бъбречна 
недостатъчност
Възпаление
Белодробен емболизъм
Сепсис
Инсулт

Фигура15 Подлежащи причини при пациенти с работна диагноза инфаркт на миокарда с необструктивни коронарни артерии. Тази фигура очертава 

някои от потенциалните диференциални диагнози при пациенти с работна диагноза MINOCA след коронарна ангиография, но този списък не е 

изчерпателен.
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Фигура 16   Оценка на пациенти с работна диагноза MINOCA. ACh, ацетилхолин; CMRI, магнитен резонанс на сърцето; CT, компютърна томография; 
CTPA, компютърна томография белодробна ангиограма; ЕКГ, електрокардиограма; IVUS, интраваскуларен ултразвук; ЛК, лява камера; ЛКТДН, 
лявокамерно теледиастолно налягане; MINOCA, инфаркт на миокарда при необструктивни коронарни артерии; NSTE-ACS, остър коронарен синдром 
без елевация на ST; NTpro BNP, N терминален про-мозъчен натриуретичен пептид; OCT, оптична кохерентна томография; STEMI, инфаркт на миокарда с 
ST-елевация; UA, нестабилна стенокардия. Пациентите със STEMI се явяват директно в катетърната лаборатория съгласно текущия стандарт за лечение (1). 
В този контекст, когато се идентифицират необструктивни коронарни артерии, трябва да се вземе предвид допълнителна оценка. Когато впоследствие 
пациентите бъдат приети в отделението, трябва да се вземат предвид изследвания, както е показано в (2). Пациентите с NSTE-ACS или UA често се 
стабилизират в отделението (2) преди да бъдат прехвърлени в катетеризационната лаборатория (1). В този контекст редът, по който се извършват 
изследванията, варира в зависимост от местоположението, където тези пациенти се лекуват по време на първия контакт. Пациентите с MINOCA се 
нуждаят от контролен преглед (3) и може да е необходима повторна оценка с помощта на ехокардиография и ядрено-магнитен резонанс, в зависимост от 
първоначалните находки.

Трябва да се вземе предвид CT сканиране на мозъка, ако има подозрение за интракраниална патология (напр. интракраниална хеморагия), която може 
да е довела ST елевация.

Възможности за допълнителни тестове. При пациентите няма да бъдат нужни всички изследвания, а вместо това трябва да бъдат избрани подходящи 
тестове на базата на тяхното представяне и клинично протичане.

Примери за потенциални кръвни изследвания са: пълна кръвна картина, бъбречен профил, тропонин, С-реактивен протеин, D-димер, NT-pro BNP.

a

b

c
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  Диагностицирането на основната причина за MINOCA ще 
позволи да бъде започнато подходящо лечение на базата на 
окончателната диагноза. Трябва да се вземат предвид терапии за 
вторична превенция при тези с данни за коронарна 
атеросклеротична болест и за контролиране на рисковите 
фактори. Управлението на синдрома на Такоцубо не определя от 
проспективни RCTs, а лечението е до голяма степен подкрепящо 

546,547 и емпирично. Лечението на пациенти с миокардит е 
548,549очертано в предишни документи на ESC.  Исхемия при 

необструктивни коронарни артерии (INOCA) също е описана в 
550,551контекста на ХКС.  Допълнителна информация за MINOCA е 

предоставена в Допълнителните данни онлайн, включваща 
Таблица S13.

  Когато основната причина за MINOCA не е установена с 
помощта на функционална коронарна ангиография, тогава се 
препоръчва неинвазивна образна диагностика (т.е. ехокарди-
ография, СМР, CT), каквато е клинично подходяща. СМР е един 
от ключовите диагностични инструменти за определяне на 

5 4 0 – 5 4 4основната причина за MINOCA .  СМР може да 
идентифицира основната причина в до 87% от пациентите с 
работеща диагноза MINOCA и трябва да се извърши възможно 
най-скоро след явяването на тези пациенти, с цел максимизиране 
на неговата диагностична ефективност, в идеалния случай по 
време на същия прием.���

Препоръки Таблица 13 – Препоръки при инфаркт на
 миокарда с необструктивни коронарни артерии 

Препоръки                                                         Клас a Нивоb  

При пациенти с работна диагноза MINOCA се 
препоръчва изобразяване със СМР след инвазивна
 ангиография, ако окончателната диагноза не е 
ясна.544,545 

I B 

546,550,552 
I B 

I C 
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a

b

Препоръчва се лечение на MINOCA, според 
окончателно установената основна диагноза, в 
съответствие с подходящите препоръки за 
съответното заболяване.

При всички пациенти с първоначална работна 
диагноза MINOCA се препоръчва да се следва 
диагностичен алгоритъм за определяне на 
подлежащата финална диагноза.

    Клас препоръки.

СМР, сърдечен магнитен резонанс; MINOCA, инфаркт на миокарда с 
необструктивни коронарни артерии.

   Доказателствено ниво.  

12.1. Миокарден инфаркт тип 2 и остро 
миокардно увреждане

12. Специфични ситуации

Патологични процеси, различни от атеротромбоза, обикновено 
са в основата на представянето на пациенти с остра гръдна болка 
с повишаване на тропонина. Те включват МИ тип 2 и увреждане 
на миокарда, както са дефинирани в четвъртата универсална 
дефиниция на МИ.Един МИ тип 2 е исхемично увреждане на 
миокарда в контекста на несъответствие между доставката и 
търсенето на кислород, което не е свързано с остра коронарна 
атеротромбоза. Това може да възникне в контекста на 
атеросклероза и дисбаланс доставка/нужди от кислород, само с 
дисбаланс в доставката/нуждите от кислород, в резултат на 
вазоспазъм или коронарна микроваскуларна дисфункция, или 
вторична до не-атеросклеротична коронарна дисекация. Тези 
причини за МИ тип 2 могат да бъдат разделени на такива с 
подлежащи коронарни (напр. коронарен ембол, дисекация, 
спазъм, микроваскуларна дисфункция) или некоронарни 
механизми (несъответна нужда/доставка поради хипоксия, 
хипотония, анемия, тахикардия, брадикардия).¹ МИ тип се среща 

12.2.1. Сърдечна недостатъчност
12.2. Усложнения

Острата СН може да настъпи като усложнение на ОКС. Острата 
СН в резултат на ОКС повишава сигнификантно риска от други 
вътре-болнични усложнения, включително влошаване на 
бъбречната функция, дихателна недостатъчност, пневмония и 
смърт. Острата de novo СН, усложняваща ОКС, трябва да се 

554–556разграничава от съществуваща СН изострена от ОКС.  Това 
може да бъде предизвикателство и наличието на остра СН може 
да попречи на директната диагноза на ОКС. Пациентите с ОКС и 
остра СН има по-голяма вероятност да се представят с диспнея в 
покой и клинични признаци/симптоми на претоварване с 
течности. В някои клинични сценарии повишените нива на 
тропонин при пациенти с остра сърдечна недостатъчност може 
да отразяват миокардно увреждане, дължащо се на сърдечна 
недостатъчност, а не миокардна некроза, дължаща се на исхемия.

12често и се свързва с прогноза, подобна на MИ тип 1.
Увреждането на миокарда се характеризира с миоцитна некроза 
и повишаване на тропонина поради механизми, различни от 
миокардна исхемия, и може да бъде остро (напр. сепсис, 
миокардит, такоцубо) или хронично (напр. СН, кардиомиопатии, 
тежко клапно сърдечно заболяване). Увреждането на миокарда 
се оценява все повече в ерата на hs-cTn анализите, които не са 
специфични за МИ. При пациенти, които имат повишени 
стойности на hs-cTn и нямат данни за остра миокардна исхемия, 
може да се постави диагноза миокардно увреждане. Важно е да 
се признае, че тази диагноза може да се промени, ако 
последващите изследвания покажат, че пациентът отговаря на 
критериите за МИ.
Въпреки някои общи рискови фактори, патофизиологията на МИ 
тип е различна от тази на МИ тип 1. Следователно естествената 
история и подходящата стратегия за лечение при тези две 
състояния също се различават в някои важни аспекти. МИ тип 2 и 
тип 1 изискват диагностично разграничение, което се постига 

,553най-добре чрез спазване на алгоритмичния подход.1  След като 
пациентите със съмнение за МИ тип 2 и миокардно увреждане са 
стабилизирани и всички провокиращи заболявания са лекувани, 
може да се използва прицелна ехокардиография и/или коронарна 
ангиография (инвазивна или ККТА) може да се използва за 
идентифициране на допринасящи (и прогностично важни) 
сърдечни състояния и за внедряване на подходящи дългосрочни 
сърдечно-съдови подходи.�� Поради липсата на солидни научни 
доказателства изследващи стратегиите за поведение и широкия 
диапазон от предизвикващи причини, понастоящем все още 
няма специфични препоръчителни фармакологични 
интервенции при пациенти с МИ тип 2. По тази причина 
управлението трябва вместо това да се съсредоточи върху 
идентификация и лечение на всички провокиращи състояния 
(напр. анемия, хипоксия), както и на стриктен контрол на СС 
рискови фактори.

Пациентите с ОКС, усложнен от остра СН, се нуждаят от спешно 
и координирано лечение на двете състояния. Подходът при 
остра СН трябва да следва настоящите указания, включени в 

557–559 Препоръки на ESC при СН и спомагателните документи.
Използването на диуретици, вазодилататори, инотропни агенти 
и вазопресори трябва да се вземе предвид според утвърдените 
алгоритми. Механично подпомагане на кръвообращението може 
също да се вземе предвид в определени случаи. При някои 
обстоятелства може да се наложи инвазивна респираторна 

557–559поддръжка и/или бъбречна заместителна терапия.
Пациентите с остра СН (включително пациенти с КШ), 

50,394,396усложняващи ОКС, изискват незабавна ИКА.2  Тези 
пациенти трябва да бъдат подложени и на спешна 
ехокардиография⁄ултрасонография на гръдния кош, за да се 
събере информация за функцията на ЛК и ДК, аномалии на 
регионалното движение на стените, клапната функция и 

250,557,560 възможни механични усложнения. При пациенти с ОКС, 
КШ може да възникне в резултат на екстензивна исхемия поради 
МКБ, остра тежка митрална регургитация и механични 
усложнения. Пациентите с ОКС и КШ трябва да бъдат 
прехвърлени възможно най-скоро в център за ПКИ, където може 
да се извърши незабавна коронарна ангиография и ПКИ на IRA, 
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  Ехокардиографията остава първостепенен образен тест за 
откриване на ЛК тромб. При пациенти, при които върхът не се 
визуализира добре при обичайна ехокардиография, може да се 
вземе предвид ехокардиография с контраст за подобряване на 
качеството на изображението. СМР е образен метод златен 
стандарт за диагностика и оценка на ЛК тромби. Съвременните 
данни при СМР съобщават за ЛК тромби в до 6,3% от всички 
пациенти със STEMI и при 12,2% от тези с преден STEMI, което 

  Използването на временен MCS при механични усложнения или 
за подобряване на пред-оперативния клиничен/хемодинамичен 
статус, или профилактично, представлява нова тенденция в 
подхода. Този подход обаче изисква повече данни и 
доказателства, за да се определи дали осигурява клинична 

565–568полза.  Хирургията понастоящем се счита за лечение на 
избор при пациенти с ОКС и механични усложнения, въпреки че 
в единични клинични случаи при избрани кандидати с 
забранителен рисков профил или противопоказания за 
хирургичен подход се използват перкутанни стратегии.���–��� 
Мултидисциплинарният подход при лечението на тези пациенти 
е от първостепенно значение и трябва да се прилага във всички 
етапи от първоначално стабилизиране на пациента до обсъждане 
и прилагане на терапевтична стратегия, включително палиативни 

573,574грижи.  При пациенти с механични усложнения свързани с 
ОКС трябва да се обсъди IABP, докато се чака операция.

12.2.2. Механични усложнения

404,505ако е необходима.  При пациенти в КШ, усложняващ ОКС, 
при които коронарната анатомия не е подходяща за ПКИ, се 
препоръчва спешен CABG. Подходът при МКБ в този контекст е 
подробно описано в Раздел 10.
   Клиничната полза от устройствата за перкутанна MCS и/или VA-

02,561ECMO в контекста на ОКС остава неясна.4  Устройствата за 
микроаксиална MCS не са били свързани с по-ниска 30-дневна 
смъртност в сравнение с IABP в обсервационни проучвания.400 В 
голям ретроспективен регистър на 48 306 пациенти (>80% ACS), 
подложени на PCI с MCS, микроаксиалната поддръжка на MCS е 
била свързана с по-висока смъртност и повече хеморагии в 
сравнение с IABP.��� Подобни резултати са наблюдавани в друг 
съответстващ анализ на регистъра, ограничен до пациенти в КШ, 
където микроаксиалната MCS също е била свързана с повече 
усложнения и по-висока смъртност от IABP.��� В проучването 
IABP-SHOCK II, рутинната употреба на IABP при пациенти с ОКС 
и КШ не е намалила 30-дневната, 1-годишната или 6-годишната 

399,405,407смъртност.  Въз основа на тези данни, ползата от LVAD при 
пациенти с ОКС не е доказана и като се има предвид, че данните 
от наблюдения са подсказали, че може да е свързана с вреда, в 
това отношение се препоръчва повишено внимание, докато не 
бъдат налице доказателства от допълнителни RCT.

12.2.3. Левокамерен тромб
Въпреки че честотата на ЛК тромби след ОМИ е намаляла поради 
напредъка в реперфузионните и антитромботичните терапии, те 
остават относително чести, особено след преден STEMI, където 
могат да са налице при >9% от пациентите според голям мета-

575,576анализ.

Механични усложнения могат да настъпят в първите дни след 
МИ, най-често при пациенти със STEMI. Честотата на 
механичните усложнения е намаляла значително в ерата на 
ППКИ.��� Скорошно голямо епидемиологично проучване, 
включващо почти 9 милиона пациенти с ОКС, съобщава за общо 
разпространение на механичните усложнения в 0,27% от 
случаите на STEMI и 0,06% от случаите на NSTEMI с вътре-
болнична смъртност 42.4% и съответно 18%.��� Механичните 
усложнения са животозастрашаващи и следователно изискват 
бърза идентификация и лечение (Допълнителни данни онлайн, 
Таблица S14). Внезапната хипотония, рецидив на гръдната болка, 
нови сърдечни шумове предполагащи остра митрална 
регургитация или дефект на камерната преграда, белодробна 
конгестия или разширение на югуларните вена трябва да 
предизвикат подозрение за механично усложнение. При 
съмнение за механични усложнения е показана незабавна 
ехокардиографска оценка.

подсказва, че честотата на ЛК тромби може да бъде подценена с 
ехокардиография.��� Пациенти с ЛК тромби, които не са били 
очевидни при ехокардиография, но са открити с СМР, изглежда 
имат сходни клиничен изход, както при пациенти с ЛК тромби, 
които са очевидни на ехокардиографията.��� Следователно СМР 
трябва да се вземе предвид при пациенти с несигурни 
ехокардиографски изображения или при пациенти, за които се 
счита, че са изложени на особено висок риск от ЛК тромб.

  След диагностициране на ЛК тромб трябва да се вземе предвид 
терапия с ОАК (варфарин или НОАК) за 3-6 месеца, ръководена 
от повторни ехокардиографии или СМР, като се взема предвид 
хеморагичният риск и нуждата от едномоментна антиагрегантна 

580,581терапия.  Има обаче липса на проспективни рандомизирани 
данни за оптималния антикоагулационен режим, продължи-
телността на антикоагулацията и комбинацията от перорална 
антикоагулация и антиагреганти при пациенти с ЛК тромб след 
МИ.��� Изборът на терапия трябва да бъде съобразен с клиничния 
статус на пациента и резултатите от последващите изследвания.

12.2.5. Аритмии

12.2.5.2. Камерни аритмии

12.2.4. Перикардит след остър коронарен 
синдром
Перикардните усложнения, които могат да се развият след ОМИ, 
включват ранен свързен с инфаркта перикардит (настъпващ след 
няколко часа до 4 дни след ОМИ, най-често преходен), късен 
перикардит или след-сърдечно увреждане (синдром на Dressler) 
(обикновено възникващ 1-2 седмици след ОМИ ), и перикарден 

548,582излив.  Тази тема се обсъжда допълнително в Допълнителни 
данни онлайн.

12.2.5.1. Предсърдно мъждене

С широко разпространеното повишено навлизане на спешни 
реперфузионни терапии при пациенти със STEMI, честотата на 
злокачествените аритмии (вентрикуларна тахикардия [КТ] и 
камерно мъждене [КМ]) намаля значително. Независимо от това, 
6–8% от пациентите със STEMI развиват хемодинамично значима 
КТ или КМ.��� Типичното представяне на аритмията е 
нестабилно, често полиморфна и относително бърза КТ, често 

Моментът за изобразяване на ЛК тромб също може да бъде от 
значение, при условие че се съобщава, че идентифицирането на 
ЛК тромб се увеличава през първите 2 седмици след МИ.��� 
Въпреки че са необходими по-съвременни данни, тези данни 
подсказват, че в голяма част от ЛК тромби могат да се развият 
след изписване от болница, което показва, че отложеното 
образно изследване след 2 седмици при пациенти с висок риск 
може да бъде полезно.

Предсърдното мъждене е най-честата суправентрикуларна 
аритмия при пациенти с ОКС.��� ПМ може да е предшестващо, 
открито за първи път или новопоявило се по време на лечението 
на ОКС. Пациентите с ПМ имат по-голям брой съпътстващи 
заболявания в сравнение с пациентите без ПМ и са с по-висок 
риск от усложнения.��� В повечето случаи ПМ се понася добре и 
не се налага специфично лечение, освен антикоагулация.��� 
Своевременно лечение е необходимо при ПМ, причиняващо 
остра хемодинамична нестабилност, като електрическата 
кардиоверсия е предпочитаният подход. Адекватен контрол на 
честотата може да се постигне чрез приложение на бета-
блокери, в зависимост от наличието на СН и ниска фракция на 
изтласкване. При пациенти с понижена ЛКИФ може да се 
използва амиодарон или дигоксин (за предпочитане амиодарон). 
В случаите на хипотония дигоксинът се предпочита пред 
амиодарон или бета-блокери. Пациентите с ПМ и рискови 
фактори за тромбоемболизъм трябва да бъдат лекувани 
адекватно с хронична перорална антикоагулация.��� Пациентите 
с ОКС и документирано ПМ с всякаква продължителност имат 
по-лоши краткосрочни и дългосрочни прогнози в сравнение с 

584,586пациенти в синусов ритъм.  Има някои доказателства, които 
подсказват, че преходното, само-завършващо ПМ по време на 
STEMI може да бъде предиктор на повишен риск от инсулт по 

584,587време на дългосрочно проследяване.



Препоръки на ESC58

Препоръки Таблица 14 – Препоръки при усложнения 

на остър коронарен синдром

Препоръки                                                         Клас a Нивоb  

Сърдечна недостатъчност

IABP трябва да се вземе предвид при пациенти с 
хемодинамична нестабилност/кардиогенен шок, 
дължащи се на механични усложнения, свързани 
с ОКС.

IIa C 

ЛК тромб

577,578 

IIa C 

603 
IIa C 

604 

IIb C 

Предсърдно мъждене

605 
I C 

606 
I C 

I C 

607,608 

I C 

583,584,587 

IIa C 

Камерни аритмии

434,609,610 

I A                                                                                                   

Продължава

Изобразяване със СМР трябва да се вземе 
предвид при пациенти с неубедителни 
ехокардиографски образи или в случаи на високо 
клинично съмнение за ЛК тромб.

Трябва да се вземе предвид перорална 
антикоагулантна терапия (ВКА или НОАК) за 3–6 
месеца при пациенти с потвърден ЛК тромб.

След остър преден миокарден инфаркт може да 
се вземе предвид контрастна ехокардиограма за 
откриване на ЛК тромб, ако върхът не се 
визуализира добре при ехокардиография.

Интравенозни бета-блокери се препоръчват, 
когато е необходим контрол на честотата при 
липса на остра СН или хипотония.

Препоръчва се интравенозен амиодарон, когато е 
необходим честотен контрол при наличие на 
остра СН и липса на хипотония.

Препоръчва се незабавна електрическа 
кардиоверсия при пациенти с ОКС и 
хемодинамична нестабилност, когато не може да 
се постигне незабавен подходящ честотен 
контрол с фармакологични средства.

Интравенозен амиодарон се препоръчва за 
улесняване на електрическата кардиоверсия и/или 
намаляване на риска от ранен рецидив на ПМ 
след електрическа кардиоверсия при нестабилни 
пациенти с наскоро възникнало ПМ.

При пациенти с документирано de novo ПМ по 
време на острата фаза на ОКС трябва да се вземе 
предвид дългосрочна перорална антикоагулация 
в зависимост от CHA2DS2-VASc скора, след 
съобразяване с HAS-BLED скора и 
необходимостта от съпътстваща антиагрегантна 
терапия. 
Предпочитаните лекарства са НОАК.

Терапия чрез имплантация на ICD се препоръчва 
с цел редукция на внезапната сърдечна смърт при 
пациенти със симптомна СН (NYHA клас II–III) и 
ЛКИФ ≤35%, въпреки оптималната медицинска 
терапия за >3 месеца и поне 6 седмици след МИ,
 при очаквана преживяемост в добро функцио-
нално състояние най-малко 1 година.

дегенериращо често в КМ. Спешната реперфузия е най-важна, 
тъй като исхемията е често причината за тези аритмии. Ранното 
приложение на i.v. или перорални бета-блокери намалява 

163,164,169,589честотата на злокачествените аритмии.  Ако се появят 
злокачествени аритмии се препоръчват бета-блокери или 
амиодарон, а лидокаин може да се взема предвид ако те са 

63,164,169,589,590противопоказани.1  Прогностичната роля на ранната 
КТ/КМ в рамките на първите 48 часа от STEMI е все още 
противоречива. Няколко проучвания подсказват, че пациентите с 
ранна КТ/КМ имат повишена 30-дневна смъртност, но не и 

591–593увеличение на дългосрочния риск от аритмия.  Друго 
проучване подсказва, че докато злокачествените камерни 
аритмии, възникващи по време на реперфузия, не означават лоша 
прогноза, продължителната КТ или КМ, възникваща по време на 
продължаваща исхемия или късно след реперфузия (>48 h) са 
свързани с увеличаване на дългосрочната смъртност.��� 
Устойчивата КТ/КМ късно след реперфузия (>48 h) изисква 
оценка дали да се имплантира ICD за вторична превенция на 
внезапната сърдечна смърт. Камерните екстрасистоли са много 
чести през първите 24 h след реперфузия при STEMI и не е 
необходима специфична терапия.
  Първична превенция на внезапната сърдечна смърт с 
имплантиране на ICD в рамките на 40 дни след МИ по принцип не 
е показана. Пациентите трябва да бъдат преоценени за 
имплантиране на ICD след реваскуларизация след период от 6-12 
седмици при доказано лечение, въпреки че пациентите с 
предшестваща увредена LVEF може да бъдат обсъдени за 
имплантиране на ICD за първична превенция дори в рамките на 
ранния след-инфарктен период. Някои пациенти могат да 
развият електрическа буря и/или непрекъсната КТ, въпреки 
пълната реваскуларизация и лечението с антиаритмични 
лекарства. Погазяващата стимулация може да помогне за 
контролиране на тази ситуация; въпреки това, повторната поява 
на КТ/КМ при спиране на стимулацията е честа и катетърната 
аблация на такива тригери изглежда е предпочитаната опция за 
лечение в центрове с опит. Доказано е, че успешната 
радиочестотна аблация премахва рецидивиращата КТ/КМ.���
  Непродължителната мономорфна КТ е най-честата форма на 
камерна аритмия в ранната фаза на ОКС и обикновено не изисква 
антиаритмично лечение. Ускореният идиовентрикуларен ритъм 
при реперфузия е често срещан и не изисква намеса предвид 
доброкачествения си характер.���

Вижте Допълнителни данни онлайн, Раздел 12.1.3.1.

12.2.6. Хеморагия
Хеморагията е свързана с лоша прогноза при пациенти с 

231,597,598ОКС.  Механизмите, чрез които хеморагията увеличава 
риска от смърт, са сложни и многофакторни.��� Докато 
интракраниалната или масивната хеморагия заплашва директно 
живота чрез фатално мозъчно увреждане или внезапен 
кардиоциркулаторен колапс, други по-леки форми на 
хеморагията могат да увеличат риска от смърт чрез индиректни 
механизми. Кръвопреливането може да увеличи системното 
възпаление и представлява една от възможните връзки между 
хеморагията и последващата смъртност.��� Хеморагията е и 
основен двигател за непланирано прекъсване на DAPT и спиране 

601,602на други лекарства (напр. статини, бета-блокери).

12.2.6.1. Лечение на хеморагията
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ОКС, остър коронарен синдром; ПМ, предсърдно мъждене; AV, атриовен-
трикуларен; CHA₂DS₂-VASc, Застойна сърдечна недостатъчност, Хипертония, 
Възраст ≥75 (по две), Диабет, предишен инсулт/преходна исхемична 
атака/тромбоемболизъм (по две), Съдово заболяване, Възраст: 65–74, Пол 
(женски);СМР, сърдечен магнитен резонанс; CRT-D/CRT-P, сърдечна 
ресинхронизираща терапия-–дефрибилатор/пейсмейкър; HAS-BLED, Хипертония, 
Абнормна чернодробна/бъбречна функция, Анамнеза за инсулт, Анамнеза за 
хеморагия или предиспозиция, Лабилно INR, Много възрастни хора, Употреба на 
наркотици/алкохол; СН, сърдечна недостатъчност; IABP, интрааортна балонна 
помпа; ICD, имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ЛК, лява камера; ЛКИФ, 
левокамерна изтласкваща фракция; МИ, миокарден инфаркт; ОАК, перорален 
антикоагулант, който не е антагонист на витамин К; NYHA, Нюйоркска сърдечна 
асоциация; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация; КМ, камерно мъждене; ВКА, 
витамин К антагонист; КТ, камерна тахикардия.

Анемията е по-разпространена при пациенти в напреднала/ 
немощна възраст с ОКС и при пациенти с мултиморбидност (т.е. 
СН, хронично бъбречно заболяване [ХБЗ], захарен диабет, рак и 
автоимунни заболявания). В някои случаи тежката анемия може 
да предизвика МИ тип 2. Постоянната или влошаваща се анемия 
при пациенти с ОКС е свързана с повишен риск от повторни 

623–625исхемични събития, смърт и голяма хеморагия.  Според 
ARC-HBR, хемоглобин <11 g/dL по време на ПКИ представлява 
главен критерий за HBR, докато хемоглобинът между 11 и 13 g/dL 
(12 g/dL за жени) е малък критерий.

12.3.1. Пациенти с висок хеморагичен риск и с 
кръвни заболявания (анемия и тромбо-
цитопения)

Няма утвърдена стратегия за лечение на анемия при пациенти с 
ОКС. Ефикасността и безопасността на кръвопреливането при 
този клиничен сценарий остава неизвестна. В по-голяма част от 
проу чванията ,  изследващи ра злични протоколи за 
кръвопреливане, като либерална стратегия за кръвопреливане е 
дефинирана всяко трансфузия на червени кръвни клетки при 
ниво на хемоглобина <9–10 g/dL, докато като рестриктивна 
стратегия за кръвопреливане е дефинирано всяко кръвопре-
ливане при ниво на хемоглобина <7–8 g/dL. Обсервационни 
данни подсказват, че либералната стратегия за кръвопреливане 
може би е свързана с увеличаване на смъртността по всякаква 

626–630причина.  Проучването с отворен протокол "Рестриктивни и 
либерални трансфузионни стратегии при пациенти с остър 
миокарден инфаркт" (REALITY) включва 668 пациенти с ОКС, 
които са рандомизирани към лечение с рестриктивна 
(задействана от хемоглобин ≤8) или либерална (задействана от 
хемоглобин ≤10) трансфузионна стратегия.��� Комбинираният 
резултат (смърт по всякаква причина, инсулт, повтарящ се 
инфаркт на миокарда или спешна реваскуларизация) на 30-ия ден 
е бил наблюдаван при сравним брой пациенти в двете рамена 
(11% срещу 14%, RR 0,79, с едностранен CI 97,5% от 0,00–1,19), 
покривайки предварително зададения критерий за немало-
стойност. Всички компоненти на комбинираната крайна точка са 
били числено по-високи в рамото либерална трансфузионна 
стратегия. Проучването не е имало достатъчна мощност за 
откриване на превъзходство на ограничаващата стратегия, а CI 
включва това, което би могло да бъде клинично значимо 
увреждане .  Предварително определеното 1-годишно 
проследяване в проучването REALITY дава противоречиви 
заключения за 30-дневните резултати: след 1 година 
рестриктивната трансфузионна стратегия (срещу либералния 
подход) не е показала по-малка ефективност по отношение на 
MACE. Освен това, post hoc анализ на MACE между ден 30 и 1 

12.3. Коморбидни състояния

Продължава

Интравенозно лечение с бета-блокер и/или 
амиодарон се препоръчва при пациенти с 
полиморфна КТ и/или КМ, ако няма 
противопоказания.

Препоръчва се бърза и пълна реваскуларизация 
за лечение на миокардна исхемия, която може да 
е налице при пациенти с рецидивираща КТ 
и/или КМ.

Трябва да се има предвид прекратяване чрез транс-
венозно катетърно пейсиране и/или погасяващо 
пейсиране, ако КТ не може да бъде контролирана 
с повтаряща се електрическа кардиоверсия. 

Радиочестотната катетърна аблация в 
специализиран аблационен център, последвана от 
имплантиране на ICD, трябва да се има предвид 
при пациенти с рецидивираща КТ, КМ или 
електрическа буря, въпреки пълната 
реваскуларизация и оптималната медицинска 
терапия.

Може да се вземе предвид лечение на 
рецидивиращата КТ с хемодинамично значение 
(въпреки повтарящата се електрическа 
кардиоверсия) с лидокаин, ако бета-блокерите, 
амиодаронът и погасяващата стимулация не са 
ефективни/приложими.

При пациенти с повтарящи се 
животозастрашаващи камерни аритмии може да 
се предвиди седация или обща анестезия с цел 
намаляване на симпатиковата стимулация.

Може да се вземе предвид имплантиране на ICD 
или временната употреба на преносим 
кардиовертер–дефибрилатор <40 дни след МИ 
при избрани пациенти (непълна реваскуларизация, 
предшестваща дисфункция на ЛКИФ, поява на 
аритмии >48 часа след началото на STEMI, 
полиморфна КТ или КМ).

Не се препоръчва лечение с антиаритмични 
лекарства на безсимптомни и хемодинамично 
незначими камерни аритмии.

В случаите на хемодинамично непоносима 
синусова брадикардия или високостепенен AV 
блок без стабилен заместителен ритъм:

• временно пейсиране се препоръчва в случаи на 

неповлияване от атропин.

• препоръчва се спешна ангиография с готовност 

за реваскуларизация, ако пациентът не е 

получавал предшестваща реперфузионна терапия

Препоръчва се имплантиране на постоянен 

пейсмейкър, когато висок-степенният AV блок не 

отшумява през периода на изчакване от 

най-малко 5 дни след МИ.

При избрани пациенти с AV блок висока степен в 

контекста на МИ на предната стена и остра СН 

може да се има предвид ранна имплантация на 

устройство (CRT-D/CRT-P).

Пейсиране не се препоръчва, ако високо-степен-
ният AV блок отшуми след реваскуларизацията или 
спонтанно.
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Пациенти с ОКС и захарен диабет (ЗД) могат по-често да се 
представят с неспецифични симптоми, което може да доведе до 

647,648 забавяне на диагнозата и достъпа до лечение. Както 
лечението в острата фаза, така и подходът към рисковите фактори 
след ОКС са по-незадоволителни при пациенти със ЗД и тези 
пациенти са склонни да имат по-напреднала КАБ към момента на 
поставяне на диагнозата. Тези фактори вероятно допринасят за 
по-лошата дългосрочна прогноза, свързана с ОКС при пациенти 
със ЗД, особено при пациенти, нуждаещи се от лечение с 

649-651инсулин.

12.3.2. Хронична бъбречна болест

   Въпреки че има няколко класификации степенуващи тежестта 
на тромбоцитопенията, клинично значимата тромбоцитопения 
може да се дефинира като брой на тромбоцитите <100 000/μL 
или относителен спад на броя на тромбоцитите с 50% спрямо 
изходното ниво в контекста на ОКС. Тромбоцитопенията 
повишава риска от смърт, големи кръвоизливи и живото-

633,634застрашаващи тромботични събития.  Критериите на ARC-
HBR дефинират брой тромбоцити <100 000/μL като основен 
критерий за HBR. Подходът при индуцирана от GP IIb/IIIa 
инхибитор или от хепарин тромбоцитопения се обсъжда в 
Допълнителни данни онлайн.

година демонстрира повишен риск в групата с рестриктивна 
стратегия за кръвопреливане.��� Следователно, понастоящем не 
може да бъде направена официална препоръка за оптималната 
трансфузионна стратегия (либерална срещу рестриктивна) при 
пациенти с ОКС.

12.3.3. Захарен диабет

  При всички пациенти с ОКС, независимо от анамнезата за ЗД, 
трябва да се направи оценка на гликемичния статус по време на 
хоспитализацията. Като се има предвид, че самият ОКС може да 
доведе до хипергликемия, поради катехоламин–индуциран 
стрес, диагнозата ЗД, поставена по време на хоспитализацията, 
трябва да бъде потвърдена впоследствие. Въпреки че няколко 
проучвания са пока за ли пол зи от овладяването на 
хипергликемията (>11,0 mmol/L или 200 mg/dL), при 
хоспитализирани пациенти с ОКС рискът от свързани с 
хипогликемията събития, когато се прилага интензивна 

652–654инсулинова терапия не трябва да се пренебрегва.

Умерена до тежка ХБН (стадии III–V) е налице в над 30% от 
пациентите с ОКС.��� Пациенти с ОКС и съпътстваща ХБН 
получават по-малко интервенционално и фармакологично 
лечение и имат по-лоша прогноза от пациентите с нормална 

636–638бъбречна функция.  Вероятните фактори, допринасящи за 
тази по-лоша прогноза, включват по-голям брой коморбидности 
и повишен риск от вътре-болнични усложнения, включително 
сериозни хеморагични усложнения.��� Въпреки че липсват 
доказателства в RCTs, данните от обсервационни и базирани на 
регистър проучвания показват, че пациентите с ОКС и умерена 
до тежка ХБН имат по -добра прогноза при ранна 

640,641реваскуларизация, отколкото само с медицинска терапия.
Видът и дозата на антитромботичния агент (вижте Допълнителни 
данни онлайн, Таблица S15) и количеството контрастно вещество 
трябва да се вземат предвид въз основа на бъбречната 

635,642функция.  Що се отнася до допълнителната i.v. хидратация по 
време на реваскуларизацията и след нея, доказателствата относно 
избора, времето и продължителността на лечението са донякъде 
противоречиви.��� Вземайки предвид клиничните обстоятелства 
и характеристиките на пациента, i.v. хидратацията трябва да се 
разглежда като част от лечението на пациенти с ОКС и ниска 
eGFR, подложени на инвазивно лечение, за да се сведе до 
м и н и м у м  р и с к ът  о т  и н д у ц и р а н а  о т  к о н т р а с т н а 

250,635,642,644,645нефропатия.  За препоръки относно дългосрочно 
лечение при пациенти с ОКС и придружаваща ХБН, моля, вижте 
2021 г. Препоръки на ESC за превенция на сърдечно-съдовите 
заболявания.���

  Понижаването на глюкозата е важно за превенция на 
микроваскуларни усложнения при пациенти със ЗД. Въпреки 
това, скорошни доказателства от проучвания са показали, че 
намаляването на риска от нови прояви на ОКС, СН и бъбречно 
увреждане с глюкозо-понижаващи лекарства като инхибитори на 

  В контекста на STEMI, ППКИ подобри драстично резултатите 
във всички възрасти. В кохортата на "престарелите" обаче 
данните са ограничени като липсва официална оценка при 
уязвимост или коморбидности.��� В контекста на КШ и сърдечния 
арест, възрастта е независим предиктор за смъртност след 

666,667ПКИ.  При липса на солидни данни от RCTs, ППКИ трябва да 
се има предвид при всички пациенти със STEMI. Когато ППКИ не 
може да бъде извършена навреме, фибринолизата може да бъде 
разумна стратегия при такива пациенти. За подробности относно 
фармакотерапията при по-възрастни пациенти, моля, вижте 
Допълнителни данни онлайн.

12.3.4.2. Уязвимост и мултиморбидност

натрий-глюкозен ко-транспортер 2 (SGLT2) или агонисти на 
глюкагон-подобен пептид-1 рецептор ( GLP-1-RA) не зависи от 

655–657 изходните нива на гликозилирания хемоглобин (HbA1c). Това 
трябва да се вземе предвид при избора на глюкозо-понижаваща 
терапия при пациенти със ЗД и придружаваща КАБ. За повече 
подробности, моля, вижте Препоръки на ESC 2023 г. при диабет 
и сърдечно-съдови заболявания и Препоръки на ESC 2021 г. за 

646,658превенция на ССЗ.

12.3.4. По-възрастни хора с уязвимост и 
мултиморбидност
12.3.4.1. По-възрастният човек
По-възрастните представляват нарастваща част от пациентите с 
ОКС. Един от основните предиктори на неблагоприятни 
резултати след ОКС е възрастта, но пациентите на възраст ≥75 
години са често изключени или недостатъчно представени в 

659,660клиничните изпитвания.  По-напредналата възраст е свързана 
със уязвимост, мултиморбидност и по-голям риск от исхемични 
инциденти, както и от хеморагии при пациенти с ОКС.��� 
Анализите на Hs-cTn имат отлична диагностична ефективност 
при по-възрастните хора, но специфичността на теста е по-
ниска, отколкото при по-млади пациенти, а повишените нива на 
cTn са по-често свързани със състояния, различни от ОКС при по-
стари пациенти.���
  Данните за оптималното лечение на по-възрастни лица с ОКС са 
ограничени.��� Малко RCT, включващо по-възрастни пациенти 
(≥80 години) с NSTE-ACS, съобщава за превъзходство на 
инвазивната спрямо консервативната стратегия за намаляване на 
комбинацията от МИ, необходимост от спешна ревас-
куларизация, инсулт и смърт. Не показва ефект от лечението 
върху смъртността по всякакви причини и ползата от инвазивната 
стратегия намалява с увеличаване на възрастта.��� При липса на 
солидни доказателства от клинични изпитвания, решенията 
относно начина на лечение при по-възрастни пациенти трябва да 
бъдат индивидуализирани на базата на характеристиките на 
пациента (т.е. исхемични и хеморагични рискове, очаквана 
продължителност на живота, коморбидности, необходимост от 
несърдечна хирургия, качество на живота, уязвимост, когнитивно 
и функционално нарушение, ценности и предпочитания на 
пациента, както и очакваните рискове и ползи от инвазивната 
стратегия).

Гериатричните синдроми (т.е. уязвимост и мултиморбидност) са 
свързани с неблагоприятни резултати при по-възрастни пациенти 

668,669 с ОКС. Уязвимостта е синдром, характеризиращ се с намален 
биологичен резерв, водещ до повреда на хомеостазните 
механизми след стресови събития, включително ОКС. Липсва 
консенсус относно това кой инструмент за оценка на слабостта е 

670,671оптимален при по-възрастни пациенти със СС заболяване.
  Уязвимите пациенти с NSTE-ACS по-рядко получават 
фармакотерапии за ОКС и инвазивна оценка, имат по-сложно 
коронарно заболяване, имат по-дълъг болничен престой и са 
изложени на по-висок риск от смърт.��� Съобщава се по-
специално, че уязвимите пациенти имат по-висока честота на 
комбинацията смъртност по всякаква причина, МИ, инсулт, 
непланирана реваскуларизация и голямо хеморагия.��� Уязвимите 
по-възрастни лица с NSTE-ACS имат още преди това лошо 
качество на живота, свързан със здравето (HRQoL). Инвазивното 
лечение изглежда е свързано със слабо подобрение в HRQoL при 
1-годишно проследяване на тези пациенти. Това подобрение на 
HRQoL е най-забележимо при уязвими и пред-уязвими пациенти, 
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които получават пропорционално по-голяма полза от здравите 
пациенти.��� При по-възрастни лица с NSTE-ACS, насочени за 
коронарна ангиография, наличието на мултиморбидност е 
свързано с повишен риск от дългосрочни нежелани СС събития, с 
водещ фактор по-висок риск от смъртност по всякаква 
причина.��� Не-диагностицираното когнитивно увреждане също 
се среща често при по-възрастни пациенти с NSTE-ACS, 
подложени на ИКА, като тези пациенти са по-склонни да получат 
MACE за периода от 1 година.���

Острият коронарен синдром в условията на злоупотреба с 
наркотици е включен в Допълнителни данни онлайн.

   При липса на стабилни данни от RCTs информиращи здравните 
специалисти за поведението при уязвими пациенти с ОКС, 
препоръките са да се възприеме холистичен подход за 
индивидуализиране на инвазивните и фармакологичните лечения 
след внимателна оценка на рисковете срещу ползите. За да се 
подпомогне вземането на решение, препоръката е да се направи 
рутинна оценка на уязвимостта (напр. Rockwood скор за 
уязвимост) и коморбидността (напр. индекс на Charlson) при 
пациенти с ОКС. След стратификация на риска чрез оценка на 
уязвимостта и оценка на обременяването от коморбидности, 
може да е разумно да се предложи оптимална медицинска 
терапия плюс инвазивна стратегия на уязвими пациенти с висок 
риск от бъдещи СС събития и нисък риск от усложнения, както и 
да се предложи само оптимална медицинска терапия при тези, за 
които се счита, че са изложени на нисък риск от бъдещи събития 
при висок риск от развитие на процедурни усложнения. За такива 
пациенти, при които каквато и да е форма на лечение би била 
безполезна, трябва да се вземат предвид насоки за палиативни 
грижи в края на живота.

12.3.7. Пациенти с карцином

Диагностичните критерии за остър коронарен синдром са едни и 
същи за бременни и небременни пациенти.��� Бременните жени 
със STEMI не трябва да се лекуват различно от небременните 
жени. Предвид високата смъртност, свързана със STEMI по време 
на бременност, ППКИ е предпочитаната реперфузионна 
терапия.��� Планът за поведение при бременни жени с ОКС 
трябва да се определи от мултидисциплинарен тим, състоящ се 
от кардиолози, акушер-гинеколози, анестезиолози и 
неонатолози, а тези пациенти трябва да бъдат лекувани в 
интензивно отделение, което може да осигури наблюдение на 

678,679майката и акушерски грижи.  Лечението на ОКС не трябва да 
се отлага до раждане. В идеалния случай раждането трябва да се 
отложи поне 2 седмици след ОКС, тъй като има повишен риск от 
майчина смъртност през това време.��� Доказано е, че SCAD е 
най-честата причина за ОМИ по време на бременност и има 
тенденция това да се случва главно в късната бременност или 

680 681ранния период след раждане.  Допълнителни подробности са 
предоставени в Допълнителни данни онлайн.

Четирите най-често срещани вида рак при пациенти с ОКС са 
карциноми на простатата, гърдата, дебелото черво и белия 
дроб.��� Пациентите с анамнеза за рак трябва да бъдат лекувани 
като всички други пациенти с ОКС, но лечението на пациенти с 
ОКС при активен рак има някои специфични проблеми които 
трябва да се вземат предвид. Резултатите варират между 
различните видове рак, а балансът между исхемични и 
хеморагични рискове трябва да се разглежда на индивидуална 
база.

12.3.6. Злоупотреба с наркотици

12.3.5. Бременност

  Диагнозата ОКС при пациенти с карцином трябва да се 
основава на същите принципи, както при пациенти без рак. 
Подходът при ОКС при пациенти с рак може да бъде 
предизвикателен, поради уязвимост, повишен хеморагичен риск, 
тромбоцитопения и повишен тромботичен риск.��� Препоръчва 
се временно прекъсване на противораковото лечение и спешен 
мултидисциплинарен подход.��� Съобщава се, че пациенти с рак 
и ОКС се подлагат по-рядко на инвазивно лечение; въпреки това, 
инвазивното лечение (ПКИ и ако е необходимо с DES) се 
препоръчва при пациенти с ОКС с карцином, когато прогнозата е 
>6 месеца или, независимо от прогнозата, ако пациентът е 
нестабилен.��� Ретроспективни данни съобщават за по-рядко 
използване на инвазивно лечение при пациенти с рак със STEMI, 
както и по-добри резултати при пациенти подложени на 

682,686,689инвазивно лечение.  Съобщава се, че инвазивното лечение 
при пациенти с напреднал карцином или с очаквана 
продължителност на живота <6 месеца не сочи полза по 
отношение на смъртността в сравнение с консервативния подход 
и следователно при тези пациенти трябва да се обмисли 
консервативна стратегия.��� Когато коронарната анатомия не е 
подходяща за ПКИ, може да се вземе предвид CABG след 
дискусия с мултидисциплинарен тим и когато прогнозата на 
карцинома е >12 месеца. Като се има предвид, че тези пациенти 
са с HBR, предпочитаният P2Y�� инхибитор за пациенти с ОКС с 
активен рак е клопидогрел.��� Потенциалните лекарствени 
взаимодействия с противоракови терапии трябва да се проверят, 
когато се използва тикагрелор или клопидогрел, тъй като могат да 
настъпят по пътя на CYP450.

   Процентът пациенти с ОКС и текуща диагноза рак нараства и 
понастоящем съставлява ~3% от пациентите в големи 
обсервационни проучвания.��� Пациентите с активен рак, 
явяващи се с ОКС, са важно предизвикателство, тъй като има 
значителни празнини в научните познания. Следователно 
препоръките базирани на солидни доказателства са оскъдни. 
Пациентите с активен рак, представящи се с ОКС, обикновено са 
по-възрастни, с по-голям брой коморбидности и по-
разпространена КАБ. Тези пациенти имат често съпътстващи 
хематологични и коагулационни нарушения, които могат да 
бъдат предизвикателство по отношение на употребата на 
антитромботична терапия, както и на провеждането на ПКИ.��� 
Обсервационни проучвания съобщават, че ОКС при пациенти с 
рак е свързан с повишен риск от големи СС събития, хеморагия и 

682,683,685,686сърдечна и несърдечна смъртност.  Според критериите на 
ARC-HBR, пациентите с активен рак диагностициран през 
последните 12 месеца се приемат за HBR.

12.3.8. Корона-вирусна болест (COVID-19)

   Когато острата исхемия е провокирана от терапия на рак, 
трябва да се вземат предвид алтернативни ракови терапии след 
обсъждане в мултидисциплинарен тим. Някои специфични 
видове ракови лечения могат да имат кардиотоксични васкуларни 
ефекти, които могат да доведат до ОКС (Допълнителни данни 
онлайн, Таблица S16). След ОКС се препоръчва преразглеждане 
на противораковите лекарства и всяко противораково лекарство 
свързано с тромбоза и МИ трябва да бъде спряно . 
Противораковите лекарства, които не са свързани с МИ, могат да 
бъдат рестартирани, когато реваскуларизацията (когато е 
показана) е завършена, а пациентът е стабилизиран с медицинска 
терапия за ОКС без усложнения. Допълнителна информация 
може да бъде намерена в Допълнителните данни онлайн, 
включително Допълнителни данни онлайн, Таблица S16 и в 
Препоръки на ESC 2022 г. по кардио-онкология.���

Раздел върху въздействието на корона-вирусната болест 
(COVID-19) върху подхода към ОКС е представен в 
Допълнителните данни онлайн.



Препоръки на ESC62

Препоръки Таблица 15 – Препоръки за коморбидните 
състояния при остър коронарен синдром

Класa Нивоb  

Хронична бъбречна болест

691–693 
I A 

Препоръчва се оценка на бъбречната функция с 
помощта на eGFR при всички пациенти с ОКС. I C 

I C 

694–697 

IIa B 

Диабет

698–704 

I A 

705–707 I B 

I C 

708,709 

IIa C 

По-стари възрастни

662,664,665,710,711 

I B 

363,712 

I B 

668,673,676 

I B                                                                                                   

Продължава

Пациенти с карцином

682,689,690 
I B 

c.713,714 

I C 

690 

IIa C 

715 III C 

III C 

III C 

©
E
SC

20
23

a

b

c

d

Препоръки

Използването на ниско- или изо-осмоларни 
контрастни вещества (в най-малкия възможен обем) 
се препоръчва в инвазивните стратегии.

Препоръчва се да се прилагат същите 
диагностични и терапевтични стратегии при 
пациенти с ХБН (може да е необходима корекция 
на дозата), както при пациенти с нормална 
бъбречна функция.

При пациентите с риск от контраст-индуцирана 
нефропатия трябва да се вземе предвид 
хидратация по време и след ангиографията, 
особено при пациенти с остро бъбречно 
увреждане и/или ХБН с eGFR <30 mL/min/
1.73 m².

Препоръчва се изборът на дългосрочно 
глюкозопонижаващо лечение да се базира на 
наличието на коморбидности, включително 
сърдечна недостатъчност, ХБН и 
затлъстяване.

Препоръчва се при всички пациенти с ОКС 
първоначална оценка на гликемичния статус.

Препоръчва се често проследяване на нивата на 
кръвната захар при пациенти с известен захарен 
диабет или хипергликемия (дефинирана като нива 
на глюкоза ≥11,1 mmol/L или ≥200 mg/dL).

Глюкозопонижаващата терапия трябва да се има 
предвид при пациенти с ОКС с персистираща 
хипергликемия, а епизодите на хипогликемия 
трябва да бъдат избягвани.

Препоръчително е при по-възрастни пациенти да 
се прилагат същите диагностични и лечебни 
стратегии, както при по-млади 
пациенти.

Препоръчва се адаптиране на избора и дозировка-
та на антитромботика, както и на лекарствата за 
вторична превенция да бъдат съобразени с 
бъбречната функция, съпътстващите лекарства, 
коморбидностите, уязвимостта, когнитивната 
функция и специфичните противопоказания.

За уязвими по-възрастни пациенти с коморбиднос-
ти се препоръчва холистичен подход за 
индивидуализиране на инвазивните и 
фармакологичните лечения след внимателна 
оценка на рисковете и ползите.

Препоръчва се инвазивна стратегия при пациенти 
с рак с високорисков ОКС с очаквана 
преживяемост ≥6 месеца.

Препоръчва се временно прекъсване на терапията 
за рак при пациенти, при които се подозира, 
че терапията за рак е допринасяща причина за 
ОКС

Трябва да се обмисли консервативна неинвазивна 
стратегия при пациенти с ОКС с лоша ракова 
прогноза (т.е. с очаквана преживяемост <6 месеца) 
и/или много висок хеморагичен риск.

d

Аспиринът не се препоръчва при пациенти с рак 
с брой на тромбоцитите <10 000/μL.

Клопидогрел не се препоръчва при пациенти с 
карцином с тромбоцитен брой <30 000/μL.

При пациенти с ОКС с рак и <50 000/μL 
тромбоцити не се препоръчва прасугрел или
тикагрелор.

     Клас препоръки.

ОКС, остър коронарен синдром; ХБН, хронично бъбречно заболяване; eGFR, 

изчислена скорост на гломерулната филтрация. 

    Доказателствено ниво.

  Противоракови терапии, свързани с висок риск от ОКС (много чест [>10%]), 

включват: капецитабин, паклитаксел, цисплатин, карфилзомиб, бевацизумаб, 

рамуцирумаб, афлиберсепт, акситиниб, сорафениб, пазопаниб, кабозантиниб, 

ленватиниб, понатиниб и ерлотиниб.

  Свързани с напреднал стадий на рака и/или тежки необратими неСС 

коморбидности.

13. Дългосрочно лечение
Вторичната профилактика след ОКС има основно значение за 
повишаване качеството на живота и намал яване на 
заболеваемостта и смъртността. Това трябва да започне 

716–718възможно най-рано след съответния инцидент.  Темата е 
разгледана подробно в Препоръки  за ХКС 2019 и Препоръки за 

195,646 
превенция 2021 г. Оптималната медицинска терапия и целите 
на лечението са добре дефинирани и са обобщени във Фигура 
17. Фигура, която има за цел обучение на пациентите за 
подобряване на тяхното "сърдечно здраве"след ОКС инцидент, е 
предоставена в Допълнителни данни онлайн, Фигура S5.



Препоръки на ESC 63

Спиране на 
тютюнопушенето

Support healthy 
lifestyle choices

Continue optimal
pharmacological  and

cardio-protective treatment

Reach and sustain risk 
factor treatment targets

 

Изписване с кардио-
протективни лекарства,
започване на промени в 

начина на живот и насочване 
към сърдечна рехабилитация

1 2 3

Treatment goals

HbA1c <53 mmol/mol 
c(<7%)

Дългосрочно лечение след ОКС

Организиране на преглед в 
OPD за контролиране на 

коморбидности и обсъждане 
на целите и предпочитанията 

на пациента

Продължете оптималното 
фармакологично и 

кардиопротективно лечение

Подкрепа на 
здравословни избори в 

начина на живот

Достигнете и поддържайте 
прицелно лечение 

на рисковите фактори

Антитромботична 
терапия

Систолно АН
<130 mmHg
и диастолно

АН <80 mmHg
(ако се понася)�

Здравословна
диета Липидопонижаваща 

терапия

Редовни 
упражнения

LDL-C <1.4 mmol/L 
(<55 mg/dL)

Ежегодна 
противогрипна 

ваксинация

Здравословно 
телесно тегло

Психосоциална 
терапия

Насърчаване на 
придържането 
към лекарства и

постоянство
+

други подходящи 
лекарстваа

     За пациенти със захарен диабет.

     Вж Препоръки Таблица 16 за други фармакологични лечения след ОКС.

     За пациенти на възраст ≥70 години систолната цел трябва да бъде <140 mmHg и до 130 mmHg, ако се понася.���

Фигура 17 Дългосрочно лечение след остър коронарен синдром. ОКС, остър коронарен синдром; HbA1c, гликиран хемоглобин; LDL-C, 
липопротеинов холестерол с ниска плътност; ОПД, амбулаторно звено.
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Насърчаването на придържането (степента, в която пациентът се 
придържа към предписаното лечение или съветите за начин на 
живот), както и на постоянството (продължителността на 
времето между започване и прекратяване на предписано лечение 
или съвети за начина на живот) са ключове за предотвратяването 
на повтарящи се СС събития след ОКС. Доказано е, че 
придържането към лечението е под оптималното, варирайки от 
50% при първичната превенция до 66% при вторичната 
превенция. Изчислено е, че 9% от случаите на АССЗ в Европа 
възникват в резултат на неоптимално придържане към 
лечението.��� Факторите, които допринасят за неоптималното 
придържане и упорство, имат много измерения и включват: поли-
фармация, сложност на лечебната схема, връзката лекар–пациент, 
липса на грижа, както и на централно място на пациента и 
приемане на заболяването, загриженост относно страничните 
ефекти, когнитивни способности, умствени и физически 
разстройства , финансови аспекти, да живееш сам и 

Вторичната превенция се осигурява най-ефикасно чрез сърдечна 
716,717рехабилитация (CR).  Всички пациенти с ОКС трябва да 

участват в цялостна програма за CR, която трябва да започне 
716,717,719възможно най-рано след епизод на ОКС.  CR може да се 

извършва в болнични или амбулаторни условия, като се вземат 
предвид възрастта , уязвимостта, резултатите от прогностичната 
стратификация на риска и коморбидностите.��� Цялостната CR е 
мултидисциплинарна намеса, наблюдавана и изпълнявана от екип 
и обичайно се координира от кардиолог.��� Основните 
компоненти на CR включват оценка на пациента, управление и 
контрол на СС рискови фактори, консултиране на физическата 
активност, предписване на упражнения, съвети за диетичен 
режим, консултиране при тютюнопушене, обучение на 
пациентите, психо-социален контрол и словесна подкрепа.��� 
Няколко проучвания са установили, че програмите за CR след 
епизодите на атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване 
(АССЗ) или реваскуларизация намаляват СС хоспитализации, 
МИ, СС смъртност и, в някои проучвания, смъртността от 

720–725всякаква причина.  Въпреки доказаните ползи, честотата на 
726–730насочване към CR и прилагане на нейните програми са ниски.  

Друг установен проблем е, че много пациенти възприемат по-
здравословен начин на живот по време на CR, но се връщат към 
пред-болестни навици, когато се върнат в ежедневието.��� 
Съществува следователно неудовлетворена нужда от 
допълнителни пътища към класическия централно базиран модел 
CR. В допълнение към алтернативите на CR, има и необходимост 
от по-упорито внедряване на CR от общи лекари, кардиолози и 

732,733здравни специалисти.  Важно е да се започне и утвърди силно 
партньорство между пациенти и здравни специалисти, колкото е 

732–734възможно по-рано.

Теле-рехабилитацията може да бъде ефективна стратегия за 
поддържане на здравословен начин на живот с течение на 
времето и може да подкрепи или дори частично да замени 
конвенционалната , централно базирана CR .��� Теле-
рехабилитацията означава рехабилитация от разстояние, 
обхващаща всички основни компоненти на CR, включително 
теле-коучинг, социално взаимодействие, теле-мониториране и 

735,736електронно обучение.  Проучвания при пациенти с КАБ 
показват, че теле-рехабилитацията може да бъде еквивалентна на 
традиционната CR що се отнася до постигане на функционално 
подобрение, контрол на рисковите фактори и подобряване на 

737–741благосъстоянието на пациента.  Налице са малко данни за 
ефекта от теле-рехабилитацията върху повторни събития.��� 
Въпреки това, в мета-анализ не е установена значителна разлика 
между смъртността след здравни теле-интервенции и централно-
базирана CR.��� Също така, повечето проучвания са фокусирани 
само върху един от Основни компоненти на CR – тренировки за 
упражнения и/или физическа активност.��� Следователно все още 
са необходими повече изследвания за въздействието на теле-
рехабилитацията върху резултатите, както и изследвания на 
здравето и дигиталната грамотност в CR.

13.1.2. Дигитално здраве

13.1 Сърдечна рехабилитация
13.1.1. Цялостна сърдечна рехабилитация

13.1.3. Придържане и постоянство

646,744–749депресия.  Поли-хапчетата, които включват препоръчани 
лечения за вторична превенция, са показали, че повишават 
придържането при пациенти след ОКС и могат да подобрят 

750–752терапевтичните цели.  Факторите, допринасящи за 
неоптималното придържане, и упорството са многоизмерни и 
включват: поли-фармация, сложност на лечебната схема, връзката 
лекар–пациент, липса на грижа, както на централно място на 
пациента и на приемане на заболяването, загриженост за 
страничните ефекти, когнитивни способности, умствени и 
физически разстройства, финансови аспекти, живеене сам и 

646,744–749депресия.  Поли-хапчетата, които включват препоръчани 
лечения за вторична превенция, са показали, че повишават 
придържането при пациенти след ОКС и могат да подобрят 

750–752 терапевтичните цели. Използването на технология за 
подобряване на придържането към лечение също предизвиква 
интерес: приложението на мобилни телефони и средства за 
мобилно здраве могат да подобрят придържането към лечението, 
но са необходими клинични изпитвания с достатъчен размер и 

754–756продължителност.  И накрая, важно е да се признае, че 
придържането е свързано със сложни психологически мотиви и 
следователно е задължителен цялостен системен подход. Това 
трябва да включва обучение на здравните специалисти, 
използване на докладваните от пациента резултати и изпитани 
мерки, обучение на пациентите и ориентирани към пациента 

734,757,758грижи.

13.2.2. Хранене и алкохол

13.2.1. Тютюнопушене

Здравословната диета и хранителните навици влияят върху риска 
от ССЗ. Средиземноморската диета може да помогне за 
намаляване на СС риск при всички лица, включително тези с 

761,762,772висок СС риск и пациенти с АССЗ.

Въздържанието от тютюнопушене е свързано с намален риск от 
763–765 ре-инфаркт (30–40%) и смърт (35–45%) след ОКС. Мерките за 

насърчаване на спирането на тютюнопушенето са следователно 
приоритет  с л е д  ОКС .  Дейс т вият а  з а  спиране  н а 
тютюнопушенето трябва д а  започнат по време на 
хоспитализация, като се използва комбинация от поведенчески 

18,766интервенции, фармакотерапия и консултиране.  Много 
пациенти продължават или възобновяват пушенето след ОКС, 
особено пациенти с депресия и излагане на околната среда.��� По 
време на срещи с пушачи трябва да се използва базираната на 
доказателства интервенция "много кратък съвет" за улесняване на 
диалога между пациента и здравния работник.��� Лекарствените 
интервенции, включително никотин–заместителна терапия 
(НЗТ), бупропион и варениклин, трябва да се вземат предвид 
заедно с поведенческа подкрепа. Всички форми на НЗТ са 
ефективни, а антидепресантът бупропион помага при 
дългосрочното спиране на тютюнопушенето с ефикасност, 

646,766подобна на НЗТ.  Варениклин е най-ефективното медицинско 
лечение за подкрепа на отказа от тютюнопушене и е безопасно за 

767–770 употреба при пациенти с ОКС. Може да се очаква средно 
наддаване на тегло с 5 кг, когато човек спре да пуши, но е важно да 
се признае, че СС риск от продължителното пушене превишава 
CС риска от напълняване.���
Електронните цигари са използвани, за подпомагане на пушачите 
да се откажат, но доказателствата за тяхното въздействие върху 
успешното спиране на тютюнопушенето са недостатъчни, 
особено по отношение на това дали използването на електронни 
цигари действително помага на човека да остане свободен от 
тютюн. Въпреки че е-цигарите съдържат никотин, те не съдържат 
толкова тютюневи химикали, колкото цигарите. Трябва да се 
внимава по отношение на употребата на е-цигари, тъй като 
настоящите данни сочат, че те са вредни за СС здраве,тъй като 
увеличават артериалната твърдост, сърдечната честота и 
кръвното налягане и причиняват ендотелна дисфункция.���

Управлението на начина на живот е един от крайъгълните камъни 
на цялостната CR.��� Въпреки че повечето доказателства за 
ползите от здравословния начин на живот върху прогнозата идват 
от първичната превенция, проучванията на условията за вторична 

716,724,759–763превенция показват подобни благоприятни ефекти.

13.2. Начин на живот
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   След ОКС липидопонижаващото лечение трябва да започне 
възможно най-рано с цел прогностична полза, както и за 
повишаване на придържането на пациента след изписването. 
Препоръчва се високо-интензивният статин (напр. аторвастатин 
или розувастатин) да започне възможно най-рано след 
хоспитализацията, за предпочитане преди планираната ПКИ и да 
бъде предписан в най-високата поносима доза, за да се постигнат 

783,787желаните стойности на LDL-C.  Интензивността на терапията 
със статини трябва да се увеличи при пациенти, които са 
получавали лечение със статини с нисък или умерен интензитет 
преди ОКС. В IMPROVE-IT (Подобрено намаляване на 
резултатите: международно проучване за ефикасност на 
виторин), лечението с езетимиб рано след ОКС (в рамките на 10 
дни) е бил добавен към предишната статинова терапия или е 
започнат по едно и също време при пациенти, които не са 
лекувани преди това със статини (две трети от пациентите) и 
сравнен със статиновата моно-терапия.��� Било е доказано, че 
лечението с езетимиб е безопасно и осигурява дългосрочни 
ползи за СС резултати. В ситуацията когато пациентите са на 
максимално поносима доза статин или не са имали предишно 
лечение със статини и имат нива на LDL-C, които показват че е 
малко вероятно целите да бъдат постигнати само със статинова 
терапия, може да се вземе предвид започване на езетимиб в 
допълнение към статин (или комбинирано лечение статин плюс 

783,788езетимиб) по време на хоспитализацията за ОКС.  В 
проучването ODYSSEY OUTCOMES (Оценка на сърдечно-
съдовите резултати след остър коронарен синдром по време на 
лечение с алирокумаб), лечение с инхибитор на пропротеин 
конвертаза субтилизин/кексин тип 9 (PCSK9) алирокумаб е 
започнат рано, 1 месец след ОКС.��� Доказано е, че лечението с 
инхибитори на PCSK9 е безопасно и ефективно за понижаване 

789–791на LDL-C при пациенти, хоспитализирани за ОКС.  
Последните данни също показват подобрения във фенотипа на 
плаката и регресия на плаките при пациенти с ОКС, лекувани с 

792,793инхибитори на PCSK9.  В комбинация с данни от проучвания 
за дългосрочните ползи от инхибиторите на PCSK9 и 
обсервационни данни за значението на ранното понижаване на 
LDL-C след ОКС, лечението с PCSK9 инхибитор трябва да 
започне в болничния период на ОКС при пациенти, които не са 
достигнали целта си за LDL-C, въпреки лечението със статин и 

785,786,794–796езетимиб преди хоспитализацията.

и да се постигне ≥50% намаление на LDL-C спрямо входящото 
ниво. При пациенти, които са преживели втори СС инцидент в 
рамките на 2 години (не задължително от същия тип като първия 
инцидент), целта за LDL-C от <1,0 mmol/L (<40 mg/dL) изглежда 

783,785,786носи допълнителна полза.

  З а  подробно  описание  н а  р а з личните  к л а сове 
липидопонижаващи лекарства и съответните данни от 
изпитвания, моля, вижте Допълнителни данни онлайн.

  Във всички случаи липидните нива трябва да бъдат повторно 
оценени 4-6 седмици след всяко лечение или коригиране на 
дозата, за да се определи дали целите на лечението са постигнати 
и да се провери дали има проблеми с безопасността; след това 
терапевтичният режим може да бъде съответно адаптиран. Ако 
целите на LDL-C не се постигнат с максимално поносима доза 
самостоятелен статин 4-6 седмици след ОКС, препоръчва се 

783,788добавяне на езетимиб.  Препоръчва се започването на 
лечение с PCSK9 инхибитор при пациенти, които не постигат 
целта си по отношение на LDL-C, въпреки максимално 

783,785,786поносимата терапия със статин и езетимиб.  И накрая, 
икосапент етил в доза от 2 g два пъти дневно може да се използва 
в комбинация със статин при пациенти с ОКС и триглицеридни 
нива 1,5–5,6 mmol/L (135–499 mg/dL), въпреки лечението със 

783,797статини.  Алгоритъмът за липидопонижаващо лечение при 
пациенти с ОКС е очертан във .Фигура 18

13.2.3. Физическа активност и упражнения

13.2.4. Психологични съображения

Допълнителни данни онлайн, Таблица S17 обобщават 
характеристиките на здравословната диета, към която трябва да 
се придържат. За повече подробности върху храненето, моля, 
вижте Препоръки на ESC 2021 г. за превенцията на сърдечно-
съдовите заболявания.��� Що се отнася до консумацията на 
алкохол, последните данни сочат, че хората, които се въздържат 
от алкохол, имат най-нисък риск от ССЗ, че всяко количество 
алкохол повишава равномерно кръвното налягане и индекса на 
телесната маса и че седмичната консумация на >100 g алкохол е 

773–775 свързана с намалена очаквана продължителност на живота.
Препоръчва се съответно ограничаване на алкохолната 
консумация до максимум 100 g на седмица (еднаква граница за 
мъже и жени).���

На базата на голямо количество данни от общото население, 
заседналото поведение, дефинирано като време, прекарано в 
седнало или легнало положение с нисък разход на енергия по 
време на бодуване, е независим рисков фактор за смъртност по 

776,777всякаква причина.  Според препоръките на Световната 
здравна организация, възрастни с хроничните заболявания 
трябва да ограничат количеството време, прекарано без 
движение, като го заменят с физическа активност с всякаква 

646,778интензивност (включително лека интензивност).  Общите 
препоръки за физическа активност включват комбинация от 
редовна аеробна физическа активност и упражнения за 
съпротива през цялата седмица, което също формира базата на 

646,778препоръките при пациенти след ОКС.  Важно е обаче да се 
признае, че ежедневната физическа активност не замества 
участието в упражнения на базата на CR. С подкрепата на 
множество рандомизирани проучвания, тренировките с 
упражнения са основна част от цялостната CR и участието в CR, 
базирано на упражнения, трябва да се предложи на всички 
пациенти след ОКС.��� Сърдечно-респираторната годност е 
силен предиктор за бъдеща прогноза в общата популация, както 
и при пациенти след ОКС.���

13.2.5. Възобновяване на дейностите
Информация за възобновяване на дейностите, сексуалната 
активност и фактори на околната среда е представена в 
Допълнителните данни онлайн, Раздел 13.1.2.

13.3. Фармакологично лечение
13.3.1. Антитромботична терапия
Препоръките за антитромботична терапия са включени в Раздел 
6.
13.3.2. Липидопонижаваща терапия
Дислипидемията трябва да се лекува в съответствие с настоящите 
препоръки за дислипидемия с комбинация от начин на живот и 
фармакологични намеси.��� Проучванията са показали 
последователно, че по-ниските нива на липопротеин– 
холестерола с ниска плътност (LDL-C) след ОКС са свързани с по-
ниска честота на СС инциденти.��� Сегашната цел на вторичната 
профилактика е да се понижи LDL-C до <1,4 mmol/L (<55 mg/dL) 

Съществува два пъти по-висок риск от тревожност и 
разстройства на настроението при пациенти със сърдечни 
заболявания. Депресията, тревожността и психологическият 
стрес са свързани с по-лоши резултати. Психологичните и 
фармакологичните интервенции могат да имат благоприятен 
ефект и трябва да се вземат предвид при пациенти с ОКС и 
депресия, тревожност и стрес.��� Препоръчва се психическото 
състояние на всички пациенти да бъде оценено преди изписване 
с помощта на валидирани инструменти, като се обмисли когато е 
необходимо последващо психологическо насочване.��� За 
повече подробности, моля, вижте Препоръки на ESC 2021 г. за 
превенция на сърдечно-съдовите заболявания.���
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LDL-C <1.4 mmol/L
 aили 55 mg/dL

Липидопонижаваща терапия при пациенти с ОКС

След още 4–6 седмици

По време на хоспитализацията

Предшестващо лечение

Без LLT, 
независимо от 
стойностите 

на LDL-C

На статин с ниска 
активност/ниска доза, 

независимо от 
стойностите на 

LDL-C

На статин  
в най-висока 

поносима доза 

На статин  
в най-висока 

поносима доза 
и езетимиб  

LDL-C <1.4 mmol/L
 aили 55 mg/dL

Започнете 
високоефективни 

статини във високи 
дози

(Клас I)

Преминете към 
статин 

с висока ефикасност 
и във висока доза 

(Клас I)

Комбинирана
терапия със статин

 и езетимиб
(Клас IIb)

На най-висок 
поносим статин 

и езетимиб, добавете
 PCSK9i
(Клас I)

Без промяна 
в терапията

ДА НЕ
LDL-C <1.4 mmol/L

 aили 55 mg/dL

LDL-C <1.4 mmol/L
 aили 55 mg/dL

ДА НЕ

Без промяна 
в терапията На най-висок поносим 

статин, добавете езетимиб
(Клас I) 

На най-висок поносим 
статин и езетимиб, добавете 

PCSK9i
(Клас I)

След 4–6 седмици

Амбулаторно проследяване

ДА НЕ ДА НЕ

Без 
промяна 

в 
терапията

Без 
промяна 

в 
терапията

Добавяне 
на 

езетимиб 
(Клас I)

Комбинирана
терапия със статин

 и езетимиб
(Клас IIb)

Фигура 18   Липидопонижаваща терапия при пациенти с ОКС.
ОКС, остър коронарен синдром; LDL-C, липопротеинов холестерол с ниска плътност; LLT, липидопонижаваща терапия; PCSK9i, инхибитор на пропротеин 
конвертаза субтилизин/кексин тип 9.
   Да се вземе предвид LDL-C <1,0 mmol/L, ако инцидентът се повтаря.a

13.3.3. Бета-блокери
Клиничната полза от бета-блокерите след ОКС при пациенти с 
намалена ЛКИФ е подкрепена от доказателства в съвременни 

557,798–800 проучвания. Въпреки това, доказателствата за предпис-ване 
на бета-блокери след не-усложнен ОКС при пациенти с ЛКИФ 
>40% са по-слабо установени. С изключение на изпитването 

CAPRICORN (Контролирана оценка на след-инфарктната 
преживяемост с карведилол) , което включва само пациенти с 
LVEF ≤40%, всички големи RCTs, тестващи ползите от 
продължаване на бета-блокери след МИ, са извършени преди 
реперфузионната ера.��� Обединените данни показват, че 
терапията с бета-блокер след МИ намалява риска от смърт с 

Добавяне 
на

PCSK9i
(Клас I)
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при предни МИ.���
  В проучването VALIANT (Валсартан при остър миокарден 
инфаркт) е установено, че валсартан не е по-малостоен от 
каптоприл при пациенти със скорошен инфаркт на миокарда 
плюс СН и/или ЛКИФ ≤40%.���
  Има установени доказателства, че пациентите със сърдечна 
недостатъчност с намалена фракция на изтласкване (HFrEF), 
независимо от етиологията, имат полза от АСЕ инхиби-
торите.���–��� Инхибиторите на ангиотензин рецептор/ 
неприлизин (ARNI) са показали, че превъзхождат АСЕ 
инхибиторите при пациенти с доказана СН (с различна 
етиология) и ЛКИФ ≤40%.��� Въпреки това, в по-скорошното 
PARADISE-MI (Проспективно проучване на ARNI срещу ACE 
инхибитор за определяне на превъзходството при намаляване на 
случаите на сърдечна недостатъчност след МИ), специално 
проучване при пациенти със скорошен ОКС (1–7 дни), усложнен 
от СН и/или ЛКИФ ≤ 40%, комбинация от ARNI (сакубитрил 
плюс валсартан) не е довела до значимо по-ниска честота на 
смърт по СС причини или пристъпи на СН в сравнение с 
активния продукт за сравнение рамиприл.���
  АСЕ инхибиторите (или сакубитрил плюс валсартан като тяхна 
замяна) се препоръчват по принцип при пациенти с установена 
HFrEF (СН с намалена ИФ), независимо от етиологията.��� Тези 
средства могат да се имат предвид при пациенти със СН с леко 
намалена фракция на изтласкване.��� Пациенти, които не понасят 
АСЕ инхибиторите, както и ARNI се препоръчва да се лекуват с 
ангиотензин рецепторен блокер.
  В проучване EPHESUS (Ефикасност на емплеренон при пост-
инфарктната СН и преживяемостта), минерал-кортикоидният 
рецепторен антагонист (MRA) еплеренон е бил свързан с 
намалена смъртност и сърдечно-съдовите хоспитализации при 
пациенти със скорошен МИ и ЛК дисфункция със симптоми на 
СН или диабет.��� Проучване REMINDER (Двойно-сляпо, 
рандомизирано, плацебо-контролирано проучване, оценяващо 
безопасността и ефикасността на ранното лечение с еплеренон 
при пациенти с остър миокарден инфаркт) рандомизира 1012 
пациенти с остър STEMI без СН да вземат еплеренон или плацебо 
в рамките на 24 h от началото на симптомите.��� Първичната 
крайна точка е била комбинацията от СС смъртност, ре-
хоспитализация или удължен първоначален болничен престой 
поради диагноза СН, продължителна КТ или КМ, фракция на 
изтласкване ≤40% или повишен BNP/NT-pro BNP за срок от 1 
месец или повече след рандомизацията. Еплеренон е бил свързан 
със значително намаляване на първичната комбинирана крайна 
точка, въпреки че тази разлика се дължи предимно на нивата на 
BNP.���
13.3.6. Лекарства за диабет
13.3.6.1. Инхибитори на натриево-глюкозен ко-
транспортер 2
Фармакологичната блокада на SGLT2 индуцира глюкозурия с 
понижаване на плазмените нива на глюкоза, подобрява 
гликемичния контрол без хипогликемия и води до намаляване на 
теглото и кръвното налягане.��� При пациенти с диабет тип 2 и 
установено АССЗ, три проучвания (с емпаглифлозин, 
канаглифлозин и дапаглифлозин ) са демонстрирали значителни 

656,829,830СС ползи.  В мета-анализ на тези три проучвания, MACE е 
намален с 11%, без ясен ефект върху инсулта или МИ. Тази полза е 
наблюдавана само при пациенти с установено АССЗ.��� Ползите 
от инхибиторите на SGLT2 може да да се дължат в по-голяма 
степен на кардио-реналните хемодинамични ефекти, отколкото 
на атеросклерозата.��� Допълнителни препоръки за пациентите с 
диабет могат да бъдат намерени в настоящите Препоръки на ESC 
при диабет, пре-диабет и ССЗ.���
  При пациенти със СН, независимо от тяхната ЛКФИ, е доказано, 
че дапаглифлозин и емпаглифлозин намаляват сигнификантно 
риска от влошаване на СН или СС смърт, както при наличие, така 

702,703,832,833и при липса на диабет тип 2.  В проучването EMMY 
(Емпаглифлозин при пациенти с остър миокарден инфаркт) 
емпаглифлозин е довел до значително подобрение в редукцията 
на NT-pro BNP за 26 седмици след МИ, придружено от 
значително подобрение на ехокардиографските функционални и 
структурни параметри.��� Продължаващите изпитвания за 
клиничен изход сред популации с ОКС ще бъдат полезни за по-

  Има само едно малко, открито проучване, CAPITAL-RCT 
(Дългосрочно приложение на карведилол след интервенция в 
широкомащабно рандомизирано контролирано проучване), 
което рандомизира 801 пациенти със STEMI с успешна ППКИ и 
запазена ЛКИФ да получават карведилол или контрола.��� По 
време на 3-годишното проследяване, честотата на комбинацията 
от смърт по всякаква причина, МИ, хоспитализация за СН и 
хоспитализация за ОКС не се различава значително между двете 
групи. Проучването обаче не е с достатъчна мощност и 
следователно този научен въпрос остава открит. Има четири 
продължаващи прагматични проспективни широкомащабни 
RCTs в Европа, рандомизиращи пациенти с ОКС без намалена 
ЛКИФ към бета-блокер или контрола: REBOOT-CNIC (Лечение с 
бета-блокери след миокарден инфаркт без намалена фракция на 
изтласкване), 8468 пациенти с ОКС и ЛКИФ >40 %; REDUCE-
SWEDEHEART (Оценка на намалената употреба на бета-блокери 
след миокарден инфаркт в регистъра на SWEDEHEART), 5000 
пациенти с ОКС и ЛКИФ ≥50% (NCT03278509); BETAMI 
(Лечение с бета-блокер след остър миокарден инфаркт при 
пациенти без намалена левокамерна систолна функция), 10 000 
пациенти с ОКС и ЛКИФ >40%; и DANBLOCK (Датско 
проучване върху лечението с бета-блокер след миокарден 
инфаркт без намалена фракция на изтласкване), 3570 пациенти с 

806–808ОКС и ЛКИФ >40%.

>20%. Тези изпитвания са включили предимно пациенти със 
STEMI, което прави доказателствата за тяхната полза при NSTEMI 
по-малко надеждни. В допълнение, откакто бяха проведени тези 
изпитвания, клиничният сценарий се промени драстично, с 
подобрения в инвазивните стратегии и свързаната с тях 
фармакотерапия, довели до по-добра прогноза при пациенти с 
ОКС.��� Съвременните обсервационни проучвания и мета-
анализи на тези изпитвания са дали смесени резултати, като някои 
проучвания намекват за полза от терапията с бета-блокери, 
независимо от ЛКИФ, а други стигат до обратното 

557,800,802-804заключение.

  Продължителността на лечението с бета-блокери след 
неусложнен ОКС също е друга спорна тема. Има някои 
обсервационни проучвания, които подсказват, че клиничната 
полза от терапията с бета-блокери е ограничена до първата 
година  след  индексното събитие  на  ОКС,  но  не -
рандомизираният характер на проучванията намалява 
стойността на техните заключения.��� Има две текущи 
широкомащабни RCTs тестуващи ефекта от оттеглянето на бета-
блокера 6–12 месеца след не-усложнен ОКС при пациенти със 
запазена ЛКИФ: AβYSS (Прекъсване на бета-блокера след не-
усложнен миокарден инфаркт; NCT03498066) и SMART-
DECISION (Дългосрочна терапия с бета-блокер след остър 
миокарден инфаркт); NCT04769362).���
13.3.4. Нитрати и калциеви антагонисти
Интравенозните нитрати могат да бъдат полезни по време на 
острата фаза при пациенти със STEMI с хипертония или СН, при 
условие че няма хипотония или ДК инфаркт. В проучването ISIS-4 
(Четвърто международно проучване за оцеляване от инфаркт), 
пероралните нитрати не са показали полза за преживяемостта 
при пациенти с МИ.��� Следователно употребата им е ограничена 
до контрол на резидуалната ангина, както се указва в Препо-
ръките на ESC 2019 г. за диагностика и лечение на хроничните 
коронарни синдроми.��� Употребата на калциеви антагонисти не 
е свързана с прогностична полза в системен преглед, включващ 28 
изпитвания.��� Употребата на калциеви антагонисти може да се 
има предвид в контекста на остатъчната стенокардия и за контрол 
на кръвното налягане, както се препоръчва в Препоръки на ESC 
2021 г. за превенция на ССЗ и от 2019 г. Препоръки на ESC 2019 г 

95,646за диагностика и лечение на ХКС.1

Доказано е, че инхибиторите на ангиотензин-конвертиращия 
ензим (ACE) подобряват резултатите при пациенти след МИ с 
допълнителни състояния, като клинична СН и/или LVEF ≤40%, 
диабет, ХБЗ и/или хипертония.���–��� Системен преглед на 
(стари) проучвания за инхибиране на АСЕ в ранния период на 
STEMI показват, че употребата им е свързана с малко, но 
сигнификантно намаление на 30-дневната смъртност, особено 

13.3.5. Инхибитори на системата ренин-анги-
отензин-алдостерон
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Годишната ваксинация срещу грип при пациенти със стабилна 
АССЗ изглежда е свързана с намалена честота на МИ, подобрена 
прогноза при пациенти със СН и намален СС риск при възрастни 

843,844на 65 и повече години.  Освен това, ваксинацията срещу грип, 
приложена рано след МИ или при високорискова КАБ е 
доказано, че води до по-нисък риск от смърт по всякаква причина 

845–847и СС смърт за 12 месеца.  Следователно, ваксинацията срещу 
грип се препоръчва за всички пациенти с ОКС и трябва да се 
прилага за предпочитане по време на същата хоспитализация в 
грипен сезон за тези, които не са защитени от сезонна 
ваксинация срещу грип.

В системен преглед и мета-анализ на седем проучвания (56 004 
пациенти с диабет тип 2), тестуващи различни GLP1-RAs, тяхната 
употреба е била свързана с намаляване на честотата на MACE, СС 
смърт, смъртността по всякакви причини, МИ и инсулта.���

13.3.9. Противовъзпалителни лекарства

Инхибиторите на протонната помпа (PPIs) намаляват риска от 
кървене от горната част на гастродуоденалния тракт при 

287,836,837пациенти, лекувани с антиагреганти.  Терапията с PPIs е 
показана при пациенти, получаващи антиагрегантен режим, 
които са изложени на висок риск от стомашно-чревна хеморагия 
(за подробности вижте Раздел 8.2.2.3, Оценка на хеморагичния 
риск, в Допълнителни данни онлайн).

Възпалението играе централна роля в патогенезата на 
атеросклерозата и острите коронарни събития. Няколко 
скорошни проучвания са тествали ролята на противо-
възпалителния агент колхицин при остри и хронични коронарни 

848,849синдроми.  В COLCOT (Проучване за сърдечно-съдови 
резултати с колхицин, което включва 4745 пациенти със 
скорошен ОКС, ниска доза колхицин (0,5 mg дневно ) е била 
свързано със значително намаляване на първичната комбинирана 
крайна точка (СС смърт, реанимиран сърдечен арест, МИ, инсулт 
или спешна реваскуларизация) в сравнение с плацебо.��� Трябва 
да се отбележи, че пневмонията е била по-честа в колхициновата 
група. Проучването с ниска доза колхицин-2 (LoDoCo2) включва 
5522 пациенти с ХКС (84% от които са имали предшестващ 
ОКС), които са рандомизирани към колхицин (0,5 mg дневно) 
или плацебо.��� Честотата на първичната крайна точка 
(комбинация от СС смърт, МИ, инсулт или причинена от исхемия 
коронарна реваскуларизация) е била значително по-ниска в 
групата с колхицин; смъртността, която не е свързана със СС, е 
била по-висока в групата на колхицин. Доказано е, че ползите от 
колхицин за намаляване на СС инциденти са постоянни, 
независимо от анамнезата и тайминга на предшестващия ОКС.���
13.3.10. Хормон-заместваща терапия
За допълнителна информация относно хормон-заместващата 
терапия при пациенти с ОКС, моля, вижте Допълнителните 
данни онлайн.

  PPIs, които инхибират CYP2C19, особено омепразол и 
езомепразол, могат да намалят фармакодинамичния отговор към 
клопидогрел, въпреки че няма убедителни доказателства, че това 
води до повишен риск от исхемични събития или тромбоза на 
стента в клинични изпитвания и проучвания за съпоставяне на 

2 8 7 , 2 8 8 , 8 3 8 - 8 4 2склонността .  Важно е, че не е наблюдавано 
взаимодействие между едновременната употреба на PPIs и 
аспирин, прасугрел или тикагрелор.

добро определяне на ролята на тези агенти в отсъствието на 
СН.���
13.3.6.2. Агонисти на глюкагон подобен пептид-1 
рецептор

13.3.7. Инхибитори на протонната помпа

13.3.8. Ваксинация

Препоръки Таблица 16 – Препоръки за дългосрочно 
лечение

Препоръки            Клас a Нивоb  

Сърдечна рехабилитация

Препоръчва се всички пациенти с ОКС да 
участват в медицински контролирана, 
структурирана, цялостна, мултидисциплинарна, 
базираща се на упражнения програма за сърдечна 
рехабилитация и превенция. 721–724,853,854 

I A 

• спиране на всички видове тютюнопушене

•  здравословна диета (средиземноморски стил)

• ограничаване на алкохола

•  редовна аеробна физическа активност и 

  упражнения със съпротивление

•  намалено време на заседнал 

  живот 724,761,763,772,773,776,777,855 – 858  

I B 

859–864 

IIa A 

Липидопонижаваща терапия

787,865–867 

I A 

868,869 
I A 

788 

I B 

785,786,795,796 

I A 

c 

I C 

785,786 

IIb B 

788 
IIb B                                                                                                   

Продължава 

Подход към начина на живот

Препоръчва се пациентите с ОКС да се адаптират 

към здравословен начин на живот, включително:

При пушачи да се вземе предвид поотделно или в 

комбинация последваща подкрепа, никотин-

заместителна терапия, варениклин или 

бупропион.

Фармакологично лечение

Препоръчва се терапията с високи дози статин да 
започне или да продължи възможно най-рано, 
независимо от първоначалните стойности на 
LDL-C.
Препоръчителен е стремеж към постигане на ниво 

на LDL-C <1,4 mmol/L (<55 mg/dL) и намаляване 

на LDL-C с ≥50% от базалното ниво.

Ако целта за LDL-C не бъде постигната, въпреки 
максимално поносимата статинова терапия след 
4-6 седмици, се препоръчва добавяне на 
езетимиб.

Ако целта за LDL-C не бъде постигната, въпреки 

максимално поносимата статинова терапия и 

езетимиб след 4-6 седмици, се препоръчва 

добавянето на PCSK9 инхибитор.

Препоръчва се интензифициране на липидо-
понижаващата терапия  по време на 
хоспитализацията за ОКС при пациентите, които 
са били на липидо-понижаваща терапия преди 
приема.

При пациенти с рецидивиращо атеротромботично 
събитие (рецидив в рамките на 2 години от първия 
епизод на ОКС), докато приемат максимално 
поносима терапия базирана на статини, може да 
се има предвид като цел LDL-C <1,0 mmol/L 
(<40 mg/dL).

По време на първата хоспитализация може да се 
вземе предвид комбинирана терапия с високи 
дози статин плюс езетимиб.
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Бета-блокери

801,870– 872 
I A 

798,873–878 
IIa B 

Инхибитори на RAAS

d 

195,813–817,879 

I A 

826,880 

I A 

816,817 
IIa A 

Придържане към медикацията

753 

IIa B 

Изобразяване

I C 

IIa C 

Ваксинация

843,845–847 I A                                                                                                   

850,851 

IIb A 

©
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a

b 

c 

d

Бета-блокери се препоръчват при пациенти с 

ОКС и LVEF ≤40%, независимо от симптомите на 

СН.

Трябва да се вземат предвид рутинни бета-
блокери при всички пациенти с ОКС, независимо 
от ЛКИФ.

Инхибиторите на ангиотензин-конвертиращия 

ензим (ACE)  се препоръчват при пациенти с 

ОКС със симптоми на СН, ЛКИФ ≤40%, диабет, 

хипертония и/или ХБН.

При пациенти с ОКС и ЛКИФ ≤40%, и СН или 

диабет се препоръчват минералкортикоидни 

рецепторни антагонисти.

Трябва да се вземат предвид рутинни АСЕ 
инхибитори при всички пациенти с ОКС, 
независимо от ЛКИФ.

Полипилът трябва да се разглежда като вариант за 

подобряване на придържането и резултатите при 

вторична профилактика след ОКС.

При пациенти с ЛКИФ преди изписване ≤40%, се 

препоръчва повторна оценка на ЛКИФ 6-12 

седмици след ОКС (и след пълна реваскулариза-

ция и въвеждане на оптимална медицинска 

терапия), за да се оцени потенциалната 

необходимост от имплантация на ICD за първична 

превенция на внезапната сърдечна смърт.

Сърдечният магнитен резонанс трябва да се 

предвиди като допълнителен образен метод за 

оценка на потенциалната необходимост от 

имплантиране на ICD за първична профилактика.

Ваксиниране срещу грип се препоръчва при 

всички пациенти с ОКС.

Продължава 

Противовъзпалителни лекарства

Може да се има предвид ниска доза колхицин 
(0,5 mg веднъж дневно), особено ако други 
рискови фактори не са достатъчно контролирани 
или ако при оптимална терапия настъпят 
повторни СС инциденти.

  Клас препоръки.

 Увеличете силата/дозата на статина, ако пациентът е бил на статин с ниска 
ефикасност/ниска доза, добавете езетимиб, ако пациентът е бил само на статини в 
най-високата поносима доза, или добавете PCSK9 инхибитор, ако пациентът е бил 
на статини плюс езетимиб.

  Доказателствено ниво.

ОКС, остър коронарен синдром; ХБН, хронично бъбречно заболяване; СН, 
сърдечна недостатъчност; ICD, имплантируем кардиовертер дефибрилатор; LDL-
C, липопротеин с ниска плътност-холестерол; ЛКИФ, фракция на изтласкване на 
лявата камера; PCSK9, пропротеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9; RAAS, 
система ренин-ангиотензин-алдостерон.

   Ангиотензин рецепторни блокери в случаите на непоносимост.

Грижите към пациента трябва да се ръководят от етични мотиви, 
когато се вземат предвид физическите, емоционалните и 
психологическите нужди на пациента. Възприемането на 
ориентиран към личността подход след инцидент с ОКС 
подобрява резултатите при пациентите и качеството на 
живота.��� Пациентите, които се считат за равнопоставени 
партньори в лечението на ОКС, е по-вероятно да се ангажират 
активно и да участват в собственото си здравеопазване.���
Обучението и включването на пациентите в грижата за тях 
трябва да се разглежда като непрекъснат процес. Ангажирането и 
обучението на пациента е ключов компонент от грижата за ОКС 
и трябва да се извършва по време на пътуването на пациента, от 
приемането до изписването от болницата и сърдечната 
рехабилитация ( ).Фигура 19

14.1. Грижи ориентирани към пациента
Лечението при пациенти с ОКС трябва не само да вземе предвид 
най-добрите налични доказателства по отношение на 
стратегиите за клинично лечение, но трябва да има предвид и 
осигуряването на грижи, които ценят и отговарят на 
индивидуалните предпочитания, нужди и предпочитания на 
пациента, като гарантират, че тези предпочитания са включени 
при вземането на клинични решения.���

14. Перспективи при пациента
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Персонално ориентиран подход в хода на ОКС

Фигура 19 Персонално ориентиран подход в хода на ОКС. ОКС, остър коронарен синдром

Отчитайте на всеки етап физическите и психосоциалните нужди

Медицинска 
анамнеза и 

предшестващо 
лечение

Преморбидно 
състояние

Вземете 
предвид всички 

рискови фактори

Отчитане на 
присосоциалните 

фактори

Направете 
индивидуализирана 

клинична оценка

Хоспитализация Индивидуализирани 
грижи при 

триажа

Приложете 
споделено вземане 

на решения

Обучение 
свързано с 

промените в 
начина на живот

Подготовка за 
изписване

Обяснения 
включително 

дългосрочното 
лечение

Вземете предвид 
психическото и 
емоционалното 

здраве

Споделеното вземане на решения е процес, по време на който 
пациентът и медицинският специалист общуват, за да бъде взето 
информирано решение за грижите към пациента.��� По време на 
този процес се предоставя информация, проверява се 
разбирането и на пациента се дава възможност да задава 
въпроси, за да им отговорим по подходящ за вземането на 
информирано решение начин.
  Използването на споделен подход за вземане на решения по 
време на процеса на съгласие позволява да бъдат установени 
предпочитанията на пациента.��� Откриването на притесне-
нията, целите, предпочитанията и ценностите на пациента има 
централна роля в този процес. Използването на одобрени 
помощни средства за вземане на решения и аудио-визуални 
средства също може да бъде полезно за улесняване на 
информираното съгласие и насърчаване на участието на 

884–887пациентите.

14.2. Споделено вземане на решения 14.3. Информирано съгласие

  Информираното съгласие е етично и правно задължение за 
практикуващите лекари и се изисква преди всяка инвазивна 
процедура. Информацията трябва да бъде предоставена в прост 
и ясен формат. При пациенти, подложени на спешна инвазивна 
ангиография, е подходящ съкратен процес на информирано 

Информираното съгласие трябва да включва елементи, изброени 
885,888 в Допълнителни данни онлайн, Таблица S18. Информираното 

съгласие е възможност за обучение на пациентите за 
предлаганата процедура, свързаните рискове и ползи, както и 

886,887 всички налични алтернативни интервенции или лечения.
Трябва да се вземе предвид преценката как пациентът е възприел 
информацията, дадена по време на процеса на информирано 
съгласие с помощта на техниката "обратно обучение" 

885,889–891 (Допълнителни данни онлайн, Фигура S6). Методът 
обратно обучение прави оценка на разбирането, като моли 
пациентите да заявят със собствени думи какво имат нужда да 
знаят или да направят за здравето си.
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...техните симптоми 
на ОКС да бъдат 

разпознати

Пациентите с ОКС очакват...

Фигура 20 Очаквания на пациентите с остър коронарен синдром. ОКС, остър коронарен синдром.

При нестабилни пациенти с ОКС често е предизвикателство да 
се получи тяхното съгласие за спешни процедури – и още по-
голямо предизвикателство да се включат в клинични изпитвания 
поради редица фактори, включително необходимостта от 
незабавна клинична помощ, силна болка и стрес и нарушение на 
съзнанието. Когато се провеждат клинични изпитвания, 
участието на пациентите в решенията за включване е, ако е 

893,894 възможно, от първостепенно значение. Доказано е, че 
краткото наблюдавано устно съгласие, последвано от писмено 
съгласие след острата фаза, е по-малко стресиращо и се приема 

съгласие. Ако е използван съкратен процес на информирано 
съгласие, важно е да има контакт с пациента и/или член на 
семейството след интервенцията, когато пациентът е физически 
и психологически стабилен или след смъртта на пациента.��� 
Допълнителна информация може да бъде намерена в 
Допълнителни данни онлайн.

14.4. Участие в проучване и съгласие в 
спешни условия

14.5. Удовлетвореност и очаквания на 
пациента

по-положително от писменото съгласие в остри условия.��� 
Процесът на проучване и съгласието трябва да следват етичните 
и правни изисквания в съответните държава. Допълнителна 
информация може да бъде намерена в Допълнителни данни 
онлайн.

Фокусирането на здравеопазването върху нуждите и 
предпочитанията на пациентите има потенциал да подобри 
клиничните резултати, качеството на грижите и удовлетво-
рението на пациентите, като същевременно намалява разходите 
за здравеопазване и различията в здравеопазването.��� 
Възприемането на грижите от страна на пациентите се основава 
на междуличностните взаимодействия, качеството на клиничната 
комуникация, предоставянето на грижите и административното 
управление на грижите. Очакванията на пациентите с ОКС са 
обобщени във Фигура 20, а допълнителна информация може да 
бъде намерена в Допълнителните данни онлайн, Таблица S19.

...висококачествена, ефективна 
и безопасна грижа, 

предоставена от 
професионалисти

...точната грижа в 
точното време

… да се вземе предвид 
тяхното физическо, 

психическо и емоционално 
благополучие

.ясна, разбираема
 информация

… внимание и подкрепа
 за техните семейства 

и лицата, които се 
грижат за тях

… внимание към техните 
физически и 

екологични нужди

…чиста и безопасна
 болнична среда

…споделено вземане 
на решения и зачитане на 
техните предпочитания
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Препоръки Таблица 17 – Препоръки за перспективите 
на пациента в грижата при остър коронарен синдром

Препоръки             Клас a Нивоb  

Препоръчва се ориентирана към пациента грижа 
чрез оценка и придържане към индивидуалните 
предпочитания, нужди и убеждения на пациента, 
като се гарантира че ценностите на пациента се 
използват за информираност при всички клинични 
решения. 744,881,906,907 

I B 

908,909 

I B 

910 

I C 

885,889–891 

IIa 

885,896,911 

IIa B 

903,904,912,913 

IIa B 
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ОКС, остър коронарен синдром. 
a Клас препоръки.  
b Доказателствено ниво.   

14.6. Докладвани от пациента измерва-
ния на резултатите и докладвани от 
пациента измервания на преживя-
ванията

Много пациенти с ОКС може да не са напълно наясно какво се е 
случило с тях и как най-добре да управляват здравните си грижи 
след изписването, което води до желание и нужда от повече 
информация при изписването.��� Когнитивното увреждане може 
да настъпи като усложнение на ОКС, а някои пациенти може 
имате затруднения с инструкциите за грижи, когато преминавате 
към изписване вкъщи.��� Следователно информацията за 
изписване трябва да бъде предоставена както в устен, така и в 
писмен формат и трябва да включва епикриза, която трябва да 
очертае ключовите компоненти на базата на доказателства 

898–901(Допълнителни данни онлайн, Таблица S20).  Някои важни 
насочени към пациентите съобщения за това как да подобрят 
сърдечното си здраве след ОКС, са демонстрирани в 
Допълнителни данни онлайн, Фигура S5. Нещо повече, след 
епизод на ОКС често се срещат тревожност и депресия и 
създават повишен риск от не-придържане към лекарствата и 

902–904промените в начина на живот, последващи MACE и смърт.  
Неспазването обикновено нараства с течение на времето, което 
оказва допълнително въздействие върху клиничните резултати.��� 
Препоръчва се оценка и идентификация на тези пациенти, и 
намеса с последващо психологическо насочване.��� Допълни-
телна информация може да бъде намерена в Допълнителните 
данни онлайн. Обобщение на притесненията на пациентите и 
образователните нужди в периода на ОКС е предоставено и в 
Допълнителни данни онлайн, Фигура S7.

14.7. Подготовка за изписване

Разбирането и измерването на очакванията на пациента и 
здравните резултати с помощта на докладвани от пациента 
измервания на резултата (PROMs) и докладвани от пациента 
измервания на преживяванията (PREMs) имат основно значение 
за подобряване на удовлетвореността на пациента и 
предоставяне на ориентирана към пациента грижа.��� Качеството 
на грижите за пациенти с ОКС трябва да се измерва по време на 
движението на пациента от първоначалното представяне до 
изписването. Допълнителна информация може да бъде намерена 
в Допълнителни данни онлайн. Допълнителна информация за 
PROMs и PREMs е също предоставена в Допълнителни данни 
онлайн.

Епидемиология на ОКС

Антитромботичната терапия е показана при всички пациенти с 
ОКС, независимо от лечебната стратегия. Тя се състои от 

Острите коронарни синдроми обхващат спектър от състояния, 
който включва пациенти със скорошна промяна в клиничните 
симптоми или признаци, със или без промени в 12-каналната ЕКГ 
и със или без остри повишения на концентрациите на сърдечния 
тропонин. ОКС обикновено се класифицират на базата на ЕКГ 
при представянето и наличието или отсъствието на повишен 
тропонин при UA, NSTEMI или STEMI. Честотата на STEMI 
намалява, докато честотата на NSTEMI нараства. Въпреки че има 
някои полови различия в епидемиологията на ОКС, жените и 
мъжете получават еднаква полза от инвазивните и неинвазивните 
стратегии за поведение и като цяло трябва да бъдат управлявани 
по подобен начин.

При пациенти с ОКС се препоръчва инвазивна стратегия. 
Инвазивните стратегии са чувствителни към времето. За STEMI и 
много високорисков NSTE-ACS се препоръчва незабавна 
инвазивна стратегия. За пациенти с NSTE-ACS се препоръчва 
инвазивна стратегия след хоспитализацията; при пациенти с 
NSTE-ACS с високорискови характеристики трябва да се 
обмисли ранна инвазивна стратегия (<24 h). Ако при пациенти 
със STEMI не може своевременно (в рамките на 120 минути от 
момента на поставяне на диагнозата) да се извърши ППКИ, при 
пациенти без противопоказания е показана фибринолитична 
терапия в рамките на 12 часа от началото на симптомите.

15. Ключови послания

Болката/дискомфортът в гърдите е най-честият симптом, 
иницииращ диагностичния и терапевтичен път на ОКС. При 
пациенти със съмнение за NSTE-ACS трябва да се използват 
високочувствителни измервания на тропонин и бързи алгоритми 
"включване" и "изключване". МИ не е единственото състояние, 
водещо до увреждане на кардиомиоцитите и повишаване на 
сърдечния тропонин, като трябва да се имат предвид и други 
състояния в диференциалната диагноза. Неинвазивното 
изобразяване може да бъде полезно за повишаване на 
диагностичната точност и оптимизиране на оценката на риска.

Антитромботична терапия

Диагностични инструменти (ЕКГ, тропо-
нин и неинвазивни изображения)

Координацията между СМП и болниците с общи писмени 
протоколи е от основно значение за управлението на STEMI. 
СМП трябва незабавно да прехвърли пациентите в 24/7 центрове 
за PCI с голям обем, независимо от първоначалната стратегия за 
лечение (PPCI или пред-болнична фибринолиза). СМП трябва 
винаги да предупреждава центъра за ПКИ веднага след избора на 
стратегия за реперфузия и трансферът на пациента към център за 
ПКИ трябва да прескоча ED.

Инвазивна стратегия и реперфузионна 
терапия

Мрежи за лечение на STEMI

Препоръчва се пациентите с ОКС да бъдат 
включени във вземането на решения (доколкото 
състоянието им позволява) и да бъдат 
информирани за риска от нежелани събития, 
излагане на облъчване и алтернативни 
възможности. Могат да се използват средства за 
вземане на решения за улесняване на 
дискусията.

Продължава 

 B 

Препоръчва се да бъде направена оценка на 
симптомите чрез използване на методи, които 
помагат на пациентите да опишат своите 
преживявания.

Трябва да се вземе предвид използването на 
техниката "обратно обучение" за подпомагане на 
вземането на решение по време на постигането 
на информирано съгласие.

Епикризата с информация за пациента трябва да 
бъде предоставена в писмен и устен формат 
преди изписването. Трябва да се вземе предвид 
адекватна подготовка и обучение към момента на 
изписване на пациента с помощта на техниката за 
обратно обучение и/или мотивационно интервю, 
даване на информация на части и проверка дали 
са разбрани.

Трябва да се вземе предвид оценка на психичното 
благополучие с помощта на утвърден инструмент 
и последващо психологическо насочване, когато 
е подходящо.
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Qis за остър коронарен синдром имат за цел да проследят 
практиката и да подобрят клиничните резултати при пациенти в 
реалния живот, като демонстрират разликите между оптималното 
базирано на препоръките лечение и действителни грижи при 
пациенти с ОКС. Последващите мерки за подобряване на QIs 
могат да бъдат приложени на базата на локална, регионална и 
глобална оценка на QIs.

Специални подгрупи пациенти

Осигуряването на грижи, които зачитат и отговарят на 
индивидуалните предпочитания, нужди и ценности на пациента, 
е важно за подхода при пациенти с ОКС. Препоръчва се 
пациентите с ОКС по възможност в най-голяма степен да бъдат 
включени във вземането на решения. Подготовката за изписване 
започва още при приемането. Обучението и информирането на 
пациента с помощта на метода на обратно обучение и 
подходящи за образованието материали трябва да бъдат 
интегрирани по пътя на грижите за пациента.

Вторична профилактика след ОКС трябва да се предлага на всеки 
пациент и трябва да започне възможно най-рано след 
съответното събитие. Тя включва сърдечна рехабилитация, 
промяна в начина на живот и фармакологично лечение, като е 
доказано че повишава качеството на живота и намалява 
заболеваемостта и смъртността.

Перспективи при пациента

Възрастни хора: като цяло по-възрастните хора трябва да бъдат 
подложени на същите диагностични и лечебни стратегии, 
включително инвазивна ангиография и реваскуларизация, както 
по-младите пациенти.

Терминът MINOCA се отнася за ситуацията, при която 
пациентите се представят със симптоми насочващи към ОКС и 
имат повишаване на тропонина и необструктивни коронарни 
артерии по време на коронарната ангиография, т.е. стеноза на 
коронарната артерия <50% във всеки голям епикарден съд. 
MINOCA е най-добре да се разглежда като работна диагноза, 
която обхваща хетерогенна група от основни причини (както 
сърдечни, така и екстракардиални) и се открива при 1–14% от 
пациентите с ОКС. При всички пациенти с първоначална работна 
диагноза MINOCA се препоръчва да се следва диагностичен 
алгоритъм за определяне на основната причина. СМР 
изображенията са ключов диагностичен инструмент при 
пациенти с работна диагноза MINOCA.

Пациенти с карцином: лечението на ОКС при пациенти с рак 
може да бъде предизвикателно по няколко причини, 
включително уязвимост, повишен хеморагичен риск , 
тромбоцитопения и повишен тромботичен риск. При раково 
болни пациенти с високорисков ОКС при очаквана 
преживяемост ≥6 месеца се препоръчва инвазивна стратегия.При 
пациенти с ОКС с лоша прогноза ракова прогноза (с очаквана 
преживяемост <6 месеца) и/или много висок хеморагичен риск 
трябва да се вземе предвид консервативна неинвазивна 
стратегия.

Дългосрочно лечение

MINOCA

Качествени показатели

Хронично бъбречно заболяване: умерена до тежка ХБН има при 
при >30% от пациентите с ОКС. Тези пациенти получават по-
малко инвазивно и фармакологично лечение и имат по-лоша 
прогноза в сравнение с пациенти с нормална бъбречна функция. 
Препоръчва се да се прилагат същите диагностични и 
терапевтични стратегии при пациенти с ХБН (може да е 
необходима корекция на дозата), както при пациенти с нормална 
бъбречна функция.

Някои от ключовите първи стъпки в своевременната диагностика 
и лечение на ОКС зависят от задълбочената оценка на 
симптомите. Непълната анамнеза или неоткритите симптоми 
могат да доведат до забавяне или погрешна диагноза. Грижата, 
ориентирана към пациента, се препоръчва като решаващ 
принцип на рутинния клиничен подход и включва отчитане на 
физическите, емоционалните и психологическите нужди на 
пациента.

решенията за ПКИ на не-IRA да се основават на тежестта на 
ангиографията, докато при пациенти с NSTE-ACS може да се 
вземе предвид функционална инвазивна оценка на тежестта на 
не-IRA по време на същата процедура.

Препоръчва се след реперфузия високорисковите пациенти с 
ОКС да се хоспитализират в КО/ИКО, включително всички 
пациенти със STEMI. Препоръчва се ЕКГ мониториране за 
аритмии и промени в ST-сегмента за най-малко 24 часа след 
появата на симптомите при всички високорискови пациенти с 
ОКС. Препоръчва се всички болници, участващи в грижите за 
високорискови пациенти с ОКС, да разполагат с IКО/ИКО, 
оборудвани за осигуряване на всички необходими аспекти на 
грижите, включително лечение на исхемия, тежка СН, аритмии и 
чести коморбидности. Препоръчва се при всички пациенти с 
ОКС преди изписване от болницата да се определи и ЛКИФ. 
Изписването на високорискови пациенти с ОКС в рамките на 48-
72 часа трябва да се вземе предвид при подбрани пациенти, ако е 
осигурена ранна рехабилитация и адекватно проследяване.

ACS с нестабилно представяне

Рутинният радиален достъп и използването на DES са стандартни 
при ПКИ за ОКС. Вътре-съдовото изобразяване трябва да се 
вземе предвид като цел на ПКИ и може да се има предвид при 
пациенти с противоречиви виновни лезии. Не се препоръчва 
рутинна аспирация на тромби. CABG трябва да се има предвид 
при пациенти с оклудирана IRA, когато ПКИ не е осъществима 
или неуспешна, а голяма част от миокарда е в опасност. При 
пациенти с SCAD ПКА се препоръчва само при пациенти със 
симптоми и признаци на продължаваща миокардна исхемия, 
голяма рискова миокардна площ и забавен антеграден кръвоток.

Препоръчва се стратегия за ППКИ при пациенти с ресусцитиран 
сърдечен арест и ЕКГ с персистираща ST-елевация (или 
еквиваленти на ST елевация), докато рутинна незабавна 
ангиография не се препоръчва при пациенти с ЕКГ без 
персистираща ST елевация (или еквиваленти). При пациенти с 
OHCA, които остават без отговор след ROSК се препоръчва 
проследяване на температурата (т.е. непрекъснато проследяване 
на вътрешната температура и активно предотвратяване на треска 
[т.е. >37,7°C]). При пациенти с КШ усложняващ ОКС се 
препоръчва спешна коронарна ангиография, докато при 
пациенти в ОКС и КШ без механични усложнения не се 
препоръчва рутинно приложение на IABP.

Подход при пациенти с МКБ

Ранни грижи

антиагрегантна, както и от антикоагулантна терапия. Аспирин се 
препоръчва при всички пациенти с ОКС в начална натоварваща 
доза и дългосрочна поддържаща доза. В допълнение към 
аспирина се препоръчва P2Y�� рецепторен инхибитор и трябва 
да се поддържа в продължение на 12 месеца, освен ако няма 
опасения за HBR. По отношение на избора на P2Y�� рецепторен 
инхибитор, прасугрел или тикагрелор се препоръчват с 
предимство пред клопидогрел, а прасугрелът трябва да се 
предпочита пред тикагрелор при пациенти с ОКС подложени на 
ПКИ. Предварителното лечение (т.е. лечение с P2Y�� рецепторен 
инхибитор преди коронарна ангиография) при пациенти с 
NSTE-ACS не се препоръчва рутинно, но може да се има предвид 
при пациенти със STEMI, подложени на ППКИ Парентерална 
антикоагулация се препоръчва при всички пациенти при 
поставяне на диагнозата. Трябва да се вземе предвид спиране на 
парентералната антикоагулация веднага след инвазивната 
процедура. Някои пациенти с ОКС също ще имат индикация за 
дългосрочен ОАК, най-често при ПМ. При тези пациенти, като 
стандартна стратегия се препоръчва ТАТ за период до 1 седмица, 
последвана от ДАТ чрез използване на НОАК в препоръчваната 
доза за профилактика на инсулт и единичен перорален 
антиагрегант (за предпочитане клопидогрел).

Технически аспекти по време на ППКИ

При пациенти с МКБ се препоръчва стратегията за 
реваскуларизация (ПКИ на IRA, многоклонова ПКИ/CABG) да се 
базира на клиничния статус и коморбидностите на пациента, 
както и сложността на тяхното заболяване, съответно на 
принципите за управление на миокардната реваскуларизация. За 
пациенти с МКБ, представящи се в КШ, се препоръчва ПКИ само 
на IRA по време на съответната процедура. За пациенти със 
STEMI  под ложени на  ППКИ се  препоръчва  пълна 
реваскуларизация по време на въпросната ПКИ, или в рамките на 
45 дни. При пациенти с NSTE-ACS и МКБ трябва да се вземе 
предвид пълна реваскуларизация, за предпочитане по време на 
съответната процедура. За пациенти със STEMI се препоръчва 
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Таблица 8  Празнини в доказателствата 

3 Триаж и диагноза •  Зона за наблюдение: как можем да подобрим 

препоръките и подхода към пациенти, поставени в 

зоната за наблюдение на алгоритмите ESC 0 h/1 h и 

0 h/2 h, за да подобрим техния лош изход?

•  Без правило за тестуване: каква е добавената стойност 

на биомаркерите, различни от hs-cTn, за бързо 

изключване на NSTE-ACS в сравнение с обичайните 

грижи?

•  Няма достатъчно доказателства за определяне на 

полово-специфични прагове за нивата на тропонин.

•  Ролята на неинвазивната анатомия (т.е. ККТА) или 

функционалното изобразяване (т.е. стратегии за 

стрес-тестове) за ниско-рискови пациенти с NSTE-ACS

 трябва да бъде оценена допълнително .

4 

5 

6 

7 

8 

9 

16. Празнини в доказателствата

Продължава 

Препоръки за изследване 
за отстраняване на тези пропускиРаздел Празнини в доказателствата

•   Зона за наблюдение: оценете проспективно 

промените в 0 h/1 h и 0 h/2 h ESC алгоритми с цел 

подобряване на изхода при пациенти, включени в 

зоната за наблюдение.

•  Без правило за тестуване: рандомизиране на 

пациентите към стратегии със и без нови 

биомаркери, за да прецените дали прилагането им 

подобрява клиничните резултати.

•  Проспективна оценка на въздействието при 

използването на полово-специфични очертания на 

диагнозата, лечението, и изхода при пациенти, 

постъпили в ED със съмнение за ОКС.

•  RCTs с достатъчна сила, тестуващи дали 

неинвазивното изобразяване подобрява 

клиничните резултати при пациенти с NSTE-ACS .

Първоначални мерки при 
пациенти със съмнение за 
STEMI / 
Първоначално лечение

•  Влиянието на ранните i.v. бета-блокери върху 
клиничния изход при пациенти с работна диагноза 
STEMI остава неясна.

• Размерът на инфаркта и микроваскуларната 
обструкция са основни детерминанти на 
дългосрочната прогноза. Необходими са интервенции, 
които служат за ограничаване на размера на инфаркта .

•   Пациенти, рандомизирани към i.v. бета-блокери 

(в идеалния случай метопролол) или плацебо 

преди ППКИ, с оценка на твърдите крайни точки.

•  Транслация на кардиопротективни терапии от 

експериментална към клинична обстановка чрез 

провеждане на изпитания с достатъчна мощнос т

Подход в острата фаза 
при пациенти с 
NSTE-ACS

•  Сравнението между рутинна или селективна 
инвазивна оценка при ниско-рисков NSTE-ACS не 
е достатъчно оценено.

• Оптималното време за инвазивна ангиография 
при високорискови пациенти с NSTE-ACS остава 
неясно .

•  Пациентите с нисък риск трябва да бъдат 
рандомизирани към рутинна или селективна 
инвазивна стратегия.

• RCTs тестуващи различни времеви интервали за
 извършване на ангиография в рамките на 72 часа 
след началното представяне  

Антиагрегантна терапия •  Не е сигурно дали предварителното лечение с 
перорални P2Y�� рецепторни инхибитори преди 
ИКА подобрява клиничните резултати при пациенти с 
NSTE-ACS.

• Остава неясно дали функционалното изследване на 
тромбоцитите или генетичното изследване за 
ръководене на де-ескалацията на пероралните P2Y�� 
рецепторни инхибитори след първия месец на 
терапията след ПКИ подобрява клиничния подход и 
резултатите.

• Оптималният дългосрочен антиагрегантен режим при 
пациенти с NSTE-ACS, при които е направена ПКИ, не 
е известен.

• След спиране на DAPT е необходимо пряко 
сравнение на базата на превъзходство между моно-
терапията с аспирин и моно-терапията с клопидогре л

•  Рандомизирайте пациентите към предварително 
лечение с перорален P2Y�� рецепторен 
инхибитор или без лечение преди ИКА.

• Рандомизирайте пациенти с ОКС към прасугрел 
или тикагрелор, без предварително лечение.

• Стратегията, базирана на изследване на 
тромбоцитната функция или генетично 
изследване трябва да се тестува проспективно 
при пациенти, които биха могли да имат полза от
де-ескалация на антиагрегантната терапия.

• RCTs, оценяващи съотношението полза-риск в 
случай на хеморагия през различно времетраене 
на антиагрегантното лечение.

• Необходимо е пряко рандомизирано 
сравнително тестуване за превъзходство, за 
сравняване на моно-терапия с аспирин срещу 
моно-терапия с клопидогрел след DAPT .

ОКС с нестабилно 
представяне

Лечение на ОКС по време 
на хоспитализацията

Технически аспекти на 
инвазивните стратегии

• Р олята на устройствата за перкутанна MCS при 
пациенти с ОКС и КШ остава неясна. 

• Р андомизирани сравнения между стандартни грижи
 и устройства за перкутанна MCS при ОКС с КШ.

• К линично подобрение чрез използване на 
стратификация на риска на базата на модели за 
прогнозиране на риска.

• П ациенти рандомизирани към определена 
интервенция или към обичайни грижи на базата 
на валидирани модели за прогнозиране на риска.

• Д али стратегията за реваскуларизация, ръководена 
от интраваскуларно образно изследване, подобрява 
клиничните резултати при пациенти с ОКС?
• Д али интракоронарната физиологична оценка на 
миокардната реперфузия след ППКИ подобрява 
стратификацията на риска и/или избора на 
стратифицирано лекарство за ограничаване на 
микроваскуларната дисфункция и реперфузионното 
увреждане/MVO след ОКС?

• R CTs, оценяващи ефикасността на дадена 
стратегия за реваскуларизация, ръководена от 
интраваскуларно изобразяване, за подобряване на 
значимите клинични резултати при пациенти с 
ОКС.
• Оценете проспективно дали интракоронарната 
физиологична оценка на миокардната реперфузия
 стратифицира по-добре риска при пациента.



Препоръки на ESC 75

10 

12 

13 

Продължава 

Лечение на пациенти с 
многоклонова болест

•  Дали при пациенти с ОКС с IRA, която е неподходяща 

за имплантиране на стент, лечението на IRA с балон с 

лекарствено покритие подобрява клиничните резултати?

•  Микроваскуларната обструкция, свързана с ППКИ, 

представлява незадоволена клинична нужда при 

пациенти с ОКС. Необходимо е спешно разработване 

на терапии за превенция и лечение на MVO.

•  Дали ранното прилагане на MCS при лечението на 

високорискови пациенти с ОКС подобрява клиничните 

резултати?

•  Дали интракоронарната хипотермия намалява размера 

на инфаркта и дали подобрява клиничните резултати 

при пациенти със STEMI, подложени на ППКИ?

•  Каква е оптималната антиагрегантна стратегия при 

пациенти със SCAD? Специфични празнини в 

познанията за антиагрегантно лечение в острия период 

и след ОКС, включително оптималната комбинация и

продължителността на лечението .

• За да се направи оценка на клиничния изход, 

пациенти с IRA, неподходящи за имплантиране на 

стент, трябва да бъдат рандомизирани към 

лечение с балон с лекарствено покритие или 

обичайни грижи.

•  Необходими са предклинични и клинични 

изследвания за оценка на кардиопротективните 

терапии, целящи намаляване на 

микроваскуларната обструкция.

•  RCTs, оценяващи ползата от употреба на MCS 

при пациенти с висок риск.

•  Необходими са рандомизирани проучвания, за да

 се покаже дали интракоронарната хипотермия 

намалява размера на инфаркта на миокарда и дали 

това води до клинично подобрение.

•  RCTs оценяващи няколко антиагрегантни страте-

гии при пациенти със SCAD с цел определяне кои

резултати водят до най-голяма клинична полза .

• Дали пълната реваскуларизация на NSTE-ACS с 
многоклонова КАБ подобрява клиничните резултати в
 сравнение с ПКИ само на виновната артерия?

•  Дали лечението на несвързана с инфаркт КАБ с 
помощта на интраваскуларно изобразяване за 
идентифициране на предразположена към руптура 
атеросклеротична плака подобрява клиничния изход?

•  Дали FFR-насоченото лечение води до по-добри 
клинични резултати от стандартното ангиографски 
насочено лечение при NSTE-ACS?

•  Какво е оптималното време за коронарна 
реваскуларизация (незабавна срещу индексна 
хоспитализация срещу етапна) за не-IRA 
реваскуларизация при STEMI и NSTE-ACS?

•  Дали интензивната медицинска терапия подобрява 
изхода при пациенти с МКБ в сравнение със 
стандартната вторична профилактика?

•  Клиничната полза от хибридната коронарна 
реваскуларизация при пациенти с ОКС с 
многоклонова КАБ не е сигурна .

• Пациенти с NSTE-ACS и МКБ, рандомизирани за 
цялостна ПКИ спрямо ПКИ само на виновната 
артерия.

• RCTs за да се тестува дали прилагането на 
интраваскуларно изобразяване за насочване на 
лечението на несвързани с инфаркта лезии 
подобрява клиничните резултати.

• Проучване сравняващо рандомизирани чрез 
водещия от FFR подход пациенти с определеното 
със стандартна ангиография лечение при 
NSTE-ACS.

• Проучване с три рамена, сравняващо клиничните 
ползи от стратегиите за незабавна, вътреболнична 
и поетапна коронарна реваскуларизация.

• Пациенти с МКБ, рандомизирани към интензивна 
вторична профилактика срещу обичайни грижи, за 
да се направи оценка дали първата стратегия 
подобрява клиничния изход.

• RCTs оценяващи клиничната полза от хибридна 
реваскуларизация .

Специфични ситуации

Дългосрочно лечение

• Как да разграничим по-добре МИ тип 2 от тип 1 преди 
инвазивната оценка.

• Оптималната стратегия за поведение при по-възрастни 
хора с NSTE-ACS не е известна.

• Оптималната стратегия за управление при по-възрастни 
уязвими, коморбидни възрастни с NSTE-ACS не е 
известна.

• Оптималната стратегия за управление при по-възрастни 
слаби, коморбидни пациенти със STEMI не е известна.

• Оптималната антиагрегантна терапия и нейната 
продължителност за лечение на ОКС при бременни не 
са известни.

• Оптималната стратегия за лечение на бременни с 
NSTE-ACS не е известна.

• Има нужда от допълнителна оценка на приноса на 
социалните здравни детерминанти .

• Проспективна оценка на диагностичните стратегии, 
насочени към по-добра класификация на пациентите
според техния тип МИ (Тип 1 срещу Тип 2).

• Трябва да се проведат допълнителни проучвания, 
набиращи по-възрастни хора, за да се оцени дали 
настоящите стандартни грижи са полезни и за тази
подгрупа пациенти.

• По-възрастните уязвими, коморбидни пациенти не
трябва да бъдат системно изключвани от RCTs.

• Необходими са проспективни данни, за да се
разбере по-добре кой режим на антиагрегантна
терапия е най-добър за бременни.

• Необходими са данни от наблюдение при пациенти 
с ОКС, за да се оцени реалното въздействие на 
социалните детерминанти на здравето върху 
клиничните резултати. Необходими са рандомизирани 
интервенции, насочени към намаляване на социалните 
неравенства, за да се оцени как да се намали 
тази разлика .

• Да бъде оценени усвояването, безопасността и изходът 

при алтернативни форми на сърдечна рехабилитация, с 

фокус върху теле-медицината и е-здравеопазването.

• Как да се подобри насочването и прилагането на CR, 

особено за групи със слабо участие, включително жени, 

по-възрастни хора и етнически малцинства .

• Методите за дистанционна сърдечна 

рехабилитация се нуждаят от рандомизирани 

данни, за да се направи оценка на истинския им 

потенциал.

 Необходим е по-допълнително мониториране, за 

да нарасне участието на исторически 

недостатъчно представени пациенти в CR .
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•  Ролята на персонализираната медицина в краткосроч-
ното и дългосрочното лечение на ОКС трябва да бъде 
проучена допълнително.

•  Как да се справим с допълнителния риск от нетрадици-
онни рискови фактори, напр. кардио-акушерство, кардио-
онкология и възпалителни състояния, се нуждае от 
допълнително внимание.

•  Възпалението като терапевтична цел при пациенти с 
атеросклероза все още се нуждае от изясняване, както и 
използването на биомаркерите за възпаление (високочув-
ствителен С-реактивен протеин, интерлевкини 1 и 6) за 
провеждане на лечение на остатъчния риск.

• Ролята на липопротеин (а) в провеждане на лечението 
и като независима цел на лечението трябва да бъде 
проучена допълнително.

• Добавената кардиопротективна роля на бета-блокерите 
при пациенти след ОКС без намалена ЛКИФ при иначе 
оптимална медицинска терапия трябва да бъде изяснена.

• Допълнителната кардиопротективна роля на АСЕ 
инхибиторите/АРБ при пациенти след ОКС без намалена 
ЛКИФ при иначе оптимална медицинска терапия трябва 
да бъде изяснена.

• Трябва да се проучи бъдещата роля на новите възмож-
ности за лечение, използващи mRNA- и siRNA-базирани 
терапии, насочени към липидния метаболизъм и възпале-
нието.

• Трябва да се определи дали инхибиторите на SGLT2 – в 
специфичната група пациенти с ОКС без сърдечна 
недостатъчност или диабет – подобряват клиничните 
резултати, независимо от диабетния статус .

•  Необходими са пациенти, рандомизирани към 
персонализирани стратегии срещу обичайни грижи, 
за да се определи ролята на прецизната медицина 
при ОКС.

•  Необходими са проспективни кохорти за оценка 
на нетрадиционните рискови фактори и остатъчния 
риск.

•  РКИ, тестуващи дали подходът, базиран на 
използването на възпалителните биомаркери, 
подобрява клиничните резултати.

•  RCT тестуване дали измерването на липопротеин 
(a) за определяне на медицинския подход 
подобрява допълнително клиничните резултати.

•  Пациенти, рандомизирани към бета-блокер и без 
бета-блокер за оценка на ефикасността на 
лечението при пациенти с ОКС и ЛКИФ >40%.

•  RCTs, оценяващи ползата от използването на АСЕ 
инхибитори/АРБ спрямо плацебо в допълнение 
към стандартните грижи при пациенти с ОКС с 
LVEF >40%.

•  Необходими са рандомизирани данни, за да се 
оцени ролята на терапиите, базирани на mRNA и 
siRNA в сегашния контекст на управление на 
липидното лечение и таргетните липиди.

•  Пациентите с ОКС без СН или диабет трябва да 
бъдат рандомизиран към SGLT2 инхибитори 
спрямо стандартните грижи .

Индикатори за качество

Общо

•  Смисълът да се направи кратко свидетелско устно 
съгласие, последвано от писмено съгласие след острата 
фаза, се нуждае от допълнителна оценка.

•  Има нужда да се оцени приносът на социалните 
детерминанти на здравето върху честотата и прогнозата 
на ОКС.

•  Използването на валидирани докладвани от пациента 
резултати и мерките за опитност при основаната на 
доказателства медицина трябва да се увеличи.

•  Качеството на живот е важен резултат, който не е уловен 
в повечето изпитвания.

•  Използването на валидирани помощни средства за 
вземане на решения и аудио-визуални инструменти може 
да бъде полезно за да се направи информиран избор, 
който зачита ценностите и предпочитанията на 
пациентите и насърчава участието им .

•  Проучвания, сравняващи устно спрямо писмено 
съгласие за оценка на крайните точки за 
безопасност и всякакви етични проблеми.

•  Трябва да се оцени влиянието на социалните 
здравни детерминанти върху клиничните резултати, 
както и тези интервенции, насочени към 
намаляване на социалните неравенства.

•  PROMs/PREMs трябва да имат по-изразена роля в 
RCTs , оценяващи пациенти с ОКС.

•  Включване на качеството на живота като особено 
важен резултат в клиничните изпитвания.

•  Тестуване на употребата на валидирани помощни 
средства за вземане на решения и аудио-визуални 
инструменти за подобряване на решенията около 
информирания избор .

•  Липсват проучвания правещи оценка дали 
проспективното мониториране и докладване на QIs на 
ESC подобрява клиничните резултати .

•  Проучвания оценяващи програмата за качество на 
грижите базирана на оценката на ESC QIs при ОКС .

•  Пациентите, включени в клинични проучвания, 
представляват относително малка част от пациентите в 
реалния живот .

•  Провеждайте клинични изпитвания, които 
включват по-представителни групи пациенти
(т.е. прагматични клинични изпитвания ).

Продължаващите проучвания, адресирани към някои от тези пропуски в доказателствата, са представени в Допълнителните данни онлайн.

ACE, ангиотензин-конвертиращ ензим; ОКС, остър коронарен синдром; ARB, ангиотензин рецепторен блокер; КАБ, коронарна артериална болест; ККТА, коронарна 
компютър-томографска ангиография; CR, сърдечна рехабилитация; КШ, кардиогенен шок; DAPT, двойна антиагрегантна терапия; ED, спешно отделение; ESC, Европейско 
кардиологично дружество; FFR, фракционен резерв на кръвотока; СН, сърдечна недостатъчност; ИКА, инвазивна коронарна ангиография; IRA, инфарктна артерия; i.v., 
интравенозно; ЛКИФ, левокамерна фракция на изтласкване; MCS, механична циркулаторна подкрепа; МИ, миокарден инфаркт; MINOCA, инфаркт на миокарда с 
необструктивни коронарни артерии; mRNA, информационна рибонуклеинова киселина; МКБ, многоклонова болест; MVO, микроваскуларна обструкция; NSTE-ACS, остър 
коронарен синдром без ST-елевация; ПКИ, перкутанна коронарна интервенция; ППКИ, първична перкутанна коронарна интервенция; PREM, докладвана от пациента мярка за 
опит; PROM, съобщена от пациента мярка за резултатите; QI, показател за качество; RCT, рандомизирано контролирано проучване; SCAD, спонтанна дисекация на коронарната 
артерия; SGLT2, натриево-глюкозен ко-транспортер 2; siRNA, малка интерферираща рибо-дезоксинуклеинова киселина; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-елевация.

17. Полови разлики

Доставчиците на здравни услуги и политиците трябва да са 
наясно с това потенциално пристрастие към пола при 
управлението на ОКС и да положат съгласувани усилия, за да 
гарантират, че жените с ОКС да получават грижи, основани на 
доказателства.

Понастоящем няма данни, подкрепящи диференцираното 
лечение на ОКС въз основа на пола. Въпреки това, няколко 
проучвания съобщават, че жените с ОКС се третират по различен 

914–918начин от мъжете.  Това включва по-малка вероятност от 
мъжете да получат ИКА, своевременна реваскуларизация, CR и 

914–918лекарства за вторична профилактика.

За да се осигури възможност за обобщаване на констатациите, 
получени от RCTs, набирането на пациенти трябва да отразява 
популациите в реалния свят от различен социално-икономически 
произход.��� Няколко проучвания съобщават, че непро-
порционално нисък дял от жените са набирани за СС 

920–922изпитвания.  Наред с това, историческо недостатъчното 
представяне на други подгрупи пациенти, включително по-
възрастни пациенти и етнически малцинства подсказва скрито 
отклонение при набирането.��� В бъдещи клинични изпитвания е 
необходимо повишено представяне на пациентите от женски 
пол, за по-добро информиране на оптималното управление при 
жените с ОКС.���
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Таблица 9 “Какво да правим” и “какво да не правим”

Препоръки за клинични и диагностични 
средства при пациенти със съмнение за 
остър коронарен синдром

Клас a Нивоb  

Препоръчва се пациентите със съмнение за STEMI 

да бъдат незабавно подложени на триаж за 

стратегия за спешна реперфузия. 
I A 

I B 

I B 

I B 

I B 

I C 

I B 

I B 

I B 

Препоръки за неинвазивно образно изследване при 

първоначалната оценка на пациенти със съмнение за остър 

коронарен синдром

I C 

III B                                                                                                   

Продължава

Препоръки за начален подход при пациенти с остър 

коронарен синдром

I B 

I B 

I B 

I C 

I C 

I C 

I C 

III A 

Препоръки за реперфузия и тайминг на инвазивната 

стратегия

I A 

I A 

I A 

I A                                                                                                   

18. Послания "Какво да правим" 
и "Какво да не правим" в 
Препоръките

Препоръчва се диагнозата и първоначалната 
краткосрочна рискова стратификация на ОКС да 
се базира на комбинация от клинична анамнеза, 
симптоми, жизнени показатели, други физически 
находки, ЕКГ и hs-cTn.

Препоръчва се възможно най-скоро запис и 

интерпретация на 12-канална ЕКГ в точката на 

ПМК, с таргет <10 min.

Непрекъснатото ЕКГ мониториране и наличието 
на възможности за дефибрилация се препоръчва 
възможно най-скоро при всички пациенти със 
съмнение за STEMI, при съмнение за ОКС с други 
промени в ЕКГ или продължаваща гръдна болка 
след поставяне на диагнозата МИ.

Използването на допълнителни ЕКГ отвеждания 
(V3R, V4R и V7–V9) се препоръчва в случаи на 
долен STEMI или ако се подозира тотална оклузия 
на съда, а стандартните отвеждания са 
неубедителни.

Препоръчва се допълнителна 12-канална ЕКГ в 
случаи на повтарящи се симптоми или 
диагностична несигурност.

Препоръчва се измерване на сърдечните 
тропонини с високочувствителни анализи веднага 
след представянето и получаване на резултатите в 
рамките на 60 минути след вземане на кръвна 
проба.

Препоръчва се да се използва ESC алгоритмичен 

подход със серийни измервания на hs-cTn (0 h/1 h 

или 0 h/2 h), за включване и изключване на NSTEMI.

Препоръчва се допълнително изследване след 3 

часа, ако първите две измервания на алгоритъма 

hs-cTn 0 h/1 h са неубедителни и не са поставени 

алтернативни диагнози, обясняващи състоянието.

Спешна ТТЕ се препоръчва при пациенти със 

съмнение за ОКС, представящо се с кардиогенен 

шок или съмнение за механични усложнения.

Не се препоръчва рутинна ранна ККТА при 

пациенти със съмнение за ОКС.

Препоръчва се предболничният подход при 

пациенти с работна диагноза STEMI да се базира 

на регионални мрежи, предназначени да 

осъществят реперфузионна терапия експедитивно 

и ефективно, като се полагат усилия ППКИ да 

стане достъпна за възможно най-много пациенти.

Препоръчва се е центровете с възможности за 

ППКИ да предоставят услугата 24/7 и да могат да 

извършват ППКИ без забавяне.

Препоръчва се пациенти, изпратени за ППКИ, да 

заобиколят спешното отделение и КО/ИО и да 

бъдат изпращани директно в катетеризационната 

лаборатория.

При пациенти с хипоксемия се препоръчва 

кислород (SaO� <90%).

Препоръчва се СМП да прехвърля пациенти със 

съмнение за STEMI в Център с възможности за 

ПКИ, заобикаляйки центровете без ПКИ.

Препоръчва се екипите на линейките да бъдат обу-

чени и оборудвани да идентифицират ЕКГ модели, 

предполагащи остра коронарна оклузия и да при-

лагат първоначална терапия, включително дефибри-

лация и фибринолиза, когато са приложими.

Препоръчва се всички болници и СМП, участващи 
в грижите за пациенти със съмнение за STEMI, да 
записват и проверяват времената на забавяне и да 
работят заедно за постигане и поддържане на 
критериите за качество.

Кислород не се препоръчва рутинно при пациенти 
без хипоксемия (SaO� >90%).

Препоръки за реперфузионна терапия при пациенти 

със STEMI

Реперфузионна терапия се препоръчва при всички 
пациенти с работна диагноза STEMI 
(персистираща елевация на ST-сегмента или 
еквивалент) и симптоми на исхемия с 
продължителност ≤12 часа.

Препоръчва се стратегия за ППКИ пред 
фибринолиза, ако очакваното време от диагнозата 
до ПКИ е <120 мин.

Ако не може да се извърши навременна ППКИ 

(<120 минути) при пациенти с работна диагноза 

STEMI, се препоръчва фибринолитична терапия в 

рамките на 12 часа от началото на симптомите 

при пациенти без противопоказания.

Продължава

Спасителна ПКИ се препоръчва при неуспешна 
фибринолиза (т.е. резолюция на ST-сегмента <50% 
в рамките на 60–90 минути от приложението на 
фибринолитика) или при наличие на хемодинами-
чна или електрическа нестабилност, влошаваща се 
исхемия или персистираща гръдна болка.
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I C 

III A 

Трансфер/интервенция след фибринолиза

I A 

I A 

I A 

I A 

I A 

• Хемодинамична нестабилност или кардиогенен 

шок

• Повтаряща се или рефрактерна гръдна болка 

въпреки медицинското лечение

• Болнични животозастрашаващи аритмии

 Механични усложнения на МИ

• Остра сърдечна недостатъчност, предполагаемо 

вторична на продължаваща миокардна исхемия

• Повтарящи се динамични промени на 

ST-сегмента или Т вълната, особено периодична 

елевация на ST-сегмента.

I C 

Антиагрегантна терапия

I A 

I A 

I A                                                                                                   

I B 

I B 

I C 

I C 

III A 

III A 

Антикоагулантна терапия

I A 

I C 

Пациенти със STEMI 

III B 

Пациенти с NSTE-ACS

I B 

Комбиниране на антиагреганти и OAC

I A 

I C 

III C                                                                                                   

Продължава

Продължава

При пациенти с работна диагноза STEMI и време 
от началото на симптомите >12 часа се препоръчва 
стратегия за ППКИ при наличие на продължаващи 
симптоми, предполагащи исхемия, хемодинамична 
нестабилност или животозастрашаващи аритмии.

Рутинна ПКИ на оклузиран IRA не се препоръчва 
при пациенти със STEMI, явяващи се >48 часа след 
началото на симптомите и без персистиращи 
симптоми.

Трансфер до ПКИ център се препоръчва при 
всички пациенти веднага след фибринолиза.

Спешна ангиография и ПКИ на IRA, ако е показана, 

се препоръчват при пациенти с новопоявила се или 

персистираща сърдечна недостатъчност/шок след 

фибринолиза.

Ангиография и ПКИ на IRA, ако са показани, се 

препоръчват между 2 и 24 часа след успешна 

фибринолиза.

Инвазивна стратегия при NSTE-ACS

Препоръчва се инвазивна стратегия по време на 

приемане в болница при пациенти с NSTE-ACS с 

високорискови критерии или висока степен на 

съмнение за нестабилна стенокардия.

Препоръчва се селективен инвазивен подход при 
пациенти без критерии за NSTE-ACS с много висок 
или висок риск и с ниска степен на съмнение за 
NSTE-ACS.

Препоръчва се незабавна инвазивна стратегия при 

пациенти с работна диагноза NSTE-ACS и с поне 

един от следните критерии за много висок риск:

Препоръки за антиагрегантна и антикоагулантна терапия
 при остър коронарен синдром

Аспиринът се препоръчва при всички пациенти без 

противопоказания в първоначална перорална LD 

50–300 mg (или 75–250 mg i.v.) и MD от 75–100 mg 

веднъж дневно за продължително лечение.

При всички пациенти с ОКС се препоръчва P2Y�� 
рецепторен инхибитор в допълнение към аспирина, 
приложен като първоначална перорална LD, 
последвана от MD за 12 месеца, освен ако няма 
хеморагичен риск.

Инхибитор на протонната помпа в комбинация с 

DAPT се препоръчва при пациенти с висок риск от 

стомашно-чревно кървене.

Прасугрел се препоръчва при пациенти, нелекувани 
преди това с P2Y�� рецепторен инхибитор, 
преминаващи към PCI (60 mg LD, 10 mg веднъж 
дневно MD, 5 mg веднъж дневно за пациенти на 
възраст ≥75 години или с телесно тегло <60 kg).

Тикагрелор се препоръчва независимо от 
стратегията на лечение (инвазивна или 
консервативна) (180 mg LD, 90 mg два пъти дневно 
MD).

Клопидогрел (300-600 mg LD, 75 mg веднъж дневно) 
се препоръчва, когато прасугрел или тикагрелор не 
са налични, не се понасят или са противопоказани.

Ако пациенти с ОКС спрат DAPT, за да се 
подложат на CABG, се препоръчва те да 
възобновят DAPT след операцията за най-малко 
12 месеца.

Не се препоръчва предварително лечение с GP Iib/
IIIa рецепторен антагонист.

Не се препоръчва рутинно предварително лечение 
с P2Y�� рецепторен инхибитор при пациенти с 
NSTE-ACS, при които коронарната анатомия е 
неизвестна и се планира ранно инвазивно лечение 
(<24 часа).

Парентерална антикоагулация се препоръчва при 
всички пациенти с ОКС при поставяне на 
диагнозата.
Препоръчва се рутинна употреба на НФХ болус 
(коригиран според теглото интравенозен болус 70–
100 IU/kg по време на ПКИ) при пациенти, 
подложени на ПКИ.

Фондапаринукс не се препоръчва при пациенти със 
STEMI подложени на ППКИ.подложени на ПКИ.

За пациенти с NSTE-ACS, при които не се очаква 

ранна инвазивна ангиография (т.е. в рамките на 24 

часа), се препоръчва фондапаринукс.

Като стандартна стратегия за пациенти с 

предсърдно мъждене и CHA�DS�-VASc скор ≥1 

при мъже и ≥2 при жени, след 1-седмична седмица 

тройна антиагрегантна терапия епизод на ОКС, се 

препоръчва двойна антиагрегантна терапия чрез 

използване на НОАК в препоръчваната доза за 

превенция на инсулт и едно перорално 

антиагрегантно средство (за предпочитане 

клопидогрел) за период от 12 месеца.

По време на ПКИ се препоръчва болусен НФХ при 

всяко от следните обстоятелства:

• ако пациентът е на НОАК

• ако INR е <2,5 при пациенти, лекувани с ВКА

Не се препоръчва употреба на тикагрелор или 

прасугрел като част от тройната антитромботична 

терапия.



Препоръки на ESC 79

Препоръки за алтернативна антиагрегантна терапия

I B 

III B 

I A 

I B 

Антиагрегантна ко-терапия с фибринолизата 

Препоръчват се аспирин и клопидогрел. I A 

I A 

I A 

I B 

I B 

I B 

III A 

Системи за грижа

I C 

Оценка на неврологичната прогноза

I C                                                                                                   

Препоръки при кардиогенен шок

I B 

I B 

I C 

III B 

Препоръки за вътре-болнично лечение

I C 

I C 

I C 

Препоръки за техническите аспекти на инвазивните стратегии 

I A 

I A 

I A 

I C 

III A 

Препоръки за лечение на пациенти с многоклонова болест

I B                                                                                                   Продължава

Продължава

При пациенти лекувани с ОАК се препоръчва 

преустановяване на антиагрегантното лечение 

след 12 месеца.

Показания за фибринолитично лечение

Не се препоръчва де-ескалация на антиагрегантната 

терапия през първите 30 дни след ОКС.

Когато реперфузионната стратегия е фибринолиза, 
препоръката е това лечение да започне възможно 
най-скоро след поставяне на диагнозата в пред-
болничната обстановка (целта е <10 минути до 
литичния болус).

Препоръчва се фибрин-специфично средство (т.е. 

тенектеплаза, алтеплаза или ретеплаза).

Антикоагулантна ко-терапия с фибринолизата

При пациенти, лекувани с фибринолиза, до 
реваскуларизацията (ако се извърши) се препоръчва 
антикоагулация или за продължителността на 
болничния престой (до 8 дни).

Еноксапарин i.v. последван от s.c. приложение се 
препоръчва като предпочитан антикоагулант.

Когато еноксапарин не е наличен, НФХ се 

препоръчва като i.v. болус, последван от инфузия.

Препоръки при сърдечен арест и извънболничен 
сърдечен арест

Препоръчва се стратегия за ППКИ при пациенти с 

реанимиран сърдечен арест и ЕКГ с персистираща 

елевация на ST-сегмента (или еквиваленти).

Температурният контрол (т.е. непрекъснато 
проследяване на вътрешната температура и активно 
предотвратяване на треска [т.е. >37,7°C]) се 
препоръчва след извънболничен или вътре-
болничен сърдечен арест при възрастни, които 
остават неконтактни след възстановяване на 
спонтанното кръвообращение.

Рутинна незабавна ангиография след реанимиран 

сърдечен арест не се препоръчва при хемодинамич-

но стабилни пациенти без персистираща елевация 

на ST-сегмента (или еквиваленти).

Препоръчва се здравните системи да прилагат 

стратегии за улесняване на трансфера на всички 

пациенти, при които се подозира ОКС след реани-

миран сърдечен арест, директно в болница предла-

гаща 24/7 ППКИ със специално оборудвана СМП.

Препоръчва се оценка на неврологичната прогноза 

(не по-рано от 72 часа след приемане) при всички 

оцелели в кома след сърдечен арест.

Препоръчва се незабавна коронарна ангиография и 

ПКИ на IRA (ако е показана) при пациенти с КШ 

усложняващ ОКС.

Спешна CABG се препоръчва при КШ, свързан с 

ОКС, ако ПКИ на IRA не е осъществима или е 

неуспешна.

В случаи на хемодинамична нестабилност се 

препоръчва спешна хирургична/катетър-базирана 

корекция на механични усложнения на ОКС на 

базата на обсъждане в сърдечния тим.

Не се препоръчва рутинна употреба на вътре-

аортна балонна помпа при пациенти с ОКС и КШ 

без механични усложнения.

Препоръчва се всички болници, участващи в 
грижите за пациенти с висок риск, да имат КО/
ИКО, оборудвани за осигуряване на всички 
необходими аспекти на грижите, включително 
лечение на исхемия, тежка сърдечна недостатъч-
ност, аритмии и често срещани коморбидности.

Препоръчва се пациенти с висок риск 
(включително всички пациенти със STEMI и 
пациенти с много висок риск с NSTE-ACS) да бъдат 
на ЕКГ мониториране за минимален срок от 24 часа.

Препоръчва се пациенти с висок риск с успешна 

реперфузионна терапия и неусложнен клиничен 

курс (включително всички пациенти със STEMI и 

пациенти с много висок риск с NSTE-ACS) да бъдат 

държани по възможност в КО/ИКО минимум 24 

часа, след което могат да бъдат преместени в една 

стъпка надолу мониторирано легло за допълнителни 

24–48 часа.

Радиалният достъп се препоръчва като стандартен 

подход, освен ако няма първостепенни процедурни

съображения.

PCI с имплантация на стент в IRA по време на 

индексната процедура се препоръчва при пациенти, 

подложени на ППКИ.

Медикамент-излъчващи стентове се препоръчват с 
предимство пред голи метални стентове във всички 
случаи.

При пациенти със спонтанна дисекация на 

коронарната артерия, ПКИ се препоръчва само при 

пациенти със симптоми и признаци на 

продължаваща миокардна исхемия, голяма област на

 застрашен миокард и намален антеграден кръвоток.

Рутинно приложение на тромб-аспирация не се 

препоръчва.

Препоръчва се стратегията за реваскуларизация (IRA 
ПКИ, много-съдовата ПКИ/CABG) да се базира на 
клиничния статус и коморбидностите на пациента, 
както и сложността на неговото заболяването, 
съгласно принципите за коригиране на миокардната 
реваскуларизация.
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Многоклонова болест при пациенти с ОКС 
представящи се с кардиогенен шок

I B 

I A 

I B 

III C 

I B 

I B 

I C 

Препоръки при усложнения на остър коронарен синдром

I C 

I C 

I C 

I C 

Камерни аритмии

I A 

I B                                                                                                   

I C 

Брадиаритмии

• препоръчва се позитивно i.v. хронотропно 

лекарство (адреналин, вазопресин и/или атропин).

• временно пейсиране се препоръчва в случаи на 

неповлияване от атропин.

• препоръчва се спешна ангиография с готовност 

за реваскуларизация, ако пациентът не е получавал 

предшестваща реперфузионна терапия

I C 

I C 

III B 

III C 

Препоръки за коморбидните състояния при ОКС

Хронична бъбречна болест

I A 

I C 

I C 

Диабет

I A 

I B 

I C 

По-стари възрастни 

I B                                                                                                   

Продължава

Продължава

По време на съответната ПКИ се препоръчва 

процедура само на IRA.

Многоклонова болест при хемодинамично стабилни 
пациенти със STEMI, подложени на ППКИ

Препоръчва се пълна реваскуларизация по време 

на съответната ПКИ или в рамките на 45 дни.

Препоръчва се ПКИ на не-IRA да се базира на 

ангиографската тежест.

Инвазивна епикардна функционална оценка на 

невиновните сегменти на IRA не се препоръчва по 

време на съответната процедура.

Препоръки при инфаркт на миокарда с необструктивни 
коронарни артерии

При пациенти с работна диагноза MINOCA се 

препоръчва изобразяване със СМР след инвазивна 

ангиография, ако окончателната диагноза не е ясна.

Препоръчва се лечение на MINOCA, според 

окончателно установената основна диагноза, в 

съответствие с подходящите препоръки за 

съответното заболяване.

При всички пациенти с първоначална работна 
диагноза MINOCA се препоръчва да се следва 
диагностичен алгоритъм за определяне на 
подлежащата финална диагноза.

Предсърдно мъждене

Интравенозни бета-блокери се препоръчват, когато 

е необходим контрол на честотата при липса на 

остра СН или хипотония.

Препоръчва се интравенозен амиодарон, когато е 

необходим честотен контрол при наличие на остра 

СН и липса на хипотония.

Препоръчва се незабавна електрическа кардио-
версия при пациенти с ОКС и хемодинамична 
нестабилност, когато не може да се постигне 
незабавен подходящ честотен контрол с 
фармакологични средства.

Интравенозен амиодарон се препоръчва за 

улесняване на електрическата кардиоверсия и/или 

намаляване на риска от ранен рецидив на ПМ след 

електрическа кардиоверсия при нестабилни 

пациенти с наскоро възникнало ПМ.

Терапия чрез имплантация на ICD се препоръчва с 

цел редукция на внезапната сърдечна смърт при 

пациенти със симптомна СН (NYHA клас II–III) и 

ЛКИФ ≤35%, въпреки оптималната медицинска 

терапия за >3 месеца и поне 6 седмици след МИ, 

при очаквана преживяемост в добро функционално 

състояние най-малко 1 година.

Интравенозно лечение с бета-блокер и/или 

амиодарон се препоръчва при пациенти с полимор-

фна КТ и/или КМ, ако няма противопоказания.

Препоръчва се бърза и пълна реваскуларизация за 

лечение на миокардна исхемия, която може да е 

налице при пациенти с рецидивираща КТ и/или КМ.

В случаите на хемодинамично непоносима синусова 

брадикардия или високостепенен AV блок без 

стабилен заместителен ритъм:

Препоръчва се имплантиране на постоянен 

пейсмейкър, когато висок-степенният AV блок не 

отшумява през периода на изчакване от най-малко 

5 дни след МИ.

Пейсиране не се препоръчва, ако високо-
степенният AV блок отшуми след 
реваскуларизацията или спонтанно

Не се препоръчва лечение с антиаритмични 

лекарства на безсимптомни и хемодинамично 

поносими камерни аритмии.

Използването на ниско- или изо-осмоларни 

контрастни вещества (в най-малкия възможен обем) 

се препоръчва в инвазивните стратегии.

Препоръчва се оценка на бъбречната функция с 

помощта на eGFR при всички пациенти с ОКС.

Препоръчва се да се прилагат същите диагностични 

и терапевтични стратегии при пациенти с ХБН 

(може да е необходима корекция на дозата), както 

при пациенти с нормална бъбречна функция.

Препоръчва се изборът на дългосрочно глюкозопо-

нижаващо лечение да се базира на наличието на 

коморбидности, включително сърдечна 

недостатъчност, ХБН и затлъстяване.

Препоръчва се при всички пациенти с ОКС първо-

начална оценка на гликемичния статус.

Препоръчва се често проследяване на нивата на 

кръвната захар при пациенти с известен захарен 

диабет или хипергликемия (дефинирана като нива 

на глюкоза ≥11,1 mmol/L или ≥200 mg/dL).

Препоръчително е при по-възрастни пациенти да 

се прилагат същите диагностични и лечебни 

стратегии, както при по-млади пациенти.
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I B 

I B 

I C 

III C 

III C 

III C 

Препоръки за дългосрочно лечение

I A 

• спиране на всички видове тютюнопушене

• здравословна диета (средиземноморски стил)

• ограничаване на алкохола

• редовна аеробна физическа активност и 

упражнения със съпротивление

• намалено време на заседнал живот

I B 

Фармакологично лечение

I A 

I A 

I A 

I B 

I C                                                                                                   

Бета-блокери

I A 

Инхибитори на RAAS

I A 

I A 

Изобразяване

I C 

Ваксинация

I A 

Препоръки за перспективите на пациента в грижата при 

остър коронарен синдром

I B 

I B 

I C 
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Препоръчва се адаптиране на избора и дозировката 
на антитромботичното средство, както и на лекарс-
твата за вторична превенция да бъдат съобразени с 
бъбречната функция, съпътстващите лекарства, 
коморбидностите, уязвимостта, когнитивната 
функция и специфичните противопоказания.

За уязвими по-възрастни пациенти с коморбидности 
се препоръчва холистичен подход за 
индивидуализиране на интервентните и 
фармакологичните лечения след внимателна оценка 
на рисковете и ползите.

Препоръчва се инвазивна стратегия при пациенти с 
рак с високорисков ОКС с очаквана преживяемост 
≥6 месеца.

Препоръчва се временно прекъсване на терапията 

за рак при пациенти, при които се подозира, че 

терапията за рак е допринасяща причина за ОКС.

Аспиринът не се препоръчва при пациенти с рак с 

брой на тромбоцитите <10 000/μL.

Клопидогрел не се препоръчва при пациенти с 

карцином с тромбоцитен брой <30 000/μL.

При пациенти с ОКС с рак и <50 000/μL тромбоци-

ти не се препоръчва прасугрел или тикагрелор.

Препоръчва се всички пациенти с ОКС да участват в 

медицински контролирана, структурирана, цялостна, 

мултидисциплинарна, базираща се на упражнения 

програма за сърдечна рехабилитация и превенция.

Препоръчва се пациентите с ОКС да се адаптират 

към здравословен начин на живот, включително:

Липидопонижаваща терапия

Препоръчва се терапията с високи дози статин да 

започне или да продължи възможно най-рано, 

независимо от първоначалните стойности на LDL-C.

Препоръчителен е стремеж към постигане на ниво 

на LDL-C <1,4 mmol/L (<55 mg/dL) и намаляване на 

LDL-C с ≥50% от базалното ниво.

Ако целта за LDL-C не бъде постигната, въпреки 

максимално поносимата статинова терапия и 

езетимиб след 4-6 седмици, се препоръчва 

добавянето на PCSK9 инхибитор.

Продължава

Ако целта за LDL-C не бъде постигната, въпреки 

максимално поносимата статинова терапия след 4-6 

седмици, се препоръчва добавяне на езетимиб.

Препоръчва се интензифициране на липидо-пони-

жаващата терапия по време на хоспитализацията за 

ОКС при пациентите, които са били на липидо-

понижаваща терапия преди приема.

Бета-блокери се препоръчват при пациенти с ОКС 
и LVEF ≤40%, независимо от симптомите на СН.

Инхибиторите на ангиотензин-конвертиращия 
ензим (ACE) се препоръчват при пациенти с ОКС 
със симптоми на СН, ЛКИФ ≤40%, диабет, 
хипертония и/или ХБН.

При пациенти с ОКС и ЛКИФ ≤40%, и СН или 

диабет се препоръчват минералкортикоидни 

рецепторни антагонисти.

При пациенти с ЛКИФ преди изписване ≤40%, се 
препоръчва повторна оценка на ЛКИФ 6-12 седмици 
след ОКС (и след пълна реваскуларизация и 
въвеждане на оптимална медицинска терапия), за да 
се оцени потенциалната необходимост от 
имплантация на ICD за първична превенция на 
внезапната сърдечна смърт.

Ваксиниране срещу грип се препоръчва при всички 
пациенти с ОКС.

Препоръчва се ориентирана към пациента грижа 
чрез оценка и придържане към индивидуалните 
предпочитания, нужди и убеждения на пациента, 
като се гарантира че ценностите на пациента се 
използват за информираност при всички клинични 
решения.

Препоръчва се пациентите с ОКС да бъдат 
включени във вземането на решения (доколкото 
състоянието им позволява) и да бъдат информирани 
за риска от нежелани събития, излагане на 
облъчване и алтернативни възможности. Могат да се 
използват средства за вземане на решения за 
улесняване на дискусията.

Препоръчва се да бъде направена оценка на 
симптомите чрез използване на методи, които 
помагат на пациентите да опишат своите 
преживявания.

ОКС, остър коронарен синдром; AV, атриовентрикуларен; CABG, коронарен 
артериален байпас графт; КО, кардиологично отделение; CHA�DS�-VASc, Застойна 
сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 години, Захарен диабет, Инсулт 
или преходна исхемична атака, Съдово заболяване; ХБН, хронично бъбречно 
заболяване; СМР, сърдечен магнитен резонанс; КШ, кардиогенен шок; DAPT, двойна 
антитромбоцитна терапия; ЕКГ, електрокардиограма; ESC, Европейско дружество 
по кардиология; СН, сърдечна недостатъчност; hs-cTn, сърдечен тропонин с висока 
чувствителност;ИКО, интензивно кардиологично отделение; IRA, инфарктна 
артерия; i.v., интравенозно; LD, натоварваща доза; LDL-C, липопротеинов 
холестерол с ниска плътност; MD, поддържаща доза; MINOCA, инфаркт на 
миокарда с необструктивни коронарни артерии; ЛКИФ, левокамерна изтласкваща 
фракция; МИ, миокарден инфаркт; NSTE-ACS, остър коронарен синдром без ST-
елевация; NSTEMI, миокарден инфаркт без ST-елевация; NYHA, Нюйоркска 
сърдечна асоциация; o.d., веднъж дневно; ОАК, перорален антикоагулант; ПКИ, 
перкутанна коронарна интервенция; PCSK9, пропротеин конвертаза тип 
субтилизин/кексин 9; ППКИ, първична перкутанна коронарна интервенция; RAAS, 
ренин–ангиотензин–алдостеронова система; STEMI, инфаркт на миокарда с ST-
елевация; НФХ, нефракциониран хепарин; ВКА, витамин К антагонист.

   Клас препоръки.

   Доказателствено ниво.
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Допълнителни данни са налични в European Heart Journal онлайн.

Не са генерирани или анализирани нови данни в подкрепа на това 
изследване

  ESC разбират необходимостта от измерване и отчитане на 
качеството и резултатите от СС грижи и са установени методи за 
разработване на QIs на ESC за количествено определяне на 
грижите и резултатите при ССЗ.��� Към днешна дата ESC имат 
разработени пакети за QIs при редица ССЗ успоредно с 
написването на Препоръки за клиничната практика на ESC. 
Предишни QI за управление на ОМИ са тествани в множество 

928,933големи регистри. Системният преглед на тези проучвания 
показа, че има място за подобрение на нивата на постигане на 
QIs.���

20. Допълнителни данни

Качествените индикатори са средства, които могат да бъдат 
използвани за оценка на грижите, включително структури, 
процеси и резултати от грижите ���. Те могат също така да служат 
като механизъм за подобряване на придържането към 
препоръките чрез свързани инициативи за подобряване на 
качеството и сравнителен анализ на доставчиците на грижи ���,���. 
Ролята на QIs за подобряване на грижите и изхода от ССЗ се 
признава все повече от здравните власти, професионалните 
организации, платците и обществеността.���

19. Качествени показатели

  ESC има за цел да хармонизира своите QIs за различни СС 
935,936състояния и да ги интегрира с регистрите на ESC.  Този 

интегративен подход осигурява данни от"реалния живот" за 
моделите и резултатите от грижите за ССЗ в цяла Европа.
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