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ACC American College of Cardiology
ACCOAST Comparison of Prasugrel at the Time of 

Percutaneous Coronary Intervention or as 
Pretreatment at the Time of Diagnosis in 
Patients with Non-ST Elevation Myocardial 
Infarction

ACE angiotensin-converting enzyme
ACS acute coronary syndromes
ACT activated clotting time
ACTION Acute Coronary Treatment and Intervention 

Outcomes Network
ACUITY Acute Catheterization and Urgent Intervention 

Triage strategY
ADAPT-DES Assessment of Dual AntiPlatelet Therapy with 

Drug-Eluting Stents
ADP adenosine diphosphate
AHA American Heart Association
APPRAISE Apixaban for Prevention of Acute Ischaemic 

Events
aPTT activated partial thromboplastin time
ARB angiotensin receptor blocker
ATLAS ACS 2-TIMI 51 Anti-Xa Therapy to Lower 

Cardiovascular Events in Addition to Aspirin 
With or Without Thienopyridine Therapy in 
Subjects with Acute Coronary Syndrome–
Thrombolysis in Myocardial Infarction 51

ATP adenosine triphosphate
BARC Bleeding Academic Research Consortium
BMS bare-metal stent
CABG coronary artery bypass graft
CAD coronary artery disease
CHA2DS2-VASc Cardiac failure, Hypertension, Age ≥75 (2 points), 

Diabetes, Stroke (2 points)–Vascular disease, Age 
65–74, Sex category

CHAMPION Cangrelor versus Standard Therapy to Achieve 
Optimal Management of Platelet Inhibition

CI confidence interval
CK creatine kinase
CKD chronic kidney disease
CK-MB creatine kinase myocardial band
COX cyclooxygenase
CMR cardiac magnetic resonance
CPG Committee for Practice Guidelines
CREDO Clopidogrel for the Reduction of Events During 

Observation
CRUSADE Can Rapid risk stratification of Unstable angina 

patients Suppress ADverse outcomes with Early 
implementation of the ACC/AHA guidelines

CT computed tomography
CURE Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent 

Recurrent Events
CURRENT-OASIS 7 Clopidogrel and Aspirin Optimal Dose Usage to 

Reduce Recurrent Events–Seventh Organization 
to Assess Strategies in Ischaemic Syndromes

CV cardiovascular
CYP cytochrome P450
DAPT dual(oral) antiplatelet therapy
DES drug-eluting stent
EARLY-ACS Early Glycoprotein IIb/IIIa Inhibition in Non-ST-

Segment Elevation Acute Coronary Syndrome
ECG electrocardiogram
eGFR estimated glomerular filtration rate
EMA European Medicines Agency
ESC European Society of Cardiology
FDA Food and Drug Administration
FFR fractional flow reserve
FREEDOM Future Revascularization Evaluation in Patients 

with Diabetes Mellitus: Optimal Management of 
Multivessel Disease

GPIIb/IIIa glycoprotein IIb/IIIa
GRACE 2.0 Global Registry of Acute Coronary Events 2.0
GUSTO Global Utilization of Streptokinase and TPA  for 

Occluded Arteries
GWTG Get With The Guidelines
HAS-BLED hypertension, abnormal renal and liver function 

(1 point each), stroke, bleeding history or 
predisposition, labile INR, elderly (>65

years), drugs and alcohol (1 point each)
HIT heparin-induced thrombocytopenia
HORIZONS Harmonizing Outcomes with RevascularizatiON 

and Stents in Acute Myocardial Infarction
HR hazard ratio
IABP-Shock II Intra-Aortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock II
IMPROVE-IT IMProved Reduction of Outcomes: Vytorin 

Efficacy International Trial
INR international normalized ratio
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ISAR-CLOSURE Instrumental Sealing of ARterial puncture site–
CLOSURE device versus manual compression

ISAR-REACT Intracoronary stenting and Antithrombotic 
Regimen–Rapid Early Action for Coronary 
Treatment

ISAR-TRIPLE Triple Therapy in Patients on Oral 
Anticoagulation After Drug Eluting Stent 
Implantation

i.v. intravenous
LDL low-density lipoprotein
LMWH low molecular weight heparin
LV left ventricular
LVEF left ventricular ejection fraction
MACE major adverse cardiovascular event
MATRIX Minimizing Adverse Haemorrhagic Events 

by TRansradial Access Site and Systemic 
Implementation of angioX

MDCT multidetector computed tomography
MERLIN Metabolic EfficiencyWith Ranolazine for Less 

Ischaemia in Non-ST-Elevation Acute Coronary 
Syndromes

MI myocardial infarction
MINAP Myocardial Infarction National Audit Project
NOAC non-vitamin K antagonist oral anticoagulant
NSAID non-steroidal anti-inflammatory drug
NSTE-ACS non-ST-elevation acute coronary syndromes
NSTEMI non-ST-elevation myocardial infarction
NYHA New York Heart Association
OAC oral anticoagulation/anticoagulant
OASIS Organization to Assess Strategies for Ischaemic 

Syndromes
OR odds ratio
PARADIGM-HF Prospective comparison of ARNI with ACEI to 

Determine Impact on Global Mortality and 
morbidity in Heart Failure

PCI percutaneous coronary intervention
PEGASUS-TIMI 54 Prevention of Cardiovascular Events in Patients 

with Prior Heart Attack Using Ticagrelor 
Compared to Placebo on a Background of 
Aspirin-Thrombolysis in Myocardial Infarction 54

PLATO PLATelet inhibition and patient Outcomes
POISE PeriOperative ISchemic Evaluation
RCT randomized controlled trial
RIVAL RadIal Vs femorAL access for coronary 

intervention
RR relative risk
RRR relative risk reduction
SAFE-PCI Study of Access Site for Enhancement of PCI for 

Women
s.c. subcutaneous
STEMI ST-segment elevation myocardial infarction
SWEDEHEART Swedish Web-system for Enhancement and 

Development of Evidence-based care in Heart 
disease Evaluated According to Recommended 
Therapies

SYNERGY Superior Yield of the New Strategy of 
Enoxaparin, Revascularization and Glycoprotein 
IIb/IIIa Inhibitors trial

SYNTAX SYNergy between percutaneous coronary 
intervention with TAXus and cardiac surgery

TACTICS Treat angina with Aggrastat and determine Cost 
of Therapy with an Invasive or Conservative 
Strategy

TIA transient ischaemic attack
TIMACS Timing of Intervention in Patients with Acute 

Coronary Syndromes
TIMI Thrombolysis In Myocardial Infarction
TRA 2P-TIMI 50 Thrombin Receptor Antagonist in Secondary 

Prevention of Atherothrombotic Ischemic 
Events–Thrombolysis in Myocardial Infarction 50

TRACER Thrombin Receptor Antagonist for Clinical Event 
Reduction in Acute Coronary Syndrome

TRILOGY ACS Targeted Platelet Inhibition to Clarify the 
Optimal Strategy to Medically Manage Acute 
Coronary Syndromes

TRITON-TIMI 38 TRial to Assess Improvement in Therapeutic 
Outcomes by Optimizing Platelet InhibitioN with 
Prasugrel–Thrombolysis In Myocardial Infarction 38

TVR target vessel revascularization
UFH unfractionated heparin
VKA vitamin K antagonist
WOEST What is the Optimal antiplatElet and 

anticoagulant therapy in patients with OAC and 
coronary StenTing

ZEUS Zotarolimus-eluting Endeavor Sprint Stent in 
Uncertain DES Candidates

1. Предисловие
В процеса на написването им препоръките правят обоб-
щение и оценка на всички съществуващи данни по дадена 
тема с цел подпомагане на здравните специалисти при из-
бора на най-добрите стратегии за лечение на даден пациент 
с конкретно заболяване, като вземат предвид отражението 
върху клиничния изход, както и отношението риск-полза 
на конкретните диагностични или терапевтични методи. 
Указанията и препоръките трябва да помагат на здравните 
специалисти да вземат решения в ежедневната си практика. 
Окончателните решения по отношение на конкретния па-
циент обаче трябва да се вземат от лекуващия специалист 
(екип) след обсъждане с пациента и, ако е необходимо, с ли-
цето полагащо грижи за него.

В последните години бяха изработени голям брой препо-
ръки от Европейското дружество по кардиология (European 
Society of Cardiology, ESC), както и от други дружества и орга-
низации. Поради значението на препоръките за клиничната 
практика, бяха утвърдени качествени критерии за разработ-
ката им, които имат за цел всички решения да бъдат прозрач-
ни за потребителя. Указанията за формулиране и публикува-
не на препоръки на ESC могат да бъдат намерени в уебсайта 
на ESC (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/
Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-
ESC-Guidelines). Препоръките на ESC представят официална-
та позиция на ESC по дадена тема и се подлагат на редовна 
актуализация.

Членовете на Работната група бяха подбрани от ESC, така 
че да представляват професионалистите участващи в меди-
цински грижи за пациенти със съответната патология. Избра-
ните експерти в областта направиха цялостен преглед на пуб-
ликуваните данни за медицинското поведение (включително 
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диагностика, лечение, превенция и рехабилитация) при да-
дено състояние в съответствие с политиката на Комитета за 
практически препоръки (Committee for Practice Guidelines, 
CPG) на ESC. Те направиха критична оценка на диагностични-
те и терапевтичните процедури, включително на отношение-
то риск-полза. При наличие на данни беше включена и коли-
чествена оценка на очаквания клиничен изход при по-големи 
популации. Нивото на доказателственост и класът на препо-
ръките за конкретни терапевтични подходи бяха подложени 
на количествена оценка и степенувани съгласно предефини-
рани скали, както е посочено в Таблици 1 и 2.

Експертите от работната група и рецензентите предоста-
виха декларации за интереси касаещи всички възможни вза-
имоотношения, които биха могли да бъдат възприети като 
потенциален източник на конфликт на интереси. Тези декла-
рации са събрани в един файл и могат да бъдат намерени 
в уебсайта на ESC (http://www.escardio.org/guidelines). Всяка 
промяна, възникнала в процеса на съставяне на препоръки-
те трябваше да бъде съобщена на ESC и добавена в декла-
рацията за интереси. Работната група беше финансирана из-
цяло от ESC, без каквото и да било участие на медицинската 
индустрия.

CPG на ESC ръководи и координира подготовката на нови 
препоръки изработвани от работни групи, експертни групи 
или консенсусни екипи. Комитетът отговаря и за процеса на 
одобряване на тези препоръки. Препоръките на ESC се под-
лагат на обстоен преглед от CPG и външни експерти. След 
съответни корекции препоръките се одобряват от всички 
експерти участващи в работната група. Окончателният до-
кумент се одобрява за публикуване в European Heart Journal 
от CPG. Препоръките се разработват след внимателно съо-
бразяване с научните и медицински знания и наличните към 
момента на датирането им доказателства.

Задачата за разработка на препоръки на ESC включва 
не само интеграция на най-новите научни данни, но също 
и създаване на образователни инструменти и програми за 
внедряване на препоръчаните мерки. С цел оползотволя-
ване на указанията се правят синтезирани джобни версиии 
на препоръките, обобщаващи слайдове, брошури с основни 
послания, обобщаващи карти за неспециалисти и електрон-
на версия за дигитални приложения (смартфони и т.н.). Тези 
версии са съкратени и по тази причина, ако е необходимо, 
трябва винаги да се прави справка в пълния текст, който е 
свободно достъпен в уебсайта на ESC. Националните друже-
ства членове на ESC се насърчават да одобрят, преведат и 
прилагат всички препоръки на ESC. Необходими са програ-
ми за одобряване, защото, както беше доказано, клиничният 
изход от болестта може да се повлияе благоприятно от ця-
лостното приложение на клиничните препоръки.

Необходими са обследвания и регистри, които да по-
твърдят, че реалната ежедневна практика съответства на 
указанията в препоръките, като по този начин се затваря ци-
кълът между клинично проучване, написване на препоръки, 
разпространение и приложение в клиничната практика на 
тези препоръки.

Здравните специалисти са насърчавани да вземат изцяло 
предвид препоръките на ESC при изготвянето на клинична-
та си преценка, както и при определянето и прилагането на 
превантивни, диагностични или терапевтични медицински 
стратегии. Препоръките на ESC обаче не отменят индиви-

Таблица 1: Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

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

Препоръчва се/
показано(а) е

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

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

Трябва да се вземе 
предвид

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

Може да се вземе 
предвид

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

Не се препоръчва

Таблица 2: Нива на доказателственост

Ниво на доказател-
ственост А 

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

Ниво на доказател-
ственост В 

Данни, получени от единично 
рандомизирано клинично изпит-
ване или големи нерандомизирани 
проучвания.

Ниво на доказател-
ственост С 

Консенсус на експертни мнения и/
или малки проучвания, ретроспек-
тивни проучвания, регистри.
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дуалната отговорност на здравните специалисти да вземат 
правилни и точни решения, съобразени със здравословното 
състояние на конкретния пациент и след обсъждане паци-
ента и/или при нужда лицето, което се грижи за него. Отго-
ворност на здравния специалист е и да провери правилата 
и наредбите отнасящи се до лекарствата и медицинските 
изделия към момента на тяхното предписване.

2. Увод

2.1. Дефиниции, патофизиология 
и епидемиология

Водещият симптом, който дава начало на диагностичната и 
терапевтичната каскада при пациенти със суспектни остри 
коронарни синдроми (acute coronary syndromes, ACS) е гръд-
на болка. Въз основа на електрокардиограмата (ECG) трябва 
да бъдат разграничени две групи пациенти:
(1) Пациенти с остра гръдна болка и персистираща (>20 min) 

елевация на ST-сегмента.
 Това състояние се нарича остър коронарен синдром 

(ОКС) с ST-елевация (ST-elevation ACS) и по принцип се 
дължи на остра пълна коронарна оклузия. Повечето па-
циенти развиват в крайна сметка миокарден инфаркт с 
ST-елевация (ST-elevation myocardial infarction, STEMI). 
Главно лечение при тези пациенти е незабавната репер-
фузия с първична ангиопластика или фибринолитична 
терапия.1

(2) Пациенти с остра гръдна болка, но без персистираща 
елевация на ST-сегмента.

 ECG промените могат да включват преходна елевация 
на ST-сегмента, персистираща или преходна депресия 
на ST-сегмента, инверсия на Т-вълните, плоски Т-вълни 
или псевдонормализация на Т-вълните, а ECG може да 
бъде и нормална.

Клиничният спектър на ОКС без ST-елевация (non-ST-
elevation ACS, NSTE-ACS) може да варира от безсимптомни 
по време на прегледа пациенти до лица с продължаваща 
исхемия, електическа или хемодинамична нестабилност или 
сърдечен арест. Патологичният корелат на миокардно ниво 
е кардиомиоцитна некроза [миокарден инфаркт без ST-еле-
вация (NSTE-myocardial infarction, NSTEMI)] или по-рядко 
миокардна исхемия без клетъчна загуба (нестабилна анги-
на). Малка част от пациентите могат да имат продължаваща 
миокардна исхемия, характеризираща се с един или повече 
от следните признаци: рецидивираща или продължаваща 
гръдна болка, изразена ST-депресия в 12-каналната ECG, 
сърдечна недостатъчност и хемодинамична или електриче-
ска нестабилност. Поради обхвата на застрашения миокард 
и риска от малигнени камерни аритмии тези пациенти са по-
казани за незабавна коронарна ангиография и по възмож-
ност реваскуларизация.

2.1.1. Универсална дефиниция на миокардния 
инфаркт

Остър миокарден инфаркт (MI) означава кардиомиоцитна 
некроза при клинични условия съответстващи на миокард-
на исхемия.2 За потвърждаване на диагнозата МІ е необхо-
дима комбинация от критерии, а именно установяване на 
покачване и/или спадане на сърдечен биомаркер, за пред-
почитане високочувствителен анализ за сърдечен тропо-

нин, с минимум една стойност над 99-та персентила на гор-
ната референтна граница и поне един от следните признаци:
(1) Симптоми на исхемия.
(2) Нови или предполагаемо нови сигнификантни ST-T про-

мени или ляв бедрен блок в 12-каналната ECG.
(3) Развитие на патологични Q-зъбци в ECG.
(4) Образни данни за нова или предполагаемо нова загуба 

на витален миокард или нарушения на регионалната съ-
кратимост на сърдечната стена.

(5) Интракоронарен тромб установен при ангиография или 
аутопсия.

2.1.1.1. МІ тип 1
MI тип 1 се характеризира с руптура, улцерация, фисура, 
ерозия или дисекация на атеросклеротична плака имащи за 
резултат тромбоза в лумена на една или повече коронарни 
артерии, което води до намаляване на миокардния кръво-
ток и/или дистална емболизация и последваща миокардна 
некроза. Пациентът може да има подлежаща тежка коро-
нарна артериална болест (coronary artery disease, CAD), но 
понякога (в 5–20% от случаите) може да има необструктивна 
коронарна атеросклероза или липса на ангиографски данни 
за CAD, особено при женския пол.2–5

2.1.1.2. МІ тип 2
МІ тип 2 е миокардна некроза, при която различно от неста-
билна коронарна плака състояние допринася за дисбаланс 
между кислородното снабдяване и нуждите на миокарда.2 
Механизмите включват спазъм на коронарна артерия, ко-
ронарна ендотелна дисфункция, тахиаритмии, брадиарит-
мии, анемия, дихателна недостатъчност, хипотония и тежка 
хипертония. Допълнително, при критично болни пациенти 
и при пациенти подложени на голяма несърдечна хирур-
гия, миокардната некроза може да е свързана с увреждащи 
ефекти на фармакологични средства и токсини.6

Универсалната дефиниция на МІ включва и МІ тип 3 (МІ 
водещ до смърт при липса на наличие на биомаркери) и 
МІ тип 4 и 5 (свързани съответно с перкутанна коронарна 
интервенция [percutaneous coronary intervention, PCI] и ко-
ронарен артериален байпас-графт [coronary artery bypass 
grafting, CABG]).

2.1.2. Нестабилна ангина в ерата 
на високочувствителните анализи 
за сърдечен тропонин

Нестабилната ангина се дефинира като миокардна исхемия 
в покой или при минимално усилие при липса на кардио-
миоцитна некроза. Въвеждането на високочувствителни 
методи за изследване на сърдечния тропонин вместо стан-
дартните тропонинови анализи доведе до по-често устано-
вяване на МІ сред неподбрани пациенти представящи се 
със суспектни NSTE-ACS в спешното звено (~4% абсолютно 
покачване и 20% относително покачване) и реципрочно 
намаление на диагнозата нестабилна ангина.7–10 В сравне-
ние с пациентите с NSTEMI, лицата с нестабилна ангина ня-
мат миокардна некроза, имат значително по-нисък риск от 
смърт и най-вероятно имат по-малка полза от интензивна 
антитромбоцитна терапия, както и от ранна инвазивна стра-
тегия.2–4,6–13

2.1.3. Патофизиология и епидемиология  
(вижте уеб-приложенията)
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3. Диагноза

3.1. Клинична картина
Ангинозната болка при пациенти с NSTE-ACS може да има 
следните характеристики:
•	 Продължителна (>20 min) ангинозна болка в покой;
•	 Новопоявила се (de novo) ангина (клас II или III по класи-

фикацията на Canadian Cardiovascular Society);21

•	 Скорошна дестабилизация на стабилна преди това анги-
на с характеристика на не по-малко от клас ІІІ ангина по 
класификацията на Canadian Cardiovascular Society Class 
(crescendo angina); или

•	 Постинфарктна ангина.
Продължителна и de novo/crescendo ангина се наблюда-

ват съответно при ~80% и ~20% от пациентите. Типичната 
гръдна болка се характеризира с ретростернално чувство 
на опресия или тежест („гръдна жаба”) с излъчване към ля-
вата ръка (по-рядко към двете ръце или към дясната ръка), 
шията или челюстта, което може да бъде интермитентно 
или постоянно. Може да има допълнителни симптоми като 
изпотяване, гадене, коремна болка, диспнея и синкоп. Нети-
пичната клинична картина включва болка в епигастриума, 
симптоми подобни на стомашно разстройство и изолирана 
диспнея. Нетипични оплаквания се наблюдават по-често при 
възрастни хора, при жени и при пациенти с диабет, хронична 
бъбречна болест или деменция.22–24 Влошаването на симпто-
матиката при физически усилия и облекчаването й в покой 
повишават вероятността за миокардна исхемия. Облекча-
ването на симптоматиката след приложение на нитрати не 
е специфично за ангинозната болка, тъй като се съобщава и 
при други причини за остро настъпваща гръдна болка.24 При 
пациенти представящи се със суспектен МІ в спешното зве-
но диагностичното значение на гръдната болка като цяло е 
ограничено.24 По-напреднала възраст, мъжки пол, фамилна 
анамнеза за CAD, диабет, хиперлипидемия, хипертония, бъ-
бречна недостатъчност, предшестващи данни за CAD, както 
и за периферна или каротидна болест увеличават вероят-
ността за NSTE-ACS. Състояния, които могат да изострят или 
провокират NSTE-ACS, включват анемия, инфекция, възпале-
ние, фебрилитет и метаболитни или ендокринни (по-специ-
ално тиреоидни) разстройства.

3.2. Физикално изследване
При пациенти със суспектни NSTE-ACS физикалното изслед-
ване често е неинформативно. Признаците на сърдечна 
недостатъчност или хемодинамична нестабилност налагат 
бърза диагностика и лечение. Сърдечната аускултация може 
да установи систолен шум от исхемична митрална регургита-
ция, която е свързана с лоша прогноза, или от аортна стено-
за (имитираща ACS).25 В редки случаи систолен шум може да 
означава механично усложнение (т.е. руптура на папиларен 
мускул или междукамерен септален дефект) при подостър 
и евентуално пропуснат МІ. Физикалното изследване може 
да установи признаци на некоронарни причини за гръдна 
болка (напр. белодробен емболизъм, остри аортни синдро-
ми, миоперикардит, аортна стеноза) или несърдечна патоло-
гия (напр. пневмоторакс, пневмония или мускуло-скелетни 
болести). В тези случаи възможността за възпроизвеждане 
на гръдната болка чрез натиск върху гръдната стена има 
относително висока негативна предсказваща стойност за 
NSTE-ACS.24,26 В зависимост от проявите, абдоминални нару-

шения (напр. езофагеален спазъм, езофагит, стомашна язва, 
холецистит, панкреатит) също могат да се имат предвид при 
диференциалната диагноза. Разлики на кръвното налягане 
между горните и долните крайници или между двете ръце, 
неравномерен пулс, изпъкнали шийни вени, сърдечни шу-
мове, триене и болка провокирана при палпация на гръдния 
кош или корема насочват към алтернативни диагнози. Бле-
дост, изпотяване или тремор могат да насочат към провоки-
ращи състояния, като анемия и тиреотоксикоза.27

3.3. Диагностични методи
3.3.1. Електрокардиограма
Дванайсет-каналната ECG в покой е стандартно диагностич-
но средство при оценката на пациенти със суспектни ACS 
(Фигура 1). Препоръчва се тя да бъде направена до 10  min 
след пристигането на пациента в спешното звено или в иде-
алния случай при първия контакт със службата за спешна 
помощ в доболнични условия и да бъде интерпретирана 
веднага от квалифициран лекар.28 Въпреки че при NSTE-ACS 
ECG може да бъде нормална при над една трета от пациенти-
те, характерните промени включват ST-депресия, преходна 
ST-елевация и промени в T-вълните.1,18 Ако стандартните от-
веждания не са достатъчно информативни и пациентът има 
признаци и симптоми съответстващи на продължаваща ми-
окардна исхемия, трябва да бъдат записани допълнителни 
отвеждания; оклузията на лявата циркумфлексна артерия 
или деснокамерният МІ могат да бъдат установени само във 
V7–V9 и съответно V3R и V4R.2 При пациенти със съответни 
признаци и симптоми установяването на персистираща ST-
елевация означава STEMI, който налага незабавна реперфу-
зия.1 Сравнението с предишни записи е ценно, особено при 
пациенти с предшестващи ECG промени. В случай на персис-
тираща или рецидивираща симптоматика или несигурна ди-
агноза се препоръчва да се правят допълнителни ECG. При 
пациенти с бедрен блок или ритъм от пейсмейкър ECG не 
помага за диагностицирането на NSTE-ACS.

3.3.  Диагностични методи
3.3.1. Електрокардиограма
Дванайсет-каналната ECG в покой е стандартно диагностич-
но средство при оценката на пациенти със суспектни ACS 
(Фигура 1). Препоръчва се тя да бъде направена до 10  min 
след пристигането на пациента в спешното звено или в иде-
алния случай при първия контакт със службата за спешна 
помощ в доболнични условия и да бъде интерпретирана 
веднага от квалифициран лекар.28 Въпреки че при NSTE-ACS 
ECG може да бъде нормална при над една трета от пациенти-
те, характерните промени включват ST-депресия, преходна 
ST-елевация и промени в T-вълните.1,18 Ако стандартните от-
веждания не са достатъчно информативни и пациентът има 
признаци и симптоми съответстващи на продължаваща ми-
окардна исхемия, трябва да бъдат записани допълнителни 
отвеждания; оклузията на лявата циркумфлексна артерия 
или деснокамерният МІ могат да бъдат установени само във 
V7–V9 и съответно V3R и V4R.2 При пациенти със съответни 
признаци и симптоми установяването на персистираща ST-
елевация означава STEMI, който налага незабавна реперфу-
зия.1 Сравнението с предишни записи е ценно, особено при 
пациенти с предшестващи ECG промени. В случай на персис-
тираща или рецидивираща симптоматика или несигурна ди-
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агноза се препоръчва да се правят допълнителни ECG. При 
пациенти с бедрен блок или ритъм от пейсмейкър ECG не 
помага за диагностицирането на NSTE-ACS.

3.3.2. Биомаркери
Биомаркерите допълват клиничната оценка и 12-каналната 
ECG при диагностиката, рисковата стратификация и лече-
нието на пациенти със суспектни NSTE-ACS. Изследването на 
биомаркер за кардиомиоцитно увреждане, за предпочитане 
високочувствителен анализ за сърдечен тропонин, е задъл-
жително при всички пациенти със суспектни NSTE-ACS.2,6,8 
Сърдечните тропонини са по-чувствителни и по-специфич-
ни маркери за кардиомиоцитно увреждане от креатин кина-
зата (CK), нейния MB изоензим (CK-MB) и миоглобина.6 Ако 
клиничната картина е съвместима с миокардна исхемия, 
динамичното покачване на сърдечния тропонин над 99-та 
персентила при здрави индивиди означава МІ.2 При паци-
енти с МІ стойностите на сърдечния тропонин се покачват 
бързо (т.е. обикновено в рамките на 1 ч. при използване на 
високочувствителни анализи) след началото на симптомати-
ката и остават повишени за различен период от време (обик-
новено няколко дни).2,6 Напредъкът на технологиите доведе 

до усъвършенстване на анализите за сърдечен тропонин и 
подобри възможностите за установяване и количествено 
измерване на кардиомиоцитното увреждане.2,6,8,10,29–37 В 
Европа преобладаващото мнозинство от анализи за сърде-
чен тропонин се осъществяват на автоматична основа и са 
чувствителни (т.е. позволяват установяването на сърдечен 
тропонин при ~20–50% от здравите лица) или високочув-
ствителни (установяват се при ~50–90% от здравите лица). 
Високочувствителните методи се прдпочитат пред по-слабо 
чувствителните.2,6,8 Мнозинството от сега използваните екс-
пресни методи не могат да бъдат считани за чувствителни 
или високочувствителни.8,35 По тази причина очевидното 
предимство на експресните тестове, а именно краткото вре-
ме за получаване на резултата, се елиминира от по-ниската 
чувствителност, по-малката диагностична точност и по-ни-
ската негативна предсказваща стойност., Автоматичните 
анализи като цяло са по-подробно оценени в сравнение с 
експресните тестове.2,6,8 Тъй като тези методи продължават 
да се усъвършенстват, а качествените критерии зависят и 
от анализа, и от спецификите на болницата, не могат да бъ-
дат дадени общовалидни препоръки относно мястото на 
изследване (централна лаборатория или до леглото на бо-

1. Клиника

2. ECG

3. Тропонин

4. Диагноза Несърдечни UA Други
сърдечни NSTEMI STEMI

Малка вероятност Голяма вероятност

STEMI = миокарден инфаркт с ST-елевация; NSTEMI = миокарден инфаркт без ST-елевация; UA = нестабилна стенокардия (unstable angina).

Фигура 1: Начална оценка при пациенти със суспектни остри коронарни синдроми. Началната оценка се базира на инте-
грацията на признаци за малка вероятност и/или голяма вероятност в зависимост от клиничната картина (т.е. 
симптоматика, витални показатели), 12-каналната ECG и сърдечния тропонин. Съотношението между честотата 
на поставените въз основа на интеграцията на тези параметри окончателни диагнози е представено чрез голе-
мината на съответните кутийки. „Други сърдечни” са миокардит, Tako-Tsubo кардиомиопатия или тахиаритмии 
и т.н. . „Несърдечни” се отнася за торакални болести, като пневмония или пневмоторакс. Сърдечният тропонин 
трябва да се интерпретира като количествен маркер: колкото по-високи са стойностите, толкова по-голяма 
е вероятността за миокарден инфаркт. При пациенти с клиника на сърдечен арест или хемодинамична нес-
табилност с най-вероятно сърдечно-съдов произход, веднага след 12-каналната ECG, опитен лекар трябва да 
направи/интерпретира ехокардиографско изследване. Ако началната оценка предполага аортна дисекация 
или белодробен емболизъм се препоръчват D-димери и мултидетекторна компютърна томография съгласно 
съответните алгоритми.42,43
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лния).2,6,8,38 Данните от големи могоцентрови проучвания 
показват неизменно, че чувствителните и високочувствител-
ните анализи за сърдечен тропонин повишават диагностич-
ната точност по отношение на МІ към момента на явяване на 
пациента в сравнение с конвенционалните проби, особено 
при пациенти, които се явяват рано след началото на гръд-
ната болка, и позволяват по-бързо потвърждаване и изключ-
ване на МІ. (вижте точка 3.3.3 и Таблица 3).2,6,8,29–34

При повечето пациенти с бъбречна дисфункция повише-
ният сърдечен тропонин не трябва да се свързва на първо 
място с нарушен клирънс и да се счита за безвреден, тъй 
като сърдечни състояния, като хронична коронарна или хи-
пертонична болест на сърцето, вероятно допринасят в най-
голяма степен за повишение на тропонина в тези условия.41 
Други живото-застрашаващи състояния протичащи с гръдна 
болка, като аортна дисекация и белодробен емболизъм мо-
гат също да доведат до повишаване на стойностите на тро-
понина и трябва да се имат предвид при диференциалната 
диагноза (Таблица 4).

Сред множеството допълнителни биомаркери проуче-
ни за диагностиката на NSTE-ACS, само CK-MB и копептин 
изглежда имат клинична стойност.2,6,8,10,44–50 CK-MB показва 
по-бързо понижение след МІ в сравнение със сърдечния 
тропонин и може да има допълнително значение при опре-
деляне на времето на миокардното увреждане и долавянето 
на ранен реинфаркт.2,6,8,10 Изследването на копептин, С-тер-
минална част от вазопресиновия прохормон, може да поз-
воли количествена оценка на нивото на ендогенния стрес 
при множество медицински състояния, включително МІ. Тъй 
като нивото на ендогенния стрес изглежда неизменно ви-
соко в началото на МІ, допълващата роля на копептина към 

конвенционалните (по-слабо чувствителни) анализи за сър-
дечен тропонин е значителна.44–50 Следователно, рутинна 
употреба на копептин като допълнителен биомаркар за ран-
но изключване на МІ се препоръчва, когато не са достъпни 
чувствителни или високочувствителни анализи за сърдечен 
трапонин. Копептинът може да има известна допълнителна 
стойност за ранно изключване на МІ дори към високочув-
ствителния анализ за сърдечен тропонин.44–48

3.3.3. Алгоритми за потвърждаване и изключване
Поради високата си чувствителност и диагностичната си 
точност за установяване на остър МІ към момента на пред-
ставянето на пациента, високочувствителните анализи скъ-
сяват времето до второто изследване на сърдечния тропо-
нин. Това намалява значително времето за потвърждаване 
на диагнозата, което означава по-кратък престой в спешно-
то звено и по-ниска цена.2,6,8,10,29–36 Препоръчваният алго-
ритъм е 0 ч./3 ч. (Фигура 2). Като алтернатива се препоръчва 
алгоритъм 0 ч./1 ч., при условие че има утвърден алгоритъм 
на използване на достъпни високочувствителни проби за 
сърдечен тропонин (Фигура 3). Алгоритмите 0 ч./1 ч. залагат 
на две схващания: първо, измереният с високочувствителен 
метод сърдечен тропонин е континуитетен параметър и 
вероятността за МІ нараства успоредно на покачването на 
стойностите на тропонина,39 второ, ранните абсолютни про-
мени на стойностите в рамките на 1 ч. могат да се използват 
като заместител на абсолютните промени за 3 ч. или 6 ч. и 
допълват диагностичната стойност на сърдечния тропонин 
при явяването.39 Границите на стойностите при алгоритъм 

Таблица 4: Състояния различни от остър миокарден 
инфаркт тип 1 свързани с покачване на 
сърдечния тропонин

Тахиаритмии

Сърдечна недостатъчност

Хипертонични кризи

Критични заболявания (т.е. шок / сепсис / изгаряния)

Миокардитa

Tako-Tsubo кардиомиопатия

Структурни сърдечни болести (напр. аортна стеноза)

Аортна дисекация

Белодробен емболизъм, белодробна хипертония

Бъбречна дисфункция и асоциирана сърдечна болест

Коронарен спазъм

Остър неврологичен инцидент (напр. инсулт или субарахнои-
дален кръвоизлив)

Сърдечна контузия или сърдечни процедури (CABG, PCI, абла-
ция, пейсиране, кардиоверсия или ендомиокардна биопсия)

Хипо-	и	хипертиреоидизъм

Инфилтративни болести (напр. амилоидоза, хемохроматоза, 
саркоидоза, склеродермия)

Миокардна лекарствена токсичност или отравяне (напр. доксо-
рубицин, 5-флуороурацил, херцептин, змийски отрови)

Тежки продължителни усилия

Рабдомиолиза

Bold = най-чести състояния; CABG = коронарна артериална байпас 
хирургия; PCI = перкутанна коронарна интервенция.
a включително миокардно разпространение на ендокардит или пе-
рикардит

Таблица 3: Клинично значение на високочувствител-
ните анализи за сърдечен тропонин

В сравнение със стандартното изследване за сърдечен тропо-
нин, високочувствителните анализи:

•	 Имат по-висока негативна предсказваща стойност за остър МІ.

•	 Скъсяват периода на все още негативен тропонин, което 
води до по-ранно установяване на остър МІ.

•	 Водят до ~4% абсолютно и ~20% относително увеличение на 
случаите на потвърждаване на МІ тип 1 и съответно намале-
ние на диагнозата нестабилна ангина.

•	 Са свързани с двукратно нарастване на случаите на установява-
не на МІ тип 2.

Стойностите на сърдечния тропонин при високочувствите-
лен анализ трябва да се интерпретират като количествени 
маркери за кардиомиоцитно увреждане (т.е. колкото стойно-
стите са по-високи, толкова по-голяма е вероятността за МІ):

•	 Покачванията с повече от 5 пъти над горната референтна гра-
ница имат висока (>90%) позитивна предсказваща стойност 
за остър МІ тип 1.

•	 Покачванията до 3 пъти над горната референтна граница 
имат ограничена (50–60%) позитивна предсказваща стой-
ност за остър МІ и може да са свързани с широк спектър от 
състояния.

•	 Често се установяват циркулиращи нива на сърдечен тропо-
нин при здрави индивиди.

Покачването и/или спадането на стойностите на сърдечния 
тропонин разграничават острото от хроничното увреждане 
на кардиомиоцитите (колкото по-изразена е промяната, тол-
кова по-голяма е вероятността за остър МІ).

МІ = миокарден инфаркт
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0 ч./1 ч. са специфични за конкретния вид анализ.36,39,51–55 
Тези алгоритми трябва задължително да се съчетават с под-
робна клинична оценка и данните от 12-каналната ECG, а при 
продължаваща или рецидивираща гръдна болка повторно-
то вземане на кръв за изследване е задължително (Табли-
ца 5, вижте уеб-приложенията).

Таблица 5 (вижте уеб-приложенията) Характеристи-
ки на алгоритмите 0 ч./3 ч. и 0 ч./1 ч.

Негативната предсказваща стойност за МІ при пациенти 
определени като „изключени” е надхвърлила 98% в няколко 
големи кохорти за валидизация на алгоритмите.30–34,36,39,51–55 
Приложен в съчетание с клиничните данни и ECG, алгоритъм 
0 ч./1 ч. позволява идентификация на кандидатите за ранна 
дехоспитализация и извънболнично лечение. Позитивната 
предсказваща стойност за МІ при пациенти отговарящи на 
„включващите” критерии е била 75–80%.30–34,39,53–55 Пове-
чето от „включените” пациенти с диагнози различни от МІ 
в крайна сметка са били със състояния, които обикновено 
налагат хоспитализация и коронарна ангиография, включи-
телно Tako–Tsubo кардиомиопатия и миокардит.39,53–55 Паци-
енти, които не попадат в категориите „изключване” или „пот-
върждаване” представляват хетерогенна група, при която 
често са необходими допълнителни изследвания, ако не е 
идентифицирано алтернативно обяснение за покачването 
на сърдечния тропонин. При голяма част от тези пациенти 
има нужда от допълнителен високочувствителен анализ за 
сърдечен тропонин (напр. след 3 ч.). Коронарна ангиография 
трябва да се вземе предвид при пациенти с висока степен 
на клинична суспекция за NSTE-ACS, докато при пациенти с 
ниска до умерена вероятност за това състояние трябва да 
се обсъди компютър-томографска (СТ) коронарна ангиогра-
фия. Ако в спешното звено се установят алтернативни състо-

Δ промянаa

(1 стойност > ULN)

Възможни
диференциални

диагнози

hs-cTn без промяна

NLU> nTc-sh

Си
лн

о 
по

ви
ш

ен
 h

s-
cT

n
+ 

Кл
ин

ич
а 

ка
рт

ин
а

hs-cTn без промяна

Дехоспитализация/Стрес-тест Инвазивен подход

Без болка, GRACE <140,
диференциални диагнози изключени

Болка >6 ч.

Повторен hs-cTn-тест: 3 ч.

Болка <6 ч.

hs-cTn <ULN

Остра гръдна болка

GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events скор; hs-cTn = сърдечен тропонин измерен с високочувствителен метод (high sensitivity cardiac troponin);
ULN = горна граница на нормата (upper limit of normal), 99-та персентила при здрави индивиди.
аΔ промяна в зависимост от конкретния метод. Силно повишен hsTn означава стойност над 5-пъти по-висока от горната граница на нормата.

Фигура 2: Алгоритъм 0 ч./3 ч. за изключване на остри коронарни синдроми без ST-елевация с помощта на високочувстви-
телен анализ за сърдечен тропонин.

Суспектен NSTEMI

0h <A ng/l Друг резултат
0h ≥D ng/l

или
0-1h ≥E ng/l

НаблюдениеИзключване Потвърждение

или
0h <B ng/l

и
0-1h <C ng/l

hs-cTnT (Elecsys) 5 12 3 52 5

hs-cTnl (Architect) 2 5 2 52 6

hs-cTnl (Dimension Vista) 0.5 5 2 107 19

Фигура 3: Алгоритми 0 ч./1 ч. за потвърждаване или из-
ключване с помощта на високочувствителни 
проби за сърдечни тропонини (hs-cTn) при 
пациенти явяващи се със суспектен МІ без ST-
елевация (NSTEMI) в спешното звено. 0 ч. и 1 ч. 
са спрямо времето на първата кръвна проба. 
NSTEMI може да бъде изключен още при явя-
ването, ако концентрацията на hs-cTn е много 
ниска. NSTEMI може да бъде изключен и при 
комбинация от ниска начална стойност и лип-
са на покачване в рамките на 1 ч. Пациентите 
са с много вероятен NSTEMI, ако концентраци-
ята на hs-cTn при явяването им е поне умерено 
повишена или концентрациите на hs-cTn по-
казват отчетливо повишение през първия час. 
Границите са специфични за конкретния вид 
анализ. В процес на уточняване са граничните 
стойности при други видове анализи за hs-cTn.
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яния, като предсърдно мъждене с високочестотен камерен 
отговор или хипертонична криза, не е необходимо допълни-
телно тестуване.

Два алтернативни на алгоритмите 0  ч./1  ч. или 0  ч./3  ч.
подхода са достатъчно добре валидизирани и могат да се 
вземат предвид. Първо, 2 ч. (двучасовият) изключващ прото-
кол комбиниращ Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) 
рисков скор с ECG и високочувствителен анализ за сърде-
чен тропонин при явяването е позволил безопасно изключ-
ване при цели 40% от пациентите.56–58 Второ, двумаркерна 
стратегия комбинираща нормални стойности на сърдечния 
тропонин в комбинация с ниски стойности на копептина 
(<10 pmol/L) при явяването е показала много висока негатив-
на предсказваща стойност за МІ, с което се премахва нуж-
дата от серийно тестуване при избрани пациенти.44–50 При 
използването на който и да е алгоритъм се налагат три ос-
новни предупреждения: (i) алгоритмите трябва да се използ-
ват само в комбинация с цялата налична клинична информа-
ция, включително подробна преценка на характеристиките 
на гръдната болка и ECG; (ii) при пациенти явяващи се много 
рано (т.е. до 1 ч. от началото на гръдната болка), второто из-
следване на сърдечния тропонин трябва да се направи след 
3 ч., поради зависимостта във времето на тропониновото ос-
вобождаване; (iii) тъй като при ~1% от пациентите е описано 
късно покачване на сърдечния тропонин, когато клиничната 
суспекция остава висока и винаги когато пациентът получи 
рекурентна гръдна болка, трябва да се направи серийно 
тестуване на сърдечния тропонин.52,54 Високочувствител-
ните анализи за сърдечен тропонин запазват висока диаг-
ностична точност при пациенти с бъбречна дисфункция. За 
осигуряване на възможно най-добро клинично приложение 
трябва да се използват специфични за конкретния анализ 
оптимални граници на стойностите, тъй като те са по-високи 
при пациенти с бъбречна дисфункция.59

3.3.4. Неинвазивни образни методи
3.3.4.1. Функционална оценка
Трансторакалната ехокардиография трябва да бъде достъп-
на рутинно в спешните кабинети и сектори за гръдна болка 
и да бъде извършена/интерпретирана от опитни лекари в 
случай на хоспитализация за NSTE-ACS. Този образен метод 
е полезен за идентифициране на промени съответстващи на 
миокардна исхемия или некроза (т.е. сегментна хипокинезия 
или акинезия). При липса на значими нарушения на съкра-
тимостта, нарушената миокардна перфузия установена с 
контрастна ехокардиография или понижената регионална 
функция при образно изследване на стрейна или степента 
на деформация може да подобри диагностичната и прогнос-
тична стойност на конвенционалната ехокардиография.60,61 
Ехокардиографията може освен това да помогне за устано-
вяване на други заболявания протичащи с гръдна болка, 
като остра аортна дисекация, перикарден излив, стеноза на 
аортната клапа, хипертрофична кардиомиопатия или десно-
камерна дилатация –белег на остър белодробен емболизъм. 
Ехокардиографията е също диагностичен метод на избор 
при хемодинамично нестабилни пациенти по предполага-
еми сърдечни причини.62 Изследването на левокамерната 
(LV) систолна функция, включително непосредствено преди 
дехоспитализация, има важно значение за оценка на прог-
нозата, а ехокардиографията (както и други образни методи) 
може да осигури такава информация.

При пациенти без исхемични промени в 12-канална-
та ECG и негативни изследвания за сърдечни тропонини 

(за предпочитане високочувствителни), които са били без 
гръдна болка в продължение на няколко часа, по време на 
болничния престой или скоро след изписването може да се 
извърши образна стрес-диагностика. Образните стрес-мето-
ди се предпочитат пред работната ECG, поради по-голямата 
си диагностична точност.63 Различни проучвания показаха, 
че нормалните стрес-ехокардиограми с физическо натовар-
ване, добутамин или дипиридамол имат висока негативна 
предсказваща стойност за исхемия и са свързани с отличен 
клиничен изход.64,65 Стрес-ехокардиографията има освен 
това по-добра прогностична стойност от работната ECG.64,66 
Добавянето на контраст може да подобри определянето на 
очертанията на ендокарда, което улеснява установяването 
на исхемия.67

Сърдечният ядрено-магнитен резонанс (CMR) позволя-
ва едновременна оценка на перфузионните и кинетичните 
нарушения, а пациенти с оплаквания от остра гръдна болка 
и нормален стрес-CMR имат отлична близка и средносрочна 
прогноза.68 CMR позволява откриването и на цикатрициал-
на тъкан (чрез изследване с гадолиний) и дава възможност 
за разграничаването й от пресен инфаркт (с помощта на 
T2-weighted imaging [T2WI] за очертаване на миокардния 
оток).69,70 CMR може да улесни също и диференциалната 
диагноза между инфаркт и миокардит или Tako–Tsubo кар-
диомиопатия.71 По подобен начин, нуклеарната миокардна 
перфузионна образна диагностика има доказана полза за 
рискова стратификация на пациенти с остра гръдна болка 
суспектна за ACS. Миокардната сцинтиграфия в покой за ус-
тановяване на фиксирани перфузионни дефекти показващи 
миокардна некроза може да бъде полезна за начална сорти-
ровка на пациенти явяващи се с гръдна болка без ECG про-
мени или повишени сърдечни тропонини.72 Съчетаването на 
образна диагностика в покой със стресова образна диагно-
стика може допълнително да подобри оценката за исхемия, 
тъй като нормалната находка е свързана с отличен клиничен 
изход.73,74 Образната диагностика в покой и с приложение на 
стрес обикновено не са достъпни под формата на 24-часово 
обслужване.

3.3.4.2. Анатомична оценка
Мултидетекторната компютърна томография (MDCT) позво-
лява визуализация на коронарните артерии, а нормалната 
находка изключва CAD. Мета-анализ на девет проучвания 
(n  =  1349  пациенти) докладва като цяло висока негативна 
предсказваща стойност за изключване на ACS (чрез изключ-
ване на CAD) и отличен клиничен изход при явяващи се в 
спешното звено пациенти с ниска до умерена предтестова 
вероятност за ACS и нормална коронарна CT ангиограма.75 

Четири рандомизирани контролирани изпитвания (RCTs) са 
тестували MDCT (n = 1869 пациенти) спрямо конвенционал-
ните методи (n = 1397) за сортиране на ниско- до умерено-ри-
скови пациенти явяващи се с остра гръдна болка в спешните 
звена без исхемични промени в ECG и/или неубедителни 
изследвания на сърдечните тропонини.76–79 След проследя-
ване за 1–6 месеца не са били установени смъртни случаи, а 
мета-анализът е демонстрирал сравним клиничен изход при 
двата подхода (т.е. няма разлика в честотата на МІ, броя на 
прегледите по спешност след изписването или на рехоспи-
тализациите) и е показал, че MDCT води до намаляване на 
разходите на спешното звено и за болничен престой. В нито 
едно от тези проучвания обаче не са използвани високочув-
ствителни анализи за сърдечен тропонин, което вероятно 
също би намалило болничния престой.80 Отбелязва се също, 
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че MDCT е била свързана с по-честа последваща употреба 
на инвазивна ангиография {8.4% vs. 6.3%; odds ratio [OR] 1.36 
[95% доверителен интервал (confidence interval, CI) 1.03, 1.80], 
P  = 0.030}.80 В съответствие с тези данни, MDCT коронарна 
ангиография може да се използва за изключване на CAD 
(и следователно не е необходима при пациенти с известна 
CAD). Други фактори ограничаващи MDCT коронарна анги-
ография включват тежка калциноза (висок калциев скор) и 
ускорена или неритмична сърдечна дейност; допълнително 
е необходима и достатъчна степен на експертиза, поради 
което 24-часовото обслужване към днешна дата не е широко 
разпространено. И накрая, не е възприета спешна употреба 
на MDCT коронарна ангиография при пациенти със стентове 
или предшестващ CABG. Важно е, че СТ образна диагностика 
може ефективно да изключи други причини за остра гръдна 
болка, които, ако не бъдат лекувани, са свързани с висока 
смъртност, в т.ч. белодробен емболизъм, аортна дисекация 
и напрегнат пневмоторакс.81

3.4. Диференциална диагноза
Сред неподбрани пациенти явяващи се с остра гръдна болка 
в спешното звено се очаква следното съотношение между 
различните заболявания: 5–10% STEMI, 15–20% NSTEMI, 10% 
нестабилна ангина, 15% други сърдечни състояния и 50% не-
сърдечни болести.48,51,52,56–58 Няколко сърдечни и несърдеч-
ни състояния мога да наподобят NSTE-ACS (Table 6).

Състояния, които винаги трябва да се имат предвид в 
диференциалната диагноза на NSTE-ACS, тъй като са потен-
циално животозастрашаващи, но и лечими, включват аортна 
дисекация, белодробен емболизъм и тензионен пневмото-
ракс. При всички пациенти с хемодинамична нестабилност 
с предпологаем сърдечно-съдов (CV) произход трябва да се 
направи спешно ехокардиография.62

При всички пациенти, при които NSTE-ACS се считат за 
малко вероятни, се препоръчва рентген на гръдния кош за 
установяване на пневмония, пневмоторакс, фрактури на 
ребра или други торакални нарушения. Tako–Tsubo кардио-
мио па ти я та и коронарният артериален спазъм са описани 

накратко в точка 5.6.4.2 на уеб-приложенията. Инсултът 
може бъде придружен от ECG промени, нарушения в кине-
тиката на сърдечната стена и покачване на стойностите на 
тропонина.2,6 Голям дял от пациентите явяващи се с остра 
гръдна болка в спешното звено имат несърдечни състояния 
причиняващи гръдния дискомфорт. В много случаи болката 
е мускуло-скелетна и следователно доброкачествена, пре-
минава	спонтанно	и	не	налага	хоспитализация.	Характерис-
тиката на гръдната болка до известна степен помага за ран-
на идентификация на такива пациенти.24

4. Оценка на риска 
и клиничен изход

4.1. Клинична картина, 
електрокардиограма и биомаркери

4.1.1. Клинична картина
В допълнение към някои универсални клинични маркери 
за риск, като напреднала възраст, диабет и бъбречна недос-
татъчност, началната клинична картина има висока пред-
сказваща стойност по отношение на ранната прогноза.82 
Гръдната болка в покой има по-лоша прогноза, отколкото 
симптоматиката провокирана от физическо натоварване. 
При пациенти с интемитентна симптоматика зачестяването 
на пристъпите предшестващи даденото събитие също носи 
по-неблагоприятна прогноза. Тахикардията, хипотонията, 
сърдечната недостатъчност и новопоявилата се митрална 
регургитация при явяването предсказват лоша прогноза и 
изискват бърза диагностика и лечение.25,82–84

4.1.2. Електрокардиограма
Началната ECG предсказва ранния риск.18 Пациенти с ST-де-
пресия имат по-лоша прогноза от пациентите с нормална 
ECG.85,86 Броят на отвежданията с ST-депресия и величината 
на ST-депресията указват степента на исхемията и корелират 
с прогнозата от една страна и ползата от инвазивна лечеб-

Таблица 6: Диференциални диагнози на острите коронарни синдроми при наличие на остра гръдна болка

Сърдечни Белодробни Съдови Гастро-интестинални Ортопедични Други

Миокардит
Кардиомиопатииа

Белодробен 
емболизъм Аортна дисекация Езофагит, рефлукс 

или спазъм
Мускуло-скелетни 

нарушения
Тревожни 

разстройства

Тахиаритмии (Тензионен) 
пневмоторакс

Симптоматична 
аортна аневризма

Пептична язва, 
гастрит Гръдна травма Херпес	зостер

Остра сърдечна 
недостатъчност Бронхит, пневмония Инсулт Панкреатит Мускулно уврежда-

не/възпаление Анемия

Хипертонични 
кризи Плеврит Холецистит Костохондрит

Клапна аортна 
стеноза

Болести на шийните 
прешлени

Tako-Tsubo карди-
омиопатия

Коронарен спазъм

Сърдечна травма

Bold = честа и/или важна диференциална диагноза.
a Дилатативната, хипертрофичната и рестриктивната кардиомиопатии могат да причинят ангина или гръден дискомфорт.
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на стратегия от друга страна.87 ST-депресия ≥0.05 mV в две 
или повече съседни отвеждания в съответния клиничен 
контекст насочва към NSTE-ACS и е свързана с неблагопри-
ятна прогноза.85 ST-депресия в комбинация с преходна ST-
елевация идентифицира високорискова подгрупа,88 докато 
придружаващата инверсия на Т-вълни не променя прогнос-
тичната стойност на ST-депресията. Въпреки че изолираната 
инверсия на Т-вълни при явяването не е свързана с по-лоша 
прогноза отколкото отсъствието на ECG промени, тя е честа 
причина за по-бърза диагностика и лечение.86

4.1.3. Биомаркери
Освен диагностичната им полза, стойностите на сърдечния 
тропонин добавят към клиничните и ECG параметри и про-
гностична информация за близката и дългосрочна смърт-
ност. Въпреки че високочувствителните проби за сърдечен 
тропонин  Т и І изглежда имат сравнима диагностична точ-
ност, високочувствителната проба за сърдечен тропонин Т 
е с по-голяма прогностична точност.89,90 Колкото по-високи 
са началните стойностите на високочувствителния анализ за 
тропонин, толкова по-голям е рискът от смърт.6,8,10,39 Реди-
ца биомаркери се свързват със смъртността при NSTE-ACS, 
няколко от тях повишават допълнително прогностичната 
стойност на сърдечния тропонин.8,48–50 Серумният креати-
нин и гломерулната филтрация (eGFR) трябва също да бъдат 
определени при всички пациенти с NSTE-ACS, защото влияят 
върху прогнозата и са ключови елементи при калкулацията 
на риска в Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE 2.0) 
(вижте точка 4.2). Широко проучените натриуретични пепти-
ди, в т.ч. BNP (В-тип натриуретичен пептид), NT-proBNP [N-
терминален про-В-тип натриуретичен пептид) и MR-proANP 
(средно регионален про-А-тип натриуретичен пептид) дават 
прогностична информация допълваща сърдечния тропо-
нин.91 Същото е до известна степен валидно за високочув-
ствителния анализ за С-реактивен протеин, както и за нови 
биомаркери, като средно регионален про-адреномедулин 
(MR-proADM), растежен диференциращ фактор 15 и копеп-
тин. За сега обаче не е доказано, че изследването на тези 
маркери води до подобряване на лечението на пациента, а 
допълнителната им стойност за оценка на риска, с изключе-
ние на GRACE 2.0 скора, е по-скоро гранична. Следователно, 
понастоящем не може да бъде препоръчано рутинно прило-
жение с прогностична цел на тези биомаркери.

4.2. Оценка на исхемичния риск
При NSTE-ACS количествената оценка на исхемичния риск 
с помощта на скорове превъзхожда оценката само въз ос-
нова на клиниката. Рисковият GRACE скор дава най-точната 
стратификация на риска при приемането, както и при изпис-
ването.92,93 Калкулаторът на риска GRACE 2.0 (http://www.
gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f) показва 
директно стойностите, като по този начин се избягва от-
делното изчисляване на вътреболничната смъртност, 6-ме-
сечната смъртност, 1-годишната и 3-годишната смъртност. 
Автоматично се изчислява и комбинираният едногодишен 
риск от смърт и МІ.94 Параметрите включени в калкулацията 
на рисковия GRACE 2.0 скор са възраст, систолно артериално 
налягане, сърдечна честота, серумен креатинин, Killip клас 
при явяването, сърдечен арест до момента на приемане, по-
вишени сърдечни биомаркери и отклонение на ST-сегмента. 
При липса на показателите Killip клас или серумен креатинин 

може да бъде изчислен модифициран скор чрез включване 
на факторите бъбречна недостатъчност и съответно употре-
ба на диуретици. Рисковият TIMI скор включва седем пера-
метъра в адитивна система за оценка: възраст ≥65  години, 
три или повече рискови фактора за CAD, известна CAD, упо-
треба на аспирин през последните 7 дни, тежка ангина (два 
или повече пристъпа за 24 часа), отклонение на ST-сегмента 
≥0.5  mm и положителен сърдечен маркер (http://www.timi.
org/index.php?page=calculators).82 Той е лесен за употреба, 
но разграничителната му способност е по-слаба от тази на 
рисковия GRACE скор и на рисковия калкулатор GRACE 2.0. 
Докато стойността на рисковите скорове като прогностично 
средство е безспорна, значението на тяхното приложение за 
клиничния изход на пациента не е достатъчно проучено.95,96

4.2.1. Оценка на острия риск
Пациенти със суспектни NSTE-ACS трбява да бъдат оценени 
експедитивно с цел идентификация на тези с продължаваща 
миокардна исхемия, които носят риск от животозастраша-
ващи аритмии и се нуждаят от непрекъснато наблюдение, 
както и от незабавна коронарна ангиография. Пациенти със 
суспектни NSTE-ACS трябва да бъдат наблюдавани в интер-
дисциплинарни спешни звена или сектори за гръдна болка 
до потвърждаване или изключване на диагнозата МІ. Най-
голямо предизвикателство е клиничната картина и инфор-
мацията получена от ECG, тропонин и образни методи да 
се интегрира в стандартизирана стратегия на поведение.97 

Преценката на острия риск дава насоки на началното из-
следване, избора на конкретно място за полагане на грижи 
(т.е. интензивно коронарно или общо звено за интензивни 
грижи, звено за субинтензивни грижи, отделение с възмож-
ности за мониториране или общо отделение) и терапията, 
включително антитромбозно лечение, и подходящия мо-
мент за коронарна ангиография. Рискът е най-висок към 
момента на явяване и може да остане повишен няколко дни, 
въпреки бързото му намаление във времето в зависимост 
от клиничната картина, придружаващите заболявания, ко-
ронарната анатомия и осъществената реваскуларизация.98 

Преценката на риска трябва да бъде съобщена на пациента 
и семейството му.

4.2.2. Мониториране на сърдечния ритъм
Ранната реваскуларизация, както и употребата на антитром-
бозни средства и бета-блокери, е довела до значително 
намаление на честотата до <3% на животозастрашаващите 
аритмии в острата фаза, а повечето епизоди на аритмия на-
стъпват до 12  ч. от началото на симптоматиката.99,100 Паци-
ентите с животозастрашаващи аритмии най-често са имали 
предшестваща сърдечна недостатъчност, ЛК изтласкваща 
фракция (LVEF) <30% и предшестваща триклонова CAD. Па-
циентите с NSTE-ACS, които сса се явили скоро след началото 
на симптоматиката, нямат или имат леко повишени сърдеч-
ни биомаркери, нормална ЛК функция и успешно лекувана с 
PCI едноклонова CAD може да бъде изписани на следващия 
ден. В другия край на спектъра са пациенти с NSTE-ACS и 
многоклонова CAD, при които не може да се постигне пълна 
реваскуларизация в една сесия (или изобщо не може да се 
извърши такава); тези пациенти може имат усложнено про-
тичане (напр. със сърдечна недостатъчност) или предше-
стващо сърдечно заболяване, значими придружаващи бо-
лести, напреднала възраст или обширна пресна миокардна 
некроза.101,102 Пациенти с негативен сърдечен тропонин (т.е. 
нестабилна ангина) без рекурентна или продължаваща сим-
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птоматика и с нормална ECG не се нуждаят задължително от 
мониториране на ритъма или хоспитализация.

Пациенти с NSTEMI и нисък риск от сърдечни аритмии 
имат нужда от мониториране на ритъма ≤24 ч. или до коро-
нарната реваскуларизация (което се случи по-рано) в субин-
тензивно или интензивно коронарно звено, докато лицата 
с умерен до висок риск от сърдечни аритмии имат вероят-
но нужда от мониториране на ритъма >24  ч. в интензивно 
или коронарно звено или звено за субинтензивни грижи, 
в зависимост от клиничното протичане, степента на рева-
скуларизация и ранния следреваскуларизационен ход на 
състоянието (Таблица  7). Препоръчва се персоналът, който 
придружава пациентите при транспортирането им между 
различни звена в периода изискващ непрекъснато монито-
риране на ритъма, да бъде достатъчно добре оборудван и 
обучен на овладяване на животозастрашаващи аритмии и 
сърдечен арест.

4.2.3. Дългосрочен риск
В допълнение към краткосрочните рискови фактори, реди-
ца състояния са свързани с дългосрочен риск, включително 
усложнено клинично протичане, ЛК систолна дисфункция, 
предсърдно мъждене, тежест на CAD, реваскуларизационен 
статус, данни за резидуална исхемия при неинвазивното 
тестуване и придружаващи несърдечни болести. В съвре-
менните регистри на NSTE-ACS едногодишният показател 
смъртност, честотата на МІ и рекурентен ACS е >10%. Докато 
ранните усложнения са свързани с руптура на коронарни 
плаки и придружаващата я тромбоза, мнозинството от къс-
ните усложнения може да са в резултат на прогресията на 
коронарната и системната атеросклероза.98,103

4.3. Оценка на хеморагичния риск
Големите хеморагии са свързани с повишена смъртност 
при NSTE-ACS.104,105 На базата на проучени групи в усло-

вията на ACS и PCI бяха разработени хеморагични риско-
ви	 скорове.	 Хеморагичният	 рисков	 скор	 CRUSADE	 (Can	
Rapid risk stratification of Unstable angina patients Suppress 
ADverse outcomes with Early implementation of the ACC/
AHA guidelines) (http://www.crusadebleedingscore.org) е 
разработен въз основа на кохорта от 71  277 пациенти с 
NSTE-ACS (деривационна кохорта) и допълнително вали-
дизиран в кохорта от 17 857 пациенти (валидизираща ко-
хорта) от същия регистър.106	Хеморагичният	рисков	скор	
CRUSADE включва входящите характеристики на пациента 
(т.е. женски пол, данни за диабет, данни за периферна съ-
дова болест или инсулт), клинични параметри при прие-
мането (т.е. сърдечна честота, систолно артериално наля-
гане, белези на сърдечна недостатъчност) и лабораторни 
показатели при приемането (т.е. хематокрит, креатининов 
клирънс) за оценка на вероятността даден пациент да 
получи голяма вътреболнична хеморагия. Прилагането 
на рисковия скор обаче има умерена успеваемост (С-ста-
тистика 0.68 при консервативно лекувани пациенти и 0.73 
при инвазивно лекувани пациенти).

Рисковият скор ACUITY (Acute Catheterization and 
Urgent Intervention Triage strategY) е създаден на базата 
на 17  421 пациенти с ACS (NSTE-ACS и STEMI) включени 
в изпитването HORIZONS-AMI (ACUITY and Harmonizing 
Outcomes with RevasculariZatiON and Stents in Acute 
Myocardial Infarction).104 Идентифицирани са 6 независими 
входящи предиктора (т.е. женски пол, напреднала възраст, 
повишен серумен креатинин, брой левкоцити, анемия и 
клиника на NSTEMI или STEMI) и един параметър свързан с 
лечението [употреба на нефракциониран хепарин (UFH) и 
гликопротеин IIb/IIIa (GPIIb/IIIa) инхибитор спрямо самос-
тоятелен бивалирудин]. Този рисков скор идентифицира 
пациенти с повишен риск от големи не-CABG хеморагии 
за период от 30  дни и последваща 1-годишна смъртност. 
Той обаче не е валидизиран в самостоятелна кохорта, не 
предлага рисков калкулатор, а успеваемостта му е уме-
рена (C-статистика 0.74). Освен това, промените в интер-
венционната практика, като нарастваща употреба на ра-
диален достъп, намаляване на дозата на UFH, употреба на 
бивалирудин, намалена употреба на GPIIb/IIIa инхибитори 
и приложение на по-ефективни инхибитори на тромбо-
цитния аденозин дифосфат (ADP) P2Y12 рецептор (P2Y12 
инхибитори), променят и предсказващата стойност на 
рисковите скорове. Исхемичният и хеморагичният риск се 
изчисляват задължително при всеки пациент, въпреки че 
редица предиктори за исхемични събития са причина и 
за хеморагични усложнения.104,106 CRUSADE и ACUITY имат 
приемлива като цяло предсказваща стойност за големи 
хеморагии при пациенти с ACS подлежащи на коронарна 
ангиография, но CRUSADE има по-добра разграничителна 
способност.107 При медикаментозно лекувани пациенти и 
пациенти на перорални антикоагуланти обаче предсказ-
ващата стойност на тези скорове е неизвестна. Освен това, 
когато се използват като интегрална част от поведението, 
отражението на тези скорове върху клиничния изход при 
такива пациенти не е проучено. Въпреки посочените огра-
ничения, при пациенти подлежащи на коронарна ангио-
графия хеморагичният рисков скор CRUSADE може да се 
използва за изчисляване на хеморагичния риск.

Таблица 7: Препоръчвано болнично звено и продъл-
жителност на мониторирането в зависи-
мост от клиничната картина след потвър-
ждаване на диагнозата NSTE-ACS

Клинична картина Болнично звено
Монито-

риране на 
ритъма

Нестабилна ангина Общо отделение или 
изписване Не

NSTEMI с нисък 
риск от сърдечни 
аритмииа

Субинтензивно или 
интензивно коронарно 

звено
≤24 ч.

NSTEMI с умерен до 
висок риск от сър-
дечни аритмииb 

Интензивно/коронарно 
или субинтензивно 

звено
>24 ч.

NSTEMI = миокарден инфаркт без ST-елевация.
a При липса на някой от следните критерии: хемодинамична неста-
билност, големи аритмии, левокамерна изтласкваща фракция <40%, 
неуспешна реперфузия, допълнителни критични коронарни стенози 
на големи съдовеили усложнения свързани с перкутанната реваску-
ларизация.
b Ако са налице един или повече от горните критерии.

15Препоръки на ESC



4.4. Препоръки за диагностика, 
рискова стратификация, образно 
изследване и мониториране 
на ритъма при пациенти 
със суспектни остри коронарни 
синдроми без ST-елевация

Препоръки за диагностика, рискова стратификация, 
образно изследване и мониториране на ритъма при 
пациенти със суспектни остри коронарни синдроми 
без ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Диагностика и рискова стратификация

Препоръчва се диагностиката и 
началната краткосрочна исхе-
мична и хеморагична рискова 
стратификация да се базират 
на комбинация от медицинска 
анамнеза, симптоматика, жизне-
ни показатели, други физикални 
находки, ECG и лабораторни ре-
зултати.

І А
28, 

109–
112

Препоръчва се до 10 min след 
първия медицински контакт да 
се направи 12-канална ECG и тя 
да бъде интерпретирана неза-
бавно от опитен лекар. Препо-
ръчва се в случай на рекурентна 
симптоматика или при диагнос-
тична несигурност да се направи 
допълнителна 12-канална ECG.

І В 28

При неубедителни стандарт-
ни отвеждания и суспекция за 
продължаваща исхемия се пре-
поръчват допълнителни ECG от-
веждания (V3R, V4R, V7–V9).

І С

Препоръчва се изследване за 
сърдечни тропонини с чувстви-
телни или високочувствителни 
анализи, а резултатът трябва да 
бъде готов до 60 min.

І А

6,30–
36, 39, 
51–59, 

108

Когато има възможност за из-
ползване на високочувствителни 
тестове за сърдечен тропонин се 
препоръчва приложение на бърз 
изключващ протокол 0 ч. и 3 ч.,.

І В

6, 
30–36, 

39, 
51–59, 

108

Когато има възможност за из-
ползване на високочувствителни 
тестове за сърдечен тропонин с 
валидизиран алгоритъм 0  ч./1  ч 
се препоръчва приложение на 
бърз изключващ и включващ 
протокол в 0 ч и 1 ч. Ако първи-
те две тропонинови стойности 
са несигурни, а клиничното със-
тояние все още насочва към ACS, 
има показания за допълнително 
тестуване след 3–6 ч.

І В
30–34, 
36, 39, 
51–55

Препоръчва се приложение на 
утвърдени рискови скорове за 
прогностична оценка.

І В 84,94, 
106

За изчисляване на хеморагичния 
риск при пациенти подлежащи 
на коронарна ангиография може 
да се обсъди приложение на 
CRUSADE скор.

IIb В 106, 
107

Образно изследване

При пациенти без рецидив на 
гръдна болка, с нормална ECG 
находка, нормални стойности 
на сърдечния тропонин (пред-
почита се високочувствителен 
тест), но със суспектен ACS, пре-
ди вземане на решение за инва-
зивна стратегия се препоръчва 
неинвазивен (за предпочитане 
образен) тест за индуцируема 
исхемия.

І А
64,74, 
113, 
114

За оценка на регионалната и 
глобалната LV функция и из-
ключваща или потвърждаваща 
диференциална диагностика се 
препоръчва ехокардиография.d

І С

MDCT коронарна ангиография 
трябва да се има предвид като 
алтернатива на инвазивната ан-
гиография за изключване на ACS, 
когато има слаба до умерена веро-
ятност за CAD и когато сърдечният 
тропонин и/или ECG са несигурни.

IIa С 80

Мониториране

До потвърждаване или изключ-
ване на диагнозата NSTEMI се 
препоръчва непрекъснато мони-
ториране на ритъма.

I С 101

Препоръчва се пациенти с 
NSTEMI да се приемат в звено с 
възможности за мониториране.

I С 99, 100

При пациенти с NSTEMI и нисък 
риск от сърдечни аритмииe трябва 
да се има предвид мониториране 
на ритъма до 24 ч. или PCI (което се 
случи по-рано).

ІІа С

При пациенти с NSTEMI и умерен до 
висок риск от сърдечни аритмииf 
трябва да се има предвид монито-
риране на ритъм >24 ч.

IIa С

При избрани пациенти с нестабил-
на ангина (напр. със съмнение за 
коронарен спазъм или придру-
жаващи прояви насочващи към 
ритъмни нарушения) и липса на 
признаци и симптоми на продъл-
жаваща исхемия може да се има 
предвид мониториране на ритъма.

IIb С

ACS = остри коронарни синдроми; CAD = коронарна артериална бо-
лест; ECG = електрокардиограма; LV = левокамерна; MDCT = мултиде-
текторна компютър-томографска; NSTEMI = миокарден инфаркт без 
ST-елевация; PCI = перкутанна коронарна интервенция. 0 h = времето 
на първия кръвен тест; 1 ч., 3 ч. = 1 или 3 ч. след първия кръвен тест.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточници подкрепящи нивото на доказателственост.
dНе се отнася за пациенти освободени на същия ден, при които е 
изключен NSTEMI.
eПри липса на поне един от следните критерии: хемодинамична 
нестабилност, големи аритмии, левокамерна изтласкваща фрак-
ция <40%, неуспешна реперфузия, допълнителни коронарни сте-
нози на големи съдове или усложнения свързани с перкутанната 
реваскуларизация.
fПри наличие на един или повече от горните критерии.
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5. Лечение
5.1. Фармакологично лечение 

на исхемията
5.1.1. Общи поддържащи мерки
Целта на фармакологичната антиисхемична терапия е да бъ-
дат намалени кислородните нужди на миокарда (чрез пони-
жаване на сърдечната честота, кръвното налягане, предна-
товарването или миокардния контрактилитет) или да бъде 
увеличено снабдяването с кислород на миокарда (чрез при-
ложение на кислород или коронарна вазодилатация). Ако 
признаците или симптомите на исхемия на пациента не из-
чезнат бързо след приложеното лечение, се препоръчва не-
забавна коронарна ангиография, независимо от находката в 
ECG и стойностите на сърдечния тропонин. Въпреки че липс-
ват данни при NSTE-ACS, едно рандомизирано сравнително 
изпитване на приложение на кислород спрямо обикновен 
въздух при 441 нормоксемични пациенти със STEMI е пока-
зало не полза, а възможна вреда от приложението на кисло-
род. Кислород трябва да се приложи, ако кислородната сату-
рация на кръвта е <90% или ако пациентът е с респираторен 
дистрес.115 При пациенти, чиято исхемична симптоматика не 
се облекчава от нитрати и бета-блокери, е разумно преди 
провеждането на неотложна коронарна ангиография да се 
приложат опиати при отчитане на неблагоприятния момент, 
че морфинът може да забави чревната резорбция на перо-
ралните тромбоцитни инхибитори.

5.1.2. Нитрати
Интравенозните нитрати са по-ефективни от сублингвални-
те нитрати за облекчаване на симптоматиката и регресия на 
ST-депресията. На фона на стриктно проследяване на кръв-
ното налягане дозата трябва да бъде титрирана нагоре до 
облекчаване на симптоматиката, а при хипертензивни паци-
енти – до нормализация на кръвното налягане, ако не се по-
явят нежелани реакции (а именно главоболие и хипотония). 
Лечението с нитрати няма други индикации, освен контрол 
на симптоматиката.116 При пациенти със скорошен прием на 
фосфодиестераза тип 5 инхибитор (т.е. през последните 24 ч.
за силденафил или варденафил и 48 ч. за тадалафил) нитрати 
не трябва да се прилагат поради риск от тежка хипотония.117

5.1.3. Бета-блокери
Бета-блокерите инхибират компетитивно миокардните 
ефекти на циркулиращите катехоламини и намаляват кис-
лородната консумация на миокарда чрез понижаване на 
сърдечната честота, кръвното налягане и миокардния кон-
трактилитет. Доказателства за благоприятни ефекти на бе-
та-блокерите при NSTE-ACS са извлечени от мета-анализ на 
27  ранни проучвания показващи, че лечението с бета-бло-
кери е било свързано със сигнификантна 13% редукция на 
релативния риск (RRR) от смърт през първата седмица след 
MI.118 Допълнително, един по-късен мета-анализ обхващащ 
73 396 пациенти с ACS е показал 8% RRR (P = 0.04) от вътре-
болнична смъртност при бета-блокада, без нарастване на 
случаите на кардиогенен шок.119 Регистър с 21  822 NSTEMI 
пациенти е установил, че при пациенти с риск от развитие на 
кардиогенен шок (т.е. възраст >70 години, сърдечна честота 
>110 beats/min, систолно артериално налягане <120 mmHg) 
наблюдаваната честота на шок или смърт е била сигнифи-
кантно по-висока при пациенти получавали бета-блокери 

през първите 24 ч. след хоспитализацията.120 Следователно, 
ранното приложение на бета-блокери трябва да се избягва 
при тези пациенти, ако камерната функция не е известна. 
Бета-блокери не трябва да се прилагат при пациенти със 
съмнение за коронарен спазъм или употреба на кокаин, тъй 
като те могат да благоприятстват спазъма чрез запазване 
на алфа-медиираната вазоконстрикция при едновременно 
премахване на противодействащата бета-медиирана вазо-
дилатация.

5.1.4. Други лекарствени класове  
(вижте уеб-приложенията)

5.1.5. Препоръки за антиисхемични лекарства 
в острата фаза на острите коронарни 
синдроми без ST-елевация

5.2. Тромбоцитна инхибиция
5.2.1. Аспирин
Аспирин (ацетилсалицилова киселина) инактивира необра-
тимо	циклооксигеназната	(СОХ)	активност	на	тромбоцитната	
простагландин ендопероксид (PGH) синтетаза 1 (COX-1), като 
по този начин потиска производството на тромбоксан  A2 
през целия живот на тромбоцита.128 Доказано е, че аспири-
нът е ефективен при пациенти с нестабилна ангина; честота-
та на случаите на МІ или смърт намалява неизменно в четири 
RCTs (рандомизирани контролирани изпитвания) проведени 
в ерата преди въвеждане на PCI.129–132 Мета-анализ на тези 
изпитвания показва, че приложението на аспирин (до 2 го-

Препоръки за антиисхемични лекарства в острата 
фаза на острите коронарни синдроми без ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

При пациенти с продължаваща 
исхемична симптоматика и без 
противопоказания се препоръч-
ва ранно започване на бета-бло-
керно лечение.

І В 119

Препоръчва се продължаване на 
хроничната бета-блокерна тера-
пия, освен когато пациентът е в 
Killip клас ≥III. 

І В 126

За облекчаване на ангината се 
препоръчват сублингвални или 
i.v. нитрати;d i.v. лечение се препо-
ръчва при пациенти с рекурентна 
ангина, неконтролирана хипер-
тония или признаци на сърдечна 
недостатъчност.

І С

При пациенти със суспектна/по-
твърдена вазоспастична ангина 
трябва да се имат предвид калци-
еви антагонисти и нитрати, а бета-
блокерите трябва да се избягват.

IIa В 127

i.v. = интравенозни.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
dНе трябва да се прилагат при пациенти със скорошен прием на 
силденафил или варденафил (<24 ч.) или тадалафил (<48 ч.).
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дини) е свързано със силно сигнификантна (46%) редукция 
на вероятността за големи съдови усложнения.133 Проуч-
ването CURRENT-OASIS 7 (Clopidogrel and Aspirin Optimal 
Dose Usage to Reduce Recurrent Events–Seventh Organization 
to Assess Strategies in Ischaemic Syndromes), което включ-
ва 25 086 пациенти с ACS (NSTE-ACS и STEMI) подложени на 
инвазивна стратегия, не установява разлика между висо-

ката доза (300–325  mg/day) и ниската доза (75–100  mg/day) 
аспирин.134 Препоръчва се перорална насищаща доза (150-
300 mg) обикновен (не ентеросолвентен) аспирин, а препо-
ръчваната интравенозна (i.v.) доза е 150 mg. Не е необходимо 
мониториране на ефектите му. Механизмът на действие на 
антитромбоцитните и антикоагулантните средства е описан 
във Фигура 4.

ADP = аденозин дифосфат; AT = антитромбин; GP = гликопротеин; LMWH = нискомолекулен хепарин; Tx =тромбоксан;
UFH = нефракциониран хепарин. Ворапаксар е блокатор на протеаза-активирания рецептор 1 (PAR1).

Мишени
на антитромбозните лекарства

Антикоагулантни
средства

Ривароксабан

LMWH
UFH

Бивалирудин

Ворапаксар

GP IIb/IIIa 
инхибитори

Аспирин

А
нт

ит
ро

м
би

н
ADP

Томбоксан А2

Тъканен фактор

Плазмена
коагулационна каскада

Протромбин

Тромбин

Тромбин Ф-р Ха

Фибриноген Фибрин
PAR-I рецептор

Разтворими медиатори
(ADP, TxA2, Ca++, серотонин)

GPIIb/IIIa рецептор

Колаген

Свързан в съсирека тромбин/фактор Ха

Фактор 
Ха

Структурна активация
на GP IIb/IIIa

Кангрелор
Клопидогрел

Прасугрел
Тикагрелор

Фондапаринукс

Антитромбоцитни
средства

Фигура 4: Антитромбозни лекарства при остри коронарни синдроми без ST-елевация. Фигурата показва целите на 
съществуващите антитромбозни лекарства, които могат да се използват за потискане на кръвосъсирването и 
тромбоцитната агрегация по време на и след формирането на тромб.
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5.2.2. P2Y12 инхибитори

5.2.2.1. Клопидогрел
Клопидогрел (300–600  mg насищаща и 75  mg/day поддър-
жаща доза) е неактивен лекарствен предшественик, който 
е подложен на оксидация от чернодробната цитохром P450 
(CYP) система за образуване на активен метаболит (Табли-
ца 8). Теоретично 85% от предшественика се хидролизира от 
естерази до неактивна форма, оставяйки в наличност само 
15% клопидогрел за трансформация до активен метаболит, 
който инактивира селективно и необратимо тромбоцитните 
P2Y12 рецептори и по този начин инхибира ADP-индуцира-
ната тромбоцитна агрегация.135,136 Доказано е, че двойната 
антитромбоцитна терапия (DAPT) състояща се от аспирин и 
клопидогрел  намалява рекурентните исхемични епизоди 
при NSTE-ACS в сравнение с монотерапията с аспирин.137,138 
До 10% от пациентите лекувани с комбинация от аспирин 
и клопидогрел обаче получават рецидив на исхемия през 

първата година след ACS, с честота на стент-тромбозата до 
2%.139 Този резидуален риск може да бъде отчасти обяснен 
със субоптимална тромбоцитна инхибиция, поради недос-
татъчен отговор към клопидогрел. Действително, фармако-
динамични и фармакокинетични проучвания описват значи-
телни индивидуални разлики в антитромбоцитния отговор 
към това лекарство и повишен риск от исхемични и хемора-
гични усложнения при хипо- и съответно хепер-респонде-
ри към клопидогрел.140–143 Има данни, че за вариациите при 
образуването на активен метаболит, както и за клиничната 
ефикасност на клопидогрел носи отговорност полиморфиз-
мът на ключовите гени.144–147

5.2.2.2. Прасугрел
Прасугрел (60 mg насищаща и 10 mg/day поддържаща доза) 
е лекарствен предшественик, който блокира необратимо 
тромбоцитните P2Y12 рецептори с по-бързо начало и по-
силен инхибиторен ефект от клопидогрел (Таблица 8). Това 

Таблица 8: 8 P2Y12 инхибитори

Клопидогрел Прасугрел Тикагрелор Кангрелор

Химичен клас Тиенопиридин Тиенопиридин Циклопентил-
тиазолопиримидин

Стабилизиран ATP 
аналог

Приложение Перорално Перорално Перорално Интравенозно

Доза 300–600 mg пер ос, 
след това 75 mg дневно

60 mg пер ос, след 
това 10 mg дневно

180 mg пер ос, след 
това 90 mg два пъти 

дневно

30 μg/kg болус и 
4 μg/kg/min инфузия

Дозировка при CKD

•	 Стадий 3 (eGFR 30–59 mL/min/1.73 m2) Не е необходима 
корек ция на дозата

Не е необходима 
корекция на дозата

Не е необходима ко-
рекция на дозата

Не е необходима 
корекция на дозата

•	 Стадий 4 (eGFR 15–29 mL/min/1.73 m2) Не е необходима 
корек ция на дозата

Не е необходима 
корекция на дозата

Не е необходима ко-
рекция на дозата

Не е необходима 
корекция на дозата

•	 Стадий 5 (eGFR <15 mL/min/1.73 m2)

Използва се само при 
определени индика-

ции (т.е. превенция на 
стент-тромбозата)

Не се препоръчва Не се препоръчва Не е необходима 
корекция на дозата

Обратимост на свързването Необратимо Необратимо Обратимо Обратимо

Активация

Лекарствен предшест-
веник с вариабилен 

чернодробен метабо-
лизъм

Лекарствен пред-
шественик с предска-

зуем чернодробен 
метаболизъм

Активно лекарство 
с допълнителен 

активен метаболит
Активно лекарство

Начало на ефекта на насищащата 
дозаа 2–6 часаb 30 minb 30 minb 2 min

Продължителност на ефекта 3–10 дни 7–10 дни 3–5 дни 1–2 часа

Спиране преди хирургия 5 дниc 7 дниc 5 днис 1 часа

Плазмен полуживот на активния P2Y12 
инхибиторd 30–60 min 30–60 mine 6–12 часа 5–10 min

Инхибиция на обратното захващане 
на аденозин Не Не Да Да (само „неактивни-

ят” метаболит)

ADP = аденозин дифосфат; ATP = аденозин трифосфат; CKD = хронична бъбречна болест; eGFR = изчислена гломерулна филтрация.
a50% инхибиция на ADP-индуцираната тромбоцитна агрегация.
bНачалото на ефекта може да се забави при забавена чревна резорбция (напр. от опиати).
cПри нужда може да се обмисли скъсяване на периода след тестуване на тромбоцитната функция и нисък хеморагичен риск.
dЗасягащ отговора към трансфузия на тромбоцити.
eДаден е полуживотът във фазата на разпределение, тъй като той отразява по-точно продължителността на клинично значимите нива, докато съот-
ветният полуживот във фазата на елиминация е приблизително 7 часа.

19Препоръки на ESC



вещество е тестувано спрямо насищаща доза от 300  mg и 
поддържаща доза от 75 mg/day клопидогрел в проучването 
TRITON-TIMI  38 (TRial to Assess Improvement in Therapeutic 
Outcomes by Optimizing Platelet InhibitioN with Prasugrel–
Thrombolysis In Myocardial Infarction), в което пациенти с ACS 
(STEMI и NSTE-ACS) предвидени за PCI са получили лекар-
ството преди или след процедурата.148 Сред 10 074 включени 
пациенти с NSTE-ACS рекурентните СV събития при 15-ме-
сечно проследяване са били по-малко в групата лекувана с 
прасугрел [от 11.2% на 9.3%; релативен риск (RR) 0.82 (95% CI 
0.73, 0.93), P = 0.002], поради сигнификантно намаляване на 
случаите на МІ [от 9.2% на 7.1%; RRR 23.9% (95% CI 12.7, 33.7), 
P  <  0.001]. Тежките хеморагични усложнения са били по-
чести с прасугрел [TIMI не-CABG големи хеморагии 2.4% vs. 
1.8%; hazard ratio (HR) 1.40 (95% CI 1.05, 1.88), P = 0.02], което 
се дължи на нарастване на спонтанните хеморагии [1.6% vs. 
1.1%; HR 1.51 (95% CI 1.09, 2.08), P = 0.01] и фаталните кръво-
изливи [0.4% vs. 0.1%; HR 4.19 (95% CI 1.58, 11.11), P = 0.002].149 
Хеморагиите	са	нараснали	с	повече	от	4	пъти	при	лекувани	с	
прасугрел пациенти насочени за ранен CABG. Въз основа на 
значителната редукция на сигурната или вероятната стент-
тромбоза наблюдавана в TRITON-TIMI  38 като цяло [1.13% в 
рамото с прасугрел vs. 2.35% в рамото с клопидогрел; HR 0.48 
(95% CI 0.36, 0.64), P < 0.0001] и при пациенти с медикамент-
излъчващи стентове (DESs) [съответно 0.84% vs. 2.31%; HR 
0.36 (95% CI 0.22, 0.58), P < 0.0001] прасугрел трябва да се има 
предвид при пациенти, които се явяват със стент-тромбоза, 
въпреки спазването на терапията с клопидогрел.150,151 Прасу-
грел е противопоказан при пациенти с предшестващ инсулт/
транзиторна исхемична атака (TIA), поради данни за сумарна 
вреда в тази група на TRITON-TIMI 38. Допълнително, проуч-
ването не показва отчетлива полза при пациенти >75 години 
или с ниско телесно тегло (<60 kg).148 Изпитването TRILOGY 
ACS (Targeted Platelet Inhibition to Clarify the Optimal Strategy 
to Medically Manage Acute Coronary Syndromes) се обсъжда в 
точка 5.6.4.1.1.

5.2.2.3. Тикагрелор
Тикагрелор е перорален обратимо свързващ се с P2Y12 ин-
хибитор с плазмен полуживот 6–12 ч. Тикагрелор инхибира 
и обратното захващане на аденозин чрез еквилибриращия 
нуклеозиден транспортер 1 (ENT1) (Таблица 8). Подобно на 
прасугрел, тикагрелор има по-бързо и предвидимо начало 
на действие в сравнение с клопидогрел, както и по-бързо 
отминаващо действие с по-бързо възстановяване на тром-
боцитната функция.152 Тикагрелор повишава концентрации-
те на лекарствата метаболизирани през CYP3A, като симвас-
татин, докато умерени CYP3A инхибитори, като дилтиазем, 
повишават плазмените концентрации на тикагрелор и биха 
могли да забавят преминаването на ефекта му. В изпитване-
то PLATO (PLATelet inhibition and patient Outcomes) 18 624 па-
циенти с умерено- до високорискови NSTE-ACS (планирани 
за консервативно или инвазивно поведение) или STEMI са 
били рандомизирани да получават клопидогрел 75 mg/day 
с насищаща доза 300–600 mg или тикагрелор  в насищаща 
доза 180  mg, последвана от 90  mg два пъти дневно.153 На 
пациенти подложени на PCI е било разрешено даването по 
заслепен начин на допълнителна насищаща доза от 300 mg 
клопидогрел (обща насищаща доза 600  mg) или съответно 
плацебо. Лечението е продължило до 12 месеца при средна 
лекарствена експозиция 9 месеца.153 В подгрупата на NSTE-
ACS (n  =  11  080) първичният комбиниран краен показател 
за ефикасност (смърт по CС причини, MI или инсулт) е бил 

сигнификантно по-нисък с тикагрелор в сравнение с клопи-
догрел [10.0% vs. 12.3%; HR 0.83 (95% CI 0.74, 0.93), P = 0.0013] 
при сходна редукция на CС смърт [3.7% vs. 4.9%; HR 0.77 (95% 
CI 0.64, 0.93), P = 0.0070] и общата смъртност [4.3% vs. 5.8%; HR 
0.76 (95% CI 0.64, 0.90), P = 0.0020].154 Също, разликата в често-
тата на хеморагичните усложнения е била еднаква в подгру-
пата на NSTE-ACS и в цялата проучена популация при пови-
шен риск от несвързани с CABG PLATO-дефинирани големи 
хеморагии с тикагрелор в сравнение с клопидогрел [4.8% vs. 
3.8%; HR 1.28 (95% CI 1.05, 1.56), P = 0.0139], но без разлика по 
отношение на животозастрашаващите или фатални хемора-
гии.154 Преимуществата на тикагрелор спрямо клопидогрел 
при NSTE-ACS са били знеависими от това дали е извърше-
на или не реваскуларизация през първите 10 дни след ран-
домизацията.154 Редукцията на сигурната стент-тромбоза с 
тикагрелор в подгрупата на NSTE-ACS [1.1% vs. 1.4%; HR 0.71 
(95% CI 0.43, 1.17] съответства на тази в цялото проучване 
[1.4% vs. 1.9%; HR 0.67 (95% CI 0.50, 0.90), P = 0.0091].155 Освен 
повишената честота на малките или несвързаните с CABG го-
леми хеморагични усложнения, нежеланите реакции с тика-
грелор са включвали диспнея (без бронхоспазъм), по-висока 
честота на безсимптомните камерни паузи и повишение на 
пикочната киселина.153,156

5.2.2.4. Кангрелор
Кангрелор е i.v. аналог на аденозин трифосфат (ATP), който 
се свързва обратимо и с висок афинитет с тромбоцитния 
P2Y12 рецептор и има кратък плазмен полуживот (<10  min) 
(Таблица  8). Той предизвиква високоефективна инхиби-
ция на ADP-индуцираната тромбоцитна агрегация веднага 
след приложение в i.v. болус и позволява възстановяване 
на тромбоцитната функция в рамките на 1–2 ч. след спира-
нето на инфузията при пациенти с NSTE-ACS.157 Кангрелор 
(30  μg/kg болус и 4  μg/kg/min инфузия) започнат в начало-
то на PCI е изследван в 3 клинични проучвания включващи 
общо 24 910 пациенти: едно с клопидогрел (600 mg) даден в 
началото на PCI [Cangrelor versus Standard Therapy to Achieve 
Optimal Management of Platelet Inhibition (CHAMPION)-PCI], 
едно с клопидогрел (600 mg) даден в края на PCI (CHAMPION-
PLATFORM) и едно с клопидогрел (300 или 600 mg) даден пре-
ди или след PCI в зависимост от локалната клинична практи-
ка (CHAMPION-PHOENIX) при пациенти с предшестваща P2Y12 
или GPIIb/IIIa инхибиция.158–160 Мета-анализът на тези про-
учвания, в които 69% от пациентите са били подложени на 
PCI за ACS, е установил 19% RRR на перипроцедурната смърт, 
MI, реваскуларизацията поради исхемия и стент-тромбозата 
[кангрелор 3.8% vs. клопидогрел 4.7%; OR 0.81 (95% CI 0.71, 
0.91), P = 0.007] при 39% самостоятелна RRR на стент-тромбо-
зата [cangrelor 0.5% vs. clopidogrel 0.8%; OR 0.61 (95% CI 0.43, 
0.80), P = 0.008].161 Комбинацията от големи и малки TIMI-хе-
морагии е нараснала [кангрелор 0.9% vs. клопидогрел 0.6%; 
OR 1.38 (95% CI 1.03, 1.86), P = 0.007], но без увеличаване на 
броя на трансфузиите. Европейската комисия даде разреше-
ние за продажба на това съединение през март 2015 г.

5.2.3. Определяне на подходящия момент 
за приложение на P2Y12 инхибитор

Има указания за включване на P2Y12 инхибитор в кратки 
срокове след поставяне на диагноза NSTE-ACS, независимо 
от стратегията на поведение.162,163 При пациенти предвиде-
ни за инвазивен подход това означава предварително лече-
ние, което се дефинира като приложение на P2Y12 инхибитор 
преди коронарната ангиография. Впоследствие бяха публи-
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кувани резултатите от единственото RCT върху предвари-
телното лечение с P2Y12 инхибитор при NSTE-ACS, ACCOAST 
(Comparison of Prasugrel at the Time of Percutaneous Coronary 
Intervention or as Pretreatment at the Time of Diagnosis in 
Patients with Non-ST Elevation Myocardial Infarction).164 Проуч-
ването ACCOAST сравнява предварително лечение с прасу-
грел 30 mg и допълнителна доза от 30 mg преди PCI с прием 
на 60 mg прасугрел след диагностична ангиография, но пре-
ди PCI в група от 4033 пациенти с NSTEMI включени в ранна 
инвазивна стратегия. Средната продължителност на предва-
рителното лечение е била 4.3 ч. Шейсет и девет процента от 
пациентите са били подложени на PCI, 6% са имали нужда 
от хирургична реваскуларизация, а останалите са лекувани 
консервативно.164 След 7 дни пациентите рандомизирани да 
получат предварително лечение не са показали редукция 
на първичния краен изход (т.е. CС смърт, рекурентен МІ, ин-
султ, спешна реваскуларизация и наложителна употреба на 
GPIIb/IIIa инхибитори) [HR 1.02 (95% CI 0.84, 1.25), P = 0.81], а 
и след 30 дни не се е появила полза.164 В групата с предва-
рително лечение големите TIMI-хеморагии са били сигнифи-
кантно повече след 7 дни [2.6% при предварително лечение 
vs. 1.4%; без предварително лечение, HR 1.90, (95% CI 1.19, 
3.02), P = 0.006]. Аргументите за и против предварителното 
лечение с P2Y12 инхибитори при пациенти с NSTE-ACS бяха 
подложени на широко обсъждане, но тезата остава проти-
воречива.165,166 Тъй като оптималният момент за приложение 
на тикагрелор или клопидогрел при пациенти с NSTE-ACS 
планирани за инвазивна стратегия не е достатъчно проучен, 
не могат да бъдат формулирани препоръки за или против 
предварително лечение с тези средства. Въз основа на ре-
зултатите от ACCOAST, предварително лечение с прасугрел 
не се препоръчва. При пациенти с NSTE-ACS планирани за 
консервативно поведение и при липса на противопоказания 
се препоръчва P2Y12 инхибиция (за предпочитане с тикагре-
лор) веднага след потвърждаване на диагнозата.

5.2.4. Мониториране на P2Y12 инхибиторите  
(вижте уеб-приложенията)

5.2.5. Преждевременно спиране на пероралната 
антитромбоцитна терапия

Спирането на пероралната антитромбоцитна терапия може 
да доведе до повишен риск от рекурентни усложнения, осо-
бено когато препоръчаният курс на лечение все още не е 
завършен.176–178 Прекъсването на DAPT скоро след имплан-
тация на стент повишава риска от стент-тромбоза, особено 
през първия месец след прекъсването й.178 Минимумът от 
1  месец DAPT за непокрити метални стентове (bare-metal 
stents, BMSs) и от 3 месеца за нови поколения DESs е при-
емлив.179 Спирането на DAPT преди сърдечна хирургия се 
обсъжда в точка 5.6.6.1, а при несърдечна процедура, която 
не може да бъде отложена, в точка 5.6.6.2 на уеб-приложе-
нията. В подобни случаи операцията трябва да се извърши 
в болница с непрекъснат достъп до катетеризационна лабо-
ратория, за да може при възникване на периоперативен МІ 
пациентът да бъде лекуван незабавно.179 Ако прекъсването 
на DAPT стане задължително поради спешна високорискова 
хирургия (напр. неврохирургия) или поради голяма хемо-
рагия, която не може да бъде овладяна чрез локално лече-
ние, не съществува алтернативна терапия за превенция на 
стент-тромбозата, която може да бъде предложена вместо 
DAPT. Имало е предложения да се използва нискомолекулен 

хепарин (low molecular weight heparin, LMWH), но липсват 
доказателства за ефикасност при това показание.180 Добре е 
по възможност лечението с аспирин да продължи, тъй като 
ранното прекъсване и на двете антитромбоцитни лекарства 
повишава още повече риска от стент-тромбоза. 

При пациенти подлежащи на планова несърдечна хи-
рургия тикагрелор и клопидогрел трябва да бъдат спрени 
5  дни преди хирургия, докато при пациенти на прасугрел 
този интервал трябва да бъде увеличен на 7 дни, но само ако 
пациентът не е с висок риск от стент-тромбоза.179 В послед-
ния случай е необходимо мултидисциплинарно решение за 
определяне на най-добрата стратегия. По-дълги периоди на 
прекъсване (т.е. 7 дни за тикагрелор и 10 дни за клопидогрел 
или прасугрел може да са необходими преди хирургия с из-
ключително висок хеморагичен риск (т.е. някои видове нев-
рохирургия). При пациенти с NSTE-ACS хеморагичният риск 
свързан с операцията трябва да бъде съпоставен с риска от 
рекурентни исхемични събития във връзка с прекъсването 
на терапията. Ключови елементи на обсъждането са видът 
хирургия, исхемичният риск и тежестта на CAD, времето 
след острия епизод и, при пациенти подложени на PCI, из-
миналото време след процедурата и вида на имплантирания 
стент. При избрани пациенти, които се нуждаят от несър-
дечна хирургия след наскоро имплантирани стентове, след 
спиране на P2Y12 инхибитора може да бъде полезно включ-
ването на свързваща терапия с малко-молекулни GPIIb/IIIa 
инхибитори (т.е. тирофибан или ептифибатид), а кангрелор 
засега е тестуван като свързваща терапия преди CABG.181,182 
При пациенти на DAPT след епизод на лекуван консерватив-
но NSTE-ACS, P2Y12 инхибиторът може да бъде спрян. При хи-
рургични процедури с нисък до умерен хеморагичен риск 
хирурзите трябва да бъдат насърчавани да оперират паци-
ентите на фона на DAPT. Спазването на DAPT с цел избягване 
на предотвратими СV усложнения трябва да бъде подобре-
но чрез обучение на пациента, роднините и лекарите.

5.2.6. Продължителност на двойната 
антитромбоцитна терапия

В съответствие с проучването CURE (Clopidogrel in Unstable 
Angina to Prevent Recurrent Events), при пациенти с NSTE-ACS 
спрямо монотерапия с аспирин се препоръчва DAPT с аспи-
рин и клопидогрел за 1 година, независимо от реваскулари-
зационната стратегия и вида на стента, докато проучванията 
TRITON-TIMI 38 и PLATO показват предимствата на комбина-
циите с прасугрел и съответно тикагрелор пред комбинаци-
ята с клопидогрел.138,148,153 Едногодишната продължителност 
на DAPT с клопидогрел е била свързана с 26.9% RRR от смърт, 
МІ или инсулт (8.6% vs. 11.8%; 95% CI 3.9, 44.4; P = 0.02) спрямо 
едномесечната DAPT в изпитването CREDO (Clopidogrel for 
the Reduction of Events During Observation), което включва 
2116 пациенти.183 Проучената популация обхваща пациенти 
със стабилна CAD и нискорискови NSTE-ACS (по 50%) подло-
жени на PCI и не е установена взаимовръзка между състоя-
нието на ACS и приложената DAPT.

Доказателствата подкрепящи удължаването на DAPT 
след DES над 1 година при пациенти с NSTE-ACS са оскъдни 
(Таблица 9, вижте уеб-приложенията).

Таблица 9 (вижте уеб-приложенията) Главни особе-
ности на публикуваните рандомизирани проучвания 
изследващи различна продължителност на двойната 
антитромбоцитна терапия след перкутанна коронарна 
интервенция (PCI)
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В изпитването DAPT пациенти, които не са имали небла-
гоприятни събития през първата година след PCI, са рандо-
мизирани да получават още 18 месеца тиенопиридин (кло-
пидогрел/прасугрел) или плацебо.184 В сравнение с плацебо, 
удълженото лечение с тиенопиридин е довело до намалява-
не на честотата на стент-тромбозата [0.4% vs. 1.4%; HR 0.29 
(95% CI 0.17, 0.48), P  < 0.001] и на големите неблагоприятни 
сърдечно-съдови и мозъчно-съдови събития [4.3% vs. 5.9%; 
HR 0.71 (95% CI 0.59, 0.85), P < 0.001]. Честотата на МІ е била 
по-ниска с тиенопиридин, отколкото с плацебо (2.1% vs. 4.1%; 
HR 0.47, P < 0.001). Общата смъртност е била 2.0% в групата с 
удължен терапия с тиенопиридин и 1.5% в плацебо-групата 
[HR 1.36 (95% CI 1.00, 1.85), P = 0.05]. Честотата на умерените 
и тежките хеморагии е била по-висока с удълженото тиено-
пиридиново лечение [2.5% vs. 1.6%; HR 1.61 (95% CI 1.21, 2.16), 
P = 0.001].184 Мета-анализът включващ 32 287 пациенти участ-
вали в 10  RCTs сравнява различни продължителности на 
DAPT.185 Близо 50% от пациентите са били със стабилна CAD. 
Проучванията са разпределени според продължителността 
на DAPT в контролната група с цел избягване на присъстви-
ето на 12-месечна продължителност на DAPT в двете рамена 
на проучването. В резултат на това става възможно сравне-
нието между клиничния изход при краткотрайна и удълже-
на (т.е. над 12-месеца) DAPT с 12-месечна такава терапия. В 
сравнение с последната (12-месечна DAPT), по-краткият курс 
на лечение е бил свързан със сигнификантна редукция на го-
лемите хеморагии [OR 0.58 (95% CI 0.36, 0.92), P = 0.02], без да 
се наблюдава статистически значима разлика в исхемичните 
усложнения или стент-тромбозата, въпреки че не се изключ-
ва леко до умерено нарастване. Удължената DAPT, в сравне-
ние с 12-месечното лечение, е довела до значима редукция 
на МІ [OR 0.53 (95% CI 0.42, 0.66), P < 0.001] и стент-тромбозата 
[OR 0.33 (95% CI 0.21, 0.51), P < 0.001], но при повече големи хе-
морагии [OR 1.62 (95% CI 1.26, 2.09), P < 0.001]. Допълнително, 
общата смъртност в групата с удължена DAPT е била сигни-
фикантно по-висока [OR 1.30 (95% CI 1.02, 1.66), P = 0.03], дока-
то СС смъртност е била еднаква в двете групи.185

В изпитването PEGASUS-TIMI-54 (Prevention of 
Cardiovascular Events in Patients with Prior Heart Attack Using 
Ticagrelor Compared to Placebo on a Background of Aspirin-
Thrombolysis in Myocardial Infarction 54) 21  162 пациенти с 
преживян преди 1–3 години МІ са рандомизирани да полу-
чават тикагрелор в дозировка 90 mg два пъти дневно, тика-
грелор 60  mg два пъти дневно или плацебо.186 При среден 
период на проследяване 33  месеца, проучването е демон-
стрирало намалена честота на СС смърт, МІ или инсулт с ти-
кагрелор [HR 0.85 (95% CI 0.75, 0.96), P = 0.008 и HR 0.84 (95% 
CI 0.74, 0.95), P = 0.004 за 90 mg и съответно 60 mg тикагрелор 
vs. плацебо) и повишена честота на големите хеморагични 
усложнения (2.60% с тикагрелор 90 mg, 2.30% с тикагрелор 
60 mg и 1.06% с плацебо, P < 0.001).186 Общата смъртност в 
отделните групи е била еднаква. Важно е да се отбележи, че 
повечето пациенти са започнали лечение с тикагрелор след 
прекъсване на DAPT и всичките са били с предшестващ МІ 
(което означава вторична превенция при високорискови па-
циенти), а пациентите с анамнеза за исхемичен инсулт са из-
ключени. В заключение, докато 1-годишна продължителност 
на DAPT при пациенти с NSTE-ACS се препоръчва на базата 
на индивидуалния исхемичен и хеморагичен рисков профил 
на пациента, продължителността на DAPT може при подбра-
ни пациенти при нужда да бъде скъсена (т.е. 3–6 месеца) или 
удължена (т.е. до цели 30 месеца).

5.2.7. Гликопротеин IIb/IIIa инхибитори
Интравенозните GPIIb/IIIa инхибитори блокират тромбо-
цитната агрегация чрез инхибиране на свързването на 
фибриноген със структурно активираната форма на GPIIb/
IIIa рецепторите по повърхността на два съседни тромбо-
цита.128 Мета-анализ на шест RCTs включващи 29  570 па-
циенти с NSTE-ACS лекувани предимно медикаментозно е 
показал 9% RRR на смъртността или нефаталния МІ с GPIIb/
IIIa инхибитори (10.7% vs. 11.5%, P  =  0.02) добавен към хе-
парин.196 Най-голяма полза е наблюдавана при пациенти 
подложени на PCI на фона на тези средства [10.5% vs. 13.6%; 
OR 0.74 (95% CI 0.57, 0.96), P = 0.02]. Употребата на GPIIb/IIIa 
инхибитори е била свързана с нарастване на големите хе-
морагични усложнения без сигнификантно увеличение на 
интракраниалните хематоми. Много от тези проучвания 
предшестват рутинната употреба на P2Y12 инхибитори. До-
като относителната ефикасност на прасугрел и тикагрелор 
в проведените изпитвания сред пациенти получаващи и 
пациенти неполучаващи GPIIb/IIIa инхибитори е неизмен-
на, ефикасността и безопасността след добавяне на GPIIb/
IIIa инхибитор към тези P2Y12 инхибитори не са проучени 
проспективно.153,197 При пациенти получаващи прасугрел 
или тикагрелор употребата на GPIIb/IIIa инхибитори трябва 
да се ограничи до ситуации на bailout или тромбозни ус-
ложнения по време на PCI. Дозировката при пациенти с на-
рушена бъбречна функция е дадена в Таблица 10. Допълни-
телна информация за GPIIb/IIIa инхибиторите може да бъде 
намерена в точки 5.2.7.1–5.2.7.3, докато свързаната с GPIIb/
IIIa инхибитори тромбоцитопения е описана в точка 5.8.7.1 
(всичките в уеб-приложенията).

5.2.7.1. Предварително спрямо процедурно включване  
(виж те уеб-приложенията)

5.2.7.2. Комбиниране с P2Y12 инхибитори  
(вижте уеб-приложенията)

5.2.7.3. Придружаваща антикоагулантна терапия  
(вижте уеб-приложенията)

5.2.8. Ворапаксар (вижте уеб-приложенията)

5.2.9. Препоръки за тромбоцитна инхибиция 
при остри коронарни синдроми 
без ST-елевация

Препоръки за тромбоцитна инхибиция при остри 
коронарни синдроми без ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Перорална антитромбоцитна терапия

Аспирин се препоръчва при 
всички пациенти без противопо-
казания в начална перорална на-
сищаща дозировкаd 150–300  mg 
(при аспирин-наивни пациенти) 
и продължителна поддържаща 
дозировка 75–100  mg/ден, неза-
висимо от лечебната стратегия.

I А 129–
132

P2Y12 инхибитор се препоръчва 
в допълнение към аспирин за 12 
месеца, ако няма противопока-
зания като прекомерен хемора-
гичен риск.

I А
137, 
148, 
153

•	 Тикагрелор (180 mg насищаща 
доза, 90 mg два пъти дневно) 
се препоръчва при липса на 
противопоказанияе при всич-
ки пациенти с умерен до висок 
риск от исхемични събития 
(напр. повишени сърдечни 
тропонини), независимо от на-
чалната лечебна стратегия и 
включително при тези лекува-
ни преди това с клопидогрел 
(който трябва да бъде спрян 
при започване на тикагрелор).

I В 153

•	 Прасугрел (60 mg насищаща 
доза, 10 mg дневна доза) се 
препоръчва при пациенти, 
при които следва PCI, ако ня-
мат противопоказания.e

I В 148, 
164

•	 Клопидогрел (300–600 mg на-
сищаща доза, 75 mg дневна 
доза) се препоръчва при паци-
енти, които не може да получа-
ват тикагрелор или прасугрел, 
или когато се нуждаят от перо-
рална антикоагулация.

I В 137

По-кратко, за 3–6 месеца, прило-
жение на P2Y12 инхибитор след 
имплантация на DES може да се 
обсъди при пациенти с висок хе-
морагичен риск.

IIb А
187–
189, 
192

Не се препоръчва приложение 
на прасугрел при пациенти с все 
още неуточнена коронарна ана-
томия.

III В 164
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P2Y12 инхибитор се препоръчва 
в допълнение към аспирин за 12 
месеца, ако няма противопока-
зания като прекомерен хемора-
гичен риск.

I А
137, 
148, 
153

•	 Тикагрелор (180 mg насищаща 
доза, 90 mg два пъти дневно) 
се препоръчва при липса на 
противопоказанияе при всич-
ки пациенти с умерен до висок 
риск от исхемични събития 
(напр. повишени сърдечни 
тропонини), независимо от на-
чалната лечебна стратегия и 
включително при тези лекува-
ни преди това с клопидогрел 
(който трябва да бъде спрян 
при започване на тикагрелор).

I В 153

•	 Прасугрел (60  mg насищаща 
доза, 10 mg дневна доза) се 
препоръчва при пациенти, 
при които следва PCI, ако ня-
мат противопоказания.e

I В 148, 
164

•	 Клопидогрел (300–600 mg на-
сищаща доза, 75 mg дневна 
доза) се препоръчва при паци-
енти, които не може да получа-
ват тикагрелор или прасугрел, 
или когато се нуждаят от перо-
рална антикоагулация.

I В 137

По-кратко, за 3–6 месеца, прило-
жение на P2Y12 инхибитор след 
имплантация на DES може да се 
обсъди при пациенти с висок хе-
морагичен риск.

IIb А
187–
189, 
192

Не се препоръчва приложение на 
прасугрел при пациенти с все още 
неуточнена коронарна анатомия.

III В 164

Интравенозна антитромбоцитна терапия
По време на PCI приложение на 
GPIIb/IIIa инхибитор трябва да се 
обсъди при bailout ситуации или 
тромбозни усложнения.

IIa С

Кангрелор може да се има пред-
вид при P2Y12 инхибитор-наивни 
пациенти подложени на PCI.

IIb А 158–
161

Не се препоръчва приложение 
на GPIIb/IIIa инхибитори при па-
циенти с неуточнена коронарна 
анатомия.

III А 198, 
199

Дългосрочна P2Y12 инхибиция
Приложение на P2Y12 инхибитор 
в допълнение към аспирин за 
повече от 1 година може да се 
обсъди след внимателна оценка 
на исхемичния и хеморагичния 
риск на пациента.

IIb А 184, 
186

Общи препоръки
Инхибитор на протонната помпа в 
комбинация с DAPT се препоръчва 
при пациенти с по-висок от сред-
ния риск от гастро-интестинални 
хеморагии (т.е. анамнеза за гастро-
интестинален улкус/кръвоизлив, 
антикоагулантна терапия, хронич-
на употреба на NSAID/кортикосте-
роид или две или повече от след-
ните характеристики: възраст ≥65 
години, диспепсия, гастро-езофа-
геална рефлуксна болест, инфек-
ция с Helicobacter pylori, хронична 
употреба на алкохол).

I В 208, 
209

При пациенти получаващи P2Y12 
инхибитор, на които се налага из-
вършването на неспешна голяма 
несърдечна операция,f трябва да 
се обсъди отлагане на хирургия-
та за най-малко 5 дни след спира-
не на тикагрелор или клопидо-
грел и 7 дни – на прасугрел,ако е 
клинично оправдано и ако паци-
ентът не е с висок риск от исхе-
мични събития.

IIa С

В случай на несърдечна хирур-
гична процедура, която не може 
да се отложи или хеморагично 
усложнение, спирането на P2Y12 
инхибитор може да се обсъди, 
ако са изминали минимум 1 ме-
сец от PCI с BMS и съответно 3 
месеца с ново поколение DES.

IIb С

BMS = непокрит метален стент; CABG = коронарен артериален бай-
пас-графт; DAPT = двойна (перорална) антитромбоцитна терапия; 
DES = медикамент-излъчващ стент; GPIIb/IIIa = гликопротеин IIb/IIIa;  
NSAID = нестероидно противовъзпалително лекарство; NSTE-ACS = 
остри коронарни синдроми без ST-елевация; PCI = перкутанна ко-
ронарна интервенция.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточници подкрепящи нивото на доказателственост.
dНе-ентеросолвентна лекарствена форма; 75–150 mg интравеноз-
но при невъзможност за перорален прием.
eПротивопоказания за тикагрелор: прекаран интракраниален 
кръвоизлив или продължаващи хеморагии. Противопоказанияза 
прасугрел: прекаран интракраниален кръвоизлив, предшестващ 
исхемичен инсулт или транзиторна исхемична атака или продъл-
жаващи хеморагии; прасугрел по принцип не се препоръчва при 
пациенти ≥75 години или с телесно тегло <60 kg.
fПрепоръките при сърдечна хирургия са дадени в точка 5.6.6.2.

Таблица 10: Дозировка на гликопротеин IIb/IIIa инхи-
биторите при пациенти с нормална и на-
рушена бъбречна функция

Ле-
кар-
ство

Препоръки

Нормална 
бъбречна 

функция или 
CKD стадий 1–2 
(eGFR  ≥60 mL/

min/1.73m2)

CKD стадий 3 
(eGFR 30–59 mL/

min/1.73m2)

CKD стадий 4 
(eGFR 15–29 mL/

min/1.73m2)

CKD 
стадий 5 

(eGFR 
<15 mL/

min/1.73m2)

Ептифи-
батид

Болус 
180 μg/kg i.v.,

инфузия
2 μg/kg/min

Не се прави корек
ция на болуса, 

намаляване на ско
ростта на инфузията 
до 1 μg/kg/min при 

eGFR <50 mL/
min/1.73m2

Не се препоръчва
Не се препо

ръчва

Тирофи-
бан

Болус 25 μg/kg 
или 10 μg/kg i.v, 

инфузия 0.15 μg/
kg/min

Без корекция на 
дозата

Не се прави 
корекция на болуса, 
намаляване на ско
ростта на инфузията 

до 0.05 μg/kg/min

Не се препо
ръчва

Абцикси-
маб

Болус 0.25 mg/
kg i.v., инфузия 
0.125 μg/kg/min
(max.10 μg/min)

Няма специфични препоръки за употреба на абцикси
маб или за съобразяване на дозата в случай на бъбречна 
недостатъчност. Необходима е внимателна оценка на 
хеморагичния риск

CKD = хронична бъбречна болест; eGFR = изчислена гломерулна 
филтрация; i.v. = интравенозно(а); kg = телесно тегло в килограми.

Препоръките за употреба на лекарствата посочени в тази таблица 
могат да варират в зависимост от точните одобрени указания за вся-
ко лекарство в държавата, където то се използва.
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5.3. Антикоагулация
5.3.1. Антикоагулация по време на острата фаза
Антикоагулантите се използват за инхибиране на образу-
ването и/или активността на тромбин, като по този начин 
намаляват тромбозните усложнения. Има доказателства, че 
антикоагулацията намалява ефективно исхемичните услож-
нения при NSTE-ACS и че комбинацията им с тромбоцитни 
инхибитори има по-голям ефект от самостоятелната употре-
ба на двата вида средства.210 С тази индикация са одобрени 
или в процес на изследване няколко антикоагулантни сред-
ства действащи на различни етапи на коагулационната кас-
када (Фигура 4). Дозировките на антикоагулантите при паци-
енти с нарушена бъбречна функция са дадени в Таблица 11.

5.3.1.1 Нефракциониран хепарин (UFH)
Фармакокинетичният профил на UFH показва широки ин-
дивидуални разлики и тесен терапевтичен прозорец. Пре-
поръчва се i.v. приложение съобразено с телесното тегло с 
начален болус от 60–70 IU/kg до максимум 5000 IU, послед-
ван от инфузия на 12–15 IU/kg/h до максимално 1000 IU/h. В 
сърдечната катетеризационна лаборатория нивото на анти-
коагулация обикновено се мониторира чрез изследване на 
активираното време на съсирване (activated clotting time, 
ACT), а в други звена –чрез активираното парциално тром-
бопластиново време (activated partial thromboplastin time, 
aPTT; терапевтичният прозорец е 50–75  s, които съответ-
стват на 1.5–2.5 пъти горната граница на нормата). UFH оста-
ва широко използван антикоагулант при NSTE-ACS, поради 
краткото време до коронарната ангиография и по-късия 
болничен престой, въпреки неизменните данни за по-голям 

хеморагичен риск в сравнение с други стратегии.211 При PCI 
UFH се прилага като i.v. болус под контрола на ACT (в диапа-
зона 250–350 s, или 200–250 s едновременно с GPIIb/IIIa инхи-
битор) или въз основа на телесното тегло на пациента (обик-
новено 70–100 IU/kg или 50–70 IU/kg в комбинация с GPIIb/IIIa 
инхибитор).212,213 UFH трябва да бъде спрян след PCI, освен 
при установена индикация свързана с процедурата или със 
състоянието на пациента. Относно хепарин-индуцираната 
тромбоцитопения (HIT) – вижте точка 5.8.7.2.

5.3.1.2. Нискомолекулен хепарин (LMWH)
LMWH има по-предсказуемо отношение доза-ефект от UFH и 
по-рядко предизвиква HIT. Най-широко използваният пред-
ставител при NSTE-ACS е еноксапарин, 1  mg/kg приложен 
подкожно два пъти дневно, но дозата трябва да се намали 
на 1  mg/kg веднъж дневно при eGFR  <  30  mL/min/1.73m2. 
LMWH не трябва да се прилагат при пациенти с eGFR < 15 mL/
min/1.73m2.	Не	 е	необходимо	мониториране	на	 анти-Ха	 ак-
тивността, освен при пациенти с eGFR 15–30 mL/min/1.73m2 

или при телесно тегло >100  kg. При пациенти с NSTE-ACS, 
лекувани предварително с еноксапарин, по време на PCI не 
се препоръчва допълнителен еноксапарин, ако последната 
подкожна (s.c.) инжекция еноксапарин е била приложена 
<8 ч. преди PCI, но ако последната s.c. инжекция еноксапа-
рин е била приложена ≥8 ч. преди PCI, препоръчваната доза 
е 0.3 mg/kg i.v. болус.214,215 Преминаването от един към друг 
антикоагулант по време на PCI e много нежелателно.216 Ме-
та-анализът на всички изпитвания тестуващи еноксапарин 
срещу UFH при пациенти с ACS е показал гранично сигнифи-
кантна редукция на комбинирания краен показател смърт 
или миокарден инфаркт до 30-ия ден в полза на еноксапарин 
[10.0% vs. 11.0%; OR 0.90 (95% CI 0.81, 0.996), Р = 0.043] но не и 
статистически значима разлика в големите хеморагии [6.3% 
с еноксапарин vs. 5.4% с UFH; OR 1.13 (95% CI 0.84, 1.54)] към 
7-ия ден.217 Мета-анализът включващ 23 изпитвания и 30 966 
пациенти е документирал благоприятния профил на безо-
пасност и ефикасност на еноксапарин спрямо UFH по време 
на PCI със сигнификантна редукция на смъртността [RR 0.66 
(95% CI 0.57, 0.76), P < 0.001], съчетания показател смърт или 
миокарден инфаркт [RR 0.68 (95% CI 0.57, 0.81), P < 0.001], ус-
ложненията на MI [RR 0.75 (95% CI 0.6, 0.85), P < 0.001] и голе-
мите хеморагии [RR 0.80 (95% CI 0.68, 0.95), P = 0.009].211

5.3.1.3. Фондапаринукс
Парентералният селективен инхибитор на фактор Xa фон-
дапаринукс е синтетичен пентазахарид, който се свързва 
обратимо и нековалентно с антитромбин при висок афи-
нитет, като по този начин възпрепятства образуването на 
тромбин (Фигура 4). Веществото има 100% бионаличност 
след s.c. инжекция с елиминационен полуживот 17 часа, кое-
то позволява приложение веднъж дневно. Не е необходимо 
мониториране	на	анти-Ха	активността	и	корекция	на	доза-
та а веществото не предизвиква HIT. При пациенти с NSTE-
ACS препоръчваната доза е 2.5 mg/ден. Поради бъбречната 
си елиминация фондапаринукс е противопоказан, ако eGFR 
е <20  mL/min/1.73m2. В проучването OASIS-5 (Organization 
to Assess Strategies in Acute Ischaemic Syndromes-5), което 
включва 20 078 пациенти с NSTE-ACS, фондапаринукс 2.5 mg 
s.c. веднъж дневно не показва малостойност спрямо енокса-
парин по отношение на исхемичните събития [смърт, MI или 
рефрактерна исхемия към 9-ия ден; HR 1.01 (95% CI 0.90, 1.13), 
P = 0.007], но големите вътреболнични хеморагии са намаля-
ли наполовина [HR 0.52 (95% CI 0.44, 0.61), P < 0.001], а смърт-

Таблица 11: Дозировка на антикоагулантите при па-
циенти с нормална и нарушена бъбречна 
функция

Ле-
кар-
ство

Препоръки

Нормална бъбречна 
функция или 

CKD стадий 1–3 (eGFR ≥30 
mL/min/1.73m2)

CKD стадий 4 
(eGFR 15–29 mL/

min/1.73m2)

CKD стадий 5 
(eGFR <15 mL/
min/1.73m2)

Нефрак-
циониран 
хепарин

• Преди коронарна 
ангиография: 60–70 IU/kg 

i.v. (max 5000 IU) и инфузия 
(12–15 IU/kg/h) (max 1000 

IU/h), прицелно  aPTT 1.5–2.5x 
контролата

• По време на PCI: 70-100 
IU/kg i.v. (50–70 IU/kg при 
едновремена употреба на 

GPIIb/IIIa инхибитор)

Без корекция на 
дозата

Без корекция на 
дозата

Еноксапа-
рин 1 mg/kg s.c. twice a day

1 mg/kg s.c. веднъж 
дневно

Не се препоръчва

Фондапа-
ринукс 2.5 mg s.c. once a day

Не се препоръчва 
при eGFR <20 mL/

min/1.73m2

Не се препоръчва

Бивали-
рудин

Bolus 0.75 mg/kg i.v.,
infusion 1.75 mg/kg/h

Не се прави 
корекция на болуса, 
намаляване на ско
ростта на инфузията 

до 1 mg/kg/h

На диализа, не се 
прави корекция на 

болуса, намаляване 
на скоростта на 

инфузията до 
0.25 mg/kg/h

CKD = хронична бъбречна болест; eGFR = изчислена гломерулна 
филтрация; i.v. = интравенозно(а); kg = телесно тегло в килограми.

Препоръките за употреба на лекарствата посочени в тази таблица 
могат да варират в зависимост от точните одобрени указания за вся-
ко лекарство в държавата, където то се използва.
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ността е намалял сигнификантно към 30-ия ден [2.9% vs. 
3.5%; HR 0.83 (95% CI 0.71, 0.97), P < 0.02] и след 6 месеца [5.8% 
vs. 6.5%; HR 0.89 (95% CI 0.80, 1.00), P < 0.05].218 В подгрупата 
пациенти подложени на PCI (n = 6239) към 9-ия ден е била на-
блюдавана сигнификантно по-ниска честота на хеморагич-
ните усложнения (включително усложнения от пункцион-
ното място) в групата с фондапаринукс спрямо еноксапарин 
[2.3% vs. 5.1%; HR 0.45 (95% CI 0.34, 0.59), P < 0.001].203 Често-
тата на големите хеморагии не е била зависима от времето 
между инжектирането на последната доза фондапаринукс и 
интервенцията (1.6% vs. 1.3% при съответно <6 ч. vs. >6 ч.). 
Катетърен тромб е бил наблюдаван по-често с фондапари-
нукс (0.9%), отколкото с еноксапарин (0.4%), но това усложне-
ние е било предотвратено чрез инжектиране на емпирично 
определен болус UFH по време на PCI. Последвалите проуч-
вания показаха, че при пациенти лекувани предварително с 
фондапаринукс по време на PCI трябва да се направи стан-
дартен болус UFH.219 Анализ проучващ влизането в употре-
ба на фондапаринукс в сравнение с LMWH сред 40  616 па-
циенти с NSTEMI в широкомащабен скандинавски регистър 
(Scandinavian registry) описва редукция на вътреболничната 
смъртност [OR 0.75 (95% CI 0.63, 0.89)] и хеморагичните ус-
ложнения [OR 0.54 (95% CI 0.42, 0.70)] във връзка с употребата 
на фондапаринукс, но предимството се заличава след 30 и 
съответно 6 месеца.220 В крайна сметка, фондапаринукс се 
счита за парентералният антикоагулант с най-благоприятен 
профил ефикасност-безопасност и се препоръчва независи-
мо от стратегията на поведение, освен когато при пациента 
се назначава незабавна коронарна ангиография.

5.3.1.4. Бивалирудин
Бивалирудин се свързва пряко с тромбин и по този начин 
инхибира тромбин-индуцираното превръщане на фибрино-
ген във фибрин. Той инактивира едновременно свързания с 
фибрин тромбин и тромбина на течната фаза (Фигура 4). Тъй 
като това лекарство не се свързва с плазмените протеини, 
неговият антикоагулантен ефект е по-предсказуем, откол-
кото този на UFH. Бивалирудин се елиминира от бъбреците 
и има полуживот 25  min след спиране на инфузията. Анти-
коагулантната активност на бивалирудин е в добра корела-
ция със стойностите на aPTT и ACT. В изпитването ACUITY 
включващо 13  819 умерено- до високорискови пациенти 
с NSTE-ACS планирани за инвазивна стратегия е тестуван 
бивалирудин в доза 0.1  mg/kg i.v. болус, последван от ин-
фузия на 0.25  mg/kg/ч.205 Подлежащите на PCI пациенти са 
получили предпроцедурно допълнителен i.v. болус 0.5 mg/
kg бивалирудин, а инфузията е увеличавана на 1.75 mg/kg/ч.
преди PCI и спирана в края на процедурата. Пациентите са 
били рандомизирани да получат едно от три вида лечение: 
UFH или LMWH плюс GPIIb/IIIa инхибитор, бивалирудин плюс 
GPIIb/IIIa инхибитор и бивалирудин с bailout-употреба на 
GPIIb/IIIa инхибитор. Проучването не е установило сигнифи-
кантна разлика между UFH/LMWH плюс GPIIb/IIIa инхибитор 
и бивалирудин плюс GPIIb/IIIa инхибитор по отношение на 
комбинирания краен показател за исхемия към 30-ия ден 
[смърт, MI или непланирана реваскуларизация по повод 
исхемия, съответно 7.3% vs. 7.7%; RR 1.07 (95% CI 0.92, 1.23), 
P = 0.39] или по отношение на големите хеморагии [5.7% vs. 
5.3%; RR 0.93 (95% CI 0.78, 1.10), P  =  0.38]. Стратегията бива-
лирудин с bailout-употреба на GPIIb/IIIa инхибитор е била 
не по-малостойна от лечението UFH/LMWH в комбинация 
с GPIIb/IIIa инхибитор по отношение на комбинирания кра-
ен показател за исхемия [7.8% vs. 7.3%; RR 1.08 (95% CI 0.93, 

1.24), P  =  0.32], но при сигнификантно по-ниска честота на 
големите хеморагии [3.0% vs. 5.7%; RR 0.53 (95% CI 0.43, 0.65), 
P < 0.001]. От пациентите, които не са получили предварител-
но лечение с клопидогрел преди PCI, сигнификантно повече 
исхемични усложнения са настъпили в групата лекувани с 
бивалирудин спрямо получилите UFH/LMWH плюс GPIIb/IIIa 
инхибитор [9.1% vs. 7.1%; RR 1.29 (95% CI 1.03, 1.63)].221,222 По-
добни резултати са наблюдавани в изпитване с подобен ди-
зайн, ISAR-REACT (Intracoronary Stenting and Anti-thrombotic 
Regimen–Rapid Early Action for Coronary Treatment  4).223 

Проучването ISAR-REACT 3, единственото пряко сравнение 
между бивалирудин и самостоятелно лечение с UFH (140 IU/
kg) публикувано до този момент, е проведено при 4570 паци-
енти със стабилна CAD и пациенти с биомаркер-негативни 
NSTE-ACS подложени на PCI; проучването установява срав-
нима честота на смърт, МІ и спешна реваскуларизация към 
30-ия ден [5.9% в рамото с бивалирудин vs. 5.0% в рамото с 
UFH; OR 1.16 (95% CI 0.91, 1.49), P = 0.23], но редукция на хе-
морагичните усложнения [3.1% vs. 4.6%; OR 0.66 (95% CI 0.49, 
0.90), P = 0.008].224

5.3.2. Антикоагулация след острата фаза
Две фаза ІІІ изпитвания сравняват не-витамин К антагонис-
тични (VKA) перорални антикоагуланти (NOACs) (за механи-
зма на действие вижте Фигура 4) с плацебо при пациенти 
с пресни ACS лекувани с аспирин и клопидогрел, които са 
били без предсърдно мъждене или други показания за пе-
рорална антикоагулация (OAC). Проучването APPRAISE-2 
(Apixaban for Prevention of Acute Ischaemic Events) оценява 
ефекта	на	фактор	Ха	инхибитора	апиксабан	5 mg	два	пъти	
дневно спрямо плацебо в допълнение към стандартната 
антитромбоцитна терапия след ACS; то е прекратено рано 
(средно 8 месеца), поради рязко повишения риск от теж-
ки хеморагии, включително интракраниален кръвоизлив, 
без забележима полза по отношение на исхемичните съ-
бития.225 Проучването ATLAS ACS 2-TIMI 51 (Anti-Xa Therapy 
to Lower Cardiovascular Events in Addition to Aspirin with 
or without Thienopyridine Therapy in Subjects with Acute 
Coronary Syndrome–Thrombolysis in Myocardial Infarction) 
доведе до одобрение за употреба на ривароксабан (2.5 mg 
два пъти дневно) от страна на European Medicines Agency 
(EMA) при пациенти с NSTEMI и STEMI след острата фаза.226 
Изпитването сравнява ривароксабан 2.5  mg или 5  mg два 
пъти дневно (за разлика от дозата 20 mg веднъж дневно при 
предсърдно мъждене) с плацебо при 15 526 пациенти след 
ACS; 50% са били с NSTE-ACS и 93% са получили клопидогрел 
в допълнение към аспирин при рандомизацията. Пациенти 
с предшестващ исхемичен инсулт/TIA са изключени. След 
среден период на наблюдение 13 месеца първичният краен 
показател за ефикасност СС смърт, МІ или инсулт е бил 10.7% 
с плацебо, 9.1% с ривароксабан 2.5  mg [HR 0.84 (95% CI 0.72, 
0.97), P = 0.02] и 8.8% с ривароксабан 5 mg [HR 0.85 (95% CI 
0.73, 0.98), P = 0.03], без зависимост от вида на ACS. Честотата 
на сигурна, вероятна или възможна стент-тромбоза е била 
съответно 2.2% и 2.3% с 2.5 и 5 mg ривароксабан vs. 2.9% с 
плацебо (съответно P = 0.02 и P = 0.04). СV смъртност е била 
сигнификантно по-ниска с 2.5 mg ривароксабан спрямо пла-
цебо [2.7% vs. 4.1%; HR 0.66 (95% CI 0.51, 0.86), P = 0.002], но 
не и с ривароксабан 5 mg (4.0%). Големи несвързани с CABG 
хеморагии са настъпили при 1.8% и 2.4% със съответно 2.5 
и 5 mg ривароксабан спрямо 0.6% с плацебо [HR 3.46 за ри-
вароксабан 2.5 mg (95% CI 2.08, 5.77), P < 0.001; HR 4.47 за ри-
вароксабан 5 mg (95% CI 2.71, 7.36), P  <  0.001]. Честотата на 
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интракраниалните хеморагии е била 0.4% с 2.5  mg и 0.7% 
с 5  mg ривароксабан спрямо 0.2% с плацебо [HR 2.83 (95% 
CI 1.02, 7.86), P  =  0.04 за 2.5 mg; HR 3.74 (95% CI 1.39, 10.07), 
P = 0.005 за 5 mg].226 Употребата на ривароксабан 2.5 mg два 
пъти дневно, която не се препоръчва при пациенти лекувани 
с тикагрелор или прасугрел, може да се има предвид в ком-
бинация с аспирин и клопидогрел, ако тикагрелор и прасу-
грел не са налични при пациенти с NSTEMI, които имат висок 
исхемичен и нисък хеморагичен риск. Тя е противопоказана 
при пациенти с прекаран исхемичен инсулт/TIA, а при паци-
енти >75 години или <60 kg телесно тегло е нужно повишено 
внимание.

5.3.3. Препоръки за антикоагулация при остри 
коронарни синдроми без ST-елевация

5.4. Приложение на перорални 
антитромбоцитни средства 
при пациенти нуждаещи се 
от дългосрочно лечение 
с перорални антикоагуланти

5.4.1. Пациенти с извършена перкутанна 
коронарна интервенция

Приблизително 6–8% от пациентите подложени на PCI имат 
показания за дългосрочна OAC с VKA или NOACs, поради 
различни състояния, като предсърдно мъждене, механични 
сърдечни клапи или венозен тромбоемболизъм. В перипро-
цедурната фаза трябва да се обсъди извършване на коро-
нарна ангиография на фона на OAC, защото прекъсването 
на OAC и преходна терапия с парентерални антикоагуланти 
може да доведе до едновременно повишаване на тромбоем-
боличните епизоди и на хеморагиите.232–234 Безопасността 
на PCI на фона на NOACs без допълнителна парентерална ан-
тикоагулация е неизвестна, а ако международното нормали-
зирано отношение (international normalized ratio, INR) е >2.5 
при лекувани с VKA пациенти, не е необходима никаква до-
пълнителна антикоагулация.235–237 Стратегиите за свеждане 
до минимум на свързаните с PCI усложнения при пациенти 
на перорални антикоагуланти са дадени в Таблица 12.

Що се отнася до дългосрочното антитромбозно лечение 
след PCI, кохортно проучване включващо 82 854 пациенти с 
предсърдно мъждене показа, че дългосрочното подлагане 
на пациентите на тройна терапия, дефинирана като ком-
бинация от аспирин, клопидогрел и OAC, е било свързано 
с повишен риск от 1-годишни големи хеморагии [14.3% vs. 
6.9%; HR 2.08 (95% CI 1.64, 2.65)] и фатални хеморагии [0.9% 
vs. 0.3%; HR 4.8 (95% CI 1.62, 14.02)] в сравнение с DAPT.238 
Доказателствата за определяне на поведението при паци-
енти с NSTE-ACS подложени на PCI, които се нуждаят и от 
OAC, са оскъдни.234,239 Показанията за OAC трябва да бъ-
дат преценени отново, а лечението да бъде продължено 
само ако има абсолютни показания {напр. пароксизмално, 
персистиращо или перманентно предсърдно мъждене с 

Препоръки за антикоагулация при остри коронарни 
синдроми без ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

След поставяне на диагнозата 
се препоръчва парентерална 
антикоагулантна терапия съо-
бразена с исхемичния, както и с 
хеморагичния риск.

І B 227

Фондапаринукс (2.5 mg s.c. днев-
но) се препоръчва като прите-
жаващ най-благоприятен про-
фил ефикасност-безопасност, 
независимо от стратегията на 
поведение.

І B
218, 
228, 
229

Бивалирудин (0.75 mg/kg i.v. бо-
лус, последван от 1.75 mg/kg/h 
с продължителност до 4 h след 
процедурата) се препоръчва 
като алтернатива на UFH плюс 
GPIIb/IIIa инхибитор по време 
на PCI.

І A
205, 
222, 
223

UFH 70–100 IU/kg i.v. (50–70 IU/
kg при едновременна терапия 
с GPIIb/IIIa инхибитор) се пре-
поръчва по време на PCI при 
пациенти, които не са получили 
никакъв антикоагулант.

І B 219, 
229

При пациенти на фондапари-
нукс (2.5 mg s.c. дневно) по 
време на PCI се препоръчва ед-
нократен i.v. болус UFH (70–85 
IU/kg, или 50–60 IU/kg в случай 
на едновременна употреба на 
GPIIb/IIIa инхибитор).

І B 219

Еноксапарин (1 mg/kg s.c. два 
пъти дневно) или UFH се препо-
ръчва, когато няма наличност на 
фондапаринукс..

I B 218, 
230

Еноксапарин трябва да се раз-
глежда като антикоагулант за 
PCI при пациенти предварител-
но лекувани s.c. с еноксапарин.

ІІа B 211

По време на PCI, след начално 
приложения UFH, може да се 
обсъдят допълнителни, опре-
делени въз основа на ACT, i.v. 
болуси UFH.

IIb B 231

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ОКС = остри коронарни синдроми; ЕКГ = електрокардиограма.

Препоръки за антикоагулация при остри коронарни 
синдроми без ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

След PCI, при липса на други 
показания, трябва да се обсъди 
спиране на антикоагулацията.

IIa C

Не се препоръчва преминаване 
от UFH към LMWH и обратно. III B 216

При пациенти с NSTEMI без 
предшестващ инсулт/TIA и с ви-
сок исхемичен риск при нисък 
хеморагичен риск получаващи 
аспирин и клопидогрел, след 
спиране на парентералната ан-
тикоагулация може да се обсъди 
ниска доза ривароксабан (2.5 mg 
два пъти дневно за проблизител-
но 1 година).

IIb B 226

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ACT = активирано време на съсирване; GPIIb/IIIa = гликопротеин 
IIb/IIIa; i.v. = интравенозно; LMWH = нискомолекулярен хепарин; 
NSTEMI = миокарден инфаркт без ST-елевация; PCI = перкутанна 
коронарна интервенция; s.c. = подкожно; TIA = транзиторна исхе-
мична атака; UFH = нефракциониран хепарин.
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CHA2DS2-VASc	 скор	 [Сърдечна	 недостатъчност,	 Хиперто-
ния, Възраст ≥75 (2 точки), Диабет, Инсулт (2 точки)–Съдо-
ва болест, Възраст 65–74, Полова категория] ≥2; механична 
сърдечна клапа; пресна или рецидивираща дълбока ве-
нозна тромбоза или белодробен емболизъм}. Продължи-
телността на тройната терапия трябва да бъде възможно 
най-кратка в зависимост от клиничната ситуация, както и 
от тромбоемболичния риск (CHA2DS2-VASc скор) и хемо-
рагичния риск {напр. на базата на HAS-BLED скор [хипер-
тония, нарушена бъбречна и чернодробна функция (по 1 
точка), инсулт, хеморагична анамнеза или предиспозиция, 
лабилно INR, напреднала възраст (>65 години), лекарства 
и алкохол (по 1 точка)]} (Фигура 5).234 Поради липса на дан-
ни за безопасност и ефикасност, употребата на прасугрел 
или тикагрелор като част от тройната терапия трябва да се 
избягва. Препоръчва се стомашна протекция с инхибитор 
на протонната помпа. Ефектът от приема на OAC трябва да 
се следи внимателно за прицелни стойности на INR 2.0–2.5 
при пациенти лекувани с VKA (с изключение на лица с ме-
ханична клапна протеза на митрално място); при пациенти 
лекувани с NOACs трябва да се приложи най-ниската тесту-
вана доза за превенция на инсулта (т.е. дабигатран 110 mg 
два пъти дневно, ривароксабан 15 mg веднъж дневно, апик-
сабан 2.5 mg два пъти дневно).

Изборът на вида на стента (по-ново поколение DES vs. 
BMS) при пациенти нуждаещи се от дългосрочна антикоа-
гулация е противоречив в условията на NSTE-ACS. Поради 
липса на окончателни данни, решението при конкретния 
пациент трябва да взема предвид и изчислената вероят-
ност за последваща реваскуларизация на таргетния съд 
(target vessel revascularization, TVR) по повод рестеноза. 
Въпреки че при пациенти със стабилна CAD се препоръч-

ва DAPT с продължителност най-малко 1 месец след BMS и 
6 месеца след DES, рискът от стент-тромбоза (и други исхе-
мични усложнения) в периода след изминаване на 1 месец 
и в дългосрочен план изглежда еднакъв при двата вида 
стентове.240–242 Данните от изпитването DAPT показват ед-
накви резултати от продължителна DAPT, независимо от 
вида на стента (BMS vs. DES).243 Допълнително, анализите 
на риска от нежелани реакции при спиране на DAPT и при 
пациенти подложени на несърдечна хирургия не показват 
разлика между BMS и DES.177,244 До получаване на данни 
от RCTs новите поколения DESs се предпочитат пред BMSs 
при пациенти нуждаещи се от OAC с нисък хеморагичен 
риск (HAS-BLED ≤2). При нуждаещи се от OAC пациенти с 
висок хеморагичен риск (HAS-BLED ≥3) подложени на PCI 
изборът между BMS и ново поколение DES трябва да бъде 
индивидуален.

В изпитването ZEUS (Zotarolimus-eluting Endeavor Sprint 
Stent in Uncertain DES Candidates) 1606 пациенти с висок хе-
морагичен риск (52%), висок тромбозен риск (17%) или ни-
сък риск от рестеноза (31%) са били рандомизирани да бъдат 
подложени на интервенция с имплантация на зотаролимус-
излъчващ стент (n = 802; Medtronic Vascular, Santa Rosa, CA, 
USA) или BMS (n = 804).245 Като цяло, 4.6% от популацията не 
е провела DAPT, 43.6% и 62.5% са я спрели след 1 и сътоветно 
2 месеца, а 24.7% са останали на DAPT повече от 6 месеца. 
След 1 година големите нежелани сърдечно-съдови събития 
(major adverse cardiovascular events, MACEs) са били по-редки 
при тези с имплантиран зотаролимус-излъчващ стент спря-
мо BMS [17.5% vs. 22.1%; HR 0.76 (95% CI 0.61, 0.95), P = 0.011] 
поради по-малка честота на TVR [5.9% vs. 10.7%; HR 0.53 (95% 
CI 0.37, 0.75), P = 0.001], МІ [2.9% vs. 8.1%; HR 0.35 (95% CI 0.22, 
0.56), P = 0.001] и сигурна/вероятна стент-тромбоза [2.0% vs. 
4.1%; HR 0.48 (95% CI 0.27, 0.88), P = 0.019]. Зотаролимус-излъч-
ващият стент е показал предимство пред BMS във всички 
предварително дефинирани групи и особено при пациенти с 
висок хеморагичен риск. Не е била отчетена сигнификантна 
разлика между терапевтичните групи по отношение на вни-
то един вид хеморагия. Ограниченият обхват на изпитването 
не позволява да бъдат установени със сигурност потенциал-
ни разлики в големите хеморагии. Допълнително ограниче-
ние внася фактът, че зотаролимус-излъчващият стент вече 
не се предлага на пазара в Европа. Това проучване показва, 
че при пациенти, за които дългосрочната DAPT може да се 
окаже трудно поносима, например нуждаещите се от хро-
нична лечение с OAC, новото поколение DESs са вероятно за 
предпочитане.

Оценка върху спиране на аспирин и продължаване 
на клопидогрел при пациенти с OAC е направена в из-
питването WOEST (What is the Optimal antiplatElet and 
anticoagulant therapy and coronary StenTing), в което 573 
пациенти са били рандомизирани да получават двойна 
терапия състояща се от OAC и клопидогрел (75  mg/ден) 
или тройна терапия: OAC, клопидогрел и аспирин 80 mg/
ден.246 Лечението е продължило 1 месец след поставянето 
на BMS (35% от пациентите) и 1 година след поставянето на 
DES (65% от пациентите); проследяването е за 1 година.246 
PCI е извършена на фона на VKA при половината от паци-
ентите, а една трета от тях са били с NSTE-ACS. Първичният 
краен показател включващ всички видове TIMI-хеморагии 
е бил сигнификантно по-нисък в рамото с двойна терапия 
[19.5% vs. 44.9%; HR 0.36 (95% CI 0.26, 0.50), P < 0.001], но по 
отношение на големите хеморагии не е наблюдавана раз-
лика. Честотата на МІ, инсулт, TVR или стент-тромбоза не 

Таблица 12: Предлагани стратегии за намаляване на 
хеморагичния риск свързан с PCI

•	 Дозировката на антикоагулантите се съобразява с телесното 
тегло и бъбречната функция, особено при жени и пациенти в 
напреднала възраст.

•	 Предпочита се радиалният достъп

•	 Инхибитори на протонната помпа при пациенти на DAPT с по-
висок от средния риск от гастроинтестинални хеморагии (т.е. 
анамнеза за гастро-интестинален улкус/хеморагия, антикоагу-
лантна терапия, хронична употреба на NSAIDs/кортикостеро-
иди, наличие на две или повече от следните характеристики: 
възраст ≥65 години, диспепсия, гастро-езофагеална рефлукс-
на болест, инфекция с Helicobacter pylori и хроничен прием на 
алкохол).

•	 При пациенти на OAC
 - PCI се извършва без прекъсване на VKAs или NOACs.
 - При пациенти на VKAs, да не се прилага UFH при INR >2.5.
 - При пациенти на NOACs, независимо от момента на послед-

но приложение на NOACs, да се добави парентерална анти-
коагулация в ниска доза (напр. еноксапарин e 0.5 mg/kg i.v. 
или UFH 60 IU/kg).

 - Аспирин е показан, но да се избягва предварително лече-
ние с P2Y12 инхибитори.

 - GPIIb/IIIa инхибитори да се използват само за овладяване 
(bailout ) на перипроцедурни усложнения.

DAPT = двойна (перорална) антитромбоцитна терапия; GPIIb/IIIa = гли-
копротеин IIb/IIIa; INR = международно нормализирано отношение; 
NOACs = не-витамин K антагонистични перорални антикоагулантни; 
NSAIDs = нестероидни противовъзпалителни средства; OACs = (пер)
орални антикоагуланти; PCI = перкутанна коронарна интервенция; 
UFH = нефракциониран хепарин; VKAs = витамин K антагонисти.

27Препоръки на ESC



е показала сигнификантна разлика, но общата смъртност 
е била по-ниска след 1 година в групата с двойна терапия 
(2.5% vs. 6.4%, P = 0.027). При мнозинството от пациентите 
е използван феморален достъп (74%). Макар че изпитване-
то е прекалено малко за надеждна оценка на исхемичния 
клиничен изход и потенциална разлика по отношение на 
големите хеморагии, двойната терапия, съставена от кло-
пидогрел и OAC, може да се счита за алтернатива на трой-
ната терапия при пациенти с висок хеморагичен риск. В 
изпитването ISAR-TRIPLE (Triple Therapy in Patients on 
Oral Anticoagulation After Drug Eluting Stent Implantation) 
614  patients (една трета с ACS) подложени на стентиране 
и нуждаещи се от OAC са били ранодмизирани да полу-
чават 6-седмична или 6-месечна терапия с клопидогрел 
на фона на аспирин и VKA. Първичният краен показател 
смърт, МІ, стент-тромбоза, исхемичен инсулт или голяма 
TIMI-хеморагия след 9 месеца не е показал разлика между 
6-седмичната и 6-месечната тройна терапия [9.8% vs. 8.8%; 

HR  1.14 (95% CI 0.68, 1.91), P  =  0.63]; същото се отнася за 
комбинирания критерий смъртност, МІ, стент-тромбоза и 
исхемичен инсулт [4.0% vs. 4.3%; HR 0.93 (95% CI 0.43, 2.05), 
P = 0.87]. Нещо повече, не е наблюдавана разлика в голе-
мите TIMI-хеморагии [5.3% vs. 4.0%; HR 1.35 (95% CI 0.64, 
2.84), P = 0.44].247 И накрая, няма никакви данни указващи 
момента на спиране на което и да е от антитромбоцитните 
средства при стентирани пациенти нуждаещи се от хро-
нично лечение с OAC. По специално, не е известно дали 
има разлика в зависимост от вида OAC (NOACs спрямо 
VKA) или стентовата платформа. В обединен консенсусен 
документ в тази популация се поощрява прекратяването 
на всякакво антитромбоцитните средства след 1  година, 
независимо от вида на стента, но при пациенти с много 
висок риск от коронарни усложнения може да се обсъди 
двойна терапия състояща се от перорален антикоагулант 
и едно антитромбоцитно средство (аспирин или клопидо-
грел) (Фигура 5).234

Пациенти с NSTE-ACS и неклапно предсърдно мъждене

PCI

Нисък до умерен
(напр. HAS-BLED = 0–2)

Тройна 
терапия

Висок
(напр. HAS-BLED ≥3)

Тройна или двойна
терапияa

Двойна терапияb

Двойна терапияb

Двойна терапияb

0

4 седмици

6 месеца

12 месеца

Цял живот

(Пер)орална антикоагулация
(VKA или NOACs)

Аспирин 75-100 mg дневно Клопидогрел 75 mg дневноO

МонотерапияcO

A C

O A C

O C или A O C или A O C или A

O A C

Медикаментозно лечение / CABGСтратегия на лечение

Хеморагичен риск

Вр
ем

е с
ле

д 
PC

I/A
CS

ACS = остър коронарен синдром; CABG = коронарен артериален байпас-графт; CHA2DS2-VASc = Сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 [2 точки], 
Диабет, Инсулт [2 точки] – Съдова болест, Възраст 65–74, Полова категория; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; NOACs = не-витамин K антагонистични 
перорални антикоагуланти; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без ST-елевация; PCI = перкутанна коронарна интервенция; VKAs = витамин К антагонисти. По 
Lip et al.234
aПри избрани пациенти (нисък исхемичен риск) може да се обсъди двойна терапия съставена от перорален антикоагулант и клопидогрел.
bПри пациенти на двойна терапия като алтернатива на клопидогрел може да се обсъди аспирин (т.е. перорална антикоагулация плюс едно антитромбоцитно 
средство); при пациенти с много висок риск от исхемични усложнения може да се обсъди тройна терапия с продължетулност до 12 месеца.
cПри пациенти с много висок коронарен риск може да се обсъди двойна терапия с перорален антикоагулант и антитромбоцитно средство (аспирин или клопидо-
грел) след първата година. При пациенти подложени на коронарно стентиране двойната антитромбоцитна терапия може да бъде алтернатива на тройната терапия 
или комбинацията от антикоагулант и едно антитромбоцитно средство, ако CHA2DS2-VAS скор c е1 (мъже) или 2 (жени).

Фигура 5: Антитромбозни стратегии при пациенти с остри коронарни синдроми без ST-елевация (NSTE-ACS) и неклапно 
предсърдно мъждене.
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5.4.2. Пациенти лекувани медикаментозно 
или нуждаещи се от коронарна артериална 
байпас хирургия

Що се отнася до медикаментозно лекувани пациенти с 
NSTE-ACS, в анализ на общонационалния Датски регистър 
е отчетено нарастване на 90-дневния хеморагичен риск на 
фона на тройна терапия в сравнение с OAC плюс едно анти-
тромбоцитно средство [HR 1.47 (95% CI 1.04, 2.08)] с несигни-
фикантно покачване до 360 дни [HR 1.36 (95% CI 0.95, 1.95)], 
без разлика в исхемичните усложнения [HR 1.15 (95% CI 0.95, 
1.40)].248 Същият регистър показва, че терапията с варфарин 
плюс клопидогрел е довела до несигнификантна редукция 
на големите хеморагии [HR 0.78 (95% CI 0.55, 1.12)] в сравне-
ние с тройната терапия при несигнификантно намаление на 
МІ или коронарната смърт [HR 0.69 (95% CI 0.55, 1.12)].249

Коронарната хирургия при напълно антикоагулирани 
пациенти е свързана с повишен хеморагичен риск, поради 
което при неспешни случаи се препоръчва спиране на VKA 
преди CABG. При спешна хирургия е необходима комбина-
ция от протромбинов комплекс концентрат от четири неак-
тивирани фактора (25 IU/kg) и перорален витамин К за пости-
гане на бързо и трайно възстановяване на хемостазата към 
момента на операцията.180 Тъй като опитът със спешна голя-
ма хирургия при пациенти лекувани с NOACs е ограничен, 
при тях се препоръчва употреба на протромбинов комплекс 
концентрат от активирани фактори за възстановяване на хе-
мостазата.250 В условията на планиран CABG се препоръчва 
предварително спиране на NOACs за 48  ч. При пациенти с 
ACS и персистиращи показания за OAC антитромбоцитното 
средство (най-често аспирин), а след това и антикоагулаци-
ята трябва да бъдат възобновени след CABG, веднага след 
като бъде постигнат контрол на хеморагиите, но тройната 
терапия трябва да се избягва. За антитромбозна терапия и 
CABG вижте точка 5.6.6.1 и 5.6.6.2.

5.4.3. Препоръки за комбиниране 
на антитромбоцитни средства 
и антикоагуланти при пациенти с остри 
коронарни синдроми без ST-елевация 
нуждаещи се от хронична преорална 
антикоагулация

Препоръки за комбиниране на антитромбоцитни 
средства и антикоагуланти при пациенти с остри ко-
ронарни синдроми без ST-елевация нуждаещи се от 
хронична преорална антикоагулация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

При пациенти със строги пока-
зания за OAC (напр. предсърд-
но мъждене с CHA2DS2-VASc 
score ≥2, пресен венозен тром-
боемболизъм, LV тромбоза или 
механична клапна протеза) се 
препоръчва употреба на OAC в 
съчетание с антитромбоцитна 
терапия.

І С

Ранна инвазивна коронарна 
ангиография (в рамките на 
24 h) трябва да се обсъди при 
умерено до високорискови 
пациенти,d независимо от про-
вежданата терапия с OAC, за 
своевременно определяне на 
терапевтичната стратегия (ме-
дикаментозна vs. PCI vs. CABG) 
и за определяне на ортималния 
антитромбозен режим.

ІІа С

Начална двойна антитромбо-
цитна терапия с аспирин плюс 
P2Y12 инхибитор в допълнение 
към OAC преди коронарна анги-
ография не се препоръчва.

ІІІ С

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ОКС = остри коронарни синдроми; ЕКГ = електрокардиограма.

Ранна инвазивна коронарна анги-
ография (в рамките на 24 ч.) тряб-
ва да се обсъди при умерено до 
високорискови пациенти,d неза-
висимо от провежданата терапия 
с OAC, за своевременно опреде-
ляне на терапевтичната стратегия 
(медикаментозна vs. PCI vs. CABG) 
и за определяне на ортималния 
антитромбозен режим.

ІІа С

Начална двойна антитромбоцит-
на терапия с аспирин плюс P2Y12 
инхибитор в допълнение към OAC 
преди коронарна ангиография не 
се препоръчва.

ІІІ С

Пациенти подложени на коронарно стентиране
Антикоагулация
По време на PCI се препоръчва до-
пълнителна парентерална антико-
агулация, независимо от момента 
на прием на последната доза от 
който и да е NOAC и ако INR е <2.5 
при пациенти приемащи VKA.

I C

В перипроцедурната фаза тряб-
ва да се има предвид непрекъс-
ната антикоагулация с VKA или 
NOACs.

IIa C

Антитромбоцитно лечение
След коронарно стентиране 
DAPT, включително новите P2Y12 
инхибитори, трябва да се има 
предвид като алтернатива на 
тройната терапия при пациенти 
с NSTE-ACS в предсърдно мъжде-
не с CHA2DS2-VASc скор 1 (при 
мъже) или 2 (при жени).

IIa C

При нисък хеморагичен риск 
(HAS-BLED ≤2) трябва да се има 
предвид тройна терапия с OAC, 
аспирин (75–100 mg/ден) и кло-
пидогрел 75 mg/ден за 6 месе-
ца, следвана от OAC и аспирин 
75–100 mg/ден или клопидогрел 
(75 mg/ден) до общо 12 месеца.

IIa C

При висок хеморагичен риск 
(HAS-BLED ≥3) трябва да се има 
предвид тройна терапия с OAC, 
аспирин (75–100 mg/ден) и кло-
пидогрел 75 mg/ден за 1 месец, 
следвана от OAC и аспирин  
75–100 mg/ден или клопидогрел 
(75 mg/ден) до общо 12 месеца, 
независимо от вида на стента 
(BMS или ново поколение DES).

IIa C

Двойна терапия с OAC и клопи-
догрел 75 mg/ден може да се има 
предвид като алтернатива на 
тройната антитромбозна тера-
пия при избрани пациенти (HAS-
BLED ≥3 и нисък риск от стент-
тромбоза).

IIb B 246, 
248

Употреба на тикагрелор или пра-
сугрел като част от тройната те-
рапия не се препоръчва.

III C

Съдов достъп и вид стент
При коронарна ангиография и PCI 
се препоръчва радиален спрямо 
феморален достъп.

I A 251

При пациенти нуждаещи се от OAC 
се предпочита употреба на ново 
поколение DES пред BMS.

IIa B 245, 
252
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5.5. Поведение при остри  
хеморагични усложнения  
(вижте уеб-приложенията)

5.5.1. Общи поддържащи мерки  
(вижте уеб-приложенията)

5.5.2. Хеморагични усложнения на фона на 
антитромбоцитни средства  
(вижте уеб-приложенията)

5.5.3. Хеморагични усложнения на фона 
на витамин К антагонисти  
(вижте уеб-приложенията)

5.5.4. Хеморагични усложнения на фона на не-
витамин К антагонистични перорални 
антикоагуланти (вижте уеб-приложенията) 

5.5.5. Хеморагични усложнения несвързани със 
съдовия достъп (вижте уеб-приложенията)

5.5.6. Хеморагични усложнения свързани 
с перкутанна коронарна интервенция 
(вижте уеб-приложенията)

5.5.7. Хеморагични усложнения свързани 
с коронарна артериална байпас хирургия 
(вижте уеб-приложенията)

5.5.8. Трансфузионна терапия (вижте уеб-
приложенията)

5.5.9. Препоръки за поведение при хеморагии 
и хемотрансфузия при остри коронарни 
синдроми без ST-елевация

Препоръки за антикоагулация при остри коронарни 
синдроми без ST-елевация

Медикаментозно лекувани пациенти

В допълнение към OAC трябва да 
се има предвид приемането на 
едно антитромбоцитно средство 
за срок до 1 година. 

IIa C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
dРисковите критерии са дадени в Таблица 13.
ACS = остри коронарни синдроми; BMS = непокрит метален стент; 
CHA2DS2-VASc	 =	 Сърдечна	 недостатъчност,	 Хипертония,	 Възраст	
≥75 [2 точки], Диабет, Инсулт [2 точки] – Съдова болест, Възраст  
65–74, Полова категория; DAPT двойна (перорална) антитромбо-
цитна терапия; DES = медикамент-излъчващ стент; INR = между-
народно нормализирано отношение; LV = левокамерна; NOAC = 
не-витамин K антагонистичен антикоагулант; NSTE-ACS = остри 
коронарни синдроми без ST-елевация; OAC = (пер)орален антикоа-
гулант/антикоагулация (отнася се за витамин К, както и за не-вита-
мин К антагонистични перорални антикоагуланти); PCI = перкутан-
на коронарна интервенция; VKA = витамин К антагонист.
Тройна терапия означава аспирин, клопидогрел и ОАС.
Хеморагичният	скор	HAS-BLED	включва	хипертония,	нарушена	бъ-
бречна и чернодробна функция, инсулт, хеморагична анамнеза или 
предразположение, лабилно INR (международно нормализирано 
отношение), напреднала възраст (>65 години) и лекарства пови-
шаващи хеморагичния риск или алкохолна злоупотреба. При ком-
биниране на NOACs с антитромбоцитни лекарства те трябва да се 
използват в най-ниската одобрена доза (т.е. дабигатран 2х110 mg, 
ривароксабан 1х15 mg и апиксабан 2х2.5 mg). При комбиниране на 
VKAs с антитромбоцитни лекарства INR не трябва да надхвърля 2.5.

Препоръки за поведение при хеморагии и хемо-
трансфузия при остри коронарни синдроми без 
ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

При пациенти с животозастраша-
ващи хеморагии свързани с VKA 
трябва да се има предвид ревер-
сия на антикоагулацията преди 
всичко с 4-факторен протромби-
нов комплекс концентрат, откол-
кото с прясно замразена плазма 
или рекомбинант-активиран 
фактор VІІ. В допълнение тряб-
ва да се приложат повтарящи се 
дози от 10 mg витамин K в бавна 
i.v. инжекция.

IIa C

При пациенти с животозастра-
шаващи хеморагии свързани с 
NOAC трябва да се има предвид 
приложението на протромбинов 
комплекс концентрат или акти-
вирани протромбин комплекс 
концентрати.

IIa C

При пациенти с анемия без данни 
за активна хеморагия, в случай 
на компрометиран хемодинами-
чен статус или хематокрит <25%, 
или стойности на хемоглобин 
<7g/dL, може да се има предвид 
хемотрансфузия.

IIb C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
i.v. = интравенозна; NOAC = не-витамин К антагонистични перорал-
ни антикоагуланти. NSTE-ACS = остри коронарни синдроми без ST-
елевация; VKA = витамин К антагонисти.

Таблица 13: Рискови критерии налагащи задължител-
но инвазивна стратегия при NSTE-ACS

Критерии за много висок риск

•	 Хемодинамична	нестабилност	или	кардиогенен	шок

•	 Рекурентна или продължаваща гръдна болка, която е ре-
фрактерна на медикаментозно лечение

•	 Животозастрашаващи аритмии или сърдечен арест

•	 Механични усложнения на МІ

•	 Остра сърдечна недостатъчност

•	 Рекурентни динамични ST-T промени, особено с интерми-
тентна ST-елевация

Критерии за висок риск

•	 Покачване или спадане на сърдечния тропонин съответства-
щи на MI

•	 Динамични промени на ST-сегмента или на T-вълната (симп-
томни или безсимптомни)

•	 GRACE скор >140

Критерии за интермедиерен риск

•	 Захарен диабет

•	 Бъбречна недостатъчност (eGFR <60 mL/min/1.73 m2)

•	 LVEF <40% или застойна сърдечна недостатъчност

•	 Ранна постинфарктна ангина

•	 •	Предшестваща	PCI

•	 •	Предшестващ	CABG

•	 •	Рисков	GRACE	скор	>109	и	<140

Критерии за нисък риск

•	 Всяка характеристика неспомената по-горе

CABG = коронарен артериален байпас-графт; eGFR = изчислена гло-
мерулна филтрация; GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; 
LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; PCI = перкутанна коронар-
на интервенция; MI = миокарден инфаркт.
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5.6. Инвазивна коронарна 
ангиография и реваскуларизация

Инвазивна коронарна ангиография, последвана при по-
казания от коронарна реваскуларизация се извършва при 
мнозинството от пациентите хоспитализирани с NSTE-ACS 
в райони с добре развита система на здравеопазване. Ре-
шението за инвазивна стратегия трябва внимателно да съ-
постави рисковете при инвазивна диагностика и ползите по 
отношение на диагностичната точност, рисковата страти-
фикация и оценката на риска свързан с реваскуларизация. 
Решението за реваскуларизация отчита риска въз основа на 
заболеваемостта и смъртността свързани с предложения 
терапевтичен подход (PCI или CABG), а ползите въз основа 
на краткосрочната и дългосрочната прогноза, облекчаване-
то на болката, качеството на живота и продължителността 
на болничния престой. Показанията за инвазивен подход, 
изборът на подходящ момент за миокардна реваскулариза-
ция и методът на реваскуларизация зависят от многобройни 
фактори, включително клинична картина, придружаващи 
заболявания, рискова стратификация (както е очертана в 
точка 4), наличие на високорискови характеристики специ-
фични за съответния метод на реваскуларизация, слабост на 
организма, когнитивен статус, очаквана продължителност 
на живота, както и функционална и анатомична тежест и осо-
бености на CAD.

5.6.1. Инвазивна коронарна ангиография
Инвазивната коронарна ангиография запазва централната 
си роля в подхода към пациенти с NSTE-ACS. В огромно мно-
зинство от случаите тя позволява на клинициста
•	 да потвърди диагнозата ACS свързана с обструктивна 

епикардна CAD (или да изключи коронарен произход на 
гръдната болка) и в резултат на това да определи анти-
тромбозното лечение или да избегне ненужно излагане 
на антитромбозни средства;

•	 да идентифицира виновната(ите) лезия(и);
•	 да постави индикации за коронарна реваскуларизация и 

да оцени дали коронарната анатомия е подходяща за PCI 
или CABG и

•	 да направи стратификация на краткосрочния и дълго-
срочния риск при пациента.

5.6.1.1. Характеристики на коронарната артериална 
болест (CAD)

Ангиографските характеристики на CAD при пациенти с 
NSTE-ACS са разнообразни и варират от нормални епикард-
ни коронарни артерии до тежки и дифузни болестни проме-
ни на коронарното артериално дърво. До 20% от пациентите 
с NSTE-ACS нямат никакви лезии или имат необструктивни 
лезии на епикардните коронарни артерии, а 40–80% от 
пациентите с обструктивна CAD имат многоклонова бо-
лест.164,224,303,304 При 5% и съответно в до 10% от пациентите 
с клинична картина на NSTE-ACS подлежащото състояние 
може да бъде непроходимост на байпас-графтове и ство-
лова болест (на лявата коронарна артерия). Лявата предна 
десцендентна коронарна артерия е най-често срещания 
виновен съд при STEMI, както и при NSTEMI-ACS (до 40% от 
пациентите).164,224,303–306 Що се отнася до локализацията в 
самата инфарктна артерия, виновните лезии при NSTE-ACS 
са най-често локализирани в проксималните и средните 
сегменти с приблизително еднаква честота за двата сегмен-
та.305,306

5.6.1.2. Идентификация на виновната лезия
За да се характеризира дадена коронарна лезия като „винов-
на” при ангиографията, тя трябва да притежава най-малко 
две от следните морфологични особености насочващи към 
остра руптура на плака:306–308 вътрелуменен дефект съответ-
стващ на тромб (т.е. рязко очертана остра оклузия с плосък 
или коневексен край или вътрелуменен дефект при прохо-
дим съд намиращ се в или до стенотичен участък заобико-
лен от хомогенно контрастиране), улцерация на плаката (т.е. 
наличие на контраст и блед контур извън очертанията на лу-
мена), неравна плака (т.е. неравни очер та ния или надвиснали 
ръбове), дисекация или нарушен кръвоток. Патолого-анато-
мични и интракоронарни образни изследвания са докумен-
тирали едновременно наличие на повече от една вулнера-
билна плака, най-често под формата на фиброатером с тънко 
покритие (тънка шапка, thin-cap fibroatheroma).309–311 Антио-
графски проучвания потвърждават тази находка, като показ-
ват, че в до 40% от пациентите с NSTEMI-ACS и обструктивна 
CAD могат да се наблюдават множество усложнени плаки 
изпълващи критериите за виновна лезия.306,308,312,313 Близо 
една четвърт от пациентите с NSTEMI са с остро оклудирана 
коронарна артерия, а две-трети от оклузиите са вече колате-
рализирани по време на ангиографското изследване.223,310 В 
резултат на това, разграничаването между остра/подостра 
и хронична оклузия може понякога да бъде трудно, а иден-
тификацията на виновната лезия единствено въз основа на 
ангиографията може да се окаже невъзможна.

Дифузната прекордиална ST-депресия, по-изразена в 
отвеждания V4–V6 може да показва, че виновната лезия е 
локализирана в средата на лявата предна десцендентна ко-
ронарна артерия, а ако промените са по-изразени в отвеж-
дания V2–V3 това може да са означава, че виновната лезия е 
локализирана по-скоро в лявата циркумфлексна артерия.314 
Дифузната ST-депресия включваща едновременно прекор-
диалните и периферните отвеждания в съчетание с ST-еле-
вация ≥1 mm в aVR може да означава или виновна лезия на 
ствола на лявата коронарна артерия, или проксимална ок-
лузия на лявата предна десцендентна коронарна артерия 
в съчетания с тежка триклонова CAD.315,316 Корелацията 
между ECG промени и виновна лезия отслабва при наличие 
на ляв тип коронарна циркулация, многоклонова болест и 
дистална локализация на виновната лезия.317 Ехокардиогра-

Таблица 13: Рискови критерии налагащи задължител-
но инвазивна стратегия при NSTE-ACS

Критерии за много висок риск

•	 Хемодинамична	нестабилност	или	кардиогенен	шок

•	 Рекурентна или продължаваща гръдна болка, която е ре-
фрактерна на медикаментозно лечение

•	 Животозастрашаващи аритмии или сърдечен арест

•	 Механични усложнения на МІ

•	 Остра сърдечна недостатъчност

•	 Рекурентни динамични ST-T промени, особено с интерми-
тентна ST-елевация

Критерии за висок риск

•	 Покачване или спадане на сърдечния тропонин съответства-
щи на MI

•	 Динамични промени на ST-сегмента или на T-вълната (симп-
томни или безсимптомни)

•	 GRACE скор >140

Критерии за интермедиерен риск

•	 Захарен диабет

•	 Бъбречна недостатъчност (eGFR <60 mL/min/1.73 m2)

•	 LVEF <40% или застойна сърдечна недостатъчност

•	 Ранна постинфарктна ангина

•	 •	Предшестваща	PCI

•	 •	Предшестващ	CABG

•	 •	Рисков	GRACE	скор	>109	и	<140

Критерии за нисък риск

•	 Всяка характеристика неспомената по-горе

CABG = коронарен артериален байпас-графт; eGFR = изчислена гло-
мерулна филтрация; GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; 
LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; PCI = перкутанна коронар-
на интервенция; MI = миокарден инфаркт.
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фията или лявата вентрикулография може също да помогнат 
за идентификация на виновната лезия чрез съответстващо 
нарушение в сегментната кинетика. И накрая, приблизи-
телно 25% от пациентите с NSTEMI имат ангиографски нор-
мални епикардни коронарни артерии или необструктивна 
CAD.164,303,304 Провокиращи тестове, например с ацетилхо-
лин или ергоновин, и по-нови образни методи (т.е. оптич-
но-кохерентна томография) могат понякога да помогнат за 
идентифициране на виновната лезия или на подлежащата 
патология, като задебеляване на медията поради абнормна 
контракция на медията при коронарен спазъм или повърх-
ностни ерозии на необструктивен тънко-шапков фиброате-
ром.318–320

5.6.1.3. Фракционен резерв на кръвотока
Постигането на максимална хиперемия може да бъде не-
предсказуемо при NSTEMI, поради динамичния характер на 
коронарните лезии и придружаващата остра микроваску-
ларна дисфункция. В резултат на това, фракционният резерв 
на кръвотока (fractional flow reserve, FFR) може да бъде над-
ценен, а хемодинамичната значимост на коронарната стено-
за  – подценена.320 Засега, стойността на насочената от FFR 
PCI при тези състояния не е достатъчно изследвана.

5.6.2. Рутинен инвазивен спрямо селективен 
инвазивен подход

Докато съчететаната с антитромбозна терапия PCI води до 
стабилизация на виновната лезия, намалявайки по този на-
чин риска от дължащ се на таргетната лезия (ре)инфаркт, 
CABG осигурява протекция срещу усложненията (т.е. оклу-
зия/субоклузия, но вероятно не и на дисталната емболиза-
ция) произхождащи от виновни лезии, както и от болестна 
прогресия в съдови сегменти проксимално от местата на 
анастомозите.321 В сравнение със селективната инвазивна 
стратегия, рутинната инвазивна стратегия при NSTE-ACS 
води до по-добър клиничен изход и намалява рекурент-
ните епизоди на ACS, последващата рехоспитализация и 
реваскуларизация. Мета-анализ на седем RCTs при 8375 
пациенти с NSTE-ACS и често използване на тиенопириди-
ни, GPIIb/IIIa инхибитори и стентове показва, че рутинната 
инвазивна стратегия е била свързана с по-нисък риск от 
смърт [4.9% vs. 6.5%; RR 0.75 (95% CI 0.63, 0.90), P = 0.001], MI 
[7.6% vs. 9.1%; RR 0.83 (95% CI 0.72, 0.96), P = 0.012] и рехоспи-
тализация за рекурентен ACS [19.9% vs. 28.7%; RR 0.69 (95% 
CI 0.65, 0.74), P < 0.0001] при среден срок на проследяване 2 
години.322 Мета-анализ на 8 RCTs при 10 150 пациенти с NSTE-
ACS показва,че полза от рутинната инвазивна стратегия по 
отношение на комбинирания краен критерий смърт или MI 
са имали само биомаркер-позитивните пациенти [OR 0.68 
(95% CI 0.56, 0.82) vs. OR 1.01 (95% CI 0.79, 1.28) при биомар-
кер-негативните пациенти, за взаимодействие Р  =  0.03].323 

Мета-анализ на индивидуалните данни при 5467 пациенти с 
NSTE-ACS в три RCTs с дългосрочно проследяване в продъл-
жение на 5 години съобщава за по-нисък риск от СV смърт 
или МІ [14.7% vs. 17.9%; HR 0.81 (95% CI 0.71, 0.93), P = 0.002] 
в полза на рутинната спрямо селективната инвазивна стра-
тегия; най-отчетлива разлика са показали високорисковите 
пациенти (съгласно рисков скор разработен от авторите въз 
основа на клинични характеристики) с редукция на абсолют-
ния риск от 2.0%, 3.8% и 11.1% при съответно нискорискови, 
среднорискови и високорискови пациенти.324 Трябва да се 
отбележи, че ползата от реваскуларизация в RCT е най-ве-
роятно подценена, тъй като при влошаване на пациентите 

на фона на медикаментозна терапия е била разрешена ре-
васкуларизация (прекръстосване, crossover), изпитванията 
не са включвали поредни пациенти и са изключвали тези 
с най-високорискови признаци, а нововъведения в перку-
танното лечение, като стратегия с един стент при бифурка-
ционни лезии, радиален достъп, ново поколение DES, както 
и по-ефективни P2Y12 инхибитори не са съществували или не 
са се прилагали рутинно по време на изпитванията. Въпре-
ки тези ограничения, резултатите от RCTs и мета-анализите 
им подкрепят широкото приложение на рутинна инвазивна 
стратегия и подчертават ролята на рисковата стратифика-
ция в процеса на вземане на решение. Специфични подгру-
пи високорискови пациенти, които, макар и имащи полза от 
ранна инвазивна стратегия, създават допълнителни предиз-
викателства при лечението им (напр. диабетни пациенти, на-
преднала възраст, немощни пациенти или такива с бъбречна 
недостатъчност) се обсъждат в съответните раздели.

5.6.3. Определяне на подходящия момент 
за инвазивна стратегия

5.6.3.1. Незабавна инвазивна стратегия (<2 ч.)
Пациенти с NSTE-ACS и много висок риск (т.е. с поне един кри-
терий за много висок риск, съгласно Таблица 13) са били по 
принцип изключвани от RCTs. Поради лоша близка и отдале-
чена прогноза, ако бъдат оставени без лечение, при такива 
пациенти се препоръчва незабавна (т.е. <2 ч. след хоспитали-
зацията, аналогично на поведението при STEMI) инвазивна 
стратегия с намерение за извършване на реваскуларизация, 
независимо от промените в ECG или биомаркерите. Центро-
ве без програма за инвазивно лечение на STEMI трябва да 
осъществят незабавен трансфер на пациента (Фигура 6). По-
ведението при пациенти с извънболничен сърдечен арест 
без ST-елевация в ECG трябва да се индивидуализира и из-
исква мултидисциплинарна консултация в спешното звено. 
Докато преживелите в съзнание трябва да бъдат подложени 
незабавно на коронарна ангиография, преживелите в кома 
трябва първо да бъдат изследвани, ако е необходимо, за не-
коронарни състояния, а коронарната ангиография трябва да 
се извърши веднага след изключване на очевидна некоро-
нарна причина за сърдечния арест.325

5.6.3.2. Ранна инвазивна стратегия (<24 ч.)
Ранна инвазивна стратегия означава коронарна ангиогра-
фия извършена в рамките на 24  ч. след хоспитализацията. 
Определянето на оптималния момент за инвазивна коро-
нарна ангиография и реваскуларизация при пациенти с 
NSTE-ACS е проучено в няколко RCTs и мета-анализи. Мета-
анализ на четири RCTs с 4013 пациенти с NSTE-ACS сравнява 
ранна (т.е. време до ангиографията 1.16–14 ч.) с отложена (т.е. 
време до ангиографията 20.8–86  ч.) инвазивна стратегия. 
Въпреки че не е имало сигнификантна разлика по отноше-
ние на смърт или МІ, ранната инвазивна стратегия е била 
свързана със статистически значимо по-нисък риск от реку-
рентна исхемия [RR 0.59 (95% CI 0.38, 0.92), P = 0.02], по-кратка 
продължителност на болничния престой [с 28% (95% CI 22, 
35), P < 0.001], и тенденция към по-редки големи хеморагии 
[RR 0.78 (95% CI 0.57, 1.07), P  =  0.13] и големи неблагоприят-
ни сърдечни събития [RR 0.91 (95% CI 0.82, 1.01), P = 0.09].326 

Актуализиран мета-анализ на седем RCTs при 5370 пациен-
ти с NSTE-ACS и на четири обсервационни проучвания при 
77 499 пациенти сравнява ранна (<24 ч.) с отложена инвазив-
на стратегия.327 Резултатите от обединения анализ на RCTs не 
е показал сигнификантна полза по отношение на смъртност-
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та [3.9% vs. 4.7%; OR 0.83 (95% CI 0.64, 1.09), P = 0.18], MI [7.5% 
vs. 7.8%; OR 1.15 (95% CI 0.65, 2.01), P = 0.63] или големите хе-
морагии [2.8% vs. 3.7%; OR 0.76 (95% CI 0.56, 1.04), P = 0.09], а в 
обсервационните проучвания се съобщава за подобен кли-
ничен изход. Все пак, ранната инвазивна стратегия е била 
свързана с по-нисък риск от рефрактерна исхемия [3.8% vs. 
7.3%; OR 0.55 (95% CI 0.35, 0.86), P = 0.008].

Три от изпитванията включени в споменатия мета-ана-
лиз сравняват стратегия за незабавна (т.е. подобна на пър-
вичната PCI) спрямо ранна и/или отложена интервенция при 
пациенти с NSTE-ACS.304,328,329 Сравнителният анализ не ус-
тановява разлика по отношение на първичните крайни по-
казатели основани на повишението на биомаркерите след 
интервенцията или на крайните вторични клинични крите-
рии (с изключение на по-висока честота на МІ при незаба-
вен инвазивен подход в едно от проучванията).328 Все пак, 
дизайнът и интерпретацията на тези проучвания са проти-
воречиви от методологична гледна точка, защото в случаите 
на ранна интервенция биомаркерите не са се върнали към 
нормални стойности или са били в покачващата се фаза на 
кривата. По тази причина може да се окаже трудно, дори не-
възможно, да се направи разграничение между еволюция на 
съответния МІ и исхемично усложнение при реваскулариза-
ционната процедура.

Има доказателства в подкрепа на ползата от ранна ин-
вазивна стратегия при пациенти с високорисков профил. 
Най-голямото проведено до момента самостоятелно RCT  – 
TIMACS (Timing of Intervention in Acute Coronary Syndromes – е 
рандомизирало 3031 пациенти с NSTE-ACS да бъдат подложе-
ни на ранна (<24 ч., средно време 14 ч.) или отложена (сред-
но време 50 ч.) интервенция. След 6 месеца комбинираният 
първичен краен критерий смърт, МІ или инсулт не показва 
разлика между ранната и отложената инвазивна стратегия 
[9.6% vs. 11.3%; HR 0.85 (95% CI 0.68, 1.06), P = 0.15]. Вторичният 
краен критерий смърт, МІ, инсулт или рефрактерна исхемия 
е по-нисък с 28% в полза на ранната инвазивна стратегия 
[9.5% vs. 12.9%; HR 0.72 (95% CI 0.58, 0.89), P = 0.003]. В предва-
рително зададения анализ при високорискови пациенти (т.е. 
една трета от пациентите с рисков GRACE скор >140) ранна-
та инвазивна стратегия е намалила риска от смърт, МІ или 
инсулт [13.9% vs. 21.0%; HR 0.65 (95% CI 0.48, 0.89), P = 0.006], 
докато при пациенти с рисков GRACE скор ≤140 разликата не 
е била сигнификантна [7.6% vs. 6.7%; HR 1.12 (95% CI 0.81, 1.56), 
P  =  0.48; P за хетерогенност =  0.01].303 Важно е, че ранната 
инвазивна стратегия не е застрашила безопасността в това 
изпитване. В post hoc анализ на изпитването ACUITY отлага-
нето на PCI >24 ч. e било независим предиктор на 30-дневна 
и 1-годишна смъртност.330 Увеличението на исхемични съби-

СМП = спешна медицинска помощ;  PCI = перкутанна коронарна интервенция.

Начало на симптоматиката
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Фигура 6: Избор на терапевтична стратегия при остър коронарен синдром без ST-елевация (NSTE-ACS) и избор на под-
ходящ момент в зависимост от началната рискова стратификация.
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тия при стратегия PCI >24 ч. е най-очевидно при пациенти с 
поне един високорисков критерий (Таблица 13). Това опра-
вдава своевременния трансфер на пациенти приети в бол-
ница без катетеризационна лаборатория. (Фигура 6).

5.6.3.3. Инвазивна стратегия (<72 ч.)
Това е максималното препоръчвано отлагане на ангиогра-
фията при пациенти с поне един критерий за умерен риск, 
рекурентна симптоматика или позната исхемия от неинва-
зивно тестуване.324,327 Дори и при нужда от трансфер, срокът 
за коронарна ангиография 72 ч. трябва да се спази.

5.6.3.4. Селективна инвазивна стратегия
Пациенти без рецидив на симптоматиката и нито един от 
критериите изброени в Таблица 13 трябва да бъдат считани 
за пациенти с нисък риск от исхемични усложнения. При 
тези пациенти се препоръчва неинвазивен (за предпочитане 
образен) стрес-тест за индуцируема исхемия преди вземане 
на решение за инвазивно изследване.331

В заключение, наличните данни показват, че ранната за 
разлика от отложената инвазивна стратегия е безопасна 
и свързана с по-нисък риск от рефрактерна исхемия и по-
кратък болничен престой. Изборът на оптимален момент 
за инвазивна коронарография и реваскуларизация трябва 
да се ръководи от индивидуалната рискова стратификация. 
Препоръчва се пациентите с много висок риск (т.е. с поне 
един критерий за много висок риск) да бъдат подложени на 
незабавна инвазивна стратегия (<2 ч.). При пациенти с висок 
риск (т.е. с поне един критерий за висок риск) се препоръч-
ва ранна инвазивна стратегия (<24 ч.). При пациенти с поне 
един критерий за умерен риск инвазивната стратегия може 
да бъде отложена, но с максимален интервал 72 ч. от хоспи-
тализацията до коронарната ангиография. При нискориско-
ви пациенти се препоръчва неинвазивен (за предпочитане 
образен) стес-тест за индуцируема исхемия преди вземане 
на решение за инвазивен подход.

5.6.4. Консервативно лечение
5.6.4.1. При пациенти с коронарна артериална болест

5.6.4.1.1. Необструктивна CAD. Обединен анализ на осем RCTs 
на NSTE-ACS е показал, че 9.6% от пациентите са имали необ-
структивна CAD. В сравнение с пациентите с обструктивна 
CAD, те са били по-млади и по-често от женски пол, а по-ряд-
ко със захарен диабет, предшестващ МІ или предшестваща 
РСІ. Крайният критерий смърт или МІ към 30-ия ден се е сре-
щал по-рядко сред пациенти с необструктивна CAD (2.2%) 
спрямо обструктивна CAD (13.3%) [коригирано OR 0.15 (95% 
CI 0.11, 0.20)]. Показателите смърт или МІ към 30-ия ден и 
6-месечна смъртност също са имали по-ниска стойност сред 
пациенти с необструктивна CAD [коригирано OR 0.19 (95% 
CI 0.14, 0.25) и съответно коригирано OR 0.37 (95% CI 0.28, 
0.49)].332 Въпреки че инвазивна оценка и реваскуларизация, 
ако е уместна и осъществима, са показани при пациенти с 
висок исхемичен риск, тази стратегия не се предлага на част 
от тези пациенти, поради очакването, че те не биха имали 
полза изразяваща се в редукция на усложненията  – пора-
ди преценка за повишен риск от коронарна ангиография и/
или реваскуларизация – или подобряване на качеството на 
живота. Пациенти, при които лекуващите лекари се въздър-
жат от инвазивна стратегия могат да бъдат такива в много 
напреднала възраст или с физическа немощ (точка  5.8.1), 
пациенти с придружаващи заболявания, като деменция, 
тежка хронична бъбречна недостатъчност (точка 5.8.3) или 

карцином и пациенти с висок риск от хеморагични усложне-
ния (точка 4.3). Тези категории пациенти обикновено са били 
изключени от RCTs.

Що се отнася до пероралната антитромбоцитна терапия 
при медикаментозно лекувани NSTE-ACS, проучването CURE 
е рандомизирало 12  562 пациенти да получават клопидо-
грел или плацебо в допълнение към аспирин за 3–12 месеца 
(средна продължителност на лечението 9 месеца). Мнозин-
ството от пациентите са били лекувани консервативно, а 
<40% са били подложени на коронарна реваскуларизация в 
рамките на проучвания период. Първичен клиничен изход, 
комбинация от смърт по СV причини, нефатален МІ или ин-
султ, е настъпил за 1 година при 9.3% от пациентите в група-
та с клопидогрел и 11.4% от пациентите в плацебо-групата 
[RR 0.80 (95% CI 0.72, 0.90), P < 0.001]. В групата с клопидогрел 
при сигнификантно повече пациенти спрямо плацебо-гру-
пата са настъпили големи хеморагии [3.7% vs. 2.7%; RR 1.38 
(95% CI 1.13, 1.67), P = 0.001].137 Един регистър е подложена 
на проверка сравнителната ефективност на лечение включ-
ващо клопидогрел спрямо лечение без клопидогрел при 
16 365 медикаментозно лекувани пациенти с нестабилна ан-
гина и NSTEMI.333 При 36% от пациентите клопидогрел е бил 
предписан в рамките на 7 дни след изписването. Сред 8562 
подбрани да имат сродни характеристики пациенти, лекува-
ните с клопидогрел са имали по-ниска обща смъртност [8.3% 
vs. 13.0%; коригирано HR 0.63 (95% CI 0.54, 0.72), P  <  0.01] и 
комбиниран показател смърт или МІ [13.5% vs. 17.4%; HR 0.74 
(95% CI 0.66, 0.84), P < 0.01], но не и само МІ [6.7% vs. 7.2%; HR 
0.93 (95% CI 0.78, 1.11), P = 0.30] в сравнение с пациентите без 
клопидогрел. Зависимостта между употребата на клопидо-
грел и комбинирания показател смърт или МІ е била сигни-
фикантна сред пациенти с NSTEMI [HR 0.67 (95% CI 0.59, 0.76)], 
но не и при тези с нестабилна ангина [HR 1.25 (95% CI 0.94, 
1.67), P за взаимодействие < 0.01].

Изпитването TRILOGY ACS е рандомизирало 7243 паци-
енти <75 години с NSTE-ACS избрани за медикаментозно 
лечение да получават кропидогрел или прасугрел за среден 
срок от 17 месеца.334 Попадането в групата с прасугрел не е 
било свързано със статистически значима редукция на пър-
вичния краен показател смърт по СV причини, МІ или инсулт 
[13.9% в групата с прасугрел и 16.0% в групата с клопидогрел; 
HR 0.91 (95% CI 0.79, 1.05), P = 0.21]. Въпреки че честотата на 
несвързаните с CABG големи TIMI-хеморагии не се е разли-
чавала между групите, съчетаният показател включващ го-
леми и малки TIMI-хеморагии се е срещал по-често в групата 
с прасугрел [1.9% vs. 1.3%; HR 1.54 (95% CI 1.06, 2.23), P = 0.02]. 
В проучването PLATO 5216 хоспитализирани за ACS пациенти 
(28% от цялата PLATO-популация) са били определени като 
планирани за неинвазивно лечение, въпреки че към края на 
проследяването неинвазивно лекуваните пациенти са били 
3143 (60.3%). В популацията предвидена за неинвазивно ле-
чение честотата на първичния краен показател, комбинация 
от СV смърт, МІ и инсулт, е била по-ниска с тикагрелор от-
колкото с клопидогрел [12.0% vs. 14.3%; HR 0.85 (95% CI 0.73, 
1.00, P = 0.04]. Общата смъртност е била също по-ниска [6.1% 
vs. 8.2%; HR 0.75 (95% CI 0.61, 0.93), P = 0.01]. Честотата на нес-
вързаните с CABG големи TIMI-хеморагии е била числено по-
висока в групата на лекуваните с тикагрелор пациенти [2.8% 
vs. 2.2%; HR 1.33 (95% CI 0.91, 1.94), P = 0.142].335

5.6.4.1.2. CAD неподходяща за реваскуларизация.
Данните относно пациентите с ACS, които са неподходящи за 
реваскуларизация поради тежка/дифузна CAD са оскъдни. 
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Наличните обсервационни проучвания са включвали главно 
пациенти със стабилна CAD и рефрактерна ангина.336,337 Въ-
преки че прогнозата е различна в зависимост от характерис-
тиките на пациентите (напр. възраст, предшестващи CABG 
или PCI, LV дисфункция, застойна сърдечна недостатъчност), 
пациентите неподходящи за реваскуларизация имат като 
цяло по-висока смъртност в сравнение с пациентите, които 
са реваскуларизирани.336 Главната цел на фармакологично-
то лечение е облекчаване на рефрактерната ангина, което се 
разглежда подробно в Препоръки на ESC за поведение при 
стабилна CAD 2013.63

5.6.4.2. При пациенти с нормална коронарна ангиограма 
(вижте уеб-приложенията)

Tako–Tsubo кардиомиопатия, несвързан с CAD коронарен 
тромбоемболизъм, вазоспазъм и микроваскуларна болест 
могат също да причинят NSTE-ACS. Въпреки че тези състоя-
ния са разгледани подробно в Препоръки на ESC за поведе-
ние при стабилна CAD 2013, най-типичните им характеристи-
ки са обобщени в уеб-приложенията.63

5.6.5. Перкутанна коронарна интервенция
5.6.5.1. Технически аспекти и предизвикателства
Въпреки че суспектните или потвърдените NSTE-ACS пред-
ставляват най-честата индикация за копонарна ангиогра-
фия и РСІ в целия свят, малко проучвания са посветени на 
техническите аспекти на РСІ в тези условия. Поради това, 
информация за връзката между техника на РСІ и клиничен 
изход е получена преди всичко от проучвания върху РСІ 
или от изпитвания и регистри обхващащи пациенти с ACS. 
Както и при други клинични форми на CAD, имплантацията 
на стент при NSTE-ACS води до намаляване на случаите на 
внезапна оклузия на съда и рестеноза свързани с балонна-
та ангиопластика и трябва да се разглежда като стандартна 
терапевтична стратегия. Поради сравнима безопасност и 
превъзхождаща ефикасност (т.е. превенция на рестеноза-
та и нуждата от повторна реваскуларизация) новото поко-
ление DESs се предпочитат пред BMSs при NSTE-ACS.345–347 
Препоръчва се DAPT с продължителност 12 месеца, незави-
симо от вида на стента, а при пациенти с висок исхемичен 
риск без данни за хеморагични усложнения DAPT може да 
бъде удължена (вижте точка 5.2.6). Употребата на тромбек-
томия не е оценена проспективно при NSTE-ACS, но не се 
препоръчва, предвид наблюдаваното отсъствие на полза 
при STEMI.348 Въпреки че методът FFR евъзприета като зла-
тен инвазивен стандарт за функционална оценка на тежест-
та на лезиите при стабилна CAD, ролята му при NSTE-ACS 
все още има нужда от определяне. Стратегиите за намаля-
ване на хеморагичния риск във връзка с РСІ са изброени в 
Таблица 12.

5.6.5.2. Съдов достъп
В изпитването RIVAL (RadIal Vs femorAL access for coronary 
intervention) 7021 пациенти с ACS (STEMI и NSTE-ACS) са 
били рандомизирани достъпът при тях да бъде или ради-
ален, или феморален.349 Първичен краен изход, комбина-
ция от смърт, МІ, инсулт и несвъголеми не-CABG хеморагии 
е настъпил при 3.7% от пациентите в групата с радиален 
достъп и при 4.0% от пациентите в групата с феморален 
достъп. [HR 0.92 (95% CI 0.72, 1.17), P = 0.50]. Изпитване-
то SAFE-PCI (Study of Access Site for Enhancement of PCI for 
Women) е рандомизирало жени определени за коронарна 
ангиография и при нужда РСІ, при които да бъде приложен 

радиален или феморален достъп. Проучването е спряно в 
ранна фаза, поради по-ниска от очакваната честота на съ-
битията. От включените 1787 пациенти (>50% с NSTE-ACS), 
691 са били подложени на PCI. Не е била наблюдавана сиг-
нификантна разлика в първичния краен критерий за ефи-
касност включващ хеморагии или съдови усложнения меж-
ду радиалния и феморалния достъп при жените подложени 
на РСІ [радиален 1.2% vs. 2.9% феморален; OR 0.39 (95% CI 
0.12, 1.27), P = 0.12], но в цялата кохорта с извършена коро-
нарна ангиография е отчетена полза [0.6% в радиалната 
група vs. 1.7% във феморалната група; OR 0.32 (95% CI 0.12, 
0.90), P = 0.03].350 В изпитването MATRIX (Minimizing Adverse 
Haemorrhagic Events by Transradial Access Site and Systemic 
Implementation of angioX) 8404 пациенти с ACS са били ран-
домизирани за получат процедура с радиален или фемора-
лен достъп. Единият първичен краен показател –MACE към 
30-ия ден, включително смърт, МІ или инсулт – е бил наблю-
даван при 8.8% от пациентите с радиален достъп и 10.3% от 
пациентите с феморален достъп [RR 0.85 (95% CI 0.74, 0.99), 
двустранен P = 0.031; формално несигнификантна стойност 
при предварително определена α 0.025).251 Вторият пър-
вичен краен съ-показател – неблагоприятни клинични съ-
бития към 30-ия ден [MACE или несвързана с CABG голяма 
BARC(Bleeding Academic Research Consortium)-хеморагия] – 
е настъпил при 9.8% и съответно 11.7% от пациентите {RR 
0.83 (95% CI 0.73, 0.96), P = 0.009]. Радиалният достъп е бил 
свързан с по-ниска обща смъртност [1.6% vs. 2.2%; RR 0.72 
(95% CI 0.53, 0.99), P = 0.045], докато честотата на сърдечна-
та смърт, МІ и инсулта не се е различавала сигнификантно. 
Двете групи са показали еднаква честота на спешна TVR и 
стент-тромбоза. Големите BARC-3 или BARC-5 хеморагии са 
били сигнификантно по-редки в радиалната група [1.6% vs. 
2.3%; RR 0.67 (95% CI 0.49, 0.92), P = 0.013]. Радиалният дос-
тъп е бил свързан със сигнификантно по-ниска честота на 
хирургична корекция на мястото на достъп или трансфузия 
на кръвни продукти. Актуализиран мета-анализ включващ 
MATRIX установява сигнификантна редукция на големите 
хеморагии, смъртните случаи, МІ или инсулт и на общата 
смъртност при радиален в сравнение с феморален дос-
тъп.251 Радиалният достъп използван от опитни операто-
ри се предпочита пред трансфеморалния достъп при ACS. 
Препоръчва се центровете лекуващи пациенти с ACS да 
организират преминаване от трансфеморален към тран-
срадиален достъп. Все пак, уменията за трансфеморален 
достъп трябва да бъдат съхранени, тъй като този достъп 
е незаменим при различни процедури, включително им-
плантация на интрааортен балонен контрапулсатор, ин-
тервенции при структурни сърдечни болести и периферни 
реваскуларизационни процедури. Консенсусен документ 
препоръчва етапен подход за преминаване от феморален 
към радиален достъп.351

5.6.5.3. Реваскуларизационни стратегии и клиничен изход
Липсват проспективни рандомизирани изследвания насо-
чени към пълнотата (т.е. пълна vs. непълна) и етапността 
(т.е. едномоментна vs. неедноетапна) на реваскулариза-
цията при NSTE-ACS. Стратегията на пълна реваскулари-
зация на сигнификантните лезии трябва да бъде следва-
на при пациенти с многоклонова болест и NSTE-ACS на 
базата на две съображения. Първо, няколко проучвания 
показващи ползата от ранна интервенция в сравнение с 
консервативен подход при пациенти с NSTE-ACS са препо-
ръчали стратегия на пълна реваскуларизация, независи-
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мо от възможността за идентификация и/или лечение на 
виновната лезия.352–354 Второ, повече от едно изпитвания 
на РСІ при NSTE-ACS са показали неблагоприятна про-
гностична роля на непълната реваскуларизация. В тази 
връзка беше доказано, че резидуалният SYNTAX (SYNergy 
between percutaneous coronary intervention with TAXus and 
cardiac surgery) скор >8 е самостоятелно свързан с небла-
гоприятна 30-дневна и 1-годишна прогноза, включително 
по-висока смъртност след РСІ при пациенти с умерено- и 
високорискови ACS.355,356 Все пак, в ретроспективни про-
учвания показващи неблагоприятен изход при пациенти, 
които не са получили пълна реваскуларизация, не могат 
да бъдат изключени недостатъчно оценени смущаващи 
изводите фактори. Тъй като стремежът към пълна ревас-
куларизация при някои пациенти със сложна коронарна 
анатомия може да доведе до увеличаване на риска от са-
мата РСІ (напр. при наличие на сложни хронични тотални 
оклузии) или препоръчване на CABG, разумният подход 
при липса на абсолютни показания е необходимостта от 
пълна реваскуларизация да бъде съпоставена с възрас-
тта, общото състояние на пациента и придружаващите 
заболявания, сложността на коронарната анатомия, ка-
мерната функция, метода на реваскуларизация и предпо-
читанията на пациента.

Що се отнася до клиничния изход, перипроцедурни-
те усложнения при РСІ, както и дългосрочният исхемичен 
риск, остават с по-високо ниво при NSTE-ACS отколкото при 
стабилни пациенти, въпреки съвременното лечение. Съот-
ветно, в нови проучвания рискът от СV смърт, МІ или инсулт 
при пациенти с NSTE-ACS е бил приблизително 10% и 15% 
след проследяване 1 година и съответно 2 години.154,206 
При пациенти с ACS подложени на PCI реваскуларизацион-
ните процедури представляват най-честата, най-скъпата 
и най-ранната причина за рехоспитализация.357,358 В това 
число влизат плановите (т.е. етапните), както и непланира-
ните реваскуларизационни процедури, поради симптома-
тика на рецидив на СV събития.357,358

5.6.6. Коронарна артериална байпас-хирургия
Приблизително 10% от пацеинтите с NSTE-ACS може да 
се нуждаят от CABG по време на съответната хоспитали-
зация.359 Датско общонационално кохортно проучване е 
показало, че делът на пациентите подложени на CABG за 
NSTE-ACS намалява от 2001 до 2009 г., докато делът на па-
циентите подложени на коронарна ангиография и РСІ на-
раства значително.360 Пациентите с NSTE-ACS нуждаещи се 
от CABG представляват предизвикателна група пациенти, 
главно поради трудностите при определянето на подхо-
дящия момент за хирургия да се постигне баланс между 
исхемичния и хеморагичния риск свързан с провеждането 
на периоперативна антитромбозна терапия. Допълнител-
но, пациентите с NSTE-ACS имат по-висок процент високо-
рискови хирургични характеристики, включително по-го-
ляма възраст, женски пол, стволова болест и LV дисфункция, 
в сравнение с пациентите подлежащи на планова CABG.361 
В отсъствието на рандомизирани данни, изборът на подхо-
дящ момент за неспешна CABG in NSTE-ACS е индивидуален 
и е разгледан в точка 5.6.6.1 на уеб-приложението.

5.6.6.1. Определяне на подходящия момент за хирургия и 
спиране на антитромбозните лекарства   
(вижте уеб-приложенията)

5.6.6.2. Препоръки за периоперативен подход към анти-
тромбоцитната терапия при пациенти с остри 
коронарни синдроми без ST-елевация нуждаещи се 
от коронарна артериална байпас хирургия

Препоръки за периоперативен подход към анти-
тромбоцитната терапия при пациенти с остри ко-
ронарни синдроми без ST-елевация нуждаещи се от 
коронарна артериална байпас хирургия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се, независимо 
от реваскуларизационната 
стратегия, добавяне на P2Y12 
инхибитор към аспирин и 
продължаване на това лече-
ние 12 месеца, освен ако има 
противопоказания, като пре-
комерен риск от хеморагични 
усложнения.

I A
137, 
148, 
153

Препоръчва се сърдечният тим 
да направи оценка на индиви-
дуалния исхемичен и индиви-
дуалния хеморагичен риск и да 
определи оптималния момент 
за CABG, както и поведението 
по отношение на DAPT.

I C

Препоръчва се CABG да не се 
бави при пациенти с хемоди-
намична нестабилност, про-
дължаваща миокардна исхе-
мия или много високорискова 
коронарна анатомия, незави-
симо от антитромбоцитното 
лечение.

I C

Аспирин се препоръчва 6–24 h 
след CABG при липса на про-
дължаващи хеморагични ус-
ложнения.

I A 365, 
366

Препоръчва се продължава-
не на аспирин в ниска доза до 
CABG.

I B 367–
369

При стабилизирани пациенти 
нуждаещи се от CABG, които 
са на DAPT, трябва да се има 
предвид спиране на тикагре-
лор и клопидогрел 5 дена пре-
ди, а прасугрел 7 дена преди 
хирургия.

IIa B
285, 
370, 
371

След CABG трябва да се има 
предвид възобновяване на 
терапията с P2Y12 инхибитор, 
веднага след като се прецени 
че е безопасно.

IIa C

Може да се има предвид тесту-
ване на тромбоцитната функ-
ция с цел скъсяване на времето 
до CABG след спиране на P2Y12 
инхибитора.

IIb B 372

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ACS = остри коронарни синдроми; CABG = коронарен артериален 
байпас-графт; DAPT = двойна (пер)орална антитромбоцитна терапия.
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5.6.6.3. Технически аспекти и клиничен изход  
(вижте уеб-приложенията)

5.6.7. Перкутанна коронарна интервенция 
спрямо коронарна артериална байпас 
хирургия

Въпреки главните предимства на PCI при NSTE-ACS, които 
са бърза реваскуларизация на виновната лезия, по-нисък 
риск от инсулт и спестяване на неблагоприятните ефекти 
на кардиопулмоналния байпас върху исхемичния мио-
кард, CABG може по-често да предложи пълна реваскула-
ризация при напреднала многоклонова CAD. Липсва обаче 
съвременно RCT сравняващо PCI с CABG при пациенти с 
NSTE-ACS и многоклонова CAD. Съответно, при почти всич-
ки изпитвания сравняващи ранна с отложена инвазивна 
стратегия или рутинна инвазивна със селективна инвазив-
на стратегия, решението за извършване на PCI или CABG е 
било оставено на личната преценка на изследователя. Post 
hoc анализът на 5627 пациенти с NSTE-ACS и многоклоно-
ва CAD включени в изпитването ACUITY е показал, че 78% 
са били подложени на PCI, а останалите пациенти са били 
лекувани хирургично.374 След статистическа обработка за 
съответствие при 1056 пациенти не е била установена раз-
лика в смъртността след 1 месец (CABG 2.5% vs. PCI 2.1%; P 
= 0.69) и 1 година (CABG 4.4% vs. PCI 5.7%; P = 0.58). Лекува-
ните с PCI пациенти са имали по-ниска честота на инсулт 
(0% vs. 1.1%; P = 0.03), MI (8.8%% vs. 13.3%; P = 0.03), големи 
хеморагии (9.1% vs. 45.5%; P < 0.001) и бъбречно уврежда-
не (14.2% vs. 31.7%; P < 0.001), но сигнификантно по-честа 
непланирана реваскуларизация от CABG (3.1% vs. 0.2%; P < 
0.001) в перипроцедурния период. След 1 година рискът от 
инсулт е останал по-нисък сред лекуваните с РСІ пациенти 
(0% vs. 1.1%; P = 0.03), но е имало тенденция към по-чести 
непланирани реваскуларизации (12% vs. 0.2%; P < 0.001) и 
MACE (25.0% vs. 19.2%; P = 0.053). Подгрупов анализ от мета-
анализ на индивидуалните данни на пациентите в 10 RCTs 
сравняващи CABG и PCI съобщава за сходна смъртност 
след среден срок на проследяване 5.9  години при 2653 
стабилизирани пациенти с NSTE-ACS и многоклонова CAD 
[9.6% в групата с CABG vs. 11.1% в групата с PCI; HR 0.95 (95% 
CI 0.80, 1.12)].377

Тъй като изпитванията SYNERGY (SYNergy Yield of the New 
Strategy of Enoxaparin, Revascularization and Glycoprotein IIb/
IIIa Inhibitors) и FREEDOM (Future Revascularization Evaluation 
in Patients with DiabetesMellitus: Optimal Management of 
Multivessel Disease) са сравнявали PCI и CABG при пациенти 
с многоклонова CAD и са включили до една трета пациенти 
с нестабилна ангина или NSTE-ACS, разумно е за ръководе-
не на избора на реваскуларизационен метод при стабили-
зирани пациенти с NSTE-ACS да се използват критериите 
приложени при пациенти със стабилна CAD.378–380 Докато 
мнозинството от пациентите с едноклонова CAD тряб-
ва да бъдат подложени на ad  hoc  PCI на виновната лезия, 
реваскуларизационната стратегия при конкретния паци-
ент с NSTE-ACS и многоклонова CAD трябва да се обсъди 
от сърдечния тим и да се определя от клиничния статус, 
както и от тежестта и разпространението на CAD и харак-
теристиката на лезията. Беше установено, че SYNTAX скор 
е полезен за предсказване на смърт, МІ и реваскулариза-
ция при пациенти с NSTE-ACS подложени на РСІ и може да 
помогне при избора на реваскуларизационна стратегия.381 
РСІ на виновната лезия не налага разглеждане на всеки от-

делен случай от сърдечния тим, ако въз основа на клинич-
ни или ангиографски съображения, като продължаваща 
исхемия, хемодинамична нестабилност, белодробен едем, 
рекурентни камерни аритмии или тотална оклузия на ви-
новната коронарна артерия изискваща спешна реваскула-
ризация, има показания за ad hoc интервенция. След PCI на 
виновната лезия, стабилизираните пациенти с NSTE-ACS и 
многоклонова CAD може да бъдат обсъдени от сърдечния 
тим, ако една от възможностите е отложена CABG на неви-
новните съдове.

5.6.8. Поведение при пациенти с кардиогенен шок
Кардиогенен шок по време на хоспитализацията раз-
виват до 3% от пациентите с NSTE-ACS и той е в днешно 
време най-честата причина за вътреболнична смъртност 
при такива пациенти.382–384 Една или повече частични или 
пълни съдови оклузии може да доведат до тежка сърдеч-
на недостатъчност, особено в случай на предшестваща 
LV дисфункция, намален сърдечен дебит и неефективна 
перфузия на периферни органи. Повече от две трети от 
пациентите имат триклонова болест. Кардиогенният шок 
може да бъде свързан с механични усложнения на NSTEMI, 
включително митрална регургитация при папиларно-мус-
кулна дисфункция или руптура и руптура на междука-
мерния септум или на свободната стена. При пациенти с 
кардиогенен шок е показана незабавна коронарна анги-
ография, а PCI е най-често използваният метод на ревас-
куларизация. Ако коронарната анатомия не е подходяща 
за PCI, пациентите трябва да бъдат подложени спешно на 
CABG. Стойността на интра-аортната балонна контрапул-
сация при MI усложнен с кардиогенен шок беше подложе-
на на съмнение.385 При избрани пациенти може да се има 
предвид мембранна оксигенация и/или имплантируеми 
LV асистиращи дивайси.

5.6.9. Препоръки за инвазивна коронарна 
ангиография и реваскуларизация 
при остри коронарни синдроми  
без ST-елевация

Препоръки за инвазивна коронарна ангиография и 
реваскуларизация при остри коронарни синдроми 
без ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Незабавна инвазивна страте-
гия (<2 ч.) се препоръчва при па-
циенти с поне един от следните 
критерии за много висок риск:
 - хемодиамична нестабилност 

или кардиогенен шок
 - рекурентна или продължаваща 

гръдна болка рефрактерна на 
медикаментозно лечение

 - животозастрашаващи аритмии 
или сърдечен арест

 - механични усложнения на МІ
 - остра сърдечна недостатъч-

ност с рефрактерна ангина или 
ST-девиация

 - рекурентни динамични проме-
ни на ST-сегмента или T-вълна-
та, особено при интермитентна 
ST-елевация.

I C

Ранна инвазивна стратегия 
(<24  ч.) се препоръчва при па-
циенти с поне един от следните 
критерии за висок риск:
 - покачване или спадане на сър-

дечния тропонин съответства-
щи на МІ

 - динамични промени на ST-сег-
мента или T-вълната (симптом-
ни или безсимптомни)

 - GRACE скор >140.

I A
303, 
326, 
327

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
BMS = непокрит метален стент;
CABG = коронарен артериален байпас-графт;
CAD = коронарна артериална болест;
DAPT = двойна (перорална) антитромбоцитна терапия; DES = медика-
мент-излъчващ стент; eGFR = изчислена гломерулна филтрация;
GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; LVEF = левокамер-
на изтласкваща фракция; MI = миокарден инфаркт; NSTE-ACS = остри 
коронарни синдроми без ST-елевация; PCI = перкутанна коронарна 
интервенция;
SYNTAX = SYNergy between percutaneous coronary intervention with 
TAXus and cardiac surgery.
Времето до коронарната ангиография се изчислява от момента на 
хоспитализацията.
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5.7. Полови специфики  
(вижте уеб-приложенията)

5.8. Специални популации и състояния 
(вижте уеб-приложенията)

5.8.1. Пациенти в напреднала възраст 
и немощни пациенти

5.8.1.1. Препоръки за проведение при пациенти в напредна-
ла възраст с остри коронарни синдроми без ST-еле-
вация

5.8.2. Захарен диабет (вижте уеб-приложенията)

5.8.2.1. Препоръки за поведение при диабетни пациенти с 
остри коронарни синдроми без ST-елевация

Ранна инвазивна стратегия 
(<24  ч.) се препоръчва при па-
циенти с поне един от следните 
критерии за висок риск:
 - покачване или спадане на сър-

дечния тропонин съответства-
щи на МІ

 - динамични промени на ST-сег-
мента или T-вълната (симптом-
ни или безсимптомни)

 - GRACE скор >140.

I A 303, 326, 
327

Инвазивна стратегия (<72 ч.) се 
препоръчва при пациенти с поне 
един от следните критерии за 
среден риск:
 - захарен диабет
 - бъбречна недостатъчност 

(eGFR <60 mL/min/1.73 m2)
 - LVEF <40% или застойна сър-

дечна недостатъчност
 - ранна постинфарктна ангина
 - скорошна PCI
 - предшестващ CABG
 - рисков GRACE скор >109 и <140 

или рекурентна симптоматика, 
или известна исхемия при не-
инвазивно тестуване.

I A 322, 324

При пациенти без нито един от 
гореспоменатите рискови крите-
рии и без рекурентна симптома-
тика се препоръчва неинвазивен 
(за предпочитане образен) тест 
за исхемия преди вземане на ре-
шение за инвазивна оценка.

I A 113, 114

В центрове с опит в радиалния дос-
тъп се препоръчва той да се използ-
ва за коронарна ангиография и РСІ.

I A 251

При пациенти подложени на РСІ се 
препоръчват ново поколение DESs. I A 242, 252, 

386–390

Препоръчва се при пациенти с 
многоклонова CAD реваскулариза-
ционната стратегия (т.е. ad hoc РСІ 
на виновната лезия, многоклонова 
РСІ, CABG) да се базира на клинич-
ния статус и придружаващите за-
болявания, както и на тежестта на 
болестта (включително разпрос-
транение, ангиографски характе-
ристики на лезията, SYNTAX скор), 
в съответствие с протокола на сър-
дечния тим на болницата.

I C

При пациенти, при които поради 
повишен хеморагичен риск се 
планира кратък срок на DAPT (30 
дни), може да се отдаде предпо-
читание на DES вместо BMS.

IIb B 245

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
BMS = непокрит метален стент; CABG = коронарен артериален бай-
пас-графт; CAD = коронарна артериална болест; DAPT = двойна (перо-
рална) антитромбоцитна терапия; DES = медикамент-излъчващ стент; 
eGFR = изчислена гломерулна филтрация; GRACE = Global Registry of 
Acute Coronary Events; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; MI 
= миокарден инфаркт; NSTE-ACS = остри коронарни синдроми без 
ST-елевация; PCI = перкутанна коронарна интервенция; SYNTAX = 
SYNergy between percutaneous coronary intervention with TAXus and 
cardiac surgery. Времето до коронарната ангиография се изчислява от 
момента на хоспитализацията.

Препоръки за проведение при пациенти в напред-
нала възраст с остри коронарни синдроми без 
ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се антитромбозното 
лечение да се съобрази с телес-
ното тегло и бъбречната функция.

I C

Пациенти в напреднала възраст 
трябва да се имат предвид за ин-
вазивна стратегия и ако е уместно 
реваскуларизация след внима-
телна оценка на потенциалните 
рискове и ползи, очакваната про-
дължителност на живота, при-
дружаващите заболявания, ка-
чеството на живота, физическата 
кондиция и критичността и пред-
почитанията на пациента.

IIa A
408, 
414–
418

Трябва да се има предвид съо-
бразяване на дозите на бета-бло-
керите, АСЕ инхибиторите, ARBs 
и статините с цел превенция на 
нежелани реакции.

IIa C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARBs = ангиотензин рецептор-
ни блокери; NSTE-ACS = остри коронарни синдроми без ST-елевация.

Препоръки за поведение при диабетни пациенти с 
остри коронарни синдроми без ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Контрол на кръвната захар

Препоръчва се при всички паци-
енти с NSTE-ACS да се направи 
скрининг за диабет, а при пациен-
ти с известен диабет или хипер-
гликемия при постъпването да се 
проследяват често стойностите 
на кръвната захар.

I C

Глюкозо-понижаваща терапия 
трябва да се има предвид при па-
циенти с ACS и кръвна захар >10 
mmol/L (>180 mg/dL), а прицел-
ните стойности да се съобразят 
с придружаващите болести при 
избягване на епизодите на хипо-
гликемия.

IIa C

По-малко стриктен глюкозен 
контрол трябва да се има пред-
вид в острата фаза и периода на 
наблюдение при пациенти с по-
напреднала сърдечно-съдова 
болест, по-голяма възраст, по-го-
ляма давност на диабета и пове-
че придружаващи болести.

IIa C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ACS = остри коронарни синдроми; BMS = непокрит метален стент; 
CABG = коронаррен артериален байпас-графт; CAD = коронарна арте-
риална болест; DES = медикамент-излъчващ стент; NSTE-ACS = остри 
коронарни синдроми без ST-елевация; PCI = перкутанна коронар-
на интервенция; SYNTAX = SYNergy between percutaneous coronary 
intervention with TAXus and cardiac surgery.
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5.8.3. Хронична бъбречна болест (вижте уеб-
приложенията)

5.8.3.1. Съобразяване на дозата на антитромбоцитните 
средства (вижте уеб-приложенията)

5.8.3.2. Препоръки за поведение при пациенти с хронична 
бъбречна болест и остри коронарни синдроми без 
ST-елевация

Препоръки за поведение при диабетни пациенти с 
остри коронарни синдроми без ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Контрол на кръвната захар

Глюкозо-понижаваща терапия 
трябва да се има предвид при 
пациенти с ACS и кръвна захар 
>10 mmol/L (>180 mg/dL), а при-
целните стойности да се съо-
бразят с придружаващите боле-
сти при избягване на епизодите 
на хипогликемия.

IIa C

По-малко стриктен глюкозен 
контрол трябва да се има пред-
вид в острата фаза и периода 
на наблюдение при пациенти 
с по-напреднала сърдечно-
съдова болест, по-голяма въз-
раст, по-голяма давност на ди-
абета и повече придружаващи 
болести.

IIa C

Антитромбозно лечение и инвазивна стратегия

При диабетни пациенти се пре-
поръчва същото антитромбоз-
но лечение, както при недиа-
бетни пациенти.

I C

Инвазивната стратегия се пред-
почита пред неинвазивното по-
ведение.

I A
352, 
441, 
442

Препоръчва се проследяване 
на бъбречната функция в про-
дължение на 2–3 дни след коро-
нарна ангиография или PCI при 
пациенти с базално бъбречно 
нарушение или на метформин.

I C

При пациенти подложени на 
PCI се препоръчва употреба 
на ново поколение DESs пред 
BMSs.

I A
240, 
241, 
443

При пациенти със стабилизира-
на многоклонова CAD и прием-
лив хиругичен риск се препо-
ръчва CABG пред PCI.

I A
379, 
436, 
444

PCI трябва да се има предвид 
като алтернатива на CABG при 
пациенти със стабилизирана 
многоклонова CAD и SYNTAX 
скор ≤22.

IIa B 435, 
445

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ACS = остри коронарни синдроми; BMS = непокрит метален стент; 
CABG = коронаррен артериален байпас-графт; CAD = коронарна арте-
риална болест; DES = медикамент-излъчващ стент; NSTE-ACS = остри 
коронарни синдроми без ST-елевация; PCI = перкутанна коронар-
на интервенция; SYNTAX = SYNergy between percutaneous coronary 
intervention with TAXus and cardiac surgery.

Препоръки за поведение при пациенти с хронична 
бъбречна болест и остри коронарни синдроми без 
ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

При всички пациенти се препо-
ръчва количествена оценка на 
бъбречната функция с eGFR.

I C

Препоръчва се приложение на 
същото първоначално антитром-
бозно лечение, както при пациен-
ти с нормална бъбречна функция, 
със съответна корекция на дози-
ровката, ако такава е показана.

I B 453, 
454

В зависимост от степента на бъ-
бречна дисфункция се препоръч-
ва преминаване от парентерална 
антикоагулация към UFH или 
коригиране на дозировката на 
фондапаринукс, еноксапарин и 
бивалирудин, както и дозата на 
нискомолекулните GPIIb/IIIa ин-
хибитори.

I B 453, 
454

Препоръчва се преминаване от 
s.c. или i.v. антикоагулация към 
инфузия на UFH с корекция спо-
ред aPTT, когато eGFR е <30 mL/
min/1.73m2 (за фондапаринукс, 
когато eGFR е <20 mL/min/1.73 m2).

I C

При пациенти подложени на ин-
вазивна стратегия се препоръчва 
хидратация с изотоничен физи-
ологичен разтвор и приложение 
на ниско- или изо-осмоларно 
контрастно средство (във въз-
можно най-малко количество). 

I A 455–
460

Коронарна ангиография и при 
нужда реваскуларизация се пре-
поръчват след внимателна оцен-
ка на отношението риск-полза, с 
обръщане на особено внимание 
върху тежестта на бъбречната 
дисфункция.

I B 448

При пациенти подложени на PCI 
се препоръчва употреба на ново 
поколение DESs пред BMSs.

I B 461, 
462

CABG трябва да се обсъди пред 
PCI при пациенти с многокло-
нова CAD, които имат приемлив 
хирургичен рисков профил и 
очаквана продължителност на 
живота >1 година.

IIa B 463, 
464

PCI трябва да се обсъди пред CABG 
при пациенти с многоклонова 
CAD, които имат висок хирургичен 
риск или очаквана продължител-
ност на живота <1 година.

IIa B 465, 
466

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
aPTT = активирано парциално тромбопластиново време; BMS = непо-
крит метален стент; CABG = коронарен артериален байпас-графт; CAD 
= коронарна артериална болест; CKD = хронична бъбречна болест; 
DES = медикамент-излъчващ стент; eGFR = изчислена гломерулна фил-
трация; GP = гликопротеин; i.v. = интравенозна; PCI = перкутанна коро-
нарна интервенция; s.c. = субкутанна; UFH = нефракциониран хепарин.
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5.8.4. Левокамерна дисфункция и сърдечна 
недостатъчност (вижте уеб-приложенията)

5.8.4.1. Препоръки за поведение при пациенти с остра сър-
дечна недостатъчност в условията на остри коро-
нарни синдроми без ST-елевация

5.8.4.2. Препоръки за поведение при пациенти със сърдечна 
недостатъчност след остри коронарни синдроми 
без ST-елевация

Препоръки за поведение при пациенти с остра сър-
дечна недостатъчност в условията на остри коронар-
ни синдроми без ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се да се направи 
спешна ехокардиография за 
оценка на LV и клапна функция и 
изключване на механични услож-
нения.

I C

Незабавна коронарна ангиогра-
фия се препоръчва при пациенти 
с остра сърдечна недостатъчност 
и рефрактерна ангина, ST-девиа-
ция или кардиогенен шок.

I B 1, 475, 
476

Незабавна PCI се препоръчва при 
пациенти с кардиогенен шок при 
подходяща коронарна анатомия.

I B 475

Спешен CABG се препоръчва при 
пациенти с кардиогенен шок, ако 
коронарната анатомия не е под-
ходяща за PCI.

I B 475

Препоръчва се пациентите с ме-
ханични усложнения при NSTE-
ACS да бъдат незабавно обсъде-
ни от сърдечния тим.

I C

Инсерция на IABP трябва да се има 
предвид при хемодинамична нес-
табилност/кардиогенен шок във 
връзка с механични усложнения.

IIa C

При пациенти с кардиогенен шок 
може да се обсъди краткотрайна 
механична циркулаторна подкре-
па.

IIb C

Рутинна употреба на IABP при па-
циенти с кардиогенен шок не се 
препоръчва.

III B 477

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
CABG = коронарен артериален байпас-графт; IABP = интра-аортна ба-
лонна помпа; LV = левокамерна; NSTE-ACS = остри коронарни синдро-
ми без ST-елевация; PCI = перкутанна коронарна интервенция.
Що се отнася до подробното медикаментозно лечение на острата сър-
дечна недостатъчност, препоръчваме читателят да се запознае със 
съответните Препоръки.469

Препоръки за поведение при пациенти със сърдечна 
недостатъчност след остри коронарни синдроми без 
ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

ACE инхибитор (или ARB при не-
поносимост към ACE инхибитори) 
се препоръчва при пациенти с 
LVEF ≤40% след стабилизация, за 
намаляване на риска от смърт, ре-
курентен МІ и хоспитализация за 
сърдечна недостатъчност.

I A
469, 
478–
481

Бета-блокер се препоръчва при 
пациенти с LVEF ≤40% след стаби-
лизация, за намаляване на риска 
от смърт, рекурентен МІ и хоспи-
тализация за сърдечна недоста-
тъчност.

I A
469, 
482–
486

Минералкортикоид-рецепторни 
антагонисти се препоръчват за 
намаляване на риска от хоспита-
лизация за сърдечна недостатъч-
ност и смърт при всички пациен-
ти с персистираща симптоматика 
(NYHA клас II–IV) и LVEF ≤35%, въ-
преки лечението с АСЕ инхибитор 
(или ARB при непоносимост към 
АСЕ инхибитори) и бета-блокер.

I A 487, 
488

Минералкортикоид-рецепторни 
антагонисти, за предпочитане 
еплеренон, се препоръчват за 
намаляване на риска от сърдеч-
но-съдова хоспитализация и 
смърт при пациенти с LVEF ≤40%.

I B 469, 
525

Инструментална терапия (CRT-D 
или ICD, в зависимостта от шири-
ната на QRS) се препоръчва при 
симптомни пациенти с тежка LV 
дисфункция (LVEF ≤35%) въпреки 
оптималното медикаментозно 
лечение >40 дни след острото съ-
битие и при липса на възможности 
за реваскуларизация. Пациентите 
трябва да имат очаквана продъл-
жителност на живота >1 година с 
добър функционален статус.

I A 489, 
490

При пациенти с CAD и LVEF ≤35%, 
преди първична профилактична 
имплантация на ICD/CRT-D, трябва 
да се имат предвид тестуване за 
резидуална исхемия и последва-
ща реваскуларизация. След ревас-
куларизацията, преди първичната 
профилактична имплантация на 
ICD/CRT-D, трябва да се има пред-
вид оценка на обратното разви-
тие на LV ремоделиране към 6-ия 
месец. 

IIa B 491, 
492

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-рецепто-
рен блокер; CAD = коронарна артериална болест; CRT-D = сърдечна 
ресинхронизираща терапия с дефибрилатор; ICD = имплантируем 
кардиовертер-дефибрилатор; LV = левокамерна; LVEF = левокамерна 
изтласкваща фракция; MI = миокарден инфаркт; NYHA = New York Heart 
Association.
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5.8.5. Предсърдно мъждене  
(вижте уеб-приложенията)

5.8.5.1. Препоръки за поведение при предсърдно мъждене 
при пациенти с остри коронарни синдроми без ST-
елевация

5.8.6. Анемия (вижте уеб-приложенията)

5.8.7. Тромбоцитопения 
(вижте уеб-приложенията)

5.8.7.1. Тромбоцитопения свързана с GPIIb/IIIa инхибитори 
(уеб-приложения) 

5.8.7.2. Хепарин-индуцирана тромбоцитопения 
(уеб-приложения)

5.8.7.3. Препоръки за поведение при тромбоцитопения при 
остри коронарни синдроми без ST-елевация

5.8.8. Пациенти нуждаещи се от хронично 
обезболяващо или противовъзпалително 
лечение (вижте уеб-приложенията)

5.8.9. Несърдечна хирургия  
(вижте уеб-приложенията)

Препоръки за поведение при тромбоцитопения при 
остри коронарни синдроми без ST-елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Незабавно спиране на GPIIb/
IIIa инхибитор и/или на хепарин 
(UFH, LMWH, други хепаринови 
продукти) се препоръчва в слу-
чай на тромбоцитопения <100 
000/μL (или >50% относителен 
спад спрямо началния брой на 
тромбоцитите) настъпваща по 
време на лечението.

I C

При пациенти лекувани с GP IIb/
IIIa инхибитори тромбоцитна 
трансфузия се препоръчва в 
случай на големи активни хемо-
рагии или при наличие на тежка 
(<10 000/μL) безсимптомна тром-
боцитопения.

I C

Лечение с нехепаринов антикоа-
гулант се препоръчва в случай на 
документирана или суспектна HIT.

I C

За предотвратяване на възник-
ването на HIT се препоръчва 
употреба на антикоагуланти с 
нисък или никъкъв риск от HIT 
или краткотрайно приложение, 
ако избраният антикоагулант е 
UFH или LMWH.

I C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
GP = гликопротеин; HIT = хепарин-индуцирана тромбоцитопения; 
LMWH = нискомолекулен хепарин (хепарин с ниско молекулно тегло); 
UFH = нефракциониран хепарин.

Препоръки за поведение при предсърдно мъждене 
при пациенти с остри коронарни синдроми без ST-
елевация

Препоръки Класа Нивоb Изтc

На всички пациенти при липса на 
противопоказания се препоръчва 
приложение на антикоагулантни 
лекарства още при явяването им.

I A 497

Изследвания за откриване на 
исхемия трябва да се обсъдят 
при пациенти с предсърдно 
мъждене и повишени стойности 
на сърдечния тропонин.

IIa C

Пациенти с висока камерна честота

При хемодинамично нестабилни 
пациенти се препоръчва елек-
трическа кардиоверсия. 

I C

Електрическа или фармаколо-
гична кардиоверсия с амиода-
рон се препоръчва при пациен-
ти, при които е взето решение 
за неспешно възстановяване на 
синусовия ритъм (стратегия за 
ритъмен контрол). Тази страте-
гия трябва да се приложи само 
при първи епизод на предсърд-
но мъждене при конкретния па-
циент с давност < 48 ч. (или при 
пациенти без данни отTOE за 
тромби в ухото на лявото пред-
сърдие) или ако пациентът е бил 
най-малко 3 седмици на антико-
агулант в терапевтични граници.

I C

Интравенозни бета-блокери се 
препоръчват за забавяне на бър-
зия камерен отговор при пред-
сърдно мъждене при хемодина-
мично стабилни пациенти.

I C

Интравенозно приложение на 
сърдечни гликозиди може да се 
има предвид за контрол на ка-
мерната честота при недостатъ-
чен отговор към бета-блокери.

IIb C

Интравенозно приложение на 
не-дихидропиридинови калцие-
ви антагонисти (верапамил, дил-
тиазем) може да се има предвид 
за забавяне на камерния отговор 
при предсърдно мъждене при 
пациенти, които не са на бета-
блокери и нямат признаци на 
сърдечна недостатъчност.

IIb C

Приложение на клас I антиарит-
мични средства (напр. енкаинид, 
флекаинид) не се препоръчва.

III B 498

Вернакалант не се препоръчва. III C 493

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
TOE = трансезофагеална ехокардиография.
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5.9. Дългосрочно лечение
5.9.1. Медикаментозна терапия за вторична 

превенция
Вторичната превенция на CV събития, включваща оптимал-
на медикаментозна терапия, другите стратегии за модифи-
кация на рисковите фактори и промените в начина на живот, 
като диета, физически упражнения и спиране на тютюнопу-
шенето, имат огромно значение, защото след епизод на ACS 
пациентите остават с висок риск от рекурентни исхемични 
събития.521 Доказано е, че вторичната превенция има голя-
мо значение за дългосрочния клиничен изход при тези па-
циенти.478,479,482,521–526

5.9.1.1. Липидопонижаващо лечение
Препоръчва се започване на статинова терапия с висока 
интензивност [т.е. статинови режими, които намаляват хо-
лестерола в липопротеините с ниска плътност (low-density 
lipoprotein, LDL) с ~50%] колкото може по-рано след хоспи-
тализацията при всички пациети с NSTE-ACS (при липса на 
противопоказания). При тези, които към момента на приема-
нето са на ниско до умерено интензивно статиново лечение, 
интензивността на терапията трябва да бъде увеличена, ако 
няма анамнеза за непоносимост към много интензивна тера-
пия със статини или други характеристики, които биха мог-
ли да повлияят на безопасността.522,527,528 В това отношение, 
IMPROVE-IT (IMProved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy 
International Trial) е рандомизирало общо 18  144 пациенти 
със скорошен ACS (NSTEMI 47%, STEMI 29% и нестабилна 
ангина 24%) и LDL холестерол <125 mg/dL (<2.5 mmol/L) да 
получават езетимиб 10  mg/симвастатин 40 mg или симвас-
татин 40 mg (симвастатинът е бил титриран нагоре до 80 mg 
при LDL >79 mg/dL или >2.04 mmol/L). За период от 7 години 
комбинираният първичен краен показател CV смърт, МІ, хос-
питализация за нестабилна ангина, коронарна реваскулари-
зация или инсулт е бил сигнификантно по-нисък в рамото с 
комбинираното лечение в сравнение с рамото на моноте-
рапия със статин [32.7% vs. 34.7%; HR 0.94 (95% CI 0.89, 0.99), 
P  =  0.016].529 IMPROVE-IT е първото проучване със статис-
тическа сила за клиничен изход, което е показало известна 
полза при добавяне на не-статиново средство към статин. 
Недостатъкът е, че не всички пациенти в контролното рамо 
са били на високо-интензивен статинов режим. Въз основа 
на резултатите от изпитването трябва да се има предвид 
допълнително понижаване на LDL-холестерол чрез добавя-
не на нестатинов препарат при пациенти с LDL холестерол 
≥70 mg/dL (≥1.8 mmol/L) след NSTE-ACS, въпреки приема на 
максимално толерирана доза статин. Към момента на за-
вършване на тези указания, препоръката е приложима само 
за езетимиб.

5.9.1.2. Антитромбозна терапия
Продължителността на антитромбоцитната терапия и антико-
агулацията са разгледани в точка 5.2.6 и съответно точка 5.3.2.

5.9.1.3. ACE инхибиция
ACE инхибитори се препоръчват при пациенти със систолна 
LV дисфункция или сърдечна недостатъчност, хипертония 
или диабет (трябва да бъдат приложени средства и дозиров-
ки с доказана ефикасност). ARBs са показани при пациенти, 
които не понасят ACE инхибитори.478–480,530,531

5.9.1.4. Бета-блокери
Бета-блокери се препоръчват при липса на противопока-
зания при пациенти с понижена систолна LV функция (LVEF 
≤40%). Трябва да се имат предвид средства и дози с доказана 
ефикасност.482–486 Бета-блокерите не са изследвани в съвре-
менни RCTs при пациенти след NSTE-ACS без понижение на 
LV функция или сърдечна недостатъчност. В широкомащаб-
но обсервационно проучване със статистическо уеднаквя-
ване при пациенти с известен прекаран МІ употребата на бе-
та-блокери не е била свързана с по-нисък риск от CV events 
или смъртност.532

5.9.1.5. Терапия с минералкортикоид-рецепторен анта-
гонист

При пациенти с LV (LVEF ≤40%) и сърдечна недостатъчност 
или диабет след NSTE-ACS се препоръчва терапия с алдосте-
ронов антагонист. Беше доказано, че терапията с еплеренон 
намалява заболяемостта и смъртността при тези пациенти 
след ACS.487,488,525

5.9.1.6. Антихипертензивна терапия
Препоръчва се антихипертензивна терапия (прицелно арте-
риално налягане <140/90 mmHg) в съответствие с Препоръ-
ките на European Society of Hypertension (ESH)/ESC за лече-
ние на артериална хипертония.533

5.9.1.7. Глюкозо-понижаваща терапия при диабетни па-
циенти

Тази тема излиза извън обхвата на настоящия документ и бе 
разгледана в наскоро публикувани препоръки.433 По прави-
ло, колкото по-напреднала е CV болест, колкото по-възрас-
тен е пациентът, колкото по-голяма е давността на диабета 
и колкото повече придружаващи заболявания са налице, 
толкова по-малко строг трябва да бъде глюкозният контрол.

Ключови компоненти и цели на сърдечната рехабили-
тация, включително съвети за физическа активност, дие-
та/съвети за хранене, отказ от тютюнопушене, контрол на 
телесното тегло и целите на хиполипемичното и антихи-
пертензивното лечение трябва да бъдат включени в епи-
кри за та.534

5.9.2. Промени в начина на живот и сърдечна 
рехабилитация

След NSTE-ACS трябва да се има предвид включване в до-
бре-структурирани програми за сърдечна рехабилитация/
вторична превенция, тъй като това може да повиши вероят-
ността пациентът да спазва медикаментозния режим и да до-
ведат да промяна в начина на живот, включително до редов-
ни физически упражнения и спиране на тютюнопушенето и 
да позволи промяна на диетата.521,535 В рамките на програма-
та за сърдечна рехабилитация след NSTE-ACS на пациентите 
трябва да бъде предложено извършване на аеробни физи-
чески упражнения с цел оценка на работния капацитет и ри-
ска свързан с физическо натоварване. Препоръчват се, ако е 
възможно, редовни физически тренировки три или повече 
пъти седмично с времетраене на сесията 30 min. Обездвиже-
ни пациенти трябва да бъдат силно насърчени да започнат 
работни програми с нисък интензитет на натоварване след 
съответна рискова стратификация по отношение на физиче-
ски натоварвания. Отказът от тютюнопушене е високоефек-
тивна мярка за намаляване на заболяемостта и смъртността 
при пациентите след ACS.521,536
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5.9.3. Препоръки за дългосрочно поведение 
след остри коронарни синдроми без 
ST-елевация

6. Критерии за качество 
на медицинските грижи

Отклоненията от приложението на научно доказани стра-
тегии са свързани със значима разлика в клиничния изход. 
Няколко големи регистри са показали пропуски в лечение-
то на пациенти с NSTE-ACS в сравнение с насоките дадени 
в съвременните препоръки. Често се среща недостатъчно 
придържане към научно доказаното лечение. Спазването на 
препоръките води до подобрение на клиничния изход при 
пациентите с ACS, включително намаление на смъртност-
та.550,551 По тази причина по-доброто спазване на указанията 
почиващи на научни доказателства трябва да има приоритет. 
За подобряване на качеството на лечението и намаляване на 
нежеланите отклонения от научно потвърдените подходи 
горещо се препоръчва непрекъснат контрол на качестве-
ните показатели за медицински грижи. Последователното 
приложение на терапии основани на солидни данни може 
да има по-големи ефекти върху СV здраве в реални условия, 
отколкото тези получени в подбрани изпитвани популации, 
особено при комбинирано използване на няколко ефектив-
ни лечебни подходи. Такива програми са въведени успешно 
в няколко страни, включително Швеция [Swedish Web-system 
for Enhancement and Development of Evidence-based care in 
Heart disease Evaluated According to Recommended Therapies 
(SWEDEHEART)] (шведска уеб-система за увеличаване и раз-
витие на научно доказаните медицински грижи при сърдеч-
ни заболявания с оценка съгласно препоръчваните тера-
пии), Обединеното кралство [Myocardial Infarction National 
Audit Project (MINAP) registry] (регистър на националния 
одиторски проект за миокардния инфаркт), Германия, Ита-
лия и Израел на регионална основа, а в много други страни 
под формата на периодични програми. Такива програми за 
качествени медицински грижи са предложени и разработе-
ни от ESC и в постоянния регистър на ACS (ACS Registry) като 
част от програмата Euro Heart Survey. Най-важните качестве-
ни показатели за контрол и подобряване на стандартите на 
медицинските грижи при NSTEMI са включени в Таблица 14.

Препоръки за дългосрочно поведение след остри ко-
ронарни синдроми без ST-елевация

Препоръки (относно препоръ-
ките за антитромбозна терапия 
вижте точка 5.2.9 и 5.3.3)

Класа Нивоb Изтc

Препоръчва се на всички па-
циенти да бъдат дадени съвети 
за промени в начина на живот 
(включително отказ от тютюно-
пушене, редовна физическа ак-
тивност и здравословна диета).

I A 536, 
537

Препоръчва се при липса на про-
тивопоказания възможно най-
рано започване и дългосрочно 
продължаване на високо-интен-
зивна статинова терапия.

I A
522, 
527, 
528

При пациенти с LVEF ≤40% или 
сърдечна недостатъчност, хи-
пертония или диабет при липса 
на противопоказания се препо-
ръчва ACE инхибитор. ARB е ал-
тернатива, особено при непоно-
симост към ACE инхибитори.

I A

478–
481, 
530, 
531, 
538

При пациенти с LVEF ≤40% и лип-
са на противопоказания се пре-
поръчва бета-блокерна терапия.

I A 482–
486

При липса на значима бъбречна 
дисфункция или хиперкалиемия,d 
при пациенти с LVEF ≤35% и сърдеч-
на недостатъчност или диабет след 
NSTE-ACS се препоръчват минерал-
кортикоид-рецерторни антагони-
сти, за предпочитане еплеренон.

I A
487, 
488, 
525

Препоръчват се прицелни стой-
ности на диастолното артери-
ално налягане <90 mmHg (<85 
mmHg при диабетни пациенти).

I A 539, 
540

Трябва да се има предвид включ-
ване в добре-структирирани 
програми за сърдечна рехаби-
литация с цел модифициране на 
обичайния начин на живот и по-
добро спазване на лечението.

IIa A
535, 
541–
546

При пациенти с LDL холестерол ≥70 
mg/dL (≥1.8 mmol/L), въпреки мак-
симално толерираната статинова 
доза, трябва да се има предвид 
допълнителна редукция на LDL хо-
лестерол с нестатиново средство.

IIa B 529

Трябва да се имат предвид при-
целни стойности на систолното 
артериално налягане <140 mmHg.

IIa B 547–
549

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
dСерумен креатинин <221 μmol/L (2.5 mg/dL) за мъже и <177 μmol/L 
(2.0 mg/dL) за жени , серумна концентрация на калий <5.0 mmol/L.
eКъм момента на финализиране на Препоръките тази препоръка 
се отнася само за езетимиб.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-рецеп-
торен блокер; LDL = липопротеин с ниска плътност; LVEF = левока-
мерна изтласкваща фракция; NSTE-ACS = остри коронарни синдро-
ми без ST-елевация.

Таблица 14: Критерии за качество на медицинските 
грижи при пациенти с NSTE-ACS

•	 Употреба на аспирин

•	 Употреба на тикагрелор/прасугрел/клопидогрел

•	 Употреба на фондапаринукс/бивалирудин/UFH/еноксапарин

•	 Употреба на бета-блокер при изписване на пациенти с LV дис-
функция

•	 Употреба на статини

•	 Употреба на ACE-инхибитор или ARB при пациенти със сис-
толна LV дисфункция или сърдечна недостатъчност, хиперто-
ния или диабет

•	 Употреба на ранни инвазивни процедури при средно- до ви-
сокорискови пациенти

•	 Съвети/консултации за спиране на тютюнопушенето

•	 Включване в програма за вторична превенция/сърдечна ре-
хабилитация

•	 Разработване на регионални и/или национални програми за 
системна оценка на критериите за качество на медицинските 
грижи и осигуряване на обратна връзка с отделните болници

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-рецеп-
торен блокер; LV = левокамерна; NSTE-ACS = остри коронарни синд-
роми без ST-елевация; UFH = нефракциониран хепарин.
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7. Обобщение на стратегиите 
на поведение

В този раздел са обобщени диагностичните и терапевтич-
ните стъпки обсъдени в предишните раздели. Целта е да се 
подчертаят най-важните етапи на поведение при пациенти 
с NSTE-ACS. При всеки отделен пациент вземането на реше-
ние трябва да бъде съобразено с анамнезата (напр. възраст, 
придружаващи заболявания), клиничната картина (напр. 
продължаваща миокардна исхемия, хемодинамична или 
електрическа нестабилност), находката установена при на-
чалната оценка (т.е. ECG, сърдечен тропонин), определяне на 
подходящия момент и очакваното отношение риск-полза на 
наличните подходи (т.е. фармакологична терапия, инвазивна 
оценка, реваскуларизация).

Стъпка 1: Начална оценка и насока
Гръдната болка или други атипични симптоми карат па-
циента да търси медицинска помощ. Всички пациенти със 
суспектни NSTE-ACS трябва да бъдат приети в спешно зве-
но и оценени бързо от квалифициан лекар.Времето между 
първия медицински контакт и ECG трябва да бъде ≤10 min. 
Сърдечният ритъм на пациента трябва да бъде мониториран 
(Таблица 7).

Работната диагноза NSTE-ACS при началното поведение 
трябва се основава на следните параметри:

•	 Характеристика,	 продължителност	 и	 персистиране	 на	
гръдната болка, както и насочено от симптомите физи-
кално изследване (напр. систолно артериално налягане, 
сърдечна честота, кардио-пулмонална аускултация, кла-
сификация по Killip)

•	 Оценка на вероятноста за CAD въз основа на характерис-
тиката на гръдната болка, възраст, пол, известна CAD и 
несърдечни прояви на атеросклероза

•	 12-канална ECG (за откриване на SТ-отклонения или дру-
ги промени насочващи към миокарна исхемия или не-
кроза)

Въз основа на тези данни пациентът може да бъде причис-
лен към някоя от следните работни диагнози:

•	 STEMI
•	 NSTE-ACS с продължаваща исхемия или хемодинамична 

нестабилност
•	 NSTE-ACS без продължаваща исхемия или хемодинамич-

на нестабилност
•	 NSTE-ACS малко вероятен

Лечението на пациентите със STEMI е обхванато в съот-
ветните Препоръки на ESC.1 Причисляването към категори-
ята „малко вероятен” трябва да се прави с повишено внима-
ние, особено при пациенти от специфични категории, като 
напреднала възраст или захарен диабет, и само когато има 
друго очевидно обяснение. Началните лечебни мерки тряб-
ва да включват нитрати (сублингвално или i.v.) при персис-
тираща болка, хипертония или сърдечна недостатъчност. 
Кислородотерапия трябва да се приложи при сатурация на 
кислород в кръвта <90% или респираторен дистрес. Морфин 
(i.v. или s.c.) или алтернативни опиати се прилагат само при 
пациенти с персистираща тежка гръдна болка. При пациен-
ти с продължаваща гръдна болка и неубедителна ECG трябва 
да се има предвид незабавна ехокардиография за изключва-
не на алтернативни диагнози (при нужда в комбинация със 

CT  ангиография), като белодробен емболизъм, перикардит 
или аортна дисекация и същевременно за потвърждаване на 
суспектцията за NSTE-ACS (чрез идентифициране на сегмент-
ни нарушения в кинетиката). При съмнение за продължаваща 
миокардна исхемия или хемодинамични нарушения (клинич-
ното съмнение трябва да бъде потвърдено от ехокардио-
графски данни за нарушена сегментна кинетика) пациентът 
трябва да бъде подложен на незабавна коронарна ангиогра-
фия, независимо от ECG или биомаркерите с цел превенция 
на животозастрашаващи камерни аритмии и ограничаване 
на миокардната некроза. Лабораторният кръвен минимум 
трябва да включва сърдечен тропонин Т или І (за предпочи-
тане високочувствителен тест), серумен креатинин, хемогло-
бин, хематокрит, тромбоцити, кръвна захар и INR при пациен-
ти на VKA. Стойностите на тропонина трябва да бъдат готови 
в рамките на 60 min и изследването на тропонин трябва да 
бъде повторено след 1–3 ч., когато се използват високочув-
ствителни тропонинови проби. Жизнените показатели тряб-
ва да бъдат оценявани редовно. Насоките за избор на специ-
фично болнично звено в случай на хоспитализация са дадени 
в Таблица 7. Пациенти със суспектен NSTE-ACS трябва да бъ-
дат наблюдавани в интердисциплинарни спешни отделения 
или сектори за гръдна болка до потвърждаване или изключ-
ване на диагнозата МІ. При потвърдена диагноза NSTE-ACS 
в ранната фаза на хоспитализацията трябва да се определи 
липидния профил. В случай на продължаваща исхемия тряб-
ва да се поставят пачове за дефибрилация до извършване на 
спешна реваскуларизация. Препоръчва се медицинският и 
парамедицинският персонал, който полага грижи за пациен-
ти със суспектни NSTE-ACS, да има достъп до оборудване за 
дефибрилация и да е обучен да прави специализирана кар-
диологична реанимация.

Стъпка 2: Потвърждаване на диагнозата, 
оценка на риска и мониториране 
на ритъма
Веднага след като началната клинична оценка допълнена от 
12-каналната ECG и първите стойности на сърдечния тропо-
нин потвърдят диагнозата NSTE-ACS, трябва да се започне 
антитромбозно лечение (както е описано в стъпка 3), как-
то и анти-ангинозно лечение (т.е. бета-блокери и интрати). 
Последващото поведение при пациента се основава на от-
говора към анти-ангинозното лечение и рисковата оценка, 
изчислена съгласно рисковия GRACE 2.0 скор (http://www.
gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f), както 
и на резултатите от средващите изследвания на тропонина 
(след 1–3 ч., когато се използват високочувствителни проби). 
Ехокардиографията е полезна за идентифициране на откло-
нения съответстващи на миокардна исхемия или некроза 
(т.е. сегмента хипокинезия или акинезия) и трябва да се на-
прави незабавно при пациенти с хемодинамична нестабил-
ност с подозиран СV произход. При суспекция за аортна ди-
секация или белодробен емболизъм трябва да се осъществи 
ехокардиография, изследване на D-димери и CT ангиогра-
фия съгласно съответните Препоръки на ESC.42,43 Ритъмно 
мониториране до изминаване на 24 ч. или PCI (което се случи 
първо) трябва да се има предвид при пациенти със NSTEMI и 
нисък риск от сърдечни аритмии (т.е. при отсъствие на който 
и да е от следните критерии: хемодинамична нестабилност, 
големи аритмии, LVEF <40%, неуспешна реперфузия, допъл-
нителни критични коронарни стенози или усложнения свър-
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зани с PCI). Ритъмно мониториране за >24 часа трябва да се 
има предвид при пациенти с NSTEMI с умерен до висок риск 
от сърдечни аритмии (т.е. ако са налице един или повече от 
горните критерии).

Стъпка 3: Антитромбозно лечение
Изборът на антитромбозен режим при NSTE-ACS трябва да 
се основава на избраната стратегия на поведение (т.е. кон-
сервативна или инвазивна), както и на избрания метод на ре-
ваксуларизация (PCI vs. CABG). Дозирането на антитромбоз-
ните средства (Таблици 8, 10 и 11) трябва да бъде съобразено 
с възрастта и бъбречната функция на пациента. Препоръч-
ват се аспирин и парентерална антикоагулация. При пациен-
ти определени за консервативно лечение след потвържда-
ване на диагнозата NSTEMI без висок хеморагичен риск се 
препоръчва тикагрелор (предпочита се пред клопидогрел). 
При пациенти определени за инвазивна стратегия въпросът 
за оптималния момент за приложение на тикагрелор (пред-
почита се пред клопидогрел) не е проучен, докато прасугрел 
се препоръчва само след коронарна ангиография при пред-
стояща PCI.

Стъпка 4: Инвазивна стратегия
Препоръчва се радиален достъп за коронарна ангиография 
и при нужда реваскуларизация. Стратегиите за намаляване 
на хеморагичните усложнения свързани с РСІ са обобщени 
в Таблица 12. Времето до ангиография (изчислено от първия 
медицински контакт) може да бъде разпределено в четири 
категории въз основа на рисковия профил на конкретния 
пациент в съответствие с Таблица 13 и Фигура 6. 
•	 Незабавна инвазивна стратегия (<2 ч.). Тази страте-

гия, която е подобна на действията при STEMI, трябва да 
бъде предприета при пациенти с продължаваща исхе-
мия, характеризираща се с поне един критерий за много 
висок риск. Центрове без действаща програма за STEMI 
трябва да трансферират пациента незабавно.

•	 Ранна инвазивна стратегия (<24 ч.). Повечето паци-
енти от тази категория реагират на началното фармако-
логично лечение, но са с повишен риск и се нуждаят от 
ранна ангиография последвана от реваскуларизация. 
Пациентите се причисляват към тази категория, ако имат 
поне един критерий за висок риск. При пациенти постъ-
пили в болница без катетеризационна лаборатория това 
е предпоставка за своевременен трансфер.

•	 Инвазивна стратегия (<72 ч.). Това е максималното 
препоръчвано закъснение за коронарна ангиография 
при пациенти без рецидив на симптоматиката, но с поне 
един умерено-рисков критерий. Не е необходим спешен 
трансфер до болница със собствена катетеризационна 
лаборатория, но трябва да се спази 72-часовия прозорец 
за коронарна ангиография.

•	 Селективна инвазивна стратегия. Пациенти без реци-
див на гръдна болка, без признаци на сърдечна недоста-
тъчност, без промени в началната или последващите ECG 
и без покачване на стойностите на сърдечния тропонин 
(предпочита се високочувствителен метод) са с нисък 
риск от последващи СV събития. В тези случаи се пре-
поръчва (за предпочитане образен) неинвазивен стрес-
тест за индуцируема исхемия преди вземане на решение 
за инвазивна стратегия.

Стъпка 5: Реваскуларизационни методи
Поради липса на специфични проучвания, препоръките за 
РСІ и CABG при стабилизирани пациенти с NSTE-ACS са по-
добни на тези при стабилна CAD. При пациенти с едноклоно-
ва болест първият избор е РСІ със стентиране на виновната 
лезия. При пациенти с многоклонова болест решението за 
РСІ или CABG трябва да бъде индивидуализирано след об-
съждане в сърдечния тим. При избрани пациенти може да 
има предимство последователен подход, състоящ се от ле-
чение на виновната лезия с РСІ следвана от планов CABG на 
невиновните лезии при доказателства за исхемия и/или съ-
ответен FFR. При пациенти на антитромбоцитна монотера-
пия (аспирин) подложени на РСІ се препоръчва добавяне на 
P2Y12 инхибитор (прасугрел или тикагрелор се предпочитат 
пред клопидогрел). Антикоагулантът трябва да бъде избран 
въз основа на исхемичния и хеморагичния риск и не трябва 
да се сменя по време на РСІ. При пациенти, лекувани пред-
варително с фондапаринукс, преди РСІ трябва да се добави 
UFH. При антикоагулант-наивни пациенти да се обсъди би-
валирудин. Ако се планира CABG и пациентът е на P2Y12 ин-
хибитор, последният трябва да се спре, а – ако състоянието 
и ангиографията позволяват  – хирургията трябва да бъде 
отложена. Ако ангиографията покаже липса на реваскулари-
зационен потенциал поради обхвата на лезиите и/или лош 
дистален run-off, медикаментозната терапия за облекчаване 
на ангината трябва да се интензифицира.

Стъпка 6: Дехоспитализация 
и следболнично лечение
Въпреки че при NSTE-ACS повечето неблагоприятни събития 
настъпват в ранната фаза, рискът от МІ или смърт остава по-
вишен няколко месеца. След NSTE-ACS при всички пациенти 
се налага интензивна модификация на рисковите фактори 
и промяна в начина на живот, а включването в програма за 
сърдечна рехабилитация след изписването може да подо-
бри съпричастността на пациента към медикаментозния 
режим, може да подпомогне модификацията на рисковите 
фактори и е свързано с подобрен клиничен изход.

8. Празнини в доказателствата
•	 Подлежи на уточняване ролята на генетичното тестува-

не с цел индивидуализация на лечението и подобряване 
на клиничния изход.

•	 Въпреки че чувствителните и високо-чувствителните 
проби за сърдечен тропонин показват по-голяма ди-
агностична точност от конвенционалните методи, не е 
известно дали високо-чувствителните проби имат кли-
нично значимо предимство пред чувствителните проби 
и дали има клинично значима разлика между различните 
проби с висока чувствителност. Диференциалната стой-
ност на копептин при използване на високочувствител-
ни проби за сърдечен тропонин все още не е напълно 
изяснена.

•	 Ролята на 1-ч. алгоритъм за потвърждаване и отхвърля-
не на остър МІ при пациенти явяващи се с гръдна болка 
в спешното звено не е тестувана в рамките на RCT. Оп-
тималното поведение при пациенти причислени към 
„обсервационната зона” съгласно 1-ч. алгоритъм все още 
подлежи на определяне.
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•	 Ролята на СТ ангиография като средство за изключване 
на МІ в спешното звено се нуждае от нова оценка следвъ-
веждането на високо-чувствителните проби за сърдечен 
тропонин.

•	 Желателно е разработването на един общ клиничен скор 
за съчетана оценка на исхемичния и хеморагичния риск.

•	 Ролята на бета-блокерите по време на епизод на NSTE-
ACS и след това при пациенти с нормална или леко поти-
сната LV функция се нуждае от проучване.

•	 Оптималният момент на приложение на тикагрелор при 
пациенти предвидени за инвазивна стратегия се нуждае 
от определяне.

•	 Необходими са допълнителни данни за установяване на 
оптималната продължителност на двойната антитром-
боцитна терапия след имплантация на стент.

•	 Трябва да се ускори разработката на антидоти за норма-
лизиране на хемостазата при пациенти с продължава-
щи големи хеморагии на фона на P2Y12 инхибитори или 
NOACs.

•	 Безопасността, ефективността и оптималната продължи-
телност на комбинираната перорална антикоагулантна и 
антитромбоцитна терапия при пациенти нуждаещи се от 
хронична перорална антикоагулация заслужават допъл-
нително проучване.

•	 Макар че няколко RCTs са сравнили CABG и PCI сред по-
пулации състоящи се предимно от пациенти със стабил-
на CAD при многоклонова болест, липсват съвременни 
сравнителни изследвания при пациенти с NSTE-ACS.

•	 Стойността на FFR-насочената PCI при NSTE-ACS се нуж-
дае от допълнителни проучвания.

•	 Обременеността с късни CV събития, въпреки оптимал-
ното фармакологично лечение включващо ефективни 
P2Y12 инхибитори и статини, налага преоценка на пато-
физиологията на тези неблагоприятни събития и инова-
тивни превантивни стратегии.

•	 В момента са в ход клинични изпитвания за изясняване 
дали крайното понижаване на LDL-холестерол или иму-
но-модулиращата терапия (напр. с PCSK-9 инхибиция, 
интензивна CETP инхибиция, метотрексат или монокло-
нални анти-IL-1b антитела) в допълнение към максимал-
но поносимо статиново лечение може да подобри дъл-
госрочната прогноза.

•	 Оптималната граница на стойностите на хемоглобин/
хематокрит, при която трябва да се прави кръвна транс-
фузия при пациенти с анемия и NSTE-ACS се нуждае от 
определяне.

9. Изводи „какво да правим 
и да не правим” 
от настоящите препоръки

Препоръки Класа Нивоb

Диагностика

1 Подобно на протокола 0 ч. и 3 ч., бързият 
протокол за изключване и потвърждава-
не в 0 ч. и 1 ч. се препоръчва, акое нали-
це високочувствителен тест за сърдечен 
тропонин с утвърден алгоритъм 0 ч./1 ч. 
Допълнително тестуване след 3–6  ч. е 
показано ако първите две тропонинови 
измервания са неодостатъчно информа-
тивни, а клиничното състояние продъл-
жава да насочва към ACS.

І В

2 Ехокардиография се препоръчва за 
оценка на регионалната и глобалната 
LV функция и за потвърждаване или из-
ключване на диференциални диагнози.

І С

Антитромбоцитно лечение

3 Препоръчва се P2Y12 инхибитор в до-
пълнение към аспирин за 12 месеца, ос-
вен при наличие на противопоказания, 
като прекомерен риск от хеморагии.

І А

•	 Тикагрелор (180  mg насищаща доза, 
90 mg два пъти дневно) се препоръч-
ва при липса на противопоказанияс 
при всички пациенти с умерен до ви-
сок риск от исхемични събития (напр. 
повишени сърдечни тропонини), 
независимо от началното лечение и 
включително при пациенти лекува-
ни преди това с клопидогрел (който 
трябва да бъде спрян при започване 
на тикагрелор).

І В

•	 Прасугрел (60 mg насищаща доза, 
10  mg дневна доза) се препоръчва 
при пациенти, за които се предвижда 
РСІ, ако няма противопоказания.с

І В

•	 Клопидогрел (300–600 mg насищаща 
доза, 75 mg дневна доза) се препо-
ръчва при пациенти, които не могат 
да получат тикагрелор или прасугрел 
или които се нуждаят от перорална 
антикоагулация.

І В

4 Не се препоръчва приложение на пра-
сугрел при пациенти с неизвестна ко-
ронарна анатомия.

ІІІ В

Инвазивна стратегия

5 Незабавна инвазивна стратегия (<2  ч.) 
се препоръчва при пациенти с поне 
един от следните критерии за много 
висок риск: хемодинамична нестабил-
ност или кардиогенен шок; рекурентна 
или продължаваща гръдна болка ре-
фрактерна на медикаментозно лече-
ние; живото-застрашаващи аритмии 
или сърдечен арест; механични услож-
нения на МІ; остра сърдечна недоста-
тъчност с рефрактерна ангина или ST-
отклонение; рекурентни динамични 
промени в ST-сегмента или Т-вълните, 
особено с интермитентна ST-елевация.

І С

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cПротивопоказания за тикагрелор: предшестваща интракраниал-
на хеморагия или продължаващи хеморагии. Противопоказания 
за прасугрел: предшестваща интракраниална хеморагия, пред-
шестващ исхемичен инсулт или транзиторна исхемична атака, или 
продължаващи хеморагии; прасугрел по принцип не се препоръч-
ва при пациенти ≥75 години или с телесно тегло <60 kg.
ACS = остри коронарни синдроми; CABG = коронарен артериален бай-
пас-графт; CAD = коронарна артериална болест; eGFR = изчислена гло-
мерулна филтрация; GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; 
LV = левокамерна; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция MI = ми-
окарден инфаркт; PCI = перкутанна коронарна интервенция; SYNTAX 
= SYNergy between percutaneous coronary intervention with TAXus and 
cardiac surgery.
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10. Уеб-приложения 
и придружаващи документи

Всички уеб-фигури и уеб-таблици могат да бъдат на-
мерени в онлайн приложенията на адрес: http://
w w w.e s c ardi o.o rg /G ui d e l in e s- & - Edu c at i o n /Cl in i c a l -
Practice-Guidelines/Acute-Coronary-Syndromes-ACS-in-
patientspresenting-without-persistent-ST-segm

Придружаващите текстове с въпроси и отговори 
към тези препоръки мога да бъдат намерени чрез съ-
щия линк.
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(симптомни или безсимптомни); GRACE 
скор >140.

І А

7 Инвазивна стратегия (<72  ч.) се пре-
поръчва при пациенти с поне един от 
следните критерии за умерен риск:

 - захарен диабет
 - бъбречна недостатъчност (eGFR 

<60 mL/min/1.73 m2)
 - LVEF <40% или застойна сърдечна 

недостатъчност
 - Ранна постинфарктна ангина
 - скорошна PCI
 - предшестващ CABG
 - рисков GRACE скор >109 r <140, или 

рекурентна симптоматика, или из-
вестна исхемия при неинвазивно 
тестуване.

І А

Коронарна реваскуларизация

8 В центрове с опит в радиалния достъп 
се препоръчва радиален достъп за ко-
ронарна ангиография и РСІ.

І А

9 При пациенти с многоклонова CAD се 
препоръчва реваскуларизационната 
стратегия (напр. ad hoc PCI на винов-
ната артерия, многоклонова PCI, CABG) 
да се съобразява с клиничния статус и 
придружаващите заболявания, както и 
с тежестта на болестта (включително 
разпространение, ангиографска ха-
рактеристика на лезиите, SYNTAX скор) 
в съответствие с протокола на болнич-
ния сърдечен тим.

І С

Вторична СV превенция

10 Препоръчва се, ако няма противопо-
казания, колкото е възможно по-рано 
да бъде започната високо-интензивна 
статинова терапия, която да бъде про-
дължена дългосрочно.

І А

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cПротивопоказания за тикагрелор: предшестваща интракраниал-
на хеморагия или продължаващи хеморагии. Противопоказания 
за прасугрел: предшестваща интракраниална хеморагия, пред-
шестващ исхемичен инсулт или транзиторна исхемична атака, или 
продължаващи хеморагии; прасугрел по принцип не се препоръч-
ва при пациенти ≥75 години или с телесно тегло <60 kg.
ACS = остри коронарни синдроми; CABG = коронарен артериален бай-
пас-графт; CAD = коронарна артериална болест; eGFR = изчислена гло-
мерулна филтрация; GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; 
LV = левокамерна; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция MI = ми-
окарден инфаркт; PCI = перкутанна коронарна интервенция; SYNTAX 
= SYNergy between percutaneous coronary intervention with TAXus and 
cardiac surgery.
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13. Източници

Текстът за CME (непрекъснато медицинско обучение) “2015 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent 
ST-segment elevation” [Препоръки 2015 на Европейското дружество по кардиология (ESC) за поведение при пациенти с остри коронарни синдроми без персисти-
раща елевация на ST-сегмента] е утвърден от EBAC (Европейски борд по акредитация в кардиологията). EBAC работи в съответствие със стандартите за качество 
на EACCME (Европейски съвет по акредитация на непрекъснатото медицинско обучение), който е институция на UEMS (Европейски съюз на медицинските спе-
циалисти). В съответствие с указанията на EBAC/EACCME, всички участващи в тази програма автори са разкрили потенциалните конфликти на интереси, които 
биха могли да доведат до пристрастно отношение в статията. Организационният комитет носи отговорността да гарантира, че всички потенциални конфликти на 
интереси свързани с програмата ще се декларират пред участниците преди започване на дейност за CME.
Въпроси за CME върху тази статия са налични на уеб-адресите на European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj и European Society of Cardiology 
http://www.escardio.org/guidelines.
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