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Съкращения и акроними

ACE angiotensin-converting enzyme 
ангиотензин-конвертиращ ензим

ACCA Acute Cardiovascular Care Association 
Асоциация по спешна сърдечно-съдова 
помощ

ACS acute coronary syndrome 
остър коронарен синдром

AF atrial fibrillation 
предсърдно мъждене

ALBATROSS Aldosterone Lethal effects Blockade in Acute 
myocardial infarction Treated with or without 
Reperfusion to improve Outcome and Survival 
at Six months follow-up

AMI acute myocardial infarction 
остър миокарден инфаркт

ARB angiotensin II receptor blocker 
ангиотензин II рецепторен блокер

ASSENT 3 ASsessment of the Safety and Efficacy of a New 
Thrombolytic 3

ATLANTIC Administration of Ticagrelor in the Cath Lab or in 
the Ambulance for New ST Elevation Myocardial 
Infarction to Open the Coronary Artery

ATLAS ACS Anti-Xa Therapy to Lower cardiovascular events
2–TIMI 51 in Addition to Standard therapy in subjects with 

Acute Coronary Syndrome–Thrombolysis In 
Myocardial Infarction 51

ATOLL Acute myocardial infarction Treated with primary 
angioplasty and inTravenous enOxaparin or 
unfractionated heparin to Lower ischaemic and 
bleeding events at short and Long-term follow-up

AV atrioventricular 
атриовентрикуларен/а/о/и

b.i.d. bis in die 
два пъти дневно

BMI body mass index 
индекс на телесната маса

BMS bare-metal stent 
непокрит („гол“) метален стент

BNP B-type natriuretic peptide 
В-тип натриуретичен пептид

CABG coronary artery bypass graft surgery 
коронарна артериална байпас-хирургия

CAD coronary artery disease 
коронарна артериална болест

CAPITAL AMI Combined Angioplasty and Pharmacological 
Intervention versus Thrombolytics ALone in 
Acute Myocardial Infarction

CCNAP Council on Cardiovascular Nursing and Allied 
Professions Съвет по сърдечно съдови и 
сродни сестрински грижи

CCP Council for Cardiology Practice 
Съвет по кардиологична практика

CCU coronary care unit 
звено (отделение) за коронарни грижи 

CHA2DS2-VASc Cardiac failure, Hypertension, Age ≥75 (Doubled), 
Diabetes, Stroke (Doubled) – VAScular disease, 
Age 65–74 and Sex category (Female) 
Сърдечна недостатъчност, Хипертония, 
Възраст ≥75 (по две), Диабет, Инсулт (по 
две) – СЪДова болест, възраст 65–74 и Полова 
категория (Женски пол))

CI confidence interval 
доверителен интервал

CKD chronic kidney disease 
хронично бъбречно заболяване

CMR cardiac magnetic resonance 
сърдечен (ядрено-)магнитен резонанс

CPG Committee for Practice Guidelines 
Комитет по практически препоръки

CRISP AMI Counterpulsation to Reduce Infarct Size Pre-PCI-
Acute Myocardial Infarction

CT computed tomography 
компютърна томография

COMFORTABLE-AMI Effect of biolimus-eluting stents with 
biodegradable polymer vs. bare-metal stents 
on cardiovascular events among patients with 
acute myocardial infarction trial

Compare-Acute Comparison Between FFR Guided Revasculariza-
tion Versus Conventional Strategy in Acute STEMI 
Patients With Multivessel disease trial

CURRENT-OASIS 7 The Clopidogrel and aspirin Optimal Dose usage 
to reduce recurrent events–Seventh organization 
to assess strategies in ischaemic syndromes

CvLPRIT Complete Versus Lesion-Only Primary PCI Trial
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DANAMI DANish Study of Optimal Acute Treatment of 
Patients with ST-segment Elevation Myocardial 
Infarction

DANAMI 3 – DANAMI 3 – Deferred versus conventional stent
DEFER implantation in patients with ST segment 

elevation myocardial infarction
DANAMI-3 – DANAMI 3 – Complete revascularisation
PRIMULTI versus treatment of the culprit lesion only in 

patients with ST-segment elevation myocardial 
infarction and multivessel disease

DAPT dual antiplatelet therapy 
двойна антитромбоцитна терапия

DES drug-eluting stent 
медикамент-излъчващ стент

EACVI European Association of Cardiovascular Imaging 
Европейска асоциация по сърдечно-съдова 
образна диагностика

EAPC European Association of Preventive Cardiology 
Европейска асоциация по превантивна кар дио-
логия

EAPCI European Association of Percutaneous 
Cardiovascular Interventions 
Европейска асоциация по перкутанни сър-
дечно-съдови интервенции

EARLY-BAMI Early Intravenous Beta-Blockers in Patients With 
ST-Segment Elevation Myocardial Infarction 
Before Primary Percutaneous Coronary 
Intervention

ECG electrocardiogram 
електрокардиограма, 
електрокардиографски/а/о/и

ECLS extracorporeal life support 
екстракорпорална жизнена поддръжка

ECMO extracorporeal membrane oxygenation 
екстракорпорална мембранна оксигенция

eGFR estimated glomerular filtration rate 
изчислена гломерулна филтрация

EHRA European Heart Rhythm Association 
Европейска асоциация по ритмология

EMS emergency medical system 
система за спешна помощ

EPHESUS Eplerenone Post-AMI Heart failure Efficacy and 
SUrvival Study

ESC European Society of Cardiology 
Европейско дружество по кардиология

EXAMINATION Everolimus-Eluting Stents Versus Bare-Metal 
Stents in ST-Segment Elevation Myocardial 
Infarction

ExTRACT–TIMI 25 Enoxaparin and Thrombolysis Reperfusion 
for Acute myocardial infarction Treatment–
Thrombolysis In Myocardial Infarction

FFR fractional flow reserve фракционен резерв на 
кръвотока

FMC first medical contact 
първи медицински контакт

FOCUS Fixed-Dose Combination Drug for Secondary 
Cardiovascular Prevention

FOURIER Further Cardiovascular Outcomes Research with 
PCSK9 Inhibition in Subjects with Elevated Risk trial

GP glycoprotein 
гликопротеин

GRACE Global Registry of Acute Coronary Events 
Глобален регистър на острите коронарни 
събития

GRACIA Grupo de Analisis de la Cardiopatıa Isquémica 
Aguda

HDL-C high-density lipoprotein cholesterol 
холестерол в липопротеините с висока плътност

HFA Heart Failure Association 
Асоциация по сърдечна недостатъчност

HR hazard ratio 
рисков коефициент

IABP intra-aortic balloon pump 
интра-аортна балонна помпа

ICCU intensive cardiac care unit 
звено (отделение) за интензивни сърдечно-
съдови грижи

ICD implantable cardioverter defibrillator 
имплантируем кардиовертер-дефибрилатор

IMPROVE-IT Improved Reduction of Outcomes: Vytorin 
Efficacy International Trial

IRA infarct-related artery 
инфарктна артерия

IU international units 
международни единици

i.v. intravenous 
венозен/а/о/и

LBBB left bundle branch block 
ляв бедрен блок

LDL-C low-density lipoprotein cholesterol 
холестерол в липопротеините с ниска плътност

LGE late gadolinium enhancement 
късно гадолиниево усилване

LV left ventricle/ventricular 
лява камера/левокамерен/а/о/и

LVAD left ventricular assist device 
устройство за левокамерна поддръжка

LVEF left ventricular ejection fraction 
левокамерна изтласкваща фракция

MACE major adverse cardiac event 
големи неблагоприятни сърдечни събития

MATRIX Minimizing Adverse Haemorrhagic Events 
by TRansradial Access Site and Systemic 
Implementation of angioX

METOCARD-CNIC Effect of Metoprolol in Cardioprotection During 
an Acute Myocardial Infarction

MI myocardial infarction 
миокарден инфаркт

MINOCA myocardial infarction with non-obstructive 
coronary arteries 
миокарден инфаркт с необструктивни коро-
нарни артерии

MRA mineralocorticoid receptor antagonist 
минералкортикоид-рецепторен антагонист

MVO microvascular obstruction 
микроваскуларна обструкция

NORSTENT Norwegian Coronary Stent trial
NSTEMI non-ST-segment elevation myocardial infarction 

миокарден инфаркт без елевация на ST-сегмента
NT-proBNP N-terminal pro B-type natriuretic peptide 

N-терминален про В-тип натриуретичен пептид
OASIS-6 Organization for the Assessment of Strategies 

for Ischemic Syndromes 
Организация за оценка на стратегиите при 
исхемични синдроми

o.d. omni die 
веднъж дневно

PAMI-II Second Primary Angioplasty in Myocardial 
Infarction

PaO2 partial pressure of oxygen 
парциално налягане на кислорода
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PCI percutaneous coronary intervention 
перкутанна коронарна интервенция

PCSK9 proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 
протеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9

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

PET positron emission tomography 
позитрон-емисионна томография

PIONEER AF-PCI Open-Label, Randomized, Controlled, 
Multicenter Study Exploring Two Treatment 
Strategies of Rivaroxaban and a Dose-Adjusted 
Oral Vitamin K Antagonist Treatment Strategy 
in Subjects with Atrial Fibrillation who Undergo 
Percutaneous Coronary Intervention

p.o. per os 
пер ос

PPI proton pump inhibitor 
инхибитор на протонната помпа

PRAMI Preventive Angioplasty in Acute Myocardial 
Infarction

PRODIGY PROlonging Dual Antiplatelet Treatment After 
Grading stent-induced Intimal hyperplasia studY

RBBB right bundle branch block 
десен бедрен блок

REMINDER A Double-Blind, Randomized, Placebo-
Controlled Trial Evaluating The Safety And 
Efficacy Of Early Treatment With Eplerenone In 
Patients With Acute Myocardial Infarction

RIFLE-STEACS Radial Versus Femoral Randomized Investigation 
in ST-Elevation Acute Coronary Syndrome

RIVAL Radial Versus Femoral Access for Coronary 
intervention

RV right ventricle/ventricular 
дясна камера/деснокамерен/а/о/и

SaO2 arterial oxygen saturation 
артериална кислородна сатурация

SBP systolic blood pressure 
систолно кръвно налягане

s.c. subcutaneous 
подкожен/а/о/и

SGLT2 sodium-glucose co-transporter-2 
натрий-глюкоза котранспортьор-2

SPECT single-photon emission computed tomography 
единично-фотонна емисионна компютърна 
томография

STEMI ST-segment elevation myocardial infarction 
миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента

STREAM STrategic Reperfusion Early After Myocardial 
infarction

TIMI Thrombolysis In Myocardial Infarction
TNK-tPA Tenecteplase tissue plasminogen activator 

тенектеплаза-тъканен плазминоген активатор
TOTAL Trial of Routine Aspiration Thrombectomy with 

PCI versus PCI Alone in Patients with STEMI
tPA tissue plasminogen activator 

тъканен плазминоген активатор
UFH unfractionated heparin 

нефракциониран хепарин
VALIANT  VALsartan In Acute myocardial iNfarcTion
VF ventricular fibrillation камерно мъждене
VT ventricular tachycardia 

камерна тахикардия
24/7 24 h a day, seven days a week 

24 часа дневно, седем дена седмично

1. Предисловие
Препоръките обобщават и правят оценка на наличните 
доказателства с цел подпомагане на здравните специали-
сти при избора на най-добрите стратегии на поведение 
към отделния пациент с определено състояние. Препо-
ръките и указанията в тях трябва да улеснят вземането 
на решение от здравните специалисти в ежедневната 
им практика. Окончателното решение при конкретния 
пациент обаче трябва да се вземе от отговарящия(те) 
здравен(ни) специалист(и) след обсъждане с пациента и 
когато е подходящо с придружаващото лице.

В последните години ESC и други дружества и органи-
зации публикуваха голям брой препоръки. За нуждите на 
клиничната практика бяха изработени качествени крите-
рии за разработване на препоръки с цел предоставяне на 
всички възможни решения на потребителя. Указанията за 
формулиране и публикуване на препоръки на ESC могат 
да бъдат намерени в уебсайта на ESC (http://www.escardio.
org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESCGuidelines). Препоръ-
ките на ESC представят официалната позиция на ESC по 
дадена тема и се актуализират редовно.

Членовете на тази Работна група бяха подбрани от 
ESC, както и от представители на съответните подспеци-
алности към ESC, така че да представляват специалистите 
ангажирани с медицинските грижи при пациенти със съ-
ответната патология. Избрани експерти в областта пред-
приеха изчерпателен преглед на публикуваните данни 
върху поведението при дадено състояние в съответствие 
с политиката на Комитета за практически препоръки 
(CPG) на ESC. Беше направена критична оценка на диаг-
ностичните и терапевтичните процедури, включително 
оценка на отношението риск–полза. Нивото на доказа-
телственост и силата на препоръките за конкретни вари-
анти на поведение бяха преценени и степенувани съглас-
но предварително определени скали, които са очертани 
в Таблици 1 и 2.

Експертите участващи в работната група и рецензи-
ращата група предоставиха стандартни декларации за 
конфликт на интереси относно всички взаимоотношения, 
които биха могли да бъдат счетени за реални или потен-
циални източници на конфликт на интереси. Тези декла-
рации са събрани в един файл и могат да бъдат намере-
ни в уебсайта на ESC (http://www.escardio.org/guidelines). 
Всички промени в декларираните данни за конфликт на 
интереси, които възникнаха по време на съставянето на 
препоръките бяха съобщени на ESC и актуализирани. Ра-
ботната група получи цялата си финансова издръжка от 
ESC, без участие на здравната индустрия.

CPG на ESC надзирава и координира изготвянето на 
нови Препоръки. Комитетът отговаря и за процеса на одо-
брение на тези документи. Тези препоръки на ESC бяха 
подложени на задълбочена ревизия от експерти на CPG и 
външни експерти. След съответна ревизия Препоръките 
бяха одобрени от всички експерти включени в Работната 
група. Окончателният документ беше одобрен от CPG за 
публикуване в European Heart Journal. Тези препоръки са 
разработени след внимателно съобразяване с научните 
и медицинските знания и доказателствата налични към 
съответната дата.

Задачата за разработване на препоръки на ESC 
включва и създаване на средства за обучение и програ-
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ми за изпълнение на указанията, включително конден-
зирани джобни версии на препоръките, обобщаващи 
диапозитиви, брошури с основни указания, обобщаващи 
карти за неспециалисти, както и електронна версия за 
дигитални приложения (смартфони и т.н.). Тези версии 
са съкратени и поради това при нужда трябва винаги 
да се консултираме с пълния текст, който е свободно 
достъпен чрез уебсайта на ESC и се намира в уебсайта 
на EHJ. Националните дружества към ESC се насърчават 
да одобряват, превеждат и прилагат всички препоръки 
на ESC. Програмите за одобряване са нужни, тъй като е 
доказано, че клиничният изход от заболяването може да 
бъде повлиян благоприятно чрез цялостно приложение 
на клиничните препоръки.

Необходими са проучвания и регистри за потвър-
ждаване, че реалната ежедневна практика съответства 
на указанията в препоръките, като по този начин се 
затваря кръгът между клиничните изследвания, съз-
даването на препоръки и официални фокусирани акту-

ализации, разпространяването и прилагането им в кли-
ничната практика.

Здравните специалисти се насърчават да вземат из-
цяло предвид Препоръките на ESC при изграждането на 
клинична преценка, както и при определяне и прилагане 
на превантивни, диагностични или терапевтични меди-
цински стратегии. Препоръките на ESC не отменят обаче 
по никакъв начин индивидуалната отговорност на здрав-
ните специалисти да вземат подходящи и точни решения 
съобразени със здравословното състояние на всеки па-
циент и след обсъждане с пациента и когато е подходя-
що и/или необходимо с неговия придружител. Здравният 
специалист отговаря и за проверка на правилата и регла-
ментите приложими за лекарствата и устройствата към 
момента на предписването им.

2. Увод
Документите имащи за цел актуализация на поведение-
то при пациенти с миокарден инфаркт с елевация на 
ST-сегмента (STEMI) трябва да са базирани на солидни 
доказателства почиващи, когато е възможно, на добре 
проведени клинични изпитвания или, когато е нужно, 
на мотивирани експертни мнения. Трябва да се признае, 
че дори при отлично проведени клинични изпитвания 
резултатите са обект на тълкуване, а терапевтичните 
подходи може да се нуждаят от коригиране, така че да 
бъдат съобразени със съответните клинични условия и 
ресурси.

Настоящата работна група  положи големи усилия да 
се съобрази колкото е възможно повече с другите ръ-
ководства на ESC1–6 и консенсусните документи, вклю-
чително с едновременно публикуваната актуализация 
върху двойната антитромбоцитна терапия (DAPT),7 с 
цел правилно прилагане на стратегията за създаване 
на препоръки на ESC. Нивото на доказателственост и 

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  
доказателственост А 

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

Ниво на  
доказателственост В 

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

Ниво на  
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения и/
или малки проучвания, ретроспек-
тивни проучвания, регистри.
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силата на препоръките на конкретни терапевтични ва-
рианти бяха преценени и степенувани в съответствие с 
предварително дефинираните скали представени в Таб-
лици 1 и 2. Освен препоръките с ниво на доказателстве-
ност базиращо се на експертно мнение, в някои случаи 
работната група реши да добави препратки, насочващи 
читателите към данните, които са били взети предвид 
при тези решения.

2.1. Определение за остър миокарден 
инфаркт

Терминът остър миокарден инфаркт (AMI) трябва да се 
използва, когато има данни за миокардно увреждане 
(дефинирано като повишение на стойностите на сърдеч-
ните тропонини при минимум една стойност над 99-ия 
персентил на горната референтна граница) с некроза в 
клинична ситуация, съвместима с миокардна исхемия.8 
Обичайна практика е при пациенти с персистиращ гръ-
ден дискомфорт или други симптоми съответстващи на 
исхемия и елевация на ST-сегмента в минимум две съсед-
ни отвеждания, с цел прилагане на спешни терапевтични 
стратегии, като например реперфузионна терапия, да се 
приеме наличие на STEMI. От друга страна, при пациенти 
без елевация на ST-сегмента към момента на представя-
нето им обикновено се приема, че страдат от миокарден 
инфаркт (MI) без елевация на ST-сегмента (NSTEMI) и за 
тях напоследък бяха разработени отделни препоръки.2 
При някои пациенти с MI се развиват Q-зъбци (MI с Q-зъ-
бец), а при много други – не (MI без Q-зъбец).

В допълнение към тези категории, MI се разделя на 
различни видове въз основа на патологични, клинични и 
прогностични разлики, водещи до различни терапевтич-
ни стратегии [вижте документа Third Universal Definition 
of MI (Трета универсална дефиниция на MI),8 който ще 
бъде актуализиран през 2018 г.]. Въпреки факта, че пове-
чето пациентите с STEMI се причисляват към MI тип 1 (с 
данни за коронарен тромб), някои STEMI попадат в друга 
категория MI.8 MI, дори и да се представя като STEMI, на-
стъпва понякога при липса на обструктивна коронарна 
артериална болест (CAD) в ангиографията.9–12 Този вид 
инфаркт се нарича миокарден инфаркт с необструктив-
ни коронарни артерии (MINOCA) и се обсъжда в Глава 9 
на този документ.

2.2. Епидемиология на острия 
миокарден инфаркт с елевация 
на ST-сегмента

В целия свят исхемичната болест на сърцето е самосто-
ятелна най-честа причина за смърт, а честотата ѝ дори 
нараства. В Европа обаче през изминалите три десети-
летия се наблюдава като цяло, тенденция за намаляване 
на смъртността от исхемична болест на сърцето.13 Исхе-
мичната болест на сърцето е отговорна сега за почти 1.8 
млн. смъртни случая годишно или 20% от всички случаи 
на смърт в Европа, макар и при големи вариации в често-
тата между отделните страни.14

Относителната честота на STEMI намалява, а на NSTEMI 
се увеличава.15,16 Вероятно най-изчерпателният европей-
ски регистър се води в Швеция, където годишната чес-

тота на STEMI е била 58 на 100 000 през 2015 г.17 В други 
европейски страни годишната честота варира между 43 
и 144 на 100 000.18 Подобно на тези данни, публикуваната 
коригирана честота в САЩ е намаляла от 133 на 100 000 
през 1999 г. до 50 на 100 000 през 2008 г., докато честота-
та на NSTEMI остава една и съща или леко нараства.19 По-
стоянна характеристика на STEMI е да бъде относително 
по-чест при по-млади, отколкото при по-възрастни хора 
и по-чест при мъже, отколкото при жени.17,20

Смъртността при пациенти с STEMI се влияе от мно-
го фактори, сред които напреднала възраст, Killip клас, 
закъснение до прилагането на лечение, наличие на мре-
жа за спешна медицинска помощ (EMS), съобразена с 
изискванията при STEMI, избрана стратегия за лечение, 
анамнеза за преживян MI, захарен диабет, бъбречна не-
достатъчност, брой на болните коронарни артерии и ле-
вокамерна фракция на изтласкване (LVEF). Няколко нови 
проучвания установяват спад на ранната и дългосрочна-
та смъртност след STEMI, успоредно с по-честото използ-
ване на реперфузионна терапия, първична перкутанна 
коронарна интервенция (PCI), модерна антитромбозна 
терапия и вторична профилактика.14,21,22 Независимо от 
това, смъртността остава значителна, вътреболничната 
смъртност при неподбрани пациенти с STEMI в нацио-
налните регистри на страните от ESC варира между 4 и 
12%,23 а отчетената 1-годишна смъртност сред пациенти 
с STEMI в ангиографски регистри е около 10%.24,25

Въпреки че исхемичната болест на сърцето се раз-
вива средно 7–10 години по-късно при жените, откол-
кото при мъжете, MI остава водеща причина за смърт 
при жените. Остър коронарен синдром (ACS) се среща 
четири пъти по-често при мъже, отколкото при жени на 
възраст под 60 години, но след 75-годишна възраст же-
ните преобладават сред пациентите.26 При жените има 
тенденция към по-висока честота на нетипични симпто-
ми, в някои регистри до 30%,27 и тенденция към по-къс-
но представяне от мъжете.28,29 По тази причина е важно 
да се поддържа висока степен на бдителност за MI при 
жени с потенциални симптоми на исхемия. При жените 
се наблюдава и по-висок хеморагичен риск при PCI. Про-
дължава и спорът дали клиничният изход е по-лош при 
жени, като няколко проучвания посочват, че по-неблаго-
приятният изход е свързан с по-късна възраст и повече 
коморбидности сред жените страдащи от MI.26,30,31 Някои 
проучвания показаха, че при жените има тенденция към 
по-рядко извършване на интервенции, отколкото при 
мъжете и по-рядко прилагане на реперфузионна тера-
пия.26,32,33 Тези препоръки имат за цел да подчертаят, че 
жените и мъжете имат еднаква полза от реперфузионни 
стратегии и специфична терапия за STEMI и че двата пола 
трябва да бъдат лекувани по еднакъв начин.
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4. Спешни мерки

4.1. Начална диагностика
Мерките, включващи диагностика и лечение при STEMI 
започват от момента на първия медицински контакт 
(FMC, дефиниран в Таблица 4). Препоръчва се създаване 
на регионална реперфузионна стратегия с цел макси-
мална ефективност.

Първа стъпка е поставянето на работна диагноза 
STEMI (наричана в този документ“диагноза STEMI“). Тя 
обикновено се базира на симптоми (т.е. персистираща 
гръдна болка) и признаци [т.е. в 12-каналната електрокар-
диограма (ECG)] на миокардна исхемия. Важни особености 
са анамнезата за CAD и излъчването на болката към шия-

та, долната челюст или лявата ръка. Някои пациенти имат 
по-нетипични симптоми, като недостиг на въздух, гадене/
повръщане, отпадналост, палпитации или синкоп.34 Нама-
ляването на гръдната болка след приложение на нитро-
глицерин (глицерил тринитрат) може да бъде подвеждащо 
и не се препоръчва като диагностичен прийом.35 В случа-
ите на облекчаване на симптоматиката след приложение 
на нитроглицерин трябва да се направи нова 12-канална 
ECG. Пълната нормализация на ST-елевацията след прило-
жение на нитроглицерин, заедно с пълното облекчаване 
на симптоматиката показва коронарен спазъм с или без 
придружаващ MI. В тези случаи се препоръчва ранна ко-
ронарна ангиография (в рамките на 24  часа). В случаите 
с рецидивиращи епизоди на елевация на ST-сегмента или 
гръдна болка е необходима незабавна ангиография.

ПРОМЯНА В ПРЕПОРЪКИТЕ НОВИ ПРЕПОРЪКИ 2017

2017 НОВИ / РЕВИЗИРАНИ КОНЦЕПЦИИ

Радиален достъпа

MATRIX143

• Допълнителна липидопонижаваща 
 терапия при LDL >1.8 mmol/L  (70 mg/dL), 
 въпреки максималните толерирани дози статини
  IMPROVE-IT376, FOURIER382
• Пълна реваскуларизация по време на дадената 
 първична PCI при пациенти с STEMI 
 в шок експертно мнение

• Рутинна употреба на отсрочено стентиране
  DANAMI 3-DEFER155

MINOCA И КАЧЕСТВЕНИ ПОКАЗАТЕЛИ:
• Нова глава посветена на тези теми

ВРЕМЕВИ ГРАНИЦИ ЗА РУТИННО ОТВАРЯНЕ НА IRAe:
• 0–12h (Клас I); 12–48h (Клас IIa); >48h (Клас III)

ЕЛЕКТРОКАРДИОГРАМА ПРИ ЯВЯВАНЕТО:
• Ляв и десен бедрен блок се разглеждат като 
 еднакви основания за спешна ангиография 
 при исхемична симптоматика.

ВРЕМЕ ДО АНГИОГРАФИЯТА СЛЕД ФИБРИНОЛИЗА:
• В рамките на 2–24h след успешна фибринолиза.

ПАЦИЕНТИ ПРИЕМАЩИ АНТИКОАГУЛАНТИ:
• Дадено е поведението в остра и хронична ситуация.

ИЗБОР НА СТРАТЕГИЯ И ВРЕМЕВИ ДИАПАЗОНИ:
• Ясна дефиниция за първи медицински контакт (FMC)
• Дефиниция на „време 0” за избор на реперфузионна стратегия 
 (т.е. стратегическият часовник се включва в момента на поставяне 
 на „диагноза STEMI”).
• Избор на PCI пред фибринолиза: когато очакваното време между 
 поставянето на „диагноза STEMI” и преминаването с водач е ≤120 min.
• Максималното време от поставянето на „диагноза STEMI” до поставянето 
 на болуса с фибринолитично средство се оограничава на 10 min.
• Терминът „врата до балон” (door-to balloon) е премахнат от Препоръките.

• Кангрелор, ако не са дадени P2Y12 инхибитори 
  CHAMPION193

• Включете мощни P2Y12 инхибитори 48 часа 
 след фибринолиза
  Експертно мнение
• Удължете приема на тикагрелор до 36 месеца 
 при високорискови пациенти
  PEGASUS-TIMI 54333

• Употреба на полипил с цел подобряване 
 на придържането
  FOCUS323

Тромбаспирацияc

TOTAL159, TASTE157

Бивалирудин
MATRIX209, HEAT-PPCI205

Еноксапарин
ATOLL200,201, Мета-анализ202

AVOID64

DETO2X66
Кислород кога
SaO2 <95%

Кислород кога
SaO2 <90%

STREAM121i.v. доза TNK-tPA
еднаква при всички пациенти

i.v. доза TNK-tPA
50% при пациенти ≥75 г.

Ранна дехоспитализацияd

Малки изпитвания 
и обсервационни данни259-262

DES пред BMS
                   EXAMINATION150,151

                                                     COMFORTABLE-AMI149, NORSTENT152

Пълна реваскуларизацияb

PRAMI168, DANAMI-3-PRIMULTI170,
CVLPRIT169, Compare-Acute171

2012 2017

Фигура 1: Какво е новото в Препоръките от 2017 при STEMI.
a Отнася се само за опитни радиалисти.
b Преди дехоспитализацията (незабавно или поетапно).
c Рутинна тромбаспирация (в някои случаи може да се има предвид като спасителна процедура).
d През 2012 г. за ранна дехоспитализация се считаше тази след 72 ч., през 2017 ранна дехоспитализация е тази след 48–72 ч.
e При наличие на симптоматика или хемодинамична нестабилност IRA трябва да бъде отворена, независимо от времето 
изминало от началото на симптоматиката.
BMS = непокрит метален стент; DES = медикамент-излъчващ стент; IRA = инфарктна артерия; i.v. = венозна; LDL = липопро-
теин с ниска плътност; PCI = перкутанна коронарна интервенция; SaO2 = артериална кислородна сатурация; STEMI = мио-
карден инфаркт с елевация на ST-сегмента; TNK-tPA = тенектеплаза–тъканен плазминоген активатор. За обяснение на 
заглавията на изпитванията, моля вижте съответния списък.
В средата на левите карета, под всяка препоръка, са посочени най представителните проучвания (акроним и източник), 
на които се основавава показанието.

3. Какво ново във версията от 2017 г.?
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При всички пациенти с подозиран STEMI се препоръчва 
колкото е възможно по-скоро да започне ECG-мониторира-
не с цел откриване на животозастрашаващи аритмии, а при 
показания незабавно се прилага дефибрилация. При съмне-
ние за STEMI при FMC възможно най-бързо трябва да се на-
прави 12-канална ECG, която да бъде разчетена с цел ранна 
диагноза STEMI и триаж на пациентите.36–40

При пациенти с клинична суспекция за миокардна исхе-
мия и елевация на ST-сегмента трябва възможно най-бързо 
да бъде приложена реперфузионна терапия.41 Ако ECG е 
несигурна или не показва данни, подкрепящи клиничната 
суспекция за MI, трябва да бъдат направени повторни ECG, 
които по възможност за бъдат сравнени с предишни записи. 
Ако не е възможно разчитане на доболничната ECG на място, 
препоръката е да се направи телеметрия на ECG.42

ECG-критериите се основават на промени на електриче-
ските токове на сърцето (измерени в миливолти). Стандарто-
то калибриране на ECG е 10 mm/mV. Следователно, 0.1 mV е 
равен на 1 mm отклонение на вертикалната ос. За улеснение, 
в този документ ECG-отклоненията са дадени в mm в съот-
ветствие със стандартното калибриране.

В съответен клиничен контекст, елевацията на ST-сег-
мента (измерена в точка J) се приема за отговаряща на пер-
систираща остра оклузия на коронарна артерия в следните 
случаи: най-малко две съседни отвеждания с елевация на 
ST-сегмента ≥2.5 mm при мъже < 40 години, ≥2 mm при мъже 
≥40 години, или ≥1.5 mm при жени в отвеждания V2–V3 и/
или ≥1 mm в другите отвеждания [в отсъствие на левокамер-

на (LV) хипертрофия или ляв бедрен блок (LBBB)].8 При паци-
енти с долен MI се препоръчва регистрация на десни пре-
кордиални отвеждания (V3R и V4R) за търсене на елевация 
на ST-сегмента с цел идентификация на деснокамерен (RV) 
инфаркт.8,43 Депресия на ST-сегмента в отвеждания V1–V3 
показва също миокардна исхемия, особено при положител-
но крайно отклонение на Т-вълната (еквивалент на елеваци-
ята на ST-сегмента), а при едновременна елевация на ST-сег-
мента ≥0.5 mm регистрирана в отвеждания V7–V9 трябва да 
се разглежда като средство за идентификация на заден MI.8 
Наличието на Q-зъбец в ECG не трябва непременно да про-
меня решението за реперфузионна стратегия.

В някои случаи ECG-диагнозата може да бъде по-трудна, 
но въпреки това изисква бързи мерки и сортировка. Към 
тези случаи спадат:

Бедрен блок. При наличие на LBBB ECG-диагнозата AMI 
е трудна, но често възможна ако има подчертани промени 
в ST-сегмента. Предложени са доста сложни алгоритми в 
помощ на диагнозата,50,51 но те не осигуряват диагностична 
сигурност.52 Наличието на конкордантна елевация на ST-сег-
мента (т.е. в отвеждания с положително отклонение на QRS) 
е вероятно един от най-добрите признаци на еволюиращ MI 
с оклудирана инфарктна артерия.53 Поведението при паци-
енти с клинична суспекция за развиваща се миокарна исхе-
мия и LBBB трябва да бъде както при пациенти с STEMI, не-
зависимо от това дали LBBB е бил предварително известен. 
Важно е да се отбележи, че наличието на (предполагаемо) 
нов LBBB само по себе си не предсказва MI.54

Пациенти с MI и десен бедрен блок (RBBB) имат лоша 
прогноза.55 При пациенти с гръдна болка и RBBB откриване-
то на трансмурална исхемия може да се окаже трудно.55 По 
тази причина, когато има персистираща исхемична симпто-
матика при наличие на RBBB, трябва да се обмисли първична 
PCI-стратегия (спешна коронарна ангиография и при пока-
зания PCI).

Камерно пейсиране. Ритъмът от пейсмейкър може 
също да попречи на интерпретацията на промените в ST-
сегмента и може да наложи спешна ангиография с цел пот-
върждаване на диагнозата и започване на терапия. При 
пациенти, които не са зависими от камерното пейсиране, 
може да се има предвид препрограмиране на пейсмейкъ-
ра, позволяващо преценка на ECG-промените по време на 
собствения сърдечен ритъм, без да се забавя инвазивното 
изследване.56,57

Недиагностична ECG. При някои пациенти с остра ко-
ронарна оклузия в началната ECG може да няма елевация на 
ST-сегмента, защото понякога те са прегледани твърде рано 
след началото на симптоматиката (в този случай трябва да 
се търсят свръхостри Т-вълни, които могат да предшестват 
елевацията на ST-сегмента). Важно е да се направи повторна 
ECG или да се проследят динамичните промени в ST-сегмен-
та. В допълнение, съществуват опасения, че някои пациенти 
с остра оклузия на коронарна артерия и развиващ се MI, като 
тези с оклузия на циркумфлексната коронарна артерия,58,59 
остра оклузия на венозен графт или стволова болест, могат 
да се представят без елевация на ST-сегмента и да не по-
лучат реперфузионна терапия, което води до по-обширен 
инфаркт и по-неблагоприятен клиничен изход. При някои 
от тези пациенти разширяването на стандартната 12-канал-
на ECG с отвеждания V7–V9 може да доведе до правилна 
диагноза. Във всеки случай, суспекцията за продължаваща 
исхемия е показание за първична PCI-стратегия, дори и при 
пациенти без диагностична елевация на ST-сегмента.8,38,46–49 

Препоръки за начална диагностика

Препоръки Класа Нивоb

ECG-мониториране

12-канален ECG запис и интерпретация са 
показани възможно най-бързо на мястото 
на FMC с максимално закъснение до 10 ми-
нути.36,38

I B

ECG-мониториране с възможности за де-
фибрилация е показано възможно най-
скоро при всички пациенти с подозиран 
STEMI.44,45

I B

Трябва да се има предвид регистриране на 
допълнителни гръдни отвеждания от зад-
ната стена (V7–V9) при пациенти с подози-
ран заден MI (оклузия на циркумфлексната 
артерия).8,46–49

IIa B

Трябва да се има предвид регистриране 
на допълнителни прекордиални отвежда-
ния (V3R и V4R) при пациенти с долен MI с 
цел идентификация на съпътстващ RV ин-
фаркт.8,43

IIa B

Кръвни проби

Показано е рутинно вземане на кръвни 
проби за серумни маркери възможно най-
скоро в острата фаза, но то не трябва да за-
бавя реперфузионното лечение.8

I C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ECG = електрокардиограма; FMC = първи медицински контакт; 
MI = миокарден инфаркт; RV = деснокамерен; STEMI = миокарден 
инфаркт с елевация на ST-сегмента.
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В  Таблица  3 е даден списък на нетипичните ECG-варианти, 
които трябва да задействат първична PCI-стратегия при 
пациенти с настояща симптоматика съответстваща на мио-
кард на исхемия.

Изолиран заден MI. При AMI на долната и базална част 
на сърцето, отговаряща често на територията на лявата цир-
кумфлексна артерия, доминиращата находка е изолирана 
депресия на ST-сегмента ≥ 0.5 mm в отвеждания V1–V3. В 
този случай подходът трябва да бъде както при STEMI. С цел 
откриване на елевация на ST-сегмента, съответстваща на до-
лен и базален MI, се препоръчва използване на допълнител-
ни отвеждания от задната част на гръдната стена [елевация 
във V7–V9 ≥0.5 mm (≥1 mm при 40-годишни мъже)].

Обструкция на ствола на лявата коронарна арте-
рия. Наличието на ST-депресия ≥1 mm в шест или повече 
повърхностни отвеждания (долно-латерална ST-депресия) в 
съчетания с елевация на ST-sсегмента в aVR и/или V1 показва 
многоклонова исхемия или обструкция на ствола на лявата 
коронарна артерия, особено ако пациентът се представя с 
нарушена хемодинамика.60

В острата фаза рутинно се взема кръв за изследване на 
серумни маркери. За това има показания, но не трябва да се 
забавя реперфузионната стратегия/лечение.

Ако има подозрение за вероятен остър еволюиращ MI, 
спешната образна диагностика помага за осигуряването на 
своевременна реперфузионна терапия при тези пациенти. 
Препоръките за приложение на ехокардиография с цел на-
чална диагностика са описани в раздел 6.6.2. Ако няма въз-
можност за ехокардиография или при персистиране на съм-
ненията след извършването ѝ, има показания за първична 

PCI-стратегия (включително незабавен трансфер в PCI-цен-
тър, ако пациентът е приет в не-PCI-център).

В спешна ситуация на STEMI няма рутинно място за ком-
пютърна томография (CT). Използването на CT трябва да се 
сведе до ограничен брой случаи със съмнение за аортна ди-
секация или белодробен емболизъм, но при вероятна диа-
гноза STEMI не се препоръчва СТ.

Някои състояния без AMI могат да се представят със сим-
птоматика и ECG находка подобни на тези при STEMI. По тази 
причина, в подобни случаи е показана спешна коронарна 
ангиография (В глава 9 са дадени повече подробности на 
тази тема).

4.2. Облекчаване на болката, диспнеята 
и безпокойството

Облекчаването на болката има първостепенно значение, не 
са заради спокойствието, но и защото болката е свързана 
със симпатикова активация, която води до вазоконстрикция 
и повишава натоварването на сърцето. В тези условия най-
често се използват титрирани венозни (i.v.) опиати (напр. 
морфин). Употребата на морфин обаче е свързана с по-бавно 
усвояване, забавено начало на действие и намалени ефекти 
на пероралните антитромбоцитни средства (в т.ч. клопидо-
грел, тикагрелор и прасугрел), което може да доведе до ра-
нен неуспех на лечението при податливите лица.61–63

При хипоксични пациенти с артериална кислородна са-
турация (SaO2) <90% е показано приложение на кислород. 
Има някои данни, че хипероксията може да бъде вредна при 
пациенти с неусложнен MI, вероятно поради увеличаване на 
миокардното увреждане.64–67 И така, когато SaO2 е ≥90% не 
се препоръчва рутинно приожение на кислород.

Безпокойството е естествен отговор на болката и обсто-
ятелствата около MI. Важно значение има успокояването на 
пациента и придружаващите го близки лица. При неспокой-
ни пациенти трябва да се има предвид лек транквилант (оби-
чайно бензодиазепин).

Таблица 3: ECG промени налагащи избор на стра-
тегия за първична перкутанна коро-
нарна интервенция при пациенти c 
продължаваща симптоматика съот-
ветстваща на миокардна исхемия

Бедрен блок
Критерии, които могат да се използват за подобряване на точ-
ността на диагнозата STEMI при LBBB50.
•	 Конкордантна елевация на ST-сегмента ≥1 mm в отвеждания 

с позитивен QRS комплекс
•	 Конкордантна депресия на ST-сегмента ≥1 mm във V1–V3
•	 Дискордантна елевация на ST-сегмента ≥5 mm в отвеждания 

с негативен QRS комплекс
•	 Наличието на RBBB може да затрудни диагнозата STEMI

Пейсиран камерен ритъм
По време на RV пейсиране ECG също показва LBBB, като горни-
те критерии са приложими и за диагностициране на миокар-
ден инфаркт по време на пейсиране; в тези случаи те са все пак 
с по-ниска специфичност

Изолиран заден миокарден инфаркт
Изолирана ST-депресия ≥0.5 mm в отвеждания V1–V3 и елева-
ция на ST-сегмента (≥0.5 mm) в задни гръдни отвеждания V7–V9

Исхемия дължаща се на оклузия на ствола на лявата коро-
нарна артерия или многоклонова болест
ST-депресия ≥1 mm в осем или повече периферни отвеждания 
съчетана с елевация на ST-сегмента в aVR и/или V1 подсказва 
обструкция или еквивалент на обструкция на ствола на лявата 
коронарна артерия, или тежка триклонова исхемия

ECG = електрокардиограма/фски; LBBB = ляв бедрен блок; RBBB = де-
сен бедрен блок; RV = деснокамерно; STEMI = миокарден инфаркт с 
елевация на ST-сегмента.

Препоръки за начална диагностика

Препоръки Класа Нивоb

Хипоксия

При пациенти с хипоксемия (SaO2 <90% или 
PaO2 <60 mmHg) е показано приложение на 
кислород.

I C

При пациенти с SaO2 ≥90% не е показано 
рутинно приложение на кислород.64–66 III B

Симптоми

Трябва да се има предвид титрирано i.v. 
приложение на опиати с цел облекчаване 
на болката.

IIa C

При много неспокойни пациенти трябва да 
се има предвид лек транквилизатор (оби-
чайно бензодиазепин).

IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
i.v. = венозно; PaO2 = парциално кислородно налягане; SaO2 = арте-
риална кислородна сатурация.
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4.3. Сърдечен арест
Значима част от смъртните случаи настъпват много рано 
след началото на STEMI поради камерно мъждене (VF).68 Тъй 
като тази аритмия настъпва често в ранната фаза, смъртните 
случаи обикновено настъпват извън болница. Задължител-
но е всички членове на медицинския и парамедицинския 
персонал, полагащи грижи за пациети със суспектен MI, да 
имат достъп до оборудване за дефибрилация и да са обуче-
ни да провеждат сърдечна реанимация, а на мястото на FMC 
при всички пациенти със суспектен MI трябва да се осигури 
незабавно мониториране на ECG.

С помощта на програми за обществена осведоменост 
пациентите получаващи гръдна болка, насочваща към MI, 
трябва да бъдат ориентирани, че най-добрия вариант е да се 
свържат с EMS и да чакат да бъдат транспортирани до бол-
ницата от EMS.

Първичната PCI е стратегия на избор при пациенти пре-
живели сърдечен арест и с елевация на ST-сегмента в ECG.69–74

Предвид високата честота на коронарните оклузии и 
потенциалните трудности в интерпретацията на ECG след 
сърдечен арест, при пациентите преживели сърдечен арест, 
включително и неконтактните, с високо ниво на суспекция 
за развиващ се инфаркт (наличие на гръдна болка преди 
ареста, анамнеза за доказана CAD и патологични или неси-
гурни ECG данни) трябва да се има предвид спешна ангио-
графия (в рамките на 2 часа).73,74 Все пак, при пациенти без 
елевация на ST-сегмента е разумно да се направи бърза пре-
ценка в спешно отделение или звено за интензивни сърдеч-
ни грижи (ICCU) с цел изключване на некоронарни причини 
(мозъчно-съдов инцидент, дихателна недостатъчност, не-
кардиогенен шок, белодробен емболизъм и интоксикация) 
и да се осъществи спешна ехокардиография. В решението за 
извършване на спешна коронарна ангиография и при пока-
зания PCI, трябва да бъдат отчетени и фактори свързани с 
неблагоприятен неврологичен изход. Категорично като ар-
гументи срещу инвазивна коронарна стратегия трябва да се 
вземат предвид неблагоприятни предболнични обстоятел-
ства [т.е. липса на свидетели на сърдечния арест, късно прис-
тигане на доболничния екип без да е проведена реанимация 
от немедицинско лице (>10 min), наличие на начален ритъм 
неподлежащ на шок или над 20-минутна правилно приложе-
на сърдечна реанимация без възстановяване на спонтанна 
циркулация],75 показващи че има слаба вероятност за не-
врологично възстановяване.73

Пациенти в безсъзнание, приети в звена за интензивни 
грижи след извънболничен сърдечен арест, са с висок риск 
от смърт, а сред преживелите често се среща неврологичен 
дефицит.76 Насочени температурни мерки (наричани също 
терапевтична хипотермия), целящи поддържане на посто-
янна температура между 32°C и 36°C най-малко 24 часа са 
показани при пациенти, които остават в безсъзнание след 
ресусцитация от сърдечен арест (с предполагаема сърдечна 
причина).73,77–82 Хипотермията е свързана обаче със забаве-
но усвояване, забавено начало на действие и намаляване на 
ефектите на пероралните антитромбоцитни средства (т.е. 
клопидогрел, тикагрелор и прасугрел). Нещо повече, мета-
болитната конверсия на клопидогрел в черния дроб може 
да бъде намалена при хипотермични състояния.83 Изстудя-
ването не трябва да забавя първичната PCI, която може да 
бъде започната паралелно в катетеризационната лаборато-
рия. При пациенти достигащи ниски температури е необхо-
дим строг контрол на антикоагулацията.84

Превенцията и подобреното лечение при извънболни-
чен сърдечен арест има решаващо значение за понижаване 
на смъртността свързана с CAD. За по-подробно обсъждане 
на тези въпроси се обърнете към скорошните препоръки за 
ресусцитация на европейския съвет по ресусцитация.74

4.4. Логистика на доболничната помощ
4.4.1. Закъснения
Закъсненията на лечението са най-лесните за проверка по-
казатели за качество на обслужването при STEMI; те трябва 
да бъдат записвани при всяка система за осигуряване на 
медицинска помощ при пациенти с STEMI и да се проверя-
ват редовно с цел осигуряване и поддържка на простите 
показатели за качество на медицинските грижи във времето 
(вижте глава 10). При недостигане на прицелните времена 
е необходимо прилагане на мерки за подобряване на ра-
ботата на системата. Компонентите на исхемичното време, 

Сърдечен арест

Препоръки Класа Нивоb

При пациенти с ресусцитиран сърдечен 
арест и ECG съвместима с STEMI се препо-
ръчва първична PCI-стратегия.69–71,85

I B

Насочено температурна интервенцияс е 
показана веднага след ресусцитация на па-
циенти със сърдечен арест, които остават 
без реакции.77,78,80–82

I B

Институциите по здравеопазване са длъжни 
да прилагат стратегии за улесняване на пре-
кия трансфер посредством единна специали-
зирана EMS на всички пациенти със суспекция 
за MI в болница предлагаща 24/7 възможнос-
ти за реперфузионна терапия чрез PCI.

I C

Задължително е целият медицински и па-
рамедицински персонал, обслужващ паци-
ентите със суспектен MI да има достъпна 
апаратура за дефибрилация и да е обучен 
да поддържа основните жизнени функции.

I C

При пациенти с ресусцитиран сърдечен 
арест без диагностична елевация на ST-сег-
мента, но с висока степен на съмнения за 
развиваща се миокардна исхемия, трябва 
да се има предвид спешна ангиография (и 
при показания – PCI).69–71,73

IIa C

Предболнично охлаждане с помощта на бър-
за инфузия на голям обем студена i.v. течност 
веднага след възстановяване на спонтанната 
циркулация не се препоръчва.86

III B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Насочено температурна интервеция означава активни методи 
(т.е. охлаждащи катетри, охлаждащи завивки и приложение на лед 
около тялото) с цел постигане и поддържане на постоянна специ-
фична телесна температура между 32 и 36°С при дадено лице за оп-
ределен период от време (най-често с продължителност ≥ 24 часа).

24/7 = 24 часа дневно, 7 дни в седмицата; ECG = електрокардиогра-
ма; EMS = система за спешна помощ; i.v. = венозна; MI = миокарден 
инфаркт; PCI = перкутанна коронарна интервенция; STEMI = мио-
карден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
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закъсненията в началното поведение и изборът на реперфу-
зионна стратегия са показани във Фигура 2.

С цел свеждане до минимум на закъсненията от страна 
на пациента се препоръчва да се увеличи осведомеността 
на обществото как да бъдат разпознавани общите симпто-
ми на AMI и да бъде викана спешна помощ. Всички компо-
ненти на системно закъснение съответстват на качеството 
на системите за спешна помощ и се препоръчва те да бъдат 
възприемани като показатели за качество (вижте глава 10).

Целта на болниците и EMS участващи в обслужването на 
пациенти с STEMI е да бъде намалено закъснението между 
FMC и поставянето на диагноза STEMI до ≤10 минути. Диагно-
зата STEMI обозначава момента, когато ECG се интерпретира 

като елевация на ST-сегмента или еквивалент и този момент 
е време 0 за провеждане на подходяща терапия.

Системните закъснения са по-лесно податливи на про-
мяна чрез организационни мерки, отколкото закъсненията 
от страна на пациента и са предиктор на клиничния изход.87

Когато диагнозата STEMI се постави в предболнични ус-
ловия (EMS), незабавното активиране на катетеризационна-
та лаборатория не само намалява закъсненията в лечението, 
но понижава и смъртността.88–91

Когато диагнозата STEMI е поставена от EMS в предбол-
нични условия и пациентът се насочва за първична PCI-
стратегия, има показания пациентът да прескочи спешното 
отделение и да бъде вкаран направо в катетеризационната 

Общо исхемично време

Закъснение
на пациента

Закъснение
на EMS

Диагноза
STEMI

Диагноза
STEMI

FMC: не-PCI-център

FMC: PCI-център

Закъснение на систематаЗакъснение на пациента

Общо исхемично време

FMC: EMS

<10’
≤ 120 min

> 120 min

Време
до PCI?

Първична
PCI-стратегия

Първична
PCI-стратегия

Реперфузия
(преминаване

на водач)

Реперфузия
(преминаване

на водач)

Реперфузия
(литичен болус)

Стратегия
фибринолиза

<10’

<10’

Системно закъснение

Фигура 2: Модели на представяне на пациента, компоненти на исхемичното време и диаграма за избор на реперфу-
зионна стратегия. 

EMS = система за спешна помощ ; FMC = първи медицински контакт; PCI = перкутанна коронарна интервенция; STEMI = 
миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
Препоръчаният модел на представяне на пациента е чрез сигнализиране на EMS (набиране на националния спешен но-
мер: 112 или подобен номер в зависимост от региона). Когато диагнозата STEMI е поставена в извънболнични условия 
(през EMS) или в не-PCI център, решението за избор на реперфузионна стратегия се базира на изчисленото време от по-
ставянето на диагноза STEMI до реперфузията чрез PCI (преминаване на водача). Системното закъснение при пациенти 
сигнализиращи EMS започва от времето на телефонното обаждане, въпреки че FMC се осъществява когато EMS пристиг-
не на място (вижте Таблица 4).  ̓ означава минути.
a Пациенти с приложена фибринолиза трябва да бъдат прехвърлени в PCI-център веднага след прилагане на литичния болус.
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лаборатория. Прескачането на спешното отделение е свър-
зано със средно съкращение от 20 минути на времето от FMC 
до въвеждане на коронарен водач в инфарктната артерия.92 
При пациенти представящи се в не-PCI център, времето от 
влизане през вратата до излизане през вратата (door-in to 
door-out time), дефинирано като време между пристигането 
на пациента в болницата и качването му в линейката, пред-
назначена да го транспортира до PCI-център, е нов клиничен 
показател за качество, който трябва да бъде ≤30 min, за да се 
ускори реперфузионното лечение.93

4.4.2. Система за спешна медицинска помощ
EMS с лесно набиращ се и публично известен уникален ме-
дицински диспечерски номер (112 за повечето системи за 
спешна помощ в Европа) играе важна роля за скъсяване на 
времето за активиране. Трябва да се избягват паралелни ве-
риги за насочване и транспорт на пациенти с STEMI, които 
заобикалят EMS. Системата с линейки има решаваща роля за 
ранното обслужване на пациенти с STEMI и е не само начин 
на транспортиране, а и система за подобряване на ранната 
начална диагностика, триажа и лечението.87,94

Задължително е всички линейки на EMS да са снабдени 
с ECG записващи устройства, дефибрилатори и да имат поне 
едно лице обучено да прави реанимация. Качеството на при-
ложените мерки зависи от подготовката на участващия пер-
сонал. Задължително е персоналът на всички линейки да бъде 
обучен да разпознава симпомите на AMI, да прилага, когато е 
необходимо, кислород, да облекчава болката и да осъществя-
ват реанимация.95 Персоналът на линейката трябва да може 
да направи ECG запис с диагностична цел и да го интерпре-
тира или да го препрати, за да може той да бъде прегледан 
от опитен служител в звено за коронарни грижи (CCU)/ICCU 
или на друго подобно място, който да потвърди диагнозата 
STEMI. Безопасно и ефективно е прилагането на фибрино-
литици от парамедици обучени за тази цел.96 Тъй като рано 
представящи се пациенти, при които очакваното време от 
поставяне на диагнозат STEMI до постигане на реперфузия с 
PCI е >120 min,97–99 са показани за доболнична фибринолиза, 
препоръчва се да има парамедици, които да преминават през 
постоянно обучение с цел поемане на тези функции, дори и 
при съществуващата вече система за първична PCI.

4.4.3. Организиране на мрежи за лечение 
на миокардния инфаркт с елевация 
на ST-сегмента

Оптималното лечение при STEMI трябва да се основава на 
създаване на комуникационни мрежи между болниците 
на различни технически нива, служещи като гореща линия 
(‚hub‘ and ‚spoke‘) свързана и с линейки за приоритетно и 
ефикасно обслужване. Целта на тези мрежи е да се осигу-
ри оптимално обслужване при минимални закъснения за 
по-добри клинични резултати. Кардиолозите трябва да ко-
лаборират активно с всички участващи лица, по-специално 
спешните лекари, за поддържане на тези мрежи. Основни 
особености на една такава мрежа са:
•	 Ясно определяне на географските области на отговорност.
•	 Споделени писмени протоколи базиращи се на рискова 

стратификация и транспортиране с обучен лекар, сестра 
или парамедицински персонал в достатъчно добре обо-
рудвани линейки или хеликоптери.

•	 Доболнично насочване на пациентите с STEMI към под-
ходяща институция, пропускане на болниците без PCI 

или болниците без програма за първична PCI функцио-
нираща 24 часа дневно, 7 дни в седмицата (24/7).

•	 След пристигане в подходяща болница пациентът тряб-
ва да бъде взет незабавно в катетеризационната лабора-
тория, прескачайки спешното отделение.

•	 Пациенти, диагностицирани в болница без PCI и чакащи 
транспортиране за първична или спасителна PCI, трябва 
да бъдат обслужени в достатъчно добре наблюдавана 
зона с осигурен персонал.

•	 Ако персоналът на линейката не е поставил диагноза 
STEMI и линейката пристигне в болница без възможнос-
ти за PCI, линейката трябва да изчака до поставяне на 
диагнозата, а ако тя е STEMI, трябва да транспортира па-
циента до болница с възможности за PCI.
С цел натрупване на максимален опит, в центрове с първич-

на PCI, процедурата трябва да се извършва системно на прин-
ципа 24/7 при всички пациенти с STEMI. Други модели, макар и 
не идеални, могат да включват седмична или дневна ротация 
на центровете, извършващи първична PCI или различни цен-
трове за първична PCI в един и същ регион. Болници, които не 
могат да предложат обслужване за първична PCI от типа 24/7, 
трябва да имат разрешение за извършване на първична PCI 
при пациенти, които са били вече приети по други причини, но 
получават STEM по време на болничния си престой. Тези бол-
ници не трябва обаче да бъдат поощрявани да извършват пър-
вична PCI единствено в редовната смяна  или в определени ча-
сови интервали, тъй като това може да породи объркване сред 
операторите на EMS и да удължи времето от диагнозата STEMI 
до реперфузията, както и качеството на работата на организи-
раните на принципа 24/7 действителни центрове за първична 
PCI. Задължително правило, следователно е, EMS да транспор-
тира пациентите с STEMI до болници с утвърдена програма по 
интервенционална кардиология на принципа 24/7, (ако очаква-
ното трансферно време е в рамките на препоръчваното време 
за първична PCI; вижте Фигура 3), дори и да се наложи да прес-
кочи болница без възможности за PCI .

Географски райони, в които очакванотото трансферно 
време до центъра за първична PCI прави невъзможно да бъде 
спазено максималното допустимото закъснение, определено в 
препоръките (Фигура 2), трябва да разработят система за бър-
за фибринолиза на мястото на поставяне на диагноза STEMI с 
последващ незабавен трансфер до центрове за първична PCI. 
Подобни мрежи повишават броя на пациентите, които получа-
ват реперфузия при възможно най-малко закъснение на това 
лечение.100–102 Качеството на обслужването, времената и кли-
ничният изход трябва да бъдат измервани и сравнявани редов-
но с крайна цел подобряване на обслужването.

4.4.3.1. Общопрактикуващи лекари
В някои страни общопрактикуващите лекари имат роля в 
ранното обслужване на пациенти с AMI и често са първите, с 
които пациентите се свързват.

При условие че общопрактикуващите лекари се отзо-
вават бързо, те могат да бъдат много ефективни, тъй като 
обикновено познават пациента и могат да направят ECG и 
да я интерпретират. Тяхната първа задача, след поставяне 
на диагноза STEMI, трябва да бъде да алармират EMS. Ос-
вен това, те могат да приложат опиати и антитромбозни ле-
карства (включително фибринолитици, ако е показана тази 
стратегия на поведение), а могат да направят при нужда и 
дефибрилация. В повечето случаи обаче консултирането с 
общопрактикуващ лекар  – вместо директно обаждане на 
EMS – увеличава предболничното закъснение. По тази при-
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чина, обществеността трябва да бъде обучена да предпочи-
та по-скоро обаждане на EMS, отколкото на лекар от първич-
ната помощ при симптоматика насочваща към MI.

5. Реперфузионна терапия

5.1. Избор на реперфузионни стратегии
В Таблица 4 са изброени дефинициите на термини свързани 
с реперфузионната терапия.

Първичната PCI е предпочитана реперфузионна страте-
гия при пациенти с STEMI в рамките на 12 часа от началото 
на симптоматиката, при условие че може да бъде извършена 

експедитивно (т.е. до 120 минути от поставяне на диагноза-
та STEMI, Фигури 2 и 3) от екип с достатъчен опит. Опитният 
екип включва не само интервенционални кардиолози, но и 
квалифициран помощен персонал. По-ниска смъртност се 
наблюдава сред пациенти, подложени на първична PCI, в 
центрове с голям обем PCI процедури.111 Данните от реалния 
живот потвърждават, че първична PCI се извършва по-бързо 
и това води до по-ниска смъртност, когато се осъщестява в 
центрове с голям обем процедури.112 Рандомизирани кли-
нични проучвания в центрове с голям опит и обем са пока-
зали многократно, че при еднакво закъснение до лечението, 
първичната PCI превъзхожда фибринолизата, което се из-
разява в по-ниска честота на смъртните случаи, реинфар-
ктите или инсултите.113–116 В някои случаи обаче първичната 
PCI не е възможна своевременно, а фибринолиза може да 
бъде започната незабавно. Степента, до която закъснението 
свързано с PCI намалява предимствата на PCI спрямо фибри-
нолизата, е била обект на големи спорове. Поради липсата 
на проучване със специфичен дизайн насочен към този про-
блем се налага повишено внимание при интерпретацията на 
съществуващите данни от post hoc анализи. Свързаното с 
PCI закъснение, което потенциално намалява ползите от PCI 
се изчислява в различни проучвания на 60 минути117, 110 ми-
нути118 и 120 минути.119 Данни взети от регистри оценяват 

Логистика на доболничната помощ

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се доболничната помощ при 
пациенти с STEMI да се основава на регио-
нални мрежи, предназначени да осигуря-
ват експедитивна и ефективна реперфузи-
онна терапия, полагащи усилия първичната 
PCI да стане достъпна за възможно най-го-
лям брой пациенти.100

I B

Препоръчва се центровете с възможности 
за първична PCI да осигуряват обслужване 
24/7 и да са в състояние да извършват пър-
вична PCI без закъснение.18,103,104

I B

Препоръчва се пациентите, преведени в PCI-
център с цел извършване на първична PCI да 
прескачат спешното звено и CCU/ICCU и да 
постъпват направо в катетеризационната ла-
боратория.92,107–110

I B

Препоръчва се персоналът на линейките да 
бъде обучен и оборудван за идентифика-
ция на STEMI (ако е необходимо с помощта 
на ECG-рекордери и телеметрия) и да осъ-
ществява началната терапия, включително, 
ако е приложимо, фибринолиза.95

I C

Препоръчва се всички болници и EMS 
участващи в обслужването на пациенти с 
STEMI да регистрират и проверяват време-
ната, както и да полагат усилия за постига-
не и поддържане на зададените качествени 
критерии.105–107

I C

Препоръчва се EMS да прехвърлят пациенти-
те с STEMI в център с възможности за PCI, про-
пускайки центровете без възможности за PCI.

I C

Препоръчва се EMS, спешните звена и CCU/
ICCU да имат актуализирани протоколи за 
поведение при STEMI, за предпочитане спо-
делени с районните обслужващи мрежи.

I C

Препоръчва се пациентите, обръщащи се 
към болница без възможности за PCI и оч-
акващи транспортиране за първична или 
спасителна PCI да бъдат обслужвани в зони 
с достатъчно наблюдение (т.е. спешно звено, 
CCU/ICCU или звено за междинни грижи).

I C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
24/7 = 24 часа дневно, 7 дни в седмицата; CCU = коронарно звено; ECG 
= електрокардиограма; EMS = система за спешна помощ; ICCU = сър-
дечно-съдово звено за интензивни грижи; PCI = перкутанна коронарна 
интервенция; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.

Таблица 4: Дефиниции на термини свързани с ре-
перфузионна терапия

•	 Термин •	 Дефиниция

FMC Точен час на първоначалната оценка на па-
циента от лекар, парамедик, медицинска се-
стра или друг обучен персонал на EMS, кой-
то може да направи и интерпретира ECG и да 
приложи начални мерки (напр. дефибрила-
ция). FMC може да се състои в доболнични 
условия или при пристигане на пациента в 
болницата (напр. в спешно звено)

Диагноза 
STEMI

Часът, в който ECG на пациент с исхемична 
симптоматика се интерпретира като показ-
ваща елевация на ST-сегмента или еквива-
лентни промени

Първична PCI Спешна PCI с балон, стент или друго одобре-
но средство, извършена върху IRA без пред-
шестващо фибринолитично лечение

Стратегия за 
първична PCI

Спешна коронарна ангиография и при пока-
зания – PCI на IRA

Спасителна 
(rescue) PCI

Спешна PCI, извършена колкото е възможно 
по-скоро, в случай на неуспешно фибрино-
литично лечение

Рутинна 
стратегия за 
ранна PCI след 
фибринолиза

Коронарна ангиография с PCI на IRA, ако е 
показана, извършени между 2 и 24 часа след 
успешна фибринолиза

Фармако-
инвазивна 
стратегия

Фибринолиза комбинирана със спасителна 
PCI (в случай на неуспешна фибринолиза) 
или рутинна ранна PCI-стратегия (в случай 
на успешна фибринолиза)

ECG = електрокардиограма; EMS = система за спешна помощ; 
FMC = първи медицински контакт; IRA = инфарктна артерия; PCI = 
перкутанна коронарна интервенция; STEMI = миокарден инфаркт с 
елевация на ST-сегмента.
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тази граница на 114 min за хоспитализирани пациенти107 и 
120  min за пациенти, диагностицирани в не-PCI център.120 
Всички посочени дотук данни са стари, а подложените на 
фибринолиза пациенти не са получавали рутинно ранна 
ангиография, която подобрява клиничния изход при фибри-
нолизирани пациенти. В съвременното проучване STREAM 
(STrategic Reperfusion Early After Myocardial infarction) рано 
представящи се пациенти с STEMI, при които не е възмож-
на незабавна PCI, са били рандомизирани към незабавна 
фибринолиза (последвана от рутинна ранна ангиография) 
или транспорт за първична PCI.121 Средното, свързано с PCI, 
закъснение в това проучване е било 78 минути и не са ус-
тановени разлики в клиничните резултати. Работната група 

признава липсата на съвременни данни за определяне на 
границата за избор на PCI пред фибринолиза. За улеснение 
е избрано по-скоро абсолютното време от диагнозата STEMI 
до постигнатата с PCI-реперфузия [т.е. преминаване с водач 
в инфарктната артерия (IRA)], вместо свързаното с PCI за-
къснение спрямо фибринолизата. Границата е определена 
на 120 минути. Като се вземе предвид максималното огра-
ничение от 10 минути от диагноза STEMI до прилагане на 
болус с фибринолитик (вижте по-долу), абсолютното време 
120 минути съответства на дължащо се на PCI закъснение в 
диапазон 110–120 минути, което влиза в обхвата на времето, 
определено в стари проучвания и регистри, като допустимо 
закъсение за избор на стратегия PCI.107,117–120

≤ 120 min
60–90 м

ин.

≥ 120 м
ин.

Първична
PCI-стратегия

Стратегия
фибринолизаа

Болус
фибринолитикb

Трансфер
в PCI-център

Спасителна
PCI

Рутинна
PCI-стратегия

Не Да

> 120 min

Време до PCI?

0

10 мин.

90 мин.

2 часа

24 часа

Стратегически
часовник

ECG:
диагноза

STEMI

Алармиране & трансфер 
до PCI-център

Преминаване с водач
(реперфузия)

Фигура 3: Максимални прицелни времена в зависимост от избраната реперфузионна стратегия при пациенти пред-
ставящи се през EMS или в не-PCI-център.

ECG = електрокардиограма; PCI = перкутанна коронарна интервенция; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сег-
мента. (Поставянето на) диагноза STEMI е час 0 за стратегическия часовник. Решението за избор на реперфузионна стра-
тегия при пациенти представящи се през EMS (в извънболнични условия) или в не-PCI-център се базира на изчисленото 
време от диагнозата STEMI до рeпeрфузията с PCI. Прицелните времена започващи от диагнозата STEMI представляват 
максималното време за извършване на специфичните намеси.
a При противопоказания за фибринолиза насочете пациента за първична PCI, независимо от изчисленото време до PCI.
b 10 минути е максималното прицелно време от поставянето на диагноза STEMI до болусното приложение на фибринолитик, 
все пак то трябва да бъде осъществено възможно най-скоро след диагноза STEMI (след изключване на противопоказания).
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Когато реперфузионната стратегия е фибринолиза, цел-
та е болусът с фибринолитик да бъде инжектиран в рамките 
на 10 минути след поставяне на диагноза STEMI. Това време 
е избрано въз основа на средното време рандомизация–бо-
лус, регистрирано в проучването 

STREAM, което е било 9 минути.121 В предишни препоръ-
ки на ESC при STEMI122 прицелното време е 30 минути, но то 

се изчисляваше от FMC (за разлика от момента на диагнозата 
STEMI). Времето от FMC до диагнозата STEMI трябва да отне-
ме до 10 минути.

Във Фигура 3 са обобщени прицелните времена при па-
циент, диагностицирани извън болница или в не-PCI център.

За скъсяване на времето до лечението, фибринолизата 
трябва да бъде по възможност приложена в предболнични 
условия98,121,123 (Фигури 2 и 3). Колкото може по-скоро след  
болус с фибринолитик, пациентите трябва да бъдат транс-
портирани до център за осъществяване на PCI. Спасителна 
PCI е показана в случай на неуспешна фиринолиза (т.е. спа-
дане на ST-сегмента < 50% в рамките на 60–90 минути след 
приложението на фибринолитик) или при наличие на хемо-
динамична или електрическа нестабилност, задълбочаваща 
се исхемия или персистираща гръдна болка,121,124 а рутинна 
ранна PCI-стратегия е показана след успешна фибринолиза 
(за предпочитане 2–24 часа след нея) (вижте раздел 5.3).125–130

Пациенти с клинична картина съвместима с AMI и неин-
терпретируем ST-сегмент в ECG, като случаите с бедрен блок 
или камерно пейсиране,55,131,132 трябва да бъдат подложени 
на PCI-стратегия.

Има принципно съгласие, че първична PCI-стратегия 
трябва да бъде предприета и при пациенти със симптомати-
ка продължаваща >12часа при наличие на: (1) ECG данни за 
продължаваща исхемия; (2) продължаваща или рецидиви-
раща болка и динамични ECG промени; и (3) продължаваща 

Таблица 5: Обобщение на важните прицелни времена

•	 Интервали •	 Прицелни 
времена

Максимално време от FMC до снемане на 
ECG и поставяне на диагнозаа ≤10 минути

Максимално очаквано време от (поставя-
не на) диагнозата STEMI до първичната PCI 
(преминаване на водача [през оклузията]), 
според което се избира стратегията за пър-
вична PCI спрямо фибринолизата (ако не е 
възможно да се спази това прицелно време, 
трябва да се има предвид фибринолиза)

≤120 минути

Максимално време от (поставяне на) диа-
гнозата STEMI до преминаването на водача 
(през оклузията) при пациенти постъпили в 
болници с възможности за първична PCI

≤60 минути

Максимално време от (поставяне на) диагно-
зата STEMI до преминаването на водача (през 
оклузията) при трансферирани пациенти

≤90 минути

Максимално време от (поставяне на) диа-
гнозата STEMI до започването на болусна 
или инфузионна фибринолиза при пациен-
ти, при които не е възможно да се спазят 
прицелните времена за първична PCI

≤10 минути

Време от започване на фибринолизата до 
оценка на ефикасността ѝ (успешна или не-
успешна)

60–90 минути

Време от започване на фибринолиза до ан-
гиография (при неуспешна фибринолиза) 2–24 часа

ECG = електрокардиограма; FMC = първи медицински контакт; 
PCI = перкутанна коронарна интервенция; STEMI = миокарден ин-
фаркт с елевация на ST-сегмента.
a ECG трябва да се интерпретира веднага.

Препоръки за реперфузионна терапия

Препоръки Класа Нивоb

Реперфузионна терапия е показана при 
всички пациенти със симптоми на исхемия 
с давност ≤12 часа и персистираща елева-
ция на ST-сегмента.119,138

I A

Първична PCI-стратегия се препоръчва с 
предимство пред фибринолизата в рамки-
те на показаните времена.114,116,139,140

I A

Фибринолитична терапия се препоръчва в 
рамките на 12 часа от началото на симпто-
матиката при пациенти без противопоказа-
ния, ако след поставяне на диагноза STEMI 
не може да бъде извършена своевременна 
първична PCI.107,120,122

I A

При липса на елевация на ST-сегмента пър-
вична PCI-стратегия е показана при пациен-
ти със суспектни продължаващи исхемични 
симптоми съответващи на MI и наличие на 
най-малко един от следните критерии:
•	 хемодинамична нестабилност или кар-

диогенен шок;
•	 рецидивираща или продължаваща гръд-

на болка, рефрактерна на медикамен-
тозно лечение;

•	 живото-застрашаващи аритмии или сър-
дечен арест;

•	 механични усложнения на MI;
•	 остра сърдечна недостатъчност;
•	 рекурентни динамични промени на ST-

сегмента или T-вълната, особено при 
интермитентна елевация на ST-сегмента.

I C

Ранна ангиография (в рамките на 24 часа) 
се препоръчва при пълно облекчаване 
на симптомите и пълна нормализация на 
елевацията на ST-сегмента, спонтанно или 
след приложение на нитроглицерин (при 
условие че няма рецидив на симптоматика-
та или елевацията на ST-сегмента).

I C

При пациенти с изминало време >12 часа 
от началото на симптоматиката първична 
PCI-стратегия е показана при наличие на 
продължаваща симптоматика показваща 
исхемия, хемодинамична нестабилност 
или живото-застрашаващи аритмии.141

I C

Рутинна първична PCI-стратегия трябва да 
се има предвид при пациенти представящи 
се късно (12–48 часа) след началото на сим-
птоматиката.133,134,142

IIa B

При безсимтомни пациенти не е показана 
рутинна PCI на оклудирана IRA >48 часа 
след началото на STEMI.135,137

III A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
IRA = инфарктна артерия; MI = миокарден инфаркт; PCI = перкутанна 
коронарна интервенция; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-
сегмента.
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или рецидивираща болка, симптоми и признаци на сърдечна 
недостатъчност, шок или малигнени аритмии. Няма консе-
сус дали има полза от PCI обаче при пациенти представящи 
се >12 часа след началото на симптоматиката, ако липсват 
клинични и/или електрокардиографски данни за продължа-
ваща исхемия. При безсимптомни пациенти без персистира-
ща симптоматика 12–48 часа след началото на симптомите, 
едно малко (n = 347) рандомизирано проучване показва по-
добрено количество спасен миокард и 4-годишна преживя-
емост при пациентите лекувани с първична PCI спрямо тези 
със самостоятелно консервативно лечение.133,134 Все пак, при 
стабилни пациенти с персистираща оклузия на IRA 3–28 дни 
след MI голямото проучване OAT (Occluded Artery Trial) (n = 
2166) не открива клинична полза от рутинна коронарна ин-
тервенция плюс медикаментозно лечение по-голяма от тази 
при самостоятелно медикаментозно лечение.135,136 Мета-ана-
лиз на проучвания, изследващи дали късната реканализация 
на оклудираната IRA има полезни ефекти, не показва полза 
от реперфузия.137 Следователно, не е показана рутинна PCI на 
оклудираната IRA при безсимптомни пациенти >48 часа след 
началото на симптоматиката. Тези пациенти трябва да бъдат 
лекувани както всички пациенти с хронична тотална оклузия, 
при които трябва да се има предвид реваскуларизация, ако 
имат симптоматика или обективни данни за виталитет/исхе-
мия в територията на оклудираната артерия.1

В Таблица 5 се бобщават важните прицелни времена при 
остър STEMI.

5.2. Първична перкутанна коронарна 
интервенция и придружаваща 
терапия

5.2.1. Процедурни аспекти на първичната 
перкутанна коронарна интервенция

5.2.1.1. Място на достъп
През последните години няколко проучвания дадоха со-
лидни доказателства в полза на радиалния достъп като 
стандартно място на достъп при пациенти с ACS подло-
жени на първична PCI от опитни радиални оператори. Из-
питване MATRIX (Minimizing Adverse Haemorrhagic Events 
by TRansradial Access Site and Systemic Implementation of 
angioX)143 е включило 8404 пациенти с ACS (48% STEMI), които 
са били рандомизирани в групи с радиален или феморален 
достъп. Радиалният достъп е бил свързан с по-нисък риск 
за хеморагия от пункционното място, съдови усложнения и 
нужда от трансфузия. Важно е, че при пациенти попаднали в 
групата с трансрадиален достъп е установена значима пол-
за по отношение на смъртността, което подкрепя предиш-
ни наблюдения в проучванията RIVAL (Radial Versus Femoral 
Access for Coronary Intervention)144 и RIFLE-STEACS (Radial 
Versus Femoral Randomized Investigation in ST-Elevation Acute 
Coronary Syndrome).145 В проучването MATRIX не е наблюда-
вано значимо взаимодействие между вида ACS и ползата от 
лечението, което показва, че резултатите от това изследване 
могат да бъдат отнесени без колебание към лечението на па-
циенти с STEMI.

5.2.1.2. Стентиране при първична коронарна интервенция
Коронарното стентиране е метод на избор при първична 
PCI. В сравнение със самостоятелната балонна ангиопласти-
ка, стентирането с непокрит метален стент (BMS) е свързано 
с по-нисък риск от реинфаркт и реваскуларизация на таргет-

ния съд, но не води до намаление на смъртността.146,147 При 
първична PCI медикамент-излъчващите стентове (DES) нама-
ляват риска от повторна реваскуларизация на таргетния съд 
в сравнение с BMS.148

Новото поколение DES показаха по-голяма безопасност 
и запазена или даже подобрена ефикасност, в сравнение с 
първото поколение DES, по специално поради по-нисък 
риск от стент-тромбоза и повторен MI. В двете скорош-
ни проучвания  – COMFORTABLE AMI (Effect of biolimus-
eluting stents with biodegradable polymer vs. bare-metal 
stents on cardiovascular events among patients with AMI)149 
и EXAMINATION (Everolimus-Eluting Stents Versus Bare-Metal 
Stents in STSegment Elevation Myocardial Infarction)150, беше 
демонстрирано, че новото поколение DES превъзхождат 
BMS при пациенти с AMI, най-вече по отношение на необ-
ходимостта от реинтервенция. Наскоро публикуваните дан-
ни от 5-годишното проследяване във второто проучване, 
показват понижение на общата смъртност в групата с DES 
спрямо BMS.151 В изпитване NORSTENT (Norwegian Coronary 
Stent)152 9013 пациенти подложени на PCI (26% с STEMI) са 
били рандомизирани да получат DES или BMS. След наблю-
дение със средна продължителност 5 години не са били ус-
тановени разлики в честотата на първичния краен критерий 
(комбинация от смърт по всякаква причина или нефатален 
спонтанен MI). DES обаче са се оказали свързани с по-ниска 
честота на сигурна стент-тромбоза (0.8% vs. 1.2%; P = 0.0498) 
и реваскуларизация на таргетната или друга лезия (16.5% vs. 
19.8%; P <0.001).152

Отлагането на стентирането при първична PCI е било из-
следвано като вариант за намаляване на микроваскуларна-
та обструкция (MVO) и запазване на микроциркулаторната 
функция. Две малки проучвания дадоха напоследък проти-
воположни резултати относно ефекта на отложеното стен-
тиране върху измерената с помощта на сърдечен магнитен 
резонанс (CMR) MVO.153,154 В по-голямото проучване DANAMI 
3-DEFER (DANish Study of Optimal Acute Treatment of Patients 
with ST-segment Elevation Myocardial Infarction  – Deferred 
versus conventional stent implantation in patients with ST-
segment elevation myocardial infarction)155 при 1215 пациенти 
с STEMI, отложеното стентиране (48 часа след съответната 
процедура) не е показало никакъв ефект върху първичния 
клиничен изход (комбинация от обща смъртност, нефатален 
MI или реваскуларизация на не-IRA лезии поради данни за 
исхемия). Рутинното отложено стентиране е било свързано 
с по-честа нужда от реваскуларизация на таргетния съд. На 
базата на тези данни не се препоръчва рутинно отложено 
стентиране.

5.2.1.3. Тромбаспирация
Редица малки или едноцентрови проучвания и един мета-
анализ на 11 малки изпитвания156 показаха, че рутинната 
мануална аспирация на тромба би могла да бъде полезна 
по време на първична PCI. Напоследък, две големи (>10 000 
и >7000 пациенти) рандомизирани контролирани проуч-
вания, които са с достатъчна статистическа сила да бъде 
открито превъзходство на рутинната мануална тромбаспи-
рация спрямо конвенционалната PCI, не показа полза от 
рутинната аспирационна стратегия като цяло по отношение 
на клиничния изход.157–160 Проблеми, свързани с безопас-
ността се установиха в проучването TOTAL (Trial of Routine 
Aspiration Thrombectomy with PCI versus PCI Alone in Patients 
with STEMI) (n = 10 732) с нарастване на риска от инсулт.161 В 
подгрупата с голям обем на тромбозата [тромб ≥3 степен по 
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TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction)], аспирацията на 
тромба е била свързана с намаление на сърдечно-съдовата 
смъртност [170 (2.5%) vs. 205 (3.1%); рисков коефициент (HR) 
0.80, 95% доверителен интервал (CI) 0.65–0.98; P = 0.03], но и 
с повишение на честотата на инсултите или транзиторните 
изхемични атаки [55 (0.9%) vs. 34 (0.5%); odds ratio 1.56, 95% 
CI 1.02–2.42, P =0.04]. Стойностите обаче на P за взаимодейст-
вие са съответно 0.32 и 0.34.162

В изпитвания Taste157 и TOTAL159 1–5% от рандомизира-
ните пациенти са преминали от подгрупата само с PCI към 
групата с тромбаспирация. На базата на тези данни и резул-
татите от скорошен мета-анализ162 рутинна тромбаспирация 
не се препоръчва, но в случаите с голям обем на остатъчния 
тромб след отваряне на съда с коронарен водач или балон, 
може да се има предвид тромбаспирация.

5.2.1.4. Многоклонова коронарна реваскуларизация
Многоклоновата болест е честа (приблизително 50%) при 
пациентите с STEMI.163,164 Докато препоръките са винаги да 
се третира IRA, доказателствата в подкрепа на незабавна 
(превантивна) реваскуларизация на допълнителни значими 
коронарни стенози са противоречиви. Има съобщения, че 
пациенти с разпространена CAD в съдове, различни от IRA, 
са показали по-ниска честота на възстановяване на ST-сег-
мента и по-неблагоприятна прогноза след първична PCI.163 
Данни от US National Cardiovascular Data Registry и New York 
State’s Percutaneous Coronary Interventions Reporting System 
показват нарастване на нежеланите събития, включително 
смъртността, при пациенти лекувани с незабавна многок-
лонова реваскуларизация, спрямо тези с PCI единствено на 
IRA, макар че пациентите в кардиогенен шок са били изклю-
чени от анализа.165,166

Рандомизираните клинични проучвания, посветени на 
този въпрос са малки (всяко от тях е включвало от 69 до 885 
пациенти). В едно проучване 214 многоклонови пациенти 
с STEMI са били разпределени в три подгрупи: изолирана 
ангиопластика на IRA, едноетапно лечение на лезиите на 
не-IRA и реваскуларизация на не-IRA на друг етап. В края 
на проследяването със средна продължителност 2.5 годи-
ни, пациентите попаднали в подгрупата за изолирана анги-
опластика на IRA са имали повече големи нежелани сърдеч-
ни събития (MACE) (т.е. смърт, реинфаркт, рехоспитализация 
за ACS и повторна коронарна реваскуларизация) от пациен-
тите лекувани с другите стратегии.167 След това проучване 
четири рандомизирани клинични изпитвания са сравнили 
изолираната PCI на IRA с пълната реваскуларизация: PRAMI 
(Preventive Angioplasty in Acute Myocardial Infarction) (n = 465, 
проследяване 23 месеца),168 CVLPRIT (Complete Versus Lesion-
Only Primary PCI Trial) (n = 296, 12-месечно проследяване),169 
DANAMI-3–PRIMULTI (Complete revascularisation versus 
treatment of the culprit lesion only in patients with ST-segment 
elevation myocardial infarction and multivessel disease) 
(n  =  627, 27-месечно проследяване)170 и Compare-Acute 
(Comparison Between FFR Guided Revascularization Versus 
Conventional Strategy in Acute STEMI Patients With Multivessel 
disease) (n = 885, 12-месечно проследяване).171 PCI на не-IRA 
е била направена или по време на инфарктната процедура 
(PRAMI и Compare-Acute), или на етапи определени по вре-
ме на хоспитализацията (DANAMI-3–PRIMULTI), или по всяко 
време преди изписването (веднага или поетапно) (CVLPRIT). 
Показанията за PCI на не-IRA са определяни с ангиографски 
критерии, включващи лезии със стеноза ≥50% (PRAMI), сте-
ноза >70% (CVLPRIT) или с фракциониран резерв на кръвото-

ка (FFR) (DANAMI-3–PRIMULTI и Compare-Acute). Първичният 
изход (комбинация от различни крайни събития) е бил зна-
чимо по-рядък сред подгрупите с пълна реваскуларизация 
във всичките четири проучвания. Общата смъртност не е 
показала значима разлика в никое от четирите проучвания. 
Повторната реваскуларизация е била значимо по-рядка 
сред подгрупите с пълна реваскуларизация в проучвания-
та PRAMI, DANAMI-3–PRIMULTI и Compare-Acute. Нефатален 
MI е настъпил по-рядко само в подгрупата с PCI на не-IRA 
в PRAMI. Липсата на значим ефект от интервенцията на ле-
зиите в не-IRA върху смъртността или MI се потвърждава в 
три мета-анализа172–174 (нито един от тези мета-анализи не 
включва проучването Compare-Acute, а единият173 не включ-
ва DANAMI-3–PRIMULTI). На базата на тези данни при многок-
лонови пациенти с STEMI преди дехоспитализацията трябва 
да се вземе предвид реваскуларизация на лезиите на не-IRA. 
Тъй като оптималното време за извършване на реваскула-
ризация (незабавно спрямо поетапно) не е достатъчно проу-
чено, не могат да бъдат формулирани препоръки в полза на 
незабавната спрямо поетапната многоклонова PCI.

Процедурни аспекти на стратегията за първична 
перкутанна коронарна интервенция

Препоръки Класа Нивоb

IRA-стратегия

Показана е първична PCI на IRA.114,116,139,140 I A

Нова коронарна ангиография и при пока-
зания PCI се препоръчва при пациенти със 
симптоми или признаци на рецидивираща 
или резидуална исхемия след първична PCI.

I C

IRA-техника

При първична PCI се препоръчва стентира-
не (спрямо балонна ангиопластика).146,147 I A

•	 При първична PCI се препоръчва стентиране 
с ново поколение DES пред BMS.148–151,178,179 I A

Радиалният достъп се препоръчва пред фе-
моралния достъп, при условие че се извърш-
ва от опитен радиален оператор.143–145,180

I A

Не се препоръчва рутинна употреба на 
тромбаспирация.157,159 III A

Не се препоръчва рутинно да се прави от-
ложено стентиране.153–155 III B

Не-IRA стратегия

Преди дехоспитализацията трябва да се 
има предвид рутинна реваскуларизация на 
не-IRA лезии при пациенти с STEMI и мно-
гоклонова болест.167–173

IIa A

По време на индексната процедура при па-
циенти с кардиогенен шок трябва да се има 
предвид PCI на не-IRA.

IIa C

При пациенти с продължаваща исхемия и 
големи зони застрашен миокард трябва да 
се има предвид CABG, ако не може да бъде 
извършена PCI на IRA.

IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CABG = коронарна артериална байпас-хирургия; DES = медикамент-
излъчващ стент; IRA = инфарктна артерия; PCI = перкутанна коронарна 
интервенция; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
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5.2.1.5. Интра-аортна балонна помпа
Проучването CRISP AMI (Counterpulsation to Reduce Infarct 
Size Pre-PCI-Acute Myocardial Infarction) не е показало полза 
от рутинно поставяне на интра-аортна балонна помпа (IABP) 
при преден MI без шок,175 но това е довело до повече хемо-
рагии, което съответства на предишни данни за ролята на 
IABP при високорисков STEMI без кардиогенен шок.176 Ос-
вен това, скорошно рандомизирано изпитване установи, че 
IABP не е подобрила клиничния изход при MI с кардиогенен 
шок.177 Хемодинамичната поддръжка при пациенти с карди-
огенен шок се обсъжда в Глава 8.

5.2.2. Перипроцедурна фармакотерапия
5.2.2.1. Тромбоцитна инхибиция
Пациентите подложени на първична PCI трябва да получат 
DAPT – комбинация от аспирин и P2Y12 инхибитор, плюс па-
рентерален антикоагулант. Аспирин може да бъде даден 
перорално, включително чрез сдъвкване, или i.v. за осигу-
ряване на пълна инхибиция на тромбоксан А2-зависимата 
тромбоцитна агрегация. Пероралната доза на обикнове-
ния аспирин (не ентеросолвентната форма) трябва да бъде 
за предпочитане 150–300  mg. Малко са клиничните данни 
върху оптималната i.v. дозировка. Предвид пероралната 
бионаличност на пероралния аспирин, която е 50%, съот-
ветната получена доза е 75–150 mg. Фармакологични данни 
показват, че тази по-ниска дозировка избягва инхибицията 
на циклооксигеназа-2-зависимия простациклин. Скорошно 
рандомизирано проучване показа, че еднократна доза от 
250 или 500 mg ацетилсалицилова киселина i.v. в сравнение 
с 300 mg перорално е била свързана с по-бърза и по-пълна 
инхибиция на образуването на тромбоксан и тромбоцитната 
агрегация след 5 минути при сравнима честота на хемора-
гичните усложнения.181

Данни за това кога трябва да бъде започнат P2Y12 ин-
хибитор при пациенти с STEMI са ограничени. ATLANTIC 
(Administration of Ticagrelor in the Cath Lab or in the Ambulance 
for New ST Elevation Myocardial Infarction to Open the Coronary 
Artery)182 е единственото рандомизирано проучване, изслед-
ващо безопасността и ефикасността на различни периоди на 
започване на P2Y12 инхибитор при STEMI. В това проучване 
пациентите са били рандомизирани да получат тикагрелор 
по време на трансфера до център за първична  PCI или не-
посредствено преди ангиографията.182 Средната разлика 
между двете тестувани стратегии на насищане е била само 
31 min. Това проучване не е успяло да изпълни предварител-
но формулираните първични крайни резултати, изразяващи 
се в подобрена резолюция на елевацията на ST-сегмента или 
подобрение на TIMI кръвотока преди интеренцията. Често-
тите на големите и малките хеморагии са били идентични 
в двете терапевтични подгрупи. Макар, че доказателства 
за клинична полза от предварително даване на P2Y12 инхи-
битор липсват в тази ситуация, ранното започване на P2Y12 
инхибитор по време на транпорта на пациента до център за 
първична PCI е честа практика в Европа и отговаря на фар-
макокинетичните данни. Нещо повече, ранното лечение с 
висока доза клопидогрел е превъзхождало лечението вътре 
в катетеризационната лаборатория в обсервационни проуч-
вания и едно малко рандомизирано изпитване.183–185 Данни-
те като цяло показват, че възможно най-ранното приложе-
ние вероятно трябва да се предпочита, с цел постигане на 
ранна ефикасност, особено при големи закъснения. Все пак, 
в случаите при които диагнозата STEMI не е ясна, трябва да 

се има предвид отлагане на насищането с P2Y12 инхибитор до 
изясняване на анатомията.

Предпочитаните P2Y12 инхибитори са прасугрел [60  mg 
насищаща доза и 10  mg поддържаща доза веднъж дневно 
пер ос (p.o.)] или тикагрелор (180 mg насищаща доза p.o. и 
90 mg поддържаща доза два пъти дневно). Тези медикаменти 
имат по-бързо начало на действие, по-силен ефект и превъз-
хождат клопидогрел по отношение на клиничния изход.186,187 
Прасугрел е противопоказан при пациенти с предшестващ 
инсулт/транзиторна исхемична атака и употребата му по 
принцип не се препоръчва при пациенти на възраст ≥75 
години или при пациенти с по-ниско телесно тегло (<60 kg), 
тъй като в тези подгрупи не е бил свързан с нетна клинич-
на полза. В случай че при тези пациенти се използва прасу-
грел, препоръчваната доза се намалява (5 mg).188 Тикагрелор 
може да причини преходна диспнея в началото на терапи-
ята, която не е свъзана с морфологични или функционални 
белодробни нарушения и която води рядко до окончател-
но спиране.189 Нито прасугрел, нито тикагрелор не трябва 
да се използват при пациенти с предшестващ хеморагичен 
инсулт, при пациенти на перорална антикоагуланти или при 
пациенти с умерено до тежко чернодробно заболяване.

Когато не се разполага с нито един от тези средства (или 
ако са противопоказани), вместо тях трябва да се даде кло-
пидогрел 600 mg p.o.190 Клопидогрел не е оценяван спрямо 
плацебо при първична PCI в голямо проучване за клини-
чен изход, но по-високата дозировка от 600 mg насищаща 
доза/150 mg поддържаща доза през първата седмица е пока-
зала превъзходство спрямо дозировката 300/75 mg в подгру-
пата пациенти подложени на PCI в проучването CURRENT-
OASIS 7 (Clopidogrel and aspirin Optimal Dose usage to reduce 
recurrent events–Seventh organization to assess strategies in 
ischaemic syndromes),190 а използването на по-високите на-
сищащи дози е довело до по-бърза инхибиция на рецептора 
за аденозин дифосфат. Всички P2Y12 инхибитори трябва да се 
използват с повишено внимание при пациенти с висок хемо-
рагичен риск или значима анемия.

Кангрелор е мощен  обратим i.v. P2Y12 инхибитор с бързо 
начало и край на действие. Изследване е в три рандомизи-
рани контролирани изпитвания, включващи пациенти с PCI 
за стабилна ангина или ACS спрямо насищане с клопидогрел 
или плацебо.191–193 Сборният анализ на тези три проучва-
ния показва, че кангрелор е понижил перипроцедурните 
исхемични усложнения за сметка на повишен хеморагичен 
риск.194 Фактът, че не са използвани силни P2Y12 инхибито-
ри (прасугрел или тикагрелор) при пациентите с ACS и само 
18% от набраните пациенти са били с STEMI,193 ограничава 
приложимостта на резултатите в сегашното практическо по-
ведение при пациенти с STEMI. Независимо от това, кангре-
лор може да се има предвид при пациенти, които не са били 
лекувани предварително с перорални P2Y12-рецепторни ин-
хибитори към момента на PCI или при тези, които се считат 
за неспособни да абсорбират перорални средства.

Няма данни, че рутинната предварителна предболнич-
на употреба на гликопротеин (GP) IIb/IIIa инхибитори преди 
първична PCI е полезна, а и тя повишава хеморагичния риск 
в сравнение с рутинната употреба в катетеризационната 
лаборатория.195,196 Употребата на абсиксимаб плюс нефрак-
циониран хепарин (UFH) по време на процедурата не е до-
вела до полза в сравнение с бивалирудин.197 Употребата на 
GP IIb/IIIa инхибитори като спасителна терапия в случай на 
ангиографски данни за голям тромб, забавена или липсваща 
реперфузия и други тромботични усложнения е разумна, въ-
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преки че тази стратегия не е изследвана в рандомизирано 
проучване. Като цяло, няма основания да се препоръча ру-
тинна употреба на GP IIb/IIIa инхибитори при първична PCI. 
Интракоронарното приложение на GP IIb/IIIa инхибитори не 
превъзхожда венозното им използване.198

5.2.2.2. Антикоагулация
Вариантите за антикоагулант при първична PCI включват 
UFH, еноксапарин и бивалирудин. Не се препоръчва упо-
треба на фондапаринукс, тъй като в контекста на първична-
та PCI в изпитване OASIS 6 (Organization for the Assessment 
of Strategies for Ischemic Syndromes 6) е бил свързан с по-
тенциална вреда.199

Не е провеждано плацебо-контролирано проучване 
за оценка на UFH при първична PCI, но с него е натрупан 
много голям опит. Дозировката трябва да следва стан-
дартните препоръки при PCI (т.е. начален болус 70–100 U/
kg). Липсват солидни данни, даващи основание да бъде 
препоръчана употреба на параметъра активирано вре-
ме на съсирване за определяне на дозата или монитори-
ране на UFH, а ако активираното време на съсирване се 
използва, това не трябва да е причина за забавяне на ре-
канализацията на IRA. В рандомизираното проучване по 
открит протокол ATOLL (Acute myocardial infarction Treated 
with primary angioplasty and inTravenous enOxaparin or 
unfractionated heparin to Lower ischaemic and bleeding 
events at short- and Long-term follow-up), включващо 910 
пациенти с STEMI, е направено сравнение между i.v. болус 
еноксапарин (0.5 mg/kg) и UFH.200 Първичният комбини-
ран краен резултат – смърт или MI до 30-ия ден, процеду-
рен неуспех или голяма хеморагия, не е намален сигни-
фикантно при лечение с еноксапарин (17% редукция на 
релативния риск, P = 0.063), но е настъпило понижение на 
комбинирания главен вторичен краен резултат, отчитащ 
смърт, рекурентен MI или ACS, или спешна реваскулариза-
ция. Важно е, че няма данни за по- висока честота на хемо-
рагии при употреба на еноксапарин спрямо UFH.200 В per 
protocol-анализ на изпитване ATOLL (87% от проучваната 
популация) i.v. еноксапарин е показал предимство спря-
мо UFH, изразяващо се в понижение на първичния краен 
показател, крайните показатели за исхемия, смъртността 
и големите хеморагии.201 В мета-анализ на 23 проучвания 
върху PCI (30  966 пациентs, 33% първична PCI) еноксапа-
рин е бил свързан със значимо понижение на смъртността 
в сравнение с UHF. Този ефект е особено значим в конте-
кста на първична PCI и включва редуциране на големите 
хеморагии.202 На базата на тези съображение, еноксапа-
рин трябва да се има предвид при STEMI.

Пет специфични рандомизирани контролирани рло-
учвания сравняват бивалирудин с UFH с или без планира-
но приложение на GP IIb/IIIa инхибитори при пациенти с 
STEMI.197,203–207 Мета-анализ на тези проучвания е показал 
полза от бивалирудин по отношение на смъртността и на-
маляване на риска от големи хеморагии, но при повишен 
риск от остра стент-тромбоза.208 В скорошното проучва-
не MATRIX, включващо 7213 пациенти с ACS (56% с STEMI), 
бивалирудин не е понижил честотата на първичния краен 
резултат (комбинация от смърт, MI или инсулт) в сравне-
ние с UFH. Бивалирудин е бил свързан с по-ниска обща и 
сърдечно-съдова смъртност, по-малко хеморагии и пове-
че случаи на сигурна стент-тромбоза.209 Наскоро публику-
ваният STEMIподанализ потвърждава липсата на статисти-
ческо взаимодействие между вида ACS и клиничния изход 

в рамките на проучването.210 Проучването MATRIX показ-
ва, че удължаването на инфузията с бивалирудин след PCI 
не подобрява клиничния изход спрямо бивалирудинова 
инфузия, ограничена до времетраенето на PCI.209 Post hoc-
анализ обаче е показал, че удължаването на инфузията на 
бивалирудин с пълна PCI-доза след PCI е било свързано 
с най-ниския риск от исхемични и хеморагични събития, 
което съответства на сегашната лекарствена характерис-
тика на медикамента.209 На базата на тези данни бивали-
рудин трябва да се има предвид при STEMI, особено при 
пациенти с висок хеморагичен риск.197,211,212 Бивалирудин 
се препоръчва при пациенти с хепарин-индуцирана тром-
боцитопения.

След първична PCI рутинна следпроцедурна антикоа-
гулантна терапия не е показана, освен когато има отделни 
показания за пълна доза антикоагулант [например, по-
ради предсърдно мъждене (AF), механични клапи или LV 

Перипроцедурна и следпроцедурна антитромбозна 
терапияa при пациенти подложени на първична пер-
кутанна коронарна интервенция

Препоръки Класb Нивоc

Антитромбоцитна терапия

Мощен P2Y12 инхибитор (прасугрел или ти-
кагрелор) или клопидогрел, ако първите 
не са налични или са противопоказани, се 
препоръчва преди (или най-късно по вре-
ме на) PCI и в продължение на 12 месеца, 
освен когато е налице прекалено висок хе-
морагичен риск.186,187

I A

Аспирин (перорално или i.v. при невъзмож-
ност за гълтане) се препоръчва възможно 
най-рано при всички пациенти без проти-
вопоказания.213,214

I B

GP IIb/IIIa инхибитор трябва да се има пред-
вид със спасителна цел, ако има данни за 
"no-reflow" или тромботично усложнение.

IIa C

Кангрелор може да се има предвид при па-
циенти, които не са получили P2Y12 рецеп-
торни инхибитори.192–194

IIb A

Антикоагулантна терапия

Антикоагулация се препоръчва, освен ан-
титромбоцитната терапия, при всички па-
циенти по време на първична PCI.

I C

Препоръчва се рутинна употреба на UFH. I C

При пациенти с хепарин-индуцирана тром-
боцитопения, по време на първична PCI като 
антикоагулантно средство се препоръчва 
бивалирудин.

I C

Трябва да се има предвид рутинна i.v. упо-
треба на еноксапарин.200–202 IIa A

Трябва да се има предвид рутинна употре-
ба на бивалирудин.209,215 IIa A

При първична PCI не се препоръчва фонда-
паринукс.199 III B

a Дозировките са уточнени в Таблица 6.
b Клас на препоръките.
c Ниво на доказателственост.
GP = гликопротеин; i.v. = венозен/а/о; PCI = перкутанна коронарна ин-
тервенция; UFH = нефракциониран хепарин.
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тромб)]2 или профилактични дози с цел профилактика на 
венозния тромбоемболизъм при пациенти нуждаещи се 
от продължителен постелен режим.

5.2.2.3. Терапии целящи ограничаване на размерите на ин-
фаркта и на микроваскуларната обструкция

Окончателните размери на инфаркта и на MVO са важни 
независими прогностични фактори за дългосрочна смърт-
ност и сърдечна недостатъчност при пациенти преживели 
STEMI.216,217 MVO се дефинира като неадекватна миокард-
на перфузия след успешно механично отваряне на IRA и се 
дължи на няколко фактора.218 MVO се обективизира веднага 
след PCI, когато следпроцедурният ангиографски TIMI кръ-
воток е <3 или в случай на TIMI кръвоток 3, когато степента 
на миокарден blush е 0 или 1, или когато ST-резолюцията в 
рамките на 60–90 min след процедурата е <70%. Други неин-
вазивни методи за диагностициране на MVO са CMR с късно 
гадолиниево усилване (LGE) (понастоящем най-модерният 
метод за идентификация и количествена оценка на MVO), 
контрастна ехокардиография, единично-фотонна емисион-
на томография (SPECT) и позитрон-емисионна томография 
(PET).218 В предклинични и малки клинични изпитвания е 
показана полза от различни стратегии, като коронарно след-
кондициониране, отдалечено исхемично кондициониране, 
ранно i.v. приложение на метопролол, GP IIb/IIIa инхибитори, 
лекарства протектиращи митохондриалния интегритет или 
метаболизма на азотния окис, аденозин, глюкозни модула-
тори, хипотермия и други,217,219 но все още няма терапия, 
насочена към намаляване на исхемията/реперфузионното 
увреждане (размерите на MI), която да е ясно последвана от 
подобрени клинични резултати. Намалението на исхемията/
реперфузионното увреждане по принцип и в частност на 
MVO остава неосъществена мярка за по-нататъшно дълго-
срочно подобрение на камерната функция при STEMI.

5.3. Фибринолиза и фармакоинвазивна 
стратегия

5.3.1. Фибринолиза – полза и показания
Фибринолитичната терапия е важна реперфузионна стра-
тегия, когато не може да бъде осигурена своевременна 
първична PCI и е свързана с превенция на 30 ранни смърт-
ни случаи на 1000 пациенти, лекувани в рамките на 6 часа 
след началото на симптоматиката.220 Най- голяма абсолютна 
полза се наблюдава сред пациентите с най-висок риск, вклю-
чително по-възрастните и когато лечението се осъществява 
<2 часа след началото на симптоматиката.138,221 Фибриноли-
тична терапия се препоръчва до 12 часа от началото на сим-
птоматиката, ако първична PCI не може да се извърши в рам-
ките на 120 минути от поставяне на диагноза STEMI (вижте 
Фигура 3) и ако няма противопоказания. Колкото по-късно 
се представи пациента (особено след 3-ия час),98,120,121 толко-
ва повече трябва да се има предвид трансфер за първична 
PCI (спрямо приложение на фибринолитична терапия), тъй 
като ефикасността и клиничната полза от фибринолизата 
намаляват с удължаване на времето от началото на симпто-
матиката.120 При наличие на противопоказания за фибрино-
литично лечение е важно потенциалният животоспасяващ 
ефект от фибринолизата да се съпостави с потенциално жи-
вотозастрашаващите нежелани ефекти, като се вземат пред-
вид алтернативните способи за лечение, например забавена 
първична PCI.

Дозировките на фибринолитичните средства и анти-
тромбозните съпътстващи терапии са дадени в Таблица 7.

Таблица 6: Дози на антитромбоцитните и антикоа-
гулантните котерапии при пациенти под-
ложени на първична перкутанна коро-
нарна интервенция или без реперфузия

Дози на антитромбоцитните и парентералните антикоагу-
лантни котерапии при първична PCI
Антитромбоцитни терапии
Аспирин Насищаща доза 150–300 mg перорално 

или 75–250 mg i.v. при невъзможност за 
перорален прием, последвана от поддър-
жаща доза 75–100 mg/ден

Клопидогрел Насищаща доза 600 mg перорално, пос-
ледвана от поддържаща доза 75 mg/ден

Прасугрел Препоръчва се насищаща доза 600 mg пе-
рорално, последвана от поддържаща доза 
10 mg/ден.
При пациенти с телесно тегло ≤60 kg се 
препоръчва поддържаща доза 5 mg/ден.
Прасугрел е противопоказан при пациенти 
с преживян инсулт. При пациенти ≥75 годи-
ни прасугрел по принцип не се препоръч-
ва, но ако това лечение се счита за необхо-
димо трябва да се използва доза 5 mg/ден.

Тикагрелор Насищаща доза 180 mg перорално, пос-
ледвана от поддържаща доза 90 mg b.i.d.

Абциксимаб Болус 0.25 mg/kg i.v. и 0.125 μg/kg/min ин-
фузия (максимум 10 μg/min) за 12 часа

Ептифибатид Двукратен болус по 180 μg/kg (приложен 
за 10-минутен интервал) последван от ин-
фузия 2.0 μg/kg/min за срок до 18 часа

Тирофибан 25 μg/kg за 3 минути i.v., последвани от 
поддържаща инфузия на 0.15 μg/kg/min за 
срок до 18 часа

Парентерална антикоагулантна терапия
UFH 70–100 IU/kg i.v. болус, ако не се планира 

приложение на GP IIb/IIIa инхибитор
50–70 IU/kg i.v. болус с приложение на GP 
IIb/IIIa инхибитор

Еноксапарин 0.5 mg/kg i.v. болус

Бивалирудин 0.75 mg/kg  i.v.болус, последван от i.v. ин-
фузия на 1.75 mg/kg/час за срок до 4 часа 
след процедурата

Дози на антитромбоцитните и парентералните антикоагу-
лантни терапии при пациенти неполучаващи реперфузи-
онна терапия
Антитромбоцитни терапии
Аспирин Насищаща доза 150–300 mg перорално, 

последвана от поддържаща доза 75–100 
mg/ден

Клопидогрел Насищаща доза 300 mg перорално, пос-
ледвана от поддържаща доза 75 mg/ден 
перорално

Перорални антикоагулантни терапии
UFH Същата доза, както при фибринолитична 

терапия (вижте Таблица 7)

Еноксапарин Същата доза, както при фибринолитична 
терапия (вижте Таблица 7)

Фондапаринукс Същата доза, както при фибринолитична 
терапия (вижте Таблица 7)

b.i.d. = два пъти дневно; GP = гликопротеин; i.v. = венозно; IU = меж-
дународни единици; PCI = перкутанна коронарна интервенция; 
UFH = нефракциониран хепарин.
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5.3.2. Доболнична фибринолиза
В мета-анализ на шест рандомизирани проучвания (n=6434) 
доболничната фибринолиза е намалила смъртността със 
17% в сравнение с болничната фибринолиза,123 особено ко-
гато е била приложена през първите 2 часа след началото 
на симптоматиката.138 Тези и други по-съвременни данни 
подкрепят предболничното стартиране на фибринолитично 
лечение, когато има показания за реперфузионна страте-
гия.97,99,100,237 Изпитването STREAM показва, че доболнична-
та фибринолиза последвана от ранна PCI стратегия е била 
свързана с клиничен изход подобен на този при трансфе-
ра за първична PCI на пациенти с STEMI, диагностицирани 
в рамките на 3 часа след началото на симптоматиката, при 
които не е било възможно извършване на първична PCI в 
рамките на 1 час след FMC.121,238

Ако обученият медицински или парамедицински персо-
нал е в състояние да анализира ECG на място или да изпрати 
ECG до болница за интерпретация, препоръките са да бъде 

започната фибринолитична терапия в предболнични усло-
вия. Целта е стартиране на фибринолитична терапия в рам-
ките на 10 минути след поставяне на диагноза STEMI.

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

Препоръчва се след започване на литична терапия паци-
ентите да бъдат транспортирани до PCI-център (Фигура 
3). В случай на неуспешна фибринолиза или при данни за 
реоклузия или реинфаркт с рекурентна елевация на ST-
сегмента е показана незабавна ангиография и спасителна 
PCI.124 В подобни случаи няма доказана полза от повторно 
приложение на фибринолиза и тя не трябва да се насърча-
ва.124 Дори при голяма вероятност за успешна фибриноли-
за (резолюция на ST-сегмента >50% към 60–90 min; типична 
реперфузионна аритмия; изчезване на гръдната болка), при 

Фибринолитична терапия

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се лечението да започне възможно най-бързо след поставяне на диагнозата STEMI, за предпочитане в добол-
нични условия, ако реперфузионната стратегия е фибринолитична терапия.96,98,123,222 I A

Препоръчва се фибрин-специфично средство (т.е. тенектеплаза, алтеплаза или ретеплаза).223,224 I B

При пациенти на възраст ≥75 години трябва да се има предвид половин доза тенектеплаза.121 IIa B

Антитромбоцитна ко-терапия при фибринолиза

Показан е аспирин, перорално или i.v.213 I B

Клопидогрел е показан в допълнение към аспирин.225,226 I A

DAPT (под формата на аспирин плюс P2Y12 инхибиторc) е показана за срок до 1 година при пациенти подложени на фибрино-
лиза и последваща PCI. I C

Антикоагулантна ко-терапия при фибринолиза

Антикоагулация се препоръчва при пациенти лекувани с фибринолитици до реваскуларизацията (ако е извършена такава) 
или по време на болничния престой до 8 дни.199,224,227–233 Антикоагулантът може да бъде: I A

•	 Еноксапарин i.v., последван от s.c. приложение (предпочита се пред UFH).227–232 I A

•	 UFH приложен под формата на съобразен с телесното тегло i.v. болус, последван от инфузия.224 I B

•	 При пациенти лекувани със стрептокиназа: фондапаринукс i.v. болус, последван след 24 h от s.c. доза.199,233 IIa B

Трансфер след фибринолиза

Прехвърляне в PCI-център след фибринолиза е показано при всички пациенти веднага след фибринолизата.121,124,126–130,234 I A

Интервенции след фибринолиза

При пациенти със сърдечна недостатъчност/шок е показана спешна ангиография и при показания – PCI.124, 235 I A

Спасителна PCI е показана незабавно след неуспешна фибринолиза (резолюция на ST-сегмента с <50% до 60–90 min) или по 
всяко време при наличие на хемодинамична или електрическа нестабилност, или влошаваща се исхемия.121,124,236 I A

Ангиография и при показания PCI на IRA се препоръчва между 2 и 24 часа след успешна фибринолиза.125–128,234 I A

Спешна ангиография и при нужда – PCI е показана в случай на рецидивираща исхемия или данни за реоклузия след първо-
начално успешна фибринолиза.124 I В

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Клопидогрел е P2Y12 инхибитор на избор като ко-адювант и след фибринолиза, но 48 h след фибринолизата при пациенти подложени на PCI 
може да се има предвид превключване към прасугрел/тикагрелор.
DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; IRA = инфарктна артерия; i.v. = венозен/а/о; PCI = перкутанна коронарна интервенция; s.c. = субкутанен/а/о; 
STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента; UFH = нефракциониран хепарин.
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липса на противопоказания се препоръчва стратегия на ру-
тинна ранна ангиография. Няколко рандомизирани изпитва-
ния126–128,234,239,240 и мета-анализи129,130 са показали, че ранна-
та рутинна ангиография с последваща (при необходимост) 
PCI след фибринолизата намалява честотата на реинфарк-
та и рекурентната исхемия в сравнение със стратегията на 
„бдително изчакване“, при която ангиография и реваскула-
ризация са били показани само при пациенти със спонтан-
на или индуцирана тежка исхемия или LV дисфункция, или 
при положителен извънболничен тест за исхемия. Ползите 
от ранна рутинна PCI след фибринолиза са били налице при 
едновременна липса на повишен риск от нежелани събития 
(инсулт или голяма хеморагия) и във всички проучвани по-
дгрупи.241 И така, ранната ангиография с последваща при 
нужда PCI е препоръчвана стандартна медицинска мярка и 
след успешна фибринолиза (вижте Фигура 3).

Решаващо значение има оптималното време между 
успешна фибринолиза и PCI; в различни проучвания са 

регистрирани широки вариации във времето, от средно 
1.3 часа в проучването CAPITAL AMI (Combined Angioplasty 
and Pharmacological Intervention versus Thrombolytics 
ALone in Acute Myocardial Infarction)240 до 17 часа в проучва-
нията GRACIA-1 (Grupo de Analisis de la Cardiopatıa Isquémica 
Aguda-1)234 и STREAM.121 В обединен анализ на ниво паци-
енти от шест рандомизирани проучвания, много ранната 
ангиография (<2 часа) след фибринолиза не е била свър-
зана с повишен риск от 30-дневна смърт/реинфаркт или 
големи вътреболнични хеморагии, а по-краткото време 
от началото на симптоматиката до ангиографията (<4 часа) 
е било свързано с по-малко случаи на 30-дневна и 1-го-
дишна смъртност/реинфаркт и на 30-дневна рекурентна 
исхемия.125 Въз основа на този анализ, както и на проучва-
ния със средна стойност на времето между стартирането 
на фибринолизата и ангиографията от порядъка на 2–17 
часа,121,126–128 се препоръчва времеви прозорец 2–24 часа 
след успешна фибринолиза.

Таблица 7: Дози на антифибринолитичните средства и антитромбозните котерапии

Лекарство Начално лечение Специфични противопоказания

Дози на фибринолитичната терапия

Стрептокиназа 1.5 млн. единици за 30–60 минути i.v. Предшестващо лечение  
със стрептокиназа или анистреплаза

Алтеплаза (tPA)
15 mg i.v.болус
0.75 mg/kg i.v. за 30 минути (до 50 mg)
след това 0.5 mg/kg i.v. за 60 минути (до 35 mg)

Ретеплаза (rPA) 10 единици + 10 единици i.v. болус разделени с интервал от 30 минути

Тенектеплаза  
(TNK-tPA)

Еднократен i.v. болус:
30 mg (6000 IU) при телесно тегло <60 kg
35 mg (7000 IU) при телесно тегло 60 до <70 kg
40 mg (8000 IU) при телесно тегло 70 до <80 kg
45 mg (9000 IU) при телесно тегло 80 до <90 kg
50 mg (10 000 IU) при телесно тегло ≥90 kg
Препоръчва се редукция на дозата наполовина при пациенти ≥75 години.121

Дози на антитромбоцитните терапии

Аспирин Начална доза 150–300 mg перорално (или 75–250 mg венозно при невъзможност 
за перорален прием), последвана от поддържаща доза 75–100 mg/ден

Клопидогрел
Насищаща доза 300 mg перорално, последвана от поддържаща доза 75 mg/ден.
При пациенти на възраст ≥75 години: насищаща доза 75 mg, последвана от под-
държаща доза 75 mg дневно.

Дози на антикоагулантните терапии

Еноксапарин

При пациенти на възраст <75 години:
30 mg i.v. болус, последван 15 минути по-късно от 1 mg/kg s.c. на 12 часа до 
реваскуларизацията или дехоспитализацията, максимум за 8 дни. Първите 
две s.c. дози не трябва да надхвърлят 100 mg на инжекция.

При пациенти на възраст ≥75 години
без i.v. болус; започнете с първа s.c. доза 0.75 mg/kg, максимум 75 mg на ин-
жукция за първите s.c. дози.

При пациенти с eGFR <30 mL/min/1.73 m2, независимо възрастта, s.c. дози се при-
лагат веднъж на 24 часа.

UFH
60 IU/kg i.v. болус с максимум 4000 IU, последван от i.v. инфузия 12 IU/kg с макси-
мум 1000 IU/час за 24–48 часа. Прицелно aPTT: 50–70 s или 1.5 до 2.0 пъти спрямо 
контролата; трябва да се проконтролира след 3, 6, 12 и 24 часа.

Фондапаринукс 2.5 mg i.v. болус, последван от s.c. доза 2.5 mg веднъж дневно до 8 дни или дехос-
питализацията.

aPTT = активирано парциално тромбопластиново време; eGFR = изчислена скорост на гломерулната филтрация; i.v. = венозен/о; IU = международни 
единици; rPA = рекомбинантен плазминоген активатор; s.c. = подкожна/о; tPA = тъканен плазминоген активатор; UFH = нефракциониран хепарин.
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5.3.4. Сравнение между фибринолитичните 
средства

Трябва да се предпочита фибрин-специфично медикамен-
ти.224 Единичен, съобразен с телесното тегло болус, те не-
кте пла за-тъканен плазминоген активатор (TNK-tPA) е екви-
валентен на акцелериран tPA по отношение на 30-дневната 
смъртност, но е по-успешен в превенцията на нецеребрал-
ните хеморагии и хемотрансфузиите и по-лесен за приложе-
ние в предболнични условия.223

5.3.5. Придружаваща антитромбоцитна 
и антикоагулантна терапия

Едно ранно проучване е показало, че ползата от аспирин и 
фибринолитици (напр. стрептокиназа) е адитивна.213 Първа-
та доза аспирин трябва да бъде сдъвкана или приложена i.v. 
, а след това трябва да се дава ниска ежедневна перорална 
доза (75–100 mg). Клопидогрел добавен към аспирин пони-
жава рискът от сърдечно-съдови събития и общата смър-
ност при пациенти лекувани с фибринолиза225,226 и трябва да 
бъде добавен към аспирин като допълнение към литичната 
терапия. Прасугрел и тикагрелор не са проучени като до-
пълнение към фибринолизата. Няма доказателства, че при-
ложението на GP IIb/IIIa инхибитори подобрява миокардната 
перфузия или клиничния изход при пациенти лекувани с фи-
бринолиза, а хеморагичните събития могат да се увеличат.242

За предпочитане е парентерална антикоагулация да се 
провежда до реваскуларизацията (ако се прави такава). В 
противен случай, тя трябва да продължи най-малко 48 часа 
или по време на цялото болнично лечение, но максимум 8 
дни. Въпреки повишения риск от големи хеморагии, нетна-
та клинична полза е била в полза на еноксапарин спрямо 
UFH в проучването ASSENT 3 (ASsessment of the Safety and 
Efficacy of a New Thrombolytic 3) (n = 6095).227 В голямото 
проучване ExTRACT–TIMI 25 (Enoxaparin and Thrombolysis 
Reperfusion for Acute myocardial infarction Treatment–
Thrombolysis In Myocardial Infarction 25) (n = 20  506) при 
пациенти на възраст ≥75 години и при тези с нарушена бъ-
бречна функция (изчислен креатининов клирънс <30mL/
min) е приложена по-ниска доза еноксапарин. Еноксапарин 
е имал за резултат понижение на риска от смърт и реин-
фаркт до 30-ия ден в сравнение с UFH в коригирана спрямо 
телесното тегло доза, но на цената на значимо нараства-
не на нецеребралните хеморагични усложнения. Нетната 
клинична полза (т.е. липса на смърт, нефатален миокарден 
инфаркт и интракраниална хеморагия) е била в полза на 
еноксапарин.229,230 И накрая, голямото проучване OASIS-6 е 
показало превъзходство на еноксапарин над плацебо или 
UFH, изразяващо се в превенция на смърт и реинфаркт,199,233 
особено при пациенти получили стрептокиназа.

В голямо проучване със стрептокиназа243 са установени 
значимо по-малко реинфаркти при използване на бивалиру-
дин за 48 часа в сравнение с UFH, макар и на цената на мал-
ко и незначимо повишение на нецерералните хеморагични 
усложнения. Бивалирудин не е проучен с фибрин-специфич-
ни средства. И така, няма данни утвърждаващи директните 
тромбинови инхибитори като добавка към фибринолиза. 

Най-обширно проученият като част от фармакоин-
вазивната стратегия антитромбозен коктейл включва до 
извършване на PCI (реваскуларизацията): съобразена с 
телесното тегло i.v. тенектеплаза, перорален аспирин и 
клопидогрел, както и i.v. еноксапарин последван от по-
дкожно приложение.121,126,128,242,244

5.3.6. Рискове при фибринолиза
Фибринолитичната терапия е свързана с малко, но значимо 
повишение на инсултите, най-вече на мозъчните хеморагии, 
като допълнителният риск се проявява през първия ден след 
лечението.220 Значими предиктори на интракраниална хемо-
рагия са напреднала възраст, по-малко телесно тегло, жен-
ски пол, предшестваща мозъчно-съдова болест и систолна 
и диастолна хипертония при постъпването.245 В най-новите 
изпитвания интракраниална хеморагия е настъпила при 0.9–
1.0% от цялата изследвана популация.121,223,246 В проучването 
STREAM началното повишение на честотата на интракраниал-
ните хеморагии при пациенти ≥75 години е намаляло след ко-
рекция на протокола, състояща се в намаляване на дозата на 
тенектеплаза с 50%. Данните от редица проучвания показват, 
че големи нецеребрални хеморагии са засегнали 4–13% от ле-
куваните пациенти.121,223,224,246 Приложението на стрептокина-
за може да бъде свързано с хипотония, но тежките алергични 
реакции са редки. Трябва да се избягва повторно приложение 
на стрептокиназа, поради антитела, които са в състояние да 
нарушат действието ѝ, и поради риск от алергични реакции.

5.3.7. Противопоказания за фибринолитична 
терапия

Кратката успешна ресусцитация не е противопоказание за 
фибринолитична терапия. При пациенти в рефрактерен сър-
дечен арест литичната терапия не е ефективна, повишава 
хеморагичния риск и следователно не се препоръчва. Про-
дължителната или травматична, но успешна ресусцитация 

Таблица 8: Противопоказания за фибринолитич-
на терапия

Абсолютни

Предшестваща интракраниална хеморагия или инсулт с неиз-
вестен произход, независимо от давността

Исхемичен инсулт през последните 6 месеца

Увреждане на централната нервна система или неоплазми, или 
артериовенозна малформация

Скорошна голяма травма/хирургия/нараняване на главата 
(през последния месец)

Гастро-интестинална хеморагия през последния месец

Известно хеморагично разстройство (с изключение на мен-
струация)

Аортна дисекация

Некомпресируеми пункции през последните 24 часа (напр. 
чернодробна биопсия, лумбална пункция)

Относителни

Транзиторна исхемична атака през последните 6 месеца

Перорална антикоагулантна терапия

Бременност или 1 седмица след раждане

Рефрактерна хипертония (SBP >180 mmHg и/или DBP >110 
mmHg)

Напреднала чернодробна болест

Инфекциозен ендокардит

Активна пептична язва

Продължителна или травматична ресусцитация

DBP = диастолно кръвно налягане; SBP = систолно кръвно налягане.
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повишава хеморагичния риск и е относително противопока-
зание за фибринолиза.247 В Таблица 8 са изброени абсолют-
ните и относителните противопоказания за фибринолитич-
на терапия.

5.4. Коронарна артериална байпас-
хирургия

Спешна коронарна артериална байпас-хирургия (CABG) 
трябва да се има предвид при пациенти с проходима IRA, но 
с неподходяща за PCI анатомия и обширна зона на застра-
шен миокард или кардиогенен шок.248 При пациенти с ме-
ханични усложнения от MI, които се нуждаят от коронарна 
реваскуларизация, се препоръчва извършване на CABG по 
време на коригиращата операция. При пациенти с STEMI и 
неуспешна PCI или коронарна оклузия, неподаваща се на 
PCI, в редки случаи се извършва спешна CABG, тъй като пол-
зите от хирургична реваскуларизация при тези условия са 
несигурни. Тъй като закъснението до реперфузията е голя-
мо, вероятността за подобряващо прогнозата спасяване на 
миокард е малка, а хирургичните рискове са повишени.

Поради липса на рандомизирани данни, оптималният 
момент за неспешна CABG при стабилизирани пациенти 
след MI трябва да се определи индивидуално. Обзор на де-
хоспитализационни данни от Калифорния са сравнили паци-
енти подложени на ранна (<3 дни, n = 4676) спрямо отложена 
(≥3 дни, n = 4800) CABG след MI.249 Пациентите подложени на 
ранна CABG са били с по-висока смъртност (некоригирана 
смъртност 5.6% vs. 3.8%; коригиран за предразположение 
коефициент на вероятност (odds ratio) 1.40, 95% CI 1.12–1.74; 
P <0.001), а най-висока смъртност е отчетена при пациенти с 
операция извършена в деня на MI (8.2%). Не е било направе-
но обаче разграничение между NSTEMI и STEMI, а по-голяма 
вероятност за оперативно лечение е имало при по-високо-
рискови пациенти. Пациенти с хемодинамично влошаване 
или които са имали по-висок риск от рецидивиращи исхе-
мични събития (т.е. пациенти с голяма зона на застрашен ми-
окард поради критични коронарни стенози или рекурентна 
исхемия) трябва да бъдат оперирани колкото може по-скоро 
без изчакване на пълното възстановяване на тромбоцитната 
функция след спиране на DAPT. При всички останали паци-
енти най-добрият компромис е може би период на изчаква-
не 3–7 дни (най-малко 3 след спиране на тикагрелор,187,250 5 
дни за клопидогрел и 7 дни за прасугрел),7 докато за аспирин 
се препоръчва непрекъснато лечение.251 Първият прием на 
аспирин се препоръчва да бъде 6–24 часа след операцията, 
ако липсва продължаващо кървене.252,253

6. Поведение по време 
на хоспитализацията 
и при изписването

6.1. Звено за коронарни грижи / звено 
за интензивни кардиологични грижи

След реперфузия се препоръчва приемане на пациентите с 
STEMI в CCU/ICCU или еквивалентно звено, където може да 
бъде осигурено непрекъснато мониториране и специализира-
на помощ. Персоналът трябва да подробно запознат с поведе-
нието при ACS, аритмии, сърдечна недостатъчност, механична 

циркулаторна поддръжка, инвазивно и неинвазивно хемоди-
намично мониториране (артериално и пулмонално артери-
ално налягане), респираторно мониториране, механична вен-
тилация и насочен контрол на температурата. Звеното трябва 
да е в състояние да лекува пациенти със сериозни бъбречни 
и белодробни заболявания. Желателната организация, струк-
тура и критерии за CCU/ICCU са описани в документ на Acute 
Cardiovascular Care Association (ACCA) на ESC.254

6.2. Мониториране
При всички пациенти с STEMI се препоръчва ECG-монито-
риране за аритмии и отклонения на ST-сегмента минимум 
24  часа след началото на симптоматиката. По-дълго мони-
ториране трябва да се има предвид при пациенти с умерен 
до висок риск от сърдечни аритмии (тези с повече от един 
от следните критерии: хемодинамична нестабилност, пред-
ставяне с тежки аритмии, LVEF <40%, неуспешна реперфу-
зия, допълнителни критични коронарни стенози на големи 
съдове или усложнения свързани с PCI). Допълнителното 
проследване за аритмии зависи от изчисления риск. Кога-
то пациентът напусне CCU/ICCU или еквивалентното звено, 
мониторирането може да продължи чрез телеметрия. Пре-
поръчва се при прехвърляне между различни отделения в 
периода, изискващ непрекъснат контрол на ритъма, пациен-
тът да бъде придружаван от добре екипиран и достатъчно 
обучен да овладява животозастрашаващи аритмии и сърде-
чен арест персонал.

6.3. Раздвижване
Ранно раздвижване (от ден 1) се препоръчва при мнозин-
ството от пациентите и се улеснява от употребата на радиа-
лен достъп за PCI. Пациенти с обширно миокардно уврежда-
не, сърдечна недостатъчност, хипотония или аритмии могат 
първоначално да бъдат на постелен режим, преди оценка на 
миокардната функция и постигане на клинична стабилиза-
ция. Понякога при пациенти с големи инфаркти или с тежки 
усложнения може да се наложи удължаване на постелния 
режим и ограничаване на физическата активност в зависи-
мост от симптоматиката и капацитета.

6.4. Продължителност на престоя
Оптималната продължителност на престоя в CCU/ICCU и 
болница трябва да бъде определен индивидуално, според 
сърдечния риск на пациента, коморбидностите, функцио-
налния статус и социалната подкрепа. Широкото разпрос-
транение на успешната реперфузия и познаването на коро-
нарната анатомия доведе до прогресивно съкращаване на 
престоя след STEMI със значимо намаление на 30-дневната 
смъртност, което показва, че ранната дехоспитализация не 
е свързана с късна смъртност.255,256 Няколко проучвания са 
показали, че нискорискови пациенти с успешна първична 
PCI и пълна реваскуларизация могат да бъдат безопасно из-
писани от болница на втория или третия ден след PCI.256–262 
Кандидатите за ранна дехоспитализация след STEMI могат 
да бъдат идентифицирани с прости критерии [напр. кри-
териите PAMI-II (Second Primary Angioplasty in Myocardial 
Infarction), индекса на първичната PCI на Zwolle или други 
критерии].257,258 PAMI-II-критериите обозначават като нис-
корискови пациентите на възраст <70 години, с LVEF >45%, 
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едно- или двуклонова болест, успешна PCI и липса на пер-
систиращи аритмии. Краткият болничен престой означава 
ограничено време за достатъчно обучение на пациента и 
постепенно оптимизиране на средствата за вторична пре-
венция. Тези пациенти се нуждаят съответно от насрочва-
не на ранни следболнични консултации с кардиолог, лекар 
от първичната помощ или специализирана сестра и бързо 
включване в утвърдена рехабилитационна програма, функ-
ционираща в болницата или в доболничната помощ.

Ранният (т.е. на същия ден) трансфер до местна болни-
ца след успешна първична PCI е рутинна практика. При из-
брани пациенти той може да бъде направен безопасно на 
фона на достатъчно мониториране и надзор, т.е. такива без 
признаци или симптоми, съответстващи на продължаваща 
миокардна исхемия, без аритмии, които са хемодинамич-
но стабилни, не се нуждаят от вазоактивна или механична 
поддръжка и не са планирани за допълнителна реваскула-
ризация.263

6.5. Специални групи пациенти
Няколко специфични подгрупи пациенти заслужават особе-
но внимание.

6.5.1. Пациенти приемащи перорални 
антикоагуланти

Много от пациентите с STEMI са били предварително на или 
се нуждаят след това от дългосрочна антикоагулация. Доба-
вянето на DAPT към пероралната антикоагулация повишава 
двукратно до трикратно риска от хеморагични усложнения в 
сравнение със самостоятелна антикоагулация.266–269

Подход по време на STEMI: Предвид това че пероралната 
антикоагулация е относително противопоказание за фиб-
ринолиза, когато такива пациенти се представят с STEMI, те 
трябва да бъдат насочени за първична PCI, независимо от 
очакваното време до реперфузията с PCI. Пациентите трябва 
да получат допълнителна парентерална антикоагулация, не-
зависимо от момента на получаване на последната доза пе-
рорален антикоагулант. GP IIb/IIIa инхибитори трябва да се 
избягват. При всички пациенти с STEMI трябва да се проведе 
насищане с аспирин, а P2Y12 инхибитор на избор е клопидо-
грел (600mg насищаща доза) преди или най-късно по време 
на PCI. Прасугрел и тикагрелор не се препоръчват. Хронич-
ната антикоагулантна терапия в идеалния случай не трябва 
да се спира при приемането. Препоръчва се стомашна про-
текция с инхибитор на протонната помпа (PPI).

Поддържащо лечение след STEMI: Необходимостта от 
перорална антикоагулация при пациенти с показания за 
DAPT (напр. след STEMI) по принцип трябва да бъде пре-
ценена внимателно и трябва да бъде продължена само 
при наличие на абсолютни показания. Трябва да се вземат 
предвид исхемичния и хеморагичния риск. Въпреки, че 
съществува значително припокриване между рискови-
те фактори, свързани с исхемични и хеморагични съби-
тия, много скорове за хеморагичен риск превъзхождат 
CHA2DS2-VASc [Сърдечна недостатъчност, Хипертония, 
Възраст ≥75 години (удвоен), Диабет, Инсулт (удвоен) – СЪ-
Дова болест, Възраст 65–74 и Пол (женски)] при предсказ-
ване на риска от хеморагия.270,271

При повечето пациенти тройна терапия (под формата на 
перорален антикоагулант, аспирин и клопидогрел) трябва 
да се има предвид за 6 месеца. След това пероралният ан-
тикоагулант плюс аспирин или клопидогрел трябва да се 
продължи за допълнителни 6 месеца. След 1 година има по-
казания да се поддържа само перорална антикоагулация. В 
случаи на много висок хеморагичен риск, тройната терапия 
може да бъде съкратена до 1 месец след STEMI с продъл-
жаване на двойна терапия (перорален антикоагулант плюс 
аспирин или клопидогрел) до 1 година, а след това само ан-
тикоагулант.5,7

Дозирането на пероралния антикоагулант трябва да се 
контролира внимателно с прицелни стойности на междуна-
родното нормализирано отношение, попадащи в по-ниска-
та част на терапевтичната скала. Когато се използват перо-
рални антикоагуланти, които не са антагонисти на витамин 
К, трябва да се приложи най-ниската изследвана ефективна 
доза за профилактика на инсулт. Редуцирането на дозата 
под одобрените дози не се препоръчва. Наскоро, в проуч-
ването PIONEER AF-PCI (Open-Label, Randomized, Controlled, 
Multicenter Study Exploring Two Treatment Strategies of 
Rivaroxaban and a Dose-Adjusted Oral Vitamin K Antagonist 
Treatment Strategy in Subjects with Atrial Fibrillation who 

Логистични аспекти на болничния престой

Препоръки Класa Нивоb

Има показания всички болници участващи 
в обслужването на пациенти с STEMI да раз-
полагат с CCU/ICCU с оборудване, осигуря-
ващо всички елементи на обслужване при 
пациенти с STEMI, включително лечение 
при исхемия, тежка сърдечна недостатъч-
ност, аритмии и обичайни коморбидности.

I C

Обратен трансфер до изпращащата не-PCI болница

При избрани пациенти след успешна пър-
вична PCI, т.е. такива без продължаваща 
миокардна исхемия, аритмия или хемоди-
намична нестабилност, които не се нуждаят 
от по-нататъшна ранна реваскуларизация, 
трябва да се има предвид, че е подходящо 
превеждане на същия ден.263

IIa C

Мониториране

Препоръчва се на всички пациенти с STEMI 
да бъде осигурено мониториране мини-
мум 24 часа.

I C

Продължителност на престоя в CCU

Показано е пациентите с успешна репер-
фузионна терапия и неусложнен клиничен 
ход, винаги когато е възможно, да бъдат 
задържани в CCU/ICCU за минимум 24 часа, 
след което те могат да бъдат преместени 
на слединтензивно мониторирано легло за 
допълнителни 24–48 часа.

I C

Дехоспитализация

При избрани нискорискови пациентис, 
след уреждане на ранна рехабилитация 
и подходящо наблюдение, може да се има 
предвид като подходяща ранна дехоспита-
лизация (след 48–72 часа).257,259–262,264,265

IIa A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Например съгласно критериите на PAMI-II: възраст <70 години, 
LVEF >45%, едно- или двуклонова болест, успешна PCI и липса на 
персистиращи аритмии.
CCU = звено за коронарни грижи; ICCU = интензивно кардиологично 
звено; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; PAMI-II = Primary 
Angioplasty in Myocardial Infarction-II; PCI = перкутанна коронарна ин-
тервенция; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
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Undergo Percutaneous Coronary Intervention) 2124 пациенти 
с неклапно AF, подложени на PCI със стентиране (~12% па-
циенти с STEMI) са били рандомизирани да получат ниска 
доза ривароксабан (15 mg веднъж дневно) плюс P2Y12 инхи-
битор (93% клопидогрел) без аспирин за 12 месеца или мно-
го ниска доза ривароксабан (2.5 mg двукратно дневно) плюс 
DAPT (95% клопидогрел) за 1, 6 или 12 месеца, или стандарт-
на терапия със съобразена доза антагонист на витамин К 
плюс DAPT (96% клопидогрел) за 1, 6 или 12 месеца.272 Пър-
вичният краен показател за безопасност (клинично значи-
ма TIMI хеморагия) е редуциран в двете групи, получаващи 
ривароксабан. Сред отделните подгрупи не е била наблюда-
вана разлика в големите хеморагии или трансфузиите. Все 
пак това проучване няма достатъчна статистическа сила за 
оценяване на разлики в исхемичните събития, като стент-
тромбоза, или честотата на инсулт. По тази причина сравни-
телният ефект от трите тестувани антитромбозни режими 
при пациенти с висок риск от инсулт и/или стент-тромбоза 
остава несигурен.

6.5.2. Пациенти в напреднала възраст
Поради застаряване на населението се очаква процентът по-
възрастни пациенти с STEMI да нараства. Тъй като е възмож-
но тези пациенти да се представят с нетипични симптоми, 
диагнозата MI може да се забави или да бъде пропусната.27 

Освен това, по-възрастните имат повече коморбидности и 
при тях има по-малка вероятност за прилагане на реперфу-
зионна терапия в сравнение с по-младите пациенти.273,274 

По-възрастните пациенти имат по-висок хеморагичен риск 
и риск от други усложнения при приложение на спешна те-
рапия, защото хеморагичният риск нараства с възрастта, 
бъбречната функцция показва тенденция към влошаване, а 
коморбидността е по-висока. Обсервационни проучвания 
са показали често предозиране на антитромбозната тера-
пия при по-възрастни пациенти.275 Те са с по-висок риск и от 
механични усложнения.

От първостепенна важност е при по-възрастни пациен-
ти с нетипични оплаквания да бъде поддържана висока сте-
пен на суспекция за MI, да бъдат лекувани в съответствие с 

Таблица 9: Препоръчвани дози на антитромбозните средства при пациенти с хронично бъбречно заболяване в условия на спешност

Средство Нормална бъбречна функция и стадий 1–3 CKD
(eGFR ≥30 mL/min/1.73 m2)

Стадий 4 CKD
(eGFR 15 до <30 mL/min/1.73 m2)

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

Аспирин Насищаща доза 150–300 mg перорално,  
последвана от поддържаща доза 75–100 mg/ден

Не е необходима корекция 
на дозата

Не е необходима корекция 
на дозата

Клопидогрел Насищаща доза 300–600 mg перорално,  
последвана от 75 mg/ден

Не е необходима корекция 
на дозата Няма информация

Тикагрелор Насищаща доза 180 mg перорално,  
последвана от 90 mg два пъти дневно

Не е необходима корекция 
на дозата Не се препоръчва

Прасугрел Насищаща доза 60 mg перорално,  
последвана от 10 mg/ден

Не е необходима корекция 
на дозата Не се препоръчва

Еноксапарин
1 mg/kg s.c. два пъти дневно.
0.75 mg/kg s.c. два пъти дневно при пациенти 
на възраст ≥75 години

1 mg/kg s.c. веднъж дневно Не се препоръчва

UFH

Преди коронарна ангиография:
Болус 60–70 IU/kg i.v. (максимум 5000 IU) и инфу-
зия (12–15 IU/kg/час, максимум 1000 IU/час)
прицелно aPTT 1.5–2.5 x контролата

По време на PCI:
70–100 IU/kg i.v. при едновременна употреба 
с GP IIb/IIIa инхибитори)

Не е необходима корекция 
на дозата

Не е необходима корекция 
на дозата

Фондапаринукс 2.5 mg s.c. веднъж дневно
Не се препоръчва  
при eGFR <20 mL/min/1.73 m2 
или диализа

Не се препоръчва

Бивалирудин
Болус 0.75 mg/kg i.v., инфузия 1.75 mg/kg/час
При eGFR ≥30 и ≤60 mL/min/1.73 m2 намалете инфу-
зионната доза на 1.4 mg/kg/час

Не се препоръчва Не се препоръчва

Абциксимаб Болус на 0.25 mg/kg i.v., последван  
от 0.125 μg/kg/1.73 min инфузия (максимум 10 μg/min)

Внимателно обсъждане на 
хеморагичния риск

Внимателно обсъждане  
на  хеморагичния риск

Ептифибатид

Болуса на 180 μg/kg i.v., последван от инфузия 
на 2.0 μg/kg/min за до 18 часа  
При eGFR <50 mL/min/1.73 m2 намалете инфузионната 
доза на 1.0  μg/kg/min

Не се препоръчва Не се препоръчва

Тирофибан Болус 25 μg/kg i.v., последван от 0.15 μg/kg/min Намалете инфузионната  
скорост с 50% Не се препоръчва

a Два болуса, когато се прилага по време на първична PCI.
aPTT = активирано парциално тромбопластиново време; CKD = хронично бъбречно заболяване; eGFR = изчислена скорост на гломерулна филтрация; 
GP = гликопротеин; IU = международни единици; i.v. = венозно; PCI = перкутанна коронарна интервенция; s.c. = субкутанно; UFH = нефракциониран 
хепарин.
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препоръките и да се прилагат специфични стратегии, целя-
щи понижаване на хеморагичния риск; те включват пови-
шено внимание към правилното дозиране на антитромбо-
зната терапия, особено във връзка с бъбречната функция, 
уязвимостта или коморбидностите и използване при всяка 
възможност на радиален достъп. По отношение на репер-
фузията няма горна възрастова граница, особено при пър-
вична PCI.276

6.5.3. Бъбречна дисфункция
Бъбречна дисфункция [изчислена гломерулна филтрация 
(eGFR) <30mL/min/1.73 m2] се среща в приблизително 30–
40% от пациентите с ACS и е свързана с по-лоша прогноза 
и повишен риск от вътреболнични усложнения.277 Поради 
различията в представянето (по-ниска честота на гръдна 
болка и по-малко типични ECG признаци) диагнозата може 
да бъде забавена.

Начало
на симптоми

Първична
PCI

Първична
PCI

Първична PCI
(при симптоматика,

хемодинамична
нестабилност
или аритмии)

Рутинна PCI
(безсимптомни
стабилни пациенти)

Първична PCI
(безсимптомни 

стабилни пациенти)

3 часа

12 часа

48 часа

Фибринолиза
(само ако PCI не може да бъде

извършена в рамките на 120 min
от поставяне на диагнозата STEMI)

Фибринолиза
(само ако PCI не може да бъде

извършена в рамките на 120 min
от поставяне на диагнозата STEMI)
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Фигура 4: Реперфузионни стратегии върху инфарктната артерия в зависимост от изминалото време от началото на 
симптоматиката. 

PCI = перкутанна коронарна интервенция; STEMI = миокарен инфаркт с елевация на ST-сегмента.
При рано представящите се пациенти (т.е. тези с поставена диагноза STEMI в рамките на 3 часа от началото на симптоматиката) 
първичната PCI-стратегия е реперфузионна стратегия на избор. Ако очакваното време от диагнозата STEMI до реперфузията 
посредством PCI e >120 минути има показания за незабавна фибринолиза. След 3-ия час (и до 12 часа) от началото на симпто-
матиката, колкото по-късно е диагностициран пациентът, толкова повече трябва да се има предвид първична PCI-стратегия, 
за разлика от приложението на фибринолитична терапия. При оформен STEMI (12–48 часа след началото на симптоматиката), 
рутинна първична PCI-стратегия (неотложна ангиография с последваща при показания PCI) трябва да се има предвид при 
всички пациенти. След 48 часа (пресен STEMI) трябва да се направи ангиография, но не се препоръчва рутинна PCI при тотално 
оклудирана IRA. Независимо от момента на появяване на симптоматиката, наличието на продължаващи симптоми говорещи 
за исхемия, хемодинамична нестабилност или животозастрашаващи аритмии са показания за първична PCI-стратегия.
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Макар, че решенията за реперфузия при пациенти с 
STEMI трябва да се вземат преди да е оценена бъбречната 
функция, важно е GFR да бъде изчислена, колкото е възмож-
но по-скоро. Видът и дозата на антитромбозното средство 
(вижте Таблица 9) и количеството контрастно вещество тряб-
ва да се определят според бъбречната функция.277 Пациенти 
с ACS и хронично бъбречно заболяване (CKD) често получа-
ват висока доза антитромбозни средства, което допринася 
за повишен хеморагичен риск.275 По тази причина, при па-
циенти с известно или очаквано понижение на бъбречната 
функция има няколко антитромбозни средства, от които 
трябва да се въздържаме или на които да намалим дозата в 
съответна степен. Осигуряването на достатъчна хидратация 
по време на и след първична PCI и ограничаването на дозата 
на контрастното средство (предпочитат се нискоосмоларни 
контрастни вещества) са важни стъпки към минимизиране 
на риска от контраст-индуцирана нефропатия.1

6.5.4. Нереперфузирани пациенти
Пациенти, които поради специфични причини (напр. голямо 
закъснение) не успяват да получат реперфузионна терапия в 
рамките на препоръчваното време (първите 12 часа), трябва 
незабавно да бъдат оценени клинично с цел са се изключи 
клинична, хемодинамична или електрическа нестабилност. 
Първична PCI-стратегия е показана при наличие на призна-
ци или симптоми на продължаваща миокардна исхемия, 
сърдечна недостатъчност, хемодинамична нестабилност 
или животозастрашаващи аритмии,141 а трябва да се има 
предвид при стабилни безсимптомни пациенти 12–48 часа 
след началото на симптоматиката.133,142 След този интервал 
от време трябва да се има предвид неинвазивно изследване 
за наличие на остатъчна миокардна исхемия/виталитет, це-
лящо вземане на решение за късна инвазивна стратегия или 
планова коронарна ангиография. Рутинна PCI не е показана 
обаче при тотално оклудирана IRA след първите 48 часа от 
началото на симптоматиката, поради повишен риск от късни 
усложнения (вижте Фигура 4).135,137

Ранна ехокардиография, включваща оценка на LVEF, е 
показана при всички пациенти. Медикаментозната тера-
пия трябва да включва DAPT, антикоагулация и терапии за 
вторична профилактика. При пациенти, при които в крайна 
сметка се прави PCI, се предпочитат тикагрелор или прасу-
грел,186,187 докато при пациенти, които не се подлагат на PCI, 
е показан клопидогрел.225 Антикоагулация, за предпочитане 
с фондапаринукс, е показана до извършване на коронарна 
реваскуларизация или до изписване от болница.199 Тези па-
циенти често не получават необходимата терапия. По тази 
причина, важно е да се подчертае, че те трябва да получат 
цялата превантивна медикаментозна терапия, която получа-
ват пациентите лекувани със своевремена реперфузия.

6.5.5. Пациенти с диабет
За пациентите с диабет се знае, че имат нетипична гръдна 
болка по-често от пациентите без диабет и началото на лече-
нието може съответно да закъснее.278 В допълнение, за ди-
абетиците е характерна по-дифузна атеросклеротична бо-
лест.279 Макар че диабетиците са с по-висок риск от смърт и 
усложнения (включително повторна реваскуларизация след 
PCI), избраните антитромбозни терапии и реперфузиозната 
терапия са еднакви с тези при недиабетиците. Що се отнася 
до употребата на антитромбоцитни лекарства, по-мощните 
перорални P2Y12 рецепторни инхибитори (прасугрел или 
тикагрелор) непрекъснато показват относителни ползи с 

по-голямо понижение на абсолютния риск при пациенти с 
диабет в сравнение с клопидогрел.280 Препоръчва се при 
всички пациенти с STEMI, с или без анамнеза за диабет или 
хипергликемия, след постъпването да се направи оценка на 
гликемичния статус, а при диабетици и пациенти с хипер-
гликемия, той да се контролира често. При критично болни 
пациенти има висок риск за причинени от хипогликемия съ-
бития, ако се приложи интензивна инсулинова терапия.281 
Поради липса на солидни данни за оптимална корекция на 
гликемията (т.е. прагове на лечение и глюкозни цели) при 
пациенти с STEMI, подходът вероятно трябва да бъде внима-
телен, но не строг контрол на кръвната захар. В острата фаза 
е разумно хипергликемията да се лекува (т.е. да се поддър-
жат стойности на глюкозата ≤11.0mmol/L или 200 mg/dL), но 
абсолютно да се избягва хипогликемия.282 С цел оценка на 
риска от бъбречна недостатъчност при пациенти на метфор-
мин и/или натрий-глюкоза котранспортер-2 (SGLT2) инхиби-
тори се препоръчва измерване на eGFR.

6.6. Оценка на риска
6.6.1. Клинична оценка на риска
Ранна оценка на краткосрочния риск трябва да бъде напра-
вена при всички пациенти с STEMI, включително преценка на 
обхвата на миокардното увреждане, настъпването на успеш-
на реперфузия и наличието на клинични маркери за висок 
риск от предстоящи събития, например по-голяма възраст, 
ускорена сърдечна честота, хипотония, Killip клас >I, пре-
ден MI, преживян MI, повишен начален серумен креатинин, 
анамнеза за сърдечна недостатъчност или периферна арте-
риална болест. Разработени са няколко рискови скорове, ос-
новаващи се на лесно установими параметри в острата фаза 
преди реперфузията.264,283 С цел рискова оценка и адапти-
ране на поведението се препоръчва използването на рис-
ковия скор GRACE [Global Registry of Acute Coronary Events 
(Глобален регистър на острите коронарни събития)].283,284 
При всички пациенти  преди изписването трябва да се из-
числи и дългосрочния риск, включващ LVEF, тежест на CAD 
и изчерпателност на коронарната реваскуларизация, рези-
дуална исхемия, настъпили усложнения по време на бол-
ничния престой и нива на метаболитните рискови маркери, 
включително общ холестерол, холестерол в липопротеини-
те с ниска плътност (LDL-C), холестерол в липопротеините с 
висока плътност (HDL-C), триглицериди на гладно и плазме-
на глюкоза, както и бъбречната функция. Тъй като нивата на 
LDL-C показват склонност към понижение през първите дни 
след MI, той трябва да бъде изследван колкото е възможно 
по-скоро след приемането.

Пациенти, при които не е постигната успешна реперфу-
зия, са с по-висок риск от ранни усложнения и смърт. При 
тези пациенти трябва да бъде направена оценка за наличие 
на резидуална исхемия и по възможност за миокарден вита-
литет. Поради това че рискът от събития намалява с времето, 
трябва да се направи ранна оценка на риска.

6.6.2. Неинвазивна образна диагностика 
в лечението и рисковата стратификация

LV дисфункция е ключов прогностичен фактор. По тази при-
чина при всички пациенти с STEMI се препоръчва опреде-
ляне на LVEF преди дехоспитализацията. При пациенти със 
сърдечен арест, кардиогенен шок, хемодинамична неста-
билност или суспектни механични усложнения и при неси-
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гурна диагноза STEMI се препоръчва спешна ехокардиогра-
фия при постъпването им. Рутинна ехокардиография след 
първична PCI се препоръчва с цел оценка на LV функция в 
покой, както и на RV и клапната функция, с цел изключване на 
ранни слединфарктни механични усложнения и LV тромбо-
за. Тази оценка обикновено се прави с ехокардиография, но 
в ограничените случаи, когато ехокардиографията се оказва 
неоптимална или недиагностична, CMR  може да бъде добра 
алтернатива. При пациенти с многоклонова болест, при кои-
то е лекувана само лезията в IRA или при късно хоспитализи-
рани пациенти с STEMI, може да бъде полезна допълнител-
на оценка за остатъчна исхемия или виталност. Лечението 
на лезиите на не-IRA при пациенти с многоклонова болест 
се обсъжда в раздел 5.2.1.4. При пациенти, представящи се 
дни след острото събитие със завършен MI, наличието на 
рекурентна ангина или документирана исхемия и доказана 
виталност в голяма миокардна територия може да помогне 
за определяне на стратегия за планова реваскуларизация на 
оклудираната IRA,135,285,286 въпреки че данните са спорни.

Определянето на подходящото време и най-добрия об-
разен метод (ехокардиография, SPECT, CMR или PET) за от-
криване на резидуална исхемия и виталност на миокарда се 
нуждаят от уточняване, но зависят и от локалните възмож-
ности и експертиза. Най-утвърдените и широко достъпни 
изследвания са стрес-ехокардиографията и SPECT (и двете 
се използват в комбинация с работен или фармакологичен 
стрес), но PET и CMR са показани в еднаква степен. Все пак, 
при пациенти с преживян MI откриването на резидуална 
исхемия с ехокардиография е трудно, поради съществува-
щите нарушения в миокардната кинетиката.287 Образната 
LGE-CMR диагностика е много прецизна за оценка на транс-

муралния обхват на миокардния цикатрикс.288 Способността 
ѝ обаче за откриване на виталност и предсказване дали ки-
нетиката ще се възстанови не превъзхожда значимо другите 
образни методи.289 Наличието на дисфункционален витален 
миокард при LGE-CMR е независим предиктор на смъртност-
та при пациенти с исхемична LV дисфункция.290

Поведение при хипергликемия

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се при началната оценка на 
всички пациенти изследване на гликемич-
ния статус и често контролиране при тези 
с известен диабет или хипергликемия (де-
финирана като стойности на глюкозата 
≥11.1mmol/L или ≥200mg/dL).

I C

Бъбречната функция трябва да бъде вни-
мателно проследена за най-малко 3 дни 
след коронарна ангиография/PCI при па-
циенти, приемащи метформин и/или SGLT2 
инхибитори.c

I C

При пациенти с ACS със стойности на глю-
козата >10 mmol/L (>180 mg/dL) трябва да 
се има предвид глюкозо-понижаваща те-
рапия, но трябва да се избягват епизоди на 
хипогликемия (дефинирани като глюкозни 
стойности ≥3.9 mmol/L или ≥ 70 mg/dL).

IIa C

По-малко строг глюкозен контрол тряб-
ва да се има предвид в острата фаза при 
пациенти с напреднало сърдечно-съдово 
заболяване, напреднала възраст, по-голя-
ма продължителност на диабет и повече 
коморбидности.

IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c След инвазивна коронарна процедура може да се вземе предвид 
кратко спиране на метформин.
ACS =остър коронарен синдром; PCI = перкутанна коронарна интер-
венция; SGLT2 = натрий-глюкоза котранспортьор-2.

Обобщение на показанията за образна диагностика 
и стрес-тест при пациенти с миокарден инфаркт с 
ST-елевация

Препоръки Класa Нивоb

При явяването

При пациенти с кардиогенен шок и/или хе-
модинамична нестабилност или суспектни 
механични усложнения е показана спешна 
ехокардиография, без да се забавя ангио-
графията.295

I C

При несигурна диагноза трябва да се има 
предвид спешна ехокардиография преди 
коронарната ангиография.295

IIa C

Не се препоръчва рутинна ехокардиогра-
фия, която забавя спешната ангиография.295 III C

Не се препоръчва CT ангиография. III C

По време на болничния престой (след първична PCI)

При всички пациенти се препоръчва рутинна 
ехокардиография с цел оценка на LV и RV функ-
ция в покой, откриване на мехнични усложне-
ния на MI и изключване на LV тромбоза.296,297

I B

При хемодинамично дестабилизиране на 
пациента е показана спешна ангиография.295 I C

Когато ехокардиографията е субоптимал-
на/ неубедителна, трябва да се има вземе 
предвид алтернативен образен метод (за 
предпочитане CMR).

IIa C

С цел оценка за микардна исхемия и ви-
талност, включително и при многоклонова 
CAD, може да се вземе предвид използване 
на стрес-ехокардиография, CMR, SPECT, или 
PET.1,298–300

IIb C

След изписването

При пациенти изписани с LVEF ≤40% се пре-
поръчва да бъде направена контролна ехо-
кардиография 6–12 седмици след MI, а ко-
гато е направена пълна реваскуларизация 
и е проведена оптимална медикаментозна 
терапия, такава се препоръчва за оценка 
на потенциалните нужди от имплантация 
на ICD с цел първична превенция.3,296

I C

Когато ехографската диагностика е субоп-
тимална или неубедителна, трябва да се 
имат предвид алтернативни образни мето-
ди (за предпочитане CMR), целящи оценка 
на LV функция.

IIa C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
CAD = коронарна артериална болест; CMR = сърдечен (ядрено-)
магнитен резонанс; CT = компютърна томография; ICD = имплан-
тируем кардиовертер дефибрилатор; LV = левокамерна; LVEF = 
левокамерна изтласкваща фракция; MI = миокарден инфаркт; PCI 
= перкутанна коронарна интервенция; PET = позитрон-емисионна 
томография; RV = деснокамерна; SPECT = единично-фотонна еми-
сионна компютърна томография.
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Съвсем наскоро беше демонстрирано, че наличието на 
изтъняване на стената с ограничен  цикатрикс е свързано 
с подобрен контрактилитет и възстановяване на това из-
тъняване след реваскуларизация, което подчертава значе-
нието на виталността, въпреки дебелината на стената, и на 
миокардната реваскуларизация за подобряване на прогно-
зата.291 PET е също метод с висока резолюция, но използва-
нето ѝ се ограничава от цената и достъпността ѝ. Едно ран-
домизирано образно клинично проучване с PET е показало, 
че пациенти със значително количество дисфункционален, 
но витален миокард, вероятно ще имат полза от миокардна 
реваскуларизация и могат да имат подобрение на регионал-
ната и глобалната контрактилна функция, симптоматиката, 
работния капацитет и дългосрочната прогноза.292 Връзката 
между виталността и подобрената преживяемост след рева-
скуларизация е била демонстрирана и в един мета-анализ.293

При пациенти с LVEF ≤40% преди изписването се пре-
поръчва повторна оценка на LVEF 6–12 седмици след пълна 
реваскуларизация и оптимална медикаментозна терапия с 
цел определяне на потенциалната нужда от първична про-
филактика чрез имплантиране на кардиовертер дефибрила-
тор (ICD).3 Допълнителни параметри, които се измерват чрез 
образни методи при тези пациенти и които биха могли да се 
използват като крайни показатели в клинични изпитвания 
са: (1) размери на инфаркта (CMR, SPECT и PET); (2) количе-
ство миокард в риск (SPECT, CMR); (3) MVO (CMR); (4) интрами-
окардна хеморагия (CMR). Размерите на инфаркта и MVO са 
прогностични фактори за дългосрочна смъртност и сърдеч-
на недостатъчност при пациенти преживели STEMI.216,217,294

7. Дългосрочна терапия 
при миокардния инфаркт 
с елевация на ST-сегмента

7.1. Промени в начина на живот 
и контрол на рисковите фактори

Основните промени в начина на живот включват спиране 
на тютюнопушенето, оптимален контрол на артериалното 
налягане, препоръки за диета и контрол на телесното тегло 
и насърчаване на физическата активност. Подробни указа-
ния са дадени в препоръките на ESC за профилактиката.4 

Времето за прилагане на вторични профилактични мерки 
е ограничено по време на болничния престой и затова ре-
шаваща роля има тясната колаборация между кардиолога 
и общопрактикуващия лекар, рехабилитатционните сестри, 
фармаколозите, диетолозите и физиотерапевтите. Човешки-
те навиците не се променят лесно, а усвояването и спазва-
нето на необходимите промени са дългосрочно начинание.

7.1.1. Спиране на тютюнопушенето
Тютюнопушенето има силен протромботичен ефект, а спи-
рането му е потенциално най-ефективната (рентабилната) 
мярка за вторична превенция.301 Намесите, целящи отказ 
от тютюнопушене, трябва да започнат още по време на хос-
питализацията, когато пушенето не е разрешено, и да про-
дължат в периода на проследяване след изписването.302,303 

Благоприятният ефект от спиране на тютюнопушенето при 
пациенти с CAD, включително мнозинството от преживели-
те MI, беше демонстриран в мета-анализ (20 обсервационни 

проучвания, включващи 12 603 пациенти), показващ намале-
ние с 36% на смъртността при отказалите се.304

Значима част от пациентите с CAD продължават или 
възобновяват тютюнопушенето, което илюстрира, че пу-
шаческите навици се характеризират с пристрастяване.305 
Съществува силна доказателствена база за решителните 
намеси в комбинация от поведенческа поддръжка и фарма-
котерапии, включващи никотин-заместваща терапия, бупро-
пион и варениклин.305,306 Електронните цигари също могат 
да бъдат от полза за постигане на отказ от тютюнопушене, 
тъй като в две обединени рандомизирани клинични изпит-
вания (662 пациенти) се съобщава, че електронните цигари с 
никотин са довели до по висок процент на отказ или намаля-
ване на цигарите в сравнение с плацебо.307

7.1.2. Диета, алкохол и контрол на телесното тегло
Сегашните препоръки за профилактика препоръчват: (1) ди-
ета подобна на средиземноморската, която изисква макси-
мум 10% от енергийния прием да бъде от наситени мазнини 
чрез заместването им с полиненаситени мастни киселини и 
колкото е възможно по-малко количество трансмастни ки-
селини; (2) прием на сол <5 g дневно; (3) 30–45 g фибри днев-
но; (4) 200 g плодове и 200 g зеленчуци дневно; (5) риба 1–2 
пъти седмично (по специално мазни риби); (6) 30 g безсолни 
ядки дневно; (7) ограничен прием на алкохол [максимум 2 
чаши (20 g алкохол) дневно за мъже и 1 за жени]; и (8) отказ 
от прием на подсладени със захар безалкохолни напитки.4 
Умерената алкохолна консумация не се препоръчва при въз-
държатели.

Наднорменото тегло и затлъстяването [индекс на телес-
ната маса (BMI) ≥25 kg/m2] са свързани с по-висок риск от 
обща смъртност в сравнение със здравословното тегло (BMI 
между 20 kg/m2 и <25 kg/m2). Абдоминалната мастна тъкан 
е особено вредна, а намаляването на телесното тегло оказ-
ва благоприятни ефекти върху сърдечно-съдовите рискови 
фактори. Затова, при всички лица,308 включително пациенти 
с STEMI, се препоръчва поддържане на здравословно тегло 
или намаляване на телесното тегло. Не е установено обаче, 
че намаляването на телесното тегло само по себе си понижа-
ва смъртността.

7.1.3. Сърдечна рехабилитация основана 
на физически упражнения

Всички пациенти с AMI трябва да участват в основана на 
физически упражнения програма за сърдечна рехабилита-
ция,309 при която се отчита тяхната възраст, прединфаркт-
но ниво на активност и физически ограничение. Програмата 
за сърдечна рехабилитация включва предимно физически 
тренировки, модификация на рисковите фактори, обуче-
ние, овладяване на стреса и психологическа подкрепа.309 
В голям мета-анализ физическите упражнения, като част от 
програмата за сърдечна рехабилитация, са довели до 22% 
намаление на сърдечната смъртност при пациенти с CAD.309 
Ползата от сърдечната рехабилитация изглежда настъпва 
посредством директни физиологични ефекти на физически-
те упражнения и чрез ефекта на сърдечната рехабилитация 
върху контрола на рисковите фактори, начина на живот и на-
строението.310 Допълнителна полза, предвид краткия болни-
чен престой, е да се осигури правилна титрация и монитори-
ране на основните доказани терапии след STEMI. В днешно 
време, рехабилитация се предлага предимно в извънбол-
нични програми с продължителност 8–24 седмици.311,312

31Препоръки на ESC



7.1.4. Възобновяване на дейността
Връщането на работа след AMI представлява важен показа-
тел за възстановяване. Специално при по-млади жени има 
по-голям риск да не се върнат на работа, предвид по-непъл-
ноценното им възстановяване след MI от това при мъже на 
подобна възраст.313 Решенията трябва да бъдат индивиду-
ализирани, основаващи се на LV функция, пълнотата на рева-
скуларизацията и контрола на ритъма, както и особеностите 
на работата. Удълженият отпуск по болест обикновено не 
е благоприятен и трябва да се насърчава лека до умерена 
физическа активност. Сексуалната активност може да бъде 
възобновена рано, съобразно физическите възможности.

Указанията отнасящи се до пътуване по въздух, включи-
телно репатриране на пациенти пострадали от MI зад гра-
ница, са несигурни поради ограничените данни. Роля играят 
фактори свързани с клиничните обстоятелства, както и с 
продължителността на пътуването, дали има придружител 
и със степента на безпокойство. При неусложнен, напълно 
реваскуларизиран MI с LVEF >40% рискът е нисък и пътува-
нето се смята за безопасно след изписване от болница (от 
ден 3 нататък). При усложнен STEMI, включващ пациенти със 
сърдечна недостатъчност, LVEF <40%, остатъчна исхемия и 
аритмии, пътуването трябва да бъде отложено до стабили-
зиране на състоянието.314

7.1.5. Контрол на артериалното налягане
Хипертонията е преобладаващ рисков фактор при пациен-
ти, хоспитализирани за STEMI и съответно налягането тряб-
ва да бъде поставено под добър контрол. В допълнение към 
промените в начина на живот, включително ограничаване на 
приема на сол, повишена физическа активност и редукция 
на телесното тегло, трябва да бъде започната фармакотера-
пия с прицелно систолно кръвно налягане (SBP) <140 mmHg. 
При пациенти с много висок риск, които понасят антихипер-
тензивна политерапия, може да се използва прицелна стой-
ност <120 mmHg.4,315,316 Въпреки доказаната ефективност на 
това лечение, непридържането към указанията за начин на 
живот и изписаните медикаменти може да окаже влияние 
върху лечебния ефект.

7.1.6. Придържане към лечението
Непридържането към лечението е важна бариера пред пос-
тигането на оптималните цели на лечението и е свързано 
с по-неблагоприятен изход.317 Забавеното извънболнично 
проследяване след AMI води до по-лошо краткосрочно и 
дългосрочно придържане към терапията.318 В мета-анализ 
на 376 162 пациенти е изчислено, че придържането към сър-
дечно-съдовата терапия е било около 57% след среден срок 
от 2 години.319

Установено е, че придържането се определя от взаимо-
действието на социално-икономически, свързани с тера-
пията, свързани със заболяването, свързани със здравната 
система и свързани с пациента фактори.320 Стратегия за 
намаляване на непридържането е употребата на комбина-
ции във фиксирани дози или полипил, включващ основни 
медикаменти, водещи до намаляване на сърдечно-съдо-
вия риск под формата на хапче за еднократен дневен при-
ем.321,322 Единственото проучване, посветено на пациенти 
след MI е скорошното фаза 2 проучване FOCUS (Fixed-Dose 
Combination Drug for Secondary Cardiovascular Prevention),323 
в което 695 пациенти след MI са били рандомизирани да по-
лучат обичайни мерки или базиращ се на полипил подход 

[полипил, съдържащ аспирин, ангиотензин-конвертиращ 
ензим (ACE) инхибитор и статин]. След 9 месеца на просле-
дяване в това проучване, групата с полипил е показала по-
добрено придържане в сравнение с групата, получаващи 
медикаментите поотделно. Необходими са по-големи про-
учвания за потвърждаване на клиничната полза от полипил 
за вторична профилактика.

Въпреки че непридържането се приема като повсемес-
тен проблем,324 здравните специалисти и пациентите трябва 
да са наясно с това предизвикателство и общуваето им да 
се оптимизира чрез осигуряване на ясна информация, оп-
ростяване на режимите на лечение, стремеж към споделено 
вземане на решение и осигуряване на многократен контрол 
и обратна връзка.

7.2. Антитромбозно лечение
Пълният текст върху дългосрочната антитромбозна терапия 
може а бъде намерен в уеб-приложението онлайн. Допълни-
телно, тази тема е разработена с големи подробности в ESC 
Focused Update on DAPT in CAD, публикувана едновременно 
с тези препоръки.7

7.2.1. Аспирин
Аспирин се препоръчва за неопределен срок при всички 
пациенти с STEMI.329,330 С цел дългосрочна профилактика 
се препоръчват ниски дози аспирин (75–100 mg), поради 
сходна честота на антиисхемичните и по-ниска честота на 
нежеланите събития от тези при по-високи дози, както де-
монстрира проучването CURRENT-OASIS 7.330

7.2.2. Продължителност на двойната 
антиагрегантна терапия и комбинираната 
антитромбозна терапия

DAPT, съчетаваща аспирин и P2Y12 инхибитор (т.е. прасугрел, 
тикагрелор или клопидогрел) се препоръчва при пациенти 
с STEMI, които са подложени на първична PCI (за срок до 12 

Поведенчески аспекти след миокарден инфаркт с 
ST-елевация

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се идентификация на пуша-
чите, за да им бъдат давани нееднократно 
съвети за отказване от тютюнопушенето с 
предложение за подкрепа в хода на про-
следяването, никотино-заместващи тера-
пии, варениклин и бупропион – поотделно 
или в комбинация.4,302,303,325–327

I A

Препоръчва се участие в програма за сър-
дечна рехабилитация.4,309,328 I A

Препоръчва се във всички болници, участ-
ващи в обслужването на пациенти с STEMI 
да има протокол за отказване от тютюно-
пушене.

I C

Може да се има предвид употреба на поли-
пил и комбинирана терапия с цел подобря-
ване на придържането към лекарствената 
терапия.4,322,323

IIb B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
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месеца).186,187 Клопидогрел се препоръчва за 1 месец при па-
циенти, лекувани с фибринолиза без последваща PCI.225,226 
При тези пациенти трябва да се има предвид увеличаване на 
продължителността на DAPT до 12 месеца.

При пациенти, подложени на фибринолиза и послед-
ваща PCI се препоръчва DAPT за 12 месеца. Клопидогрел е 
P2Y12 инхибиторът на избор, който да бъде добавен и след 
фибринолиза. Мощните P2Y12 инхибитори не са достатъчно 
изследвани при пациенти, подложени на фибринолиза, а 
безопасността им (т.е. хеморагични усложнения) не е добре 
установена. Все пак, при пациенти, които са претърпели PCI 
след фибринолиза, след период на безопасност (приет като 
48 часа), няма биологични основания да се счита, че мощни-
те P2Y12 инхибитори биха добавили риск и не биха донесли 
полза спрямо клопидогрел, както е при първична PCI.

Въпреки че при пациенти с висок хеморагичен риск не 
са правени специфични проучвания върху оптималната 
продължителност на DAPT, множество проучвания са пока-
зали, че съкращаването на DAPT до 6 месеца в сравнение с 12 
или повече месеца намалява риска от големи хеморагични 
усложнения, без това да е за сметка на видимо нарастване 
на исхемичните събития.331,332

Две важни проучвания са показали полза в посока ре-
дукция на нефаталните исхемични събития при пациенти 
получаващи DAPT за повече от 12 месеца.333,334 Проучването 
DAPT Study включва само около 10% пациенти с STEMI и за 
момента няма информация дали в тази група пациенти има 
полза от прием на копидогрел или прасугрел удължен от 12 
на 30 месеца. По тази причина не са възможни официални 
препоръки върху употребата на клопидогрел или прасугрел 
след първата година.334

В съвременното проучване 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) са изслед-
вани две дози тикагрелор (60 mg и 90 mg два пъти дневно) 
спрямо плацебо при пациенти с анамнеза за MI преди 1–3 го-
дини и с високорискови характеристики; проучването е по-
казало намаляване на MACE с 90 mg тикагрелор.333 Не е на-
стъпило понижение на общата смъртност, но има тенденция 
с гранична сигнификантност за намалена сърдечно-съдова 
смъртност (при обединяване на двете дози) съвместима с 
понижението на нефаталните събития.333 Режимът с 60 mg 
(но не и с 90 mg) тикагрелор (плюс аспирин) освен това е по-

Стратегия на поддържащата антитромбозна терапия след миокарден инфаркт с ST-елевация

Препоръки Класa Нивоb

Показана е антитромбоцитна терапия с ниска доза аспирин (75–100 mg).329 I A

DAPT под формата на аспирин плюс тикагрелор или прасугрел (или клопидогрел, ако тикагрелор или прасугрел не са на-
лични или са противопоказани) се препоръчва за 12 месеца след PCI, освен когато има противопоказания, като прекомерен 
хеморагичен риск.186,187

I A

При пациенти с висок риск от гастро-интестинална хеморагияс в комбинация с DAPT се препоръчва PPI.335–337 I B

При пациенти с показание за перорална антикоагулация има показания към антитромбоцитната терапия да се добави ан-
тикоагулант.5 I C

При пациенти с висок риск от тежки хеморагични усложнения трябва да се има предвид спиране на терапията с P2Y12 инхи-
битор след 6 месеца.332,339,340 IIa B

При пациенти с STEMI, имплантация на стент и показания за перорална антикоагулация трябва да се има предвид тройна 
терапияd за 1–6 месеца (в зависимост от баланса между изчисления риск от рекурентни коронарни събития и хеморагич-
ния риск).5

IIa C

При пациенти, които не са били подложени на PCI, трябва да се вземе предвид DAPT за 12 месеца, освен когато има проти-
вопоказания, като прекомерен хеморагичен риск. IIa C

При пациенти с LV тромбоза трябва да бъде приложена антикоагулация за срок до 6 месеца, съобразно резултатите от кон-
тролната образна диагностика.341–343 IIa C

При пациенти с висок исхемичен риск,е които са понесли DAPT без хеморагични усложнения, може да се има предвид лече-
ние с DAPT под формата на тикагрелор 60 mg два пъти дневно на фона на аспирин за повече от 12 месеца и до 3 години.333 IIb B

При пациенти с нисък хеморагичен риск, които получават аспирин и клопидогрел, може да се има предвид ниска доза ри-
вароксабан (2.5 mg два пъти дневно).338 IIb B

Употребата на тикагрелор или прасугрел не се препоръчва като част от тройната антитромбозна терапия с аспирин и пе-
рорална антикоагулация. III C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Анамнеза за гасто-интестинална хеморагия, антикоагулантна терапия, хроничен прием на нестероидни противовъзпалителни лекарства/корти-
костероиди и ≥2 от следните показатели: възраст  ≥65 години, диспепсия, гастро-езофагеална рефлуксна болест, инфекция с H. pylori и хронична 
алкохолна употреба.
d Перорален антикоагулант, аспирин и клопидогрел.
e Дефиниран като възраст ≥50 години и минимум един от следните допълнителни признаци на висок риск: възраст ≥65 години, захарен диабет с 
медикаментозно лечение, предшестващ спонтанен AMI, многоклонова CAD или хронична бъбречна дисфункция (eGFR <60 ml/min/1.73 m2).
AMI = остър миокарден инфаркт; CAD = коронарна артериална болест; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; eGFR = изчислена гломерулна фил-
трация; LV = левокамерен/а/о; PCI = перкутанна коронарна интервенция; PPI = инхибитор на протонната помпа; STEMI = миокарден инфаркт с елева-
ция на ST-сегмента.
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нижил сигнификантно риска от инсулт в сравнение с моноте-
рапията с аспирин. Терапията с тикагрелор е била свързана 
със значимо повишаване на хеморагичния риск. Пациентите 
с предшестващ STEMI съставляват 50% от цялата попула-
ция на PEGASUS-TIMI 54, а подгруповият анализ е показал 
сравними резултати при пациенти с предшестващ STEMI и 
NSTEMI.333 Съгласно получените данни, удължаването на 
DAPT над 1 година (до 3 години) с аспирин плюс тикагрелор 
60mg два пъти дневно може да се обсъжда при пациенти, 
които са понесли DAPT без хеморагични усложнения и имат 
един допълнителен рисков фактор за исхемични събития.

При пациенти с анамнеза за гастро-интестинална хемо-
рагия се препоръчва стомашна протекция с PPI и тя е подхо-
дяща при пациенти с повече рискови фактори за хеморагия, 
като напреднала възраст, едновременна употреба на анти-
коагуланти, стероиди или нестероидни противовъзпалител-
ни лекарства, включително висока доза аспирин, и инфек-
ция с Helicobacter pylori.335–337

В проучването ATLAS ACS 2–TIMI 51 (Acute Coronary 
Syndrome–Thrombolysis In Myocardial Infarction 51) (n = 15 526, 
50% STEMI), ниска доза ривароксабан (2.5 mg два пъти днев-
но), в допълнение към аспирин плюс клопидогрел, е намалила 
съчетания първичен краен показател сърдечно-съдова смърт, 
MI или инсулт, но и общата смъртност при среден период на 
проследяване 13 месеца.338 Стент тромбозата е намаляла с 
една трета. Все пак, това е било свързано с трикратно увеличе-
ние на несвързаните с CABG значими хеморагии и интракра-
ниалните хеморагии.338 На базата на проучването ATLAS ACS 
2–TIMI 51 при избрани пациенти с нисък хеморагичен риск, 
дозата от 2.5 mg ривароксабан може да се вземе предвид при 
пациенти получаващи аспирин и клопидогрел след STEMI.

7.3. Бета-блокери
7.3.1. Ранно венозно приложение на бета-блокер
При пациенти, подложени на фибринолиза, ранното i.v. ле-
чение с бета-блокери намалява честотата на острите злока-
чествени камерни аритмии, въпреки че няма ясни доказа-
телства за дългосрочна полза.344–346

Проучването METOCARD-CNIC (Effect of Metoprolol in 
Cardioprotection During an Acute Myocardial Infarction) при 
пациенти, подложени на първична PCI (n = 270) е показало, 
че много ранното приложение на i.v. metoprolol (15  mg) по 
време на диагностиката при пациенти с преден STEMI без 
признаци на сърдечна недостатъчност и със SBP >120 mmHg 
е било свързано с ограничаване на инфарктните размери, 
оценени чрез CMR на 5–7 ден (25.6 g vs. 32.0 g; P = 0.012) и по-
висока LVEF, измерена след 6 месеца с CMR (48.7% vs. 45.0%; 
P = 0.018), в сравнение с контролното лечение.347,348 Всички 
пациенти без противопоказания са получили перорален 
метопролол в рамките на 24 часа. Честотата на MACE (ком-
бинация от смърт, хоспитализация поради сърдечна недос-
татъчност, реинфаркт или злокачествени камерни аритмии) 
след 2 години е била съответно 10.8% vs. 18.3% в подгрупата 
с i.v. метопролол и контролната група (P = 0.065).348 Лечение-
то с метопролол е било свързано със значимо понижение на 
честотата и разпространението на MVO.349 В проучването 
EARLY-BAMI (Early Intravenous Beta-Blockers in Patients With 
ST-Segment Elevation Myocardial Infarction Before Primary 
Percutaneous Coronary Intervention) 683 пациенти с STEMI в 
рамките на 12 часа от началото са били рандомизирани да 
получат  i.v. метопролол (5 mg при включването и допълни-
телни 5 mg непосредствено преди PCI) или плацебо.350 Всич-

ки пациенти без противопоказания са получили перорален 
метопролол в рамките на 12 часа. Ранното приложение на i.v. 
метопролол не е показало полза, изразяваща се в огранича-
ване на измерените с CMR размери на инфарктната зона  – 
първичен краен показател на изпитването, наличен само 
при 342 пациенти (55%) или на нивото на освободените сър-
дечни биомаркери. Ранното приложение на i.v. метопролол 
е било свързано с гранична степен на понижение на злока-
чествените камерни аритмии (3.6% vs. 6.9%; P = 0.050). Паци-
ентите лекувани с i.v. метопролол не са показали нарастване 
на риска от хемодинамична нестабилност, атриовентрику-
ларен (AV) блок или MACE след 30 дни. Post hoc анализи на 
проучвания с първична PCI, изследващи други хипотези по-
казват, че ранното i.v. приложение на бета-блокер би могло 
да се свърже с клинична полза, но не могат да се изключат 
нарушения в подбора, дори и след коригиране на дисбалан-
са при входящите характеристики.351,352 На базата на сега 
наличните доказателства, ранното i.v. приложение на бета-
блокери в момента на диагностициране, последвано от пе-
рорални бета-блокери трябва да се има предвид при хемо-
динамично стабилни пациенти, подложени на първична PCI.

7.3.2. Средносрочно и дългосрочно лечение 
с бета-блокер

Ползата от дългосрочно лечение с перорални бета-бло-
кери след STEMI е добре установена, макар че повечето от 
потвърждаващите данни идват от проучвания в пред-ре-
перфузионната ера.353 Скорошен многоцентров регистър 
включващ 7057 последователни случаи с AMI е показал 
полза, изразяваща се в понижение на смъртността при сре-
ден период на проследяване 2.1 години, свързана с пред-
писване на бета-блокер при изписването, макар че не е 
било възможно да се определи зависимост между дозата и 
клиничния изход.354 Използвайки данни от регистри, значе-
нието на започването на терапия с бета-блокер за честотата 
на сърдечносъдовите събития при 19  843 пациенти с ACS 
или подложени на PCI е установена.355 При среден период 
на проследяване 3.7 години, употребата на бета-блокери 
е била свързана със значимо понижение на смъртността 
(коригиран HR 0.90, 95% CI 0.84–0.96). Връзката между бета-
блокерите и клиничните резултати се различава значимо 
между пациентите с и без скорошен MI (HR за смърт 0.85 
vs. 1.02; Pint = 0.007). В противовес на тези резултати, в лон-
гитудинално обсервационно проучване включващо 6758 
пациенти с преживян MI, употребата на бета-блокери не е 
била свързана с по-нисък риск от сърдечно-съдови събития 
или смъртност.356 Въз основа на сегашните данни, рутинно-
то приложение на бета-блокери при всички пациенти пре-
живели STEMI трябва да се има предвид, както е обсъдено 
подробно в препоръките при сърдечна недостатъчност6; 
бета-блокери се препоръчват при пациенти с LV систолна 
дисфункция (LVEF ≤40%) при липса на противопоказания, 
като остра сърдечна недостатъчност, хемодинамична неста-
билност или високостепенен AV блок. Трябва да се прилагат 
средства и дози с доказана ефективност.357–361 Тъй като няма 
проучване, насочено към определяне на продължителнос-
тта на лечението с  бета-блокери, в това отношение не могат 
да бъдат направени препоръки. По отношение на избора 
на подходящ момент за започване на перорално бета-бло-
керно лечение при пациенти, които не са получили ранна 
i.v. бета-блокада, ретроспективен регистър анализ на 5259 
пациенти е показал, че ранното (т.е. <24 часа) приложение 
на бета-блокер е показало полза по отношение на преживя-
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емостта, в сравнение с отложеното приложение.362 Следо-
вателно, при хемодинамично стабилни пациенти трябва да 
се има предвид започване на перорален бета-блокер през 
първите 24  часа.

7.4. Липидопонижаваща терапия
Ползите от статините във вторичната профилактика са недву-
смислено демонстрирани,363 а проучвания показаха ползите от 
ранна и интензивна статинова терапия при ACS.364,365 Мета-ана-
лиз на проучвания, сравняващи по-интензивно спрямо не тол-
кова интензивно понижаване на LDL-C със статини доказаха, че 
по-интензивната статинова терапия води до по-значимно по-
нижаване на риска от сърдечно-съдова смърт, нефатален MI, 
исхемичен инсулт и коронарна реваскуларизация.366 За всяко 
понижение на LDL-C с 1.0 mmol/L, допълнителното понижение 
на риска е подобно на пропорционалното понижение в проуч-
вания със статини спрямо контролна група. По тази причина, 
статини се препоръчват при всички пациенти с AMI, независимо 
от концентрацията на холестерола при диагностицирането им. 
Липидопонижаващото лечение трява да бъде започнато колко 
е възможно по-рано, тъй като това повишава придържането на 
пациента след изписването и да бъде прилагано като високо-
интензивно лечение, тъй като то е свързано с ранни и трайни 
клинични ползи.4 При тези, които са получавали статинова 
терапия с ниска до умерена интензивност, тя трябва да бъде 
повишена, освен когато те са с анамнеза за непоносимост към 
високоинтензивна статинова терапия или други характеристи-
ки, които могат да се отразят на безопасността.366–368 Целта на 
лечението е концентрация на LDL-C < 1.8 mmol/L (<70 mg/dL)  
или редукция на LDL-C с най-малко 50% , ако базалното ниво 
на LDL-C е 1.8–3.5 mmol/L4,367,369 Употреба на нискоинтензивна 
статинова терапия трябва да се вземе предвид при пациенти 
с повишен риск от нежелани реакции към статини (напр. по-
възрастни, чернодробно или бъбречно увреждане, предше-
стващи нежелани реакции или потенциална опасност от взаи-
модействие с важна съпътстваща терапия). След MI липидният 
профил преминава през фазови промени с малки понижения 
на общия холестерол, LDL-C и HDL-C и повишения на тригли-
церидите през първите 24 часа.370,371 Липиден профил трябва 
да се направи колкото е възможно по-рано след приемането 
за STEMI и не е задължително да бъде на гладно, тъй като об-
щият холестерол и HDL-C показват малки денонощни вариа-
ции, а вариациите на LDL-C са в рамките на 10%.372 Липидите 
трябва да бъдат изследвани повторно 4–6 седмици след ACS с 
цел определяне дали са достигнати прицелните нива и от съ-
ображения за безопасност; тогава липидопонижаващата тера-
пия може да бъде съответно коригирана. Изпитвания с високи 
дози аторвастатин и симвастатин366,373–375 подкрепят статинова 
терапия с висока интензивност.

При пациенти, за които се знае, че не понасят никаква 
доза статин, трябва да се има предвид лечение с езетимиб. 
В проучване IMPROVE-IT (Improved Reduction of Outcomes: 
Vytorin Efficacy International Trial) 18  144 пациенти със ско-
рошен ACS (29% с STEMI) са били рандомизирани да получат 
езетимиб 10 mg/симвастатин 40 mg или само симвастатин 
40 mg (дозата на симвастатин е повишена стъпаловидно 
до 80 mg при LDL-C >79 mg/dL или 2.04 mmol/L).376 За пери-
од от 7 години комбинираният първичен краен показател, 
включващ сърдечно-съдова смърт, MI, хоспитализация за 
нестабилна ангина, коронарна реваскуларизация или ин-
султ е бил значимо по-нисък в групата с комбинирано лече-
ние спрямо групата само със статин (32.7% vs. 34.7%; HR 0.94, 

95% CI 0.89–0.99). Скорошни данни от фаза I–III проучвания 
показват, че пропротеин конвертаза субтилизин/кексин 
тип 9 (PCSK9) инхибиторите, под формата на монотерапия 
или добавени към статинов прием, са понижили LDL-C с до 
60% и са имали благоприятни ефекти върху триглицериди-
те и HDL-C.377–380 Мета-анализи на проведени проучвания с 
над 10 000 пациенти показват значима полза по отношение 
на смъртността (HR 0.45, 95% CI 0.23–0.86), но се базират на 
относително малко крайни показатели.378,381 В проучване-
то FOURIER (Further Cardiovascular Outcomes Research with 
PCSK9 Inhibition in Subjects with Elevated Risk), включващо 
27  564 пациенти с атеросклеротично сърдечно-съдово за-
боляване, допълнителни рискови фактори и LDL ≥70 mg/dL 
(1.8 mmol/L), които вече са били на умерено до високоинтен-
зивна статинова терапия, в сравнение с плацебо, инжекции 
с еволокумаб са понижили комбинирания краен показател, 
включващ смърт, MI, инсулт, хоспитализация за нестабилна 
ангина или коронарна реваскуларизация с 15% в релативна 
честота и с 1.5% в абсолютна честота. Не е имало разлики в 
общата смъртност или сърдечно-съдовата смъртност и зна-
чими разлики в неблагоприятните събития.382 Предвид уме-
рения ефект за период от 2 години и липсата на понижение 
на смъртността, употребата му все още трябва да се ограни-
чава до избрани високорискови пациенти.

Въз основа на тези относително ограничени доказател-
ства, клиницистите трябва да имат предвид добавяне на 
не-статиново лечение при пациенти с висок риск, които не 
достигат терапевтичните цели след STEMI, въпреки макси-
малната поносима доза статин.

7.5. Нитрати
Рутинната употреба на нитрати при STEMI не е показала пол-
за в рандомизирани контролирани проучвания спрямо пла-
цебо и следователно не се препоръчва.383 Венозните нитрати 
могат да бъдат полезни по време на острата фаза при пациен-
ти с хипертония или сърдечна недостатъчност, при условие, 
че не е съчетана с хипотония, RV инфаркт или употреба на 
фосфодиестераза тип 5 инхибитори през последните 48 часа. 
След острата фаза нитратите остават полезни средства за 
контрол на остатъчната ангинозна симптоматика.

7.6. Калциеви антагонисти
Мета-анализ на 17 проучвания, включващи калциеви антаго-
нисти рано в хода на STEMI не е показал благоприятен ефект 
върху смъртността или реинфаркта при тенденция към по-
висока смъртност при пациенти лекувани с нифедипин. Сле-
дователно, рутинната употреба на калциеви антагонисти в 
острата фаза не е показана.384,385 В едно рандомизирано кон-
тролирано изпитване, 1775 пациенти с MI в хронична фаза, 
неприемащи бета-блокери са рандомизирани към терапия с 
верапамил или плацебо и е установено, че рискът от смърт-
ност и реинфаркт е понижен в групата с верапамил.386 Така, 
при пациенти с противопоказания за бета-блокери, особено 
при наличие на обструктивна болест на дихателните пъти-
ща, калциевите антагонисти са разумен вариант при паци-
енти без сърдечна недостатъчност или LV дисфункция. От 
друга страна, рутинната употреба на дихидропиридини не 
е успяла да покаже полза след STEMI387 и по тази причина те 
трябва да се предписват при ясни допълнителни показания, 
като хипертония или резидуална ангина.388
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7.7. Ангиотензин-конвертиращ ензим 
инхибитори и ангиотензин II 
рецепторни блокери

ACE инхибитори се препоръчват при пациенти с понижена 
LVEF (≤40%) или които са имали сърдечна недостатъчност в 
ранната фаза.383,389–392 Системен обзор на проучвания върху 
ранна ACE инхибиция при STEMI е показал, че тази терапия е 
безопасна, с добра поносимост и свързана с малка но значи-
ма редукция на 30-дневната смъртност при най-голяма полза 
през първата седмица.383,393 Лечението с ACE инхибитори се 
препоръчва при пациенти със систолна LV дисфункция или 
сърдечна недостатъчност, хипертония или диабет и трябва 
да се вземе предвид при всички пациенти с STEMI.394,395 Па-
циентите, които не понасят ACE инхибитор, трябва да получат 
ангиотензин II рецепторен блокер (ARB). В контекста на STEMI 

е установено, че валсартан не отстъпва на каптоприл в про-
учването VALIANT (VALsartan In Acute myocardial iNfarcTion).396

7.8. Минералкортикоид/алдостерон 
рецепторни антагонисти

Терапия с минералкортикоид-рецепторен антагонист (MRA) 
се препоръчва при пациенти с LV дисфункция (LVEF≤40%) и 
сърдечна недостатъчност след STEMI.397–400 Беше показано, 
че селективният алдостерон-рецепторен антагонист епле-
ренон понижава заболяемостта и смъртността при тези па-
циенти. В EPHESUS (Eplerenone Post-AMI Heart failure Efficacy 
and SUrvival Study) 6642 пациенти след MI с LV дисфункция 
(LVEF ≤40%) и симптоми на сърдечна недостатъчност/ди-
абет са рандомизирани в рамките на 3–14 дни след техния 
инфаркт да получат еплеренон или плацебо.397 След среден 

Рутинна терапия в острата, подострата и хроничната фаза: бета-блокери, ангиотензин-конвертиращ ензим инхи-
битори, ангиотензин II-рецепторни блокери, минералкортикоид-рецепторни антагонисти и липидопонижаваща 
терапия след миокарден инфаркт с ST-елевация

Препоръки Класa Нивоb

Бета-блокери

Перорално лечение с бета-блокери е показано при пациенти със сърдечна недостатъчност и/или LVEF ≤40%, ако няма про-
тивопоказания.357–361 I A

Венозни бета-блокери трябва да се имат предвид при пациенти, подлежащи на първична PCI без противопоказания, без 
признаци на остра съдечна недостатъчност и със SBP >120 mmHg.346–348,350,403 IIa A

Рутинно перорално лечение с бета-блокери трябва да се има предвид по време на болничния престой и да бъде продълже-
но след него при всички пациенти без противопоказания.344,354–356,404,405 IIa B

Венозни бета-блокери трябва да се избягват при пациенти с хипотония, остра сърдечна недостатъчност, AV блок или тежка 
брадикардия.344 III B

Липидопонижаваща терапия

Препоръчва се, ако няма противопоказания, възможно най-рано да бъде започната интензивна статинова терапия с, като тя 
трябва да бъде продължена дългосрочно.364,366,368 I A

Препоръчват се прицелни стойности на LDL-C <1.8 mmol/L (70 mg/dL) или понижаване с най-малко 50%, ако базалните стой-
ности на LDL-C са 1.8–3.5 mmol/L (70–135 mg/dL).367,369,376,382 I B

Препоръчва се възможно най-рано след явяването на всички пациенти с STEMI да им бъде изследван липиден профил.369,406 I C

При пациенти с LDL-C ≥1.8 mmol/L (≥70 mg/dL), които остават с висок риск въпреки приложената максимална поносима 
статинова доза, трябва да се има предвид допълнителна терапия целяща понижаване на LDL-C.376,382 IIa A

ACE инхибитори/ARBs

ACE се препоръчват, като се започват през първите 24 часа на STEMI, при пациенти с данни за сърдечна недостатъчност, LV 
систолна дисфункция, диабет или преден инфаркт.383 I A

ARB, за предпочитане валсартан, е алтернатива на ACE инхибиторите при пациенти със сърдечна недостатъчност и/или LV 
систолна дисфункция, по-специално при тези, които не понасят ACE инхибитори.396,407 I B

ACE трябва да се имат предвид при всички пациенти, които нямат противопоказания.394,395 IIa A

MRA

MRA се препоръчват при пациенти с LVEF ≤40% и сърдечна недостатъчност или диабет, които вече получават ACE инхиби-
тор и бета-блокер, при условие че нямат бъбречна недостатъчност или хиперкалиемия.397 I B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Високо интензивна статинова терапия означава аторвастатин 40–80 mg и розувастатин 20–40 mg.
AV = атрио-вентрикуларен; ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин II-рецепторен блокер; LDL-C = холестерол в липопротеините с 
ниска плътност; LV = левокамерен/а/о; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; MRA = минералкортикоид-рецепторен антагонист; PCI = перкутанна 
коронарна интервенция; SBP = систолно кръвно налягане; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
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Фигура 5: Последователност на действията, които не трябва да се забравят при пациенти със STEMI подложени на 
първична PCI-стратегия.

ACE = ангиогензин-конвертиращ ензим; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DES = медикамент-излъчващ стент; ECG = 
електрокардиограма; echo = ехокардиография; ED = спешно звено; HF = сърдечна недостатъчност; i.v. = венозен/ни; IRA = 
инфарктна артерия; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; MRA = минералкортикоид-рецепторен антагонист; PCI = пер-
кутанна коронарна интервенция; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента; UFH = нефракциониран.
Най-често предписваните намеси (клас I в зелено и IIa в жълто) са представени заедно с очакваното време на осъществяване. 
Непрекъснатите линии показват повтарящите се (ежедневни) намеси. Пунктираните линии с двупосочна стрелка показват 
времевия интервал, в който може да бъде извършена съответната намеса.
1 Аспирин в насищаща доза: 150–300 mg сдъвкан или 75–250 mg венозно (при пациенти, които не са били преди на под-
държаща доза аспирин).
2 Прасугрел в насищаща доза: 60 mg. Тикагрелор в насищаща доза: 180 mg. При противопоказания за прасугрел/тикагре-
лор или липса на наличност се препоръчва насищаща доза клопидогрел (600 mg).
3 Ако интервенционалният кардиолог не е експерт по радиален достъп се предпочита феморален достъп.
4 Еноксапарин или бивалирудин са алтернативите на нефракционирания хепарин (Клас IIa A).
5 Аспирин в поддържаща доза: 75–100 mg перорално.
6 Прасугрел в поддържаща доза: 10 mg веднъж дневно. Тикагрелор в поддържаща доза: 90 mg два пъти дневно. При проти-
вопоказания за прасугрел/тикагрелор или липса на достъп се препоръчва клопидогрел в поддържаща доза (75 mg дневно).
a 90 min представлява максималното прицелно време за реперфузия с PCI. За пациенти явили се в PCI-център прицелното 
време е 60 min.
b Удължен прием на тикагрелор (60 mg два пъти дневно) в допълнение към аспирин може да се има предвид за срок до 
36 месеца при пациенти с висок исхемичен риск, които са понесли DAPT без хеморагични усложнения.
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срок на проследяване 16 месеца е установена 15% релатив-
на редукция на общата смъртност и 13% редукция на ком-

бинирания показател, включващ смърт и хоспитализация за 
сърдечно-съдови събития.

Статегически
часовник
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Фигура 6: Последователност на действията, които не трябва да се забравят при пациенти със STEMI подложени на 
успешна фибринолитична стратегия.

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DES = медикамент-излъчващ стент; ECG = 
електрокардиограма; echo = ехокардиограма; HF = сърдечна недостатъчност; i.v. = венозни; IRA = инфарктна артерия; LVEF = 
левокамерна изтласкваща фракция; MRA = минералкортикоид-рецепторен антагонист; PCI = перкутанна коронарна интер-
венция; UFH = нефракциониран хепарин.
Най-често предписваните намеси (клас I в зелено и IIa в светло-жълто) са представени заедно с очакваното време на осъ-
ществяване. Непрекъснатите линии показват повтарящите се (ежедневни) намеси. Пунктираните линии с двупосочна стрелка 
показват времевия интервал, в който могат да бъде извършена съответната намеса.
1 Еноксапарин в доза: 30 mg i.v. болус, последван от 1 mg/kg субкутанно на 12 часа (корекцията на дозата при възраст ≥75 годи-
ни и бъбречна недостатъчност е поочена в Таблица 9). Нефракционираният хепарин е алтернатива на еноксапарин.
2 Аспирин в насищаща доза: 150–300 mg сдъвкани или 75–250 mg венозно.
3 Клопидогрел в насищаща доза: 300 mg перорално (75 mg при ≥75 години).
4 Аспирин в поддържаща доза: 75–100 mg перорално.
5 Клопидогрел в поддържаща терапия: 75 mg дневно.
6 48 часа след фибринолиза при пациенти лекувани с PCI може да се има предвид превключване към прасугрел/тикагрелор.
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Две скорошни проучвания са показали благоприятен 
ефект от ранно лечение с MRA в условията на STEMI без сър-
дечна недостатъчност. В проучавенот REMINDER (Double-
Blind, Randomized, Placebo-Controlled Trial Evaluating The 
Safety And Efficacy Of Early Treatment With Eplerenone In Patients 
With Acute Myocardial Infarction) 1012 пациенти с остър STEMI 
без сърдечна недостатъчност са рандомизирани да получат 
еплеренон или плацебо в рамките на 24 часа след началото на 
симптоматиката.401 След 10.5 месеца първичният комбиниран 
краен показател [CV смъртност, рехоспитализация или удъл-
жен начален болничен престой поради диагностициране на 
сърдечна недостатъчност, продължителна камерна тахикар-
дия или мъждене, фракция на изтласкване ≤40% или повишен 
B-тип натриуретичен пептид (BNP)/N-терминален про В- тип 
натриуретичен пептид (NT-proBNP)] е установен при 29.4% от 
активната група срещу 18.2% от плацебо-групата (P <0.0001), 
като разликата се е дължала предимно на нивата на BNP.401 В 
проучванетоALBATROSS (Aldosterone Lethal effects Blockade in 
Acute myocardial infarction Treated with or without Reperfusion 
to improve Outcome and Survival at Six months follow-up) 1603 
пациенти с остър STEMI или високорисков NSTEMI са били 
рандомизирани да получат еднократен i.v. болус калиев кан-
реноат (200 mg) последван от спиронолактон (25 mg дневно) 
срещу плацебо. В проучването като цяло не е бил установен 
ефект върху комбинирания краен показател (смърт, ресусци-
тиран сърдечен арест, значима камерна аритмия, показание 
за имплантируем дефибрилатор или новопоявила се или вло-
шаваща се сърдечна недостатъчност) за 6 месеца. В експлора-
торен анализ на подгрупата с STEMI (n = 1229) неблагоприят-
ните събития са били значимо по-малко в групата с активно 
лечение (HR 0.20, 95% CI 0.06–0.70).402 Бъдещи проучвания ще 
изяснят ролята на лечението с MRA при тези условия.

Когато се използва MRA, трябва да се обърне внимание 
при нарушена бъбречна функция [креатинин >221  mmol/L 
(2.5 mg/dL) при мъже и >177 mmol/L (2.0 mg/dL) при жени], а 
рутинното изследване на серумния калий е задължително.

Във Фигури 5 и 6 са представени най-често предписвани-
те подходи (клас I и IIa) при пациенти подложени на първич-
на PCI или фибринолиза.

8. Усложнения след миокарден 
инфаркт с елевация 
на ST-сегмента

Разширена информация за усложненията след STEMI са 
представени в Уеб-приложението.

8.1. Миокардна дисфункция
8.1.1. Левокамерна дисфункция
Вижте Уеб-приложението.

8.1.2. Деснокамерно участие
Вижте Уеб-приложението.

8.2. Сърдечна недостатъчност

8.2.1. Клинична картина
Вижте Уеб-приложението.

8.2.2. Поведение
При пациентите със сърдечна недостатъчност трябва да се 
провежда постоянно наблюдение на сърдечния ритъм, ар-
териалното налягане и диурезата. Механизмът на сърдеч-
ната недостатъчност се нуждае от ранно изясняване чрез 
физикален статус, ECG, ехокардиография и (ако не бъде 
постигнат бърз контрол) чрез инвазивно хемодинамично 
мониториране и овладяване, веднага след като това стане 
възможно.

Пациентите с белодробен оток и SaO2 <90% или парци-
ално налягане на кислорода (PaO2) <60 mmHg (8.0 kPa) се 
нуждаят от терапия с кислород и проследяване на SaO2 с 
цел корекция на хипоксемията до прицелна стойност 95% и 
може да имат нужда от периодично изследване на кръвни-
те газове. Началното фармакологично лечение включва i.v. 
бримкови диуретици (напр. фуроземид 20–40 mg i.v. с повта-
ряне на тези дози през необходимите интервали в зависи-
мост от клиничната еволюция и диурезата) и, ако кръвното 
налягане позволява, i.v. нитрати при избягване на хипотония 
или прекомерен спад на артериалното налягане. При липса 
на хипотония, хиповолемия или бъбречна дисфункция се 
препоръчва ранна употреба на бета-блокери, АСЕ инхиби-
тори/ARBs и MRA. Основно значение има лечението на при-
чината. Коронарна реваскуларизация трябва да се направи 
рано, ако все още остава значима CAD. Ритъмните наруше-
ния, клапната дисфункция и хипертонията трябва да се ко-
ригират възможно най-рано. Хипертонията трябва да бъде 
лекувана незабавно с перорални АСЕ инхибитори/ARBs и i.v. 
нитрати. В много тежки случаи може да се наложи инфузия 
на натриев нитропрусид. Персистиращата миокардна исхе-
мия трябва да бъде лекувана с ранна реваскуларизация. 
Предсърдни и камерни дисритмии и клапна дисфункция или 
механични усложнения трябва да се лекуват по съответния 
начин (вижте съответни раздели в този документ).

Пациенти с тежка симптоматика и белодробен оток мо-
гат да имат нужда и от i.v. морфин с цел намаляване на дис-
пнеята и безпокойството, но рутинна употреба не се препо-
ръчва, поради съображения за безопасност, тъй като той 
може да предизвика гадене и хипопнея.408,409 Неинвазивната 
вентилация с позитивно налягане (непрекъснато позитивно 
налягане в дихателните пътища, бифазно позитивно наляга-
не в дихателните пътища) или високодебитна назална каню-
ла е ефективно средство за лечение на белодробния едем 
и трябва да се има предвид при пациенти с респираторен 
дистрес (дихателна честота >2 вдишвания/min, SaO2 <90%) 
и да се стартира навреме.410,411 Ендотрахеална интубация 
и вентилаторна поддръжка може да е необходима при па-
циенти, които не са в състояние да достигнат достатъчна 
оксигенация или при тези с прекомерни дихателни усилия 
или данни за хиперкапния поради респираторно изтоще-
ние. Ултрафилтрация с цел намаляване на натоварването с 
течности може да се вземе предвид при пациенти, които са 
рефрактерни на диуретици, особено при пациенти с хипо-
натриемия.

При пациенти със сърдечна недостатъчност и със задо-
волително артериално налягане (SBP >90 mmHg), но с тежка 
редукция на сърдечния дебит, водещ до компрометиране 
на перфузията на витални органи, която не реагира на стан-
дартната терапия, може да се има предвид лечение с добута-
мин или левосимендан. Клиничните данни за левосимендан 
при кардиогенен шок обаче са ограничени. Допълнителни 
подробности върху поведението при остра сърдечна недос-
татъчност могат да бъдат намерени в Препоръки на ESC 2016 
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за диагностика и лечение на острата и хроничната сърдеч-
на недостатъчност (2016 ESC Guidelines for the diagnosis and 
treatment of acute and chronic heart failure).6

8.2.2.1. Овладяване на хипотонията
При пациенти с хипотония и нормална перфузия без данни за 
конгестия или обемно претоварване (т.е колабираща долна 
празна вена) трябва да бъде изпробвано внимателно обемно 
натоварване след отхвърляне на усложнения, като механич-
ниусложнения или тежка митрална регургитация, с монито-
риране на централното венозно налягане. Задължителна е 
корекция или контрол на брадикардията или тахиаритмиите. 
При пациенти с RV инфаркт трябва да се избягва обемно пре-
товарване, защото може да влоши хемодинамиката.420 При 
персистиране на хипотонията може да се вземе предвид ин-
торопна терапия, за предпочитане с добутамин.420

8.2.2.2. Поведение при кардиогенен шок
Кардиогенният шок се дефинира като персистираща хипо-
тония (SBP <90 mmHg), въпреки състоянието на достатъчно 
пълнене, с признаци на хипоперфузия. Той усложнява 6–10% 
от всички случаи на STEMI и остава водеща причина за смърт 
с болнична смъртност 50%.421 Счита се, че е налице шок и ко-
гато им нужда от i.v. и/или механична поддръжка за поддър-
жане на SBP >90 mmHg. При пациенти с STEMI постъпващи 

с кардиогенен шок, при които се преценява, че реперфузия 
с PCI е възможна след >120 min, трябва да се вземе предвид 
незабавна фибринолиза и трансфер до PCI-център. В тези 
случаи при пристигане в PCI-центъра е показана спешна 
ангиография, независимо от ST-резолюцията и изминалото 
време от прилагане на фибринолизата. Свързан е обикно-
вено с обширно LV увреждане, но може да настъпи при RV 
инфаркт. Характеризирането и овладяването на кардиоген-
ния шок не изисква непременно инвазивно хемодинамично 
мониториране, но камерната и клапната функция трябва да 
бъдат оценени по спешност с трансторакална ехокардио-
графия и да бъдат изключени механични усложнения.422–426

Първата стъпка при пациенти с кардиогенен шок е да се 
идентифицира механизмът и да бъде коригирана всяка об-
ратима причина, като хиповолемия, лекарствено-индуцира-
на хипотония или аритмии; алтернативата е да бъде започ-
нато лечение на потенциалните специфични причини, като 
механични усложнения или тампонада.

Лечението включва незабавна реперфузия, когато е въз-
можно с първична PCI,248,427 и пълна реваскуларизация, ако 
е налице многоклонова болест. Допълнително, пациентите с 
най-висок риск от развитие на шок биха могли да имат полза 
от ранен трансфер до третични центрове преди началото на 
хемодинамична нестабилност. Антитромбозната терапия не 

Препоръки за поведение при левокамерна дисфункция и остра сърдечна недостатъчност при миокарден ин-
фаркт с ST-елевация

Препоръки Класa Нивоb

ACE инхибиторна терапия (или при непоносимост - ARB) е показана веднага след постигане на хемодинамична стабилиза-
ция при всички пациенти с данни за LVEF ≤40% и/или сърдечна недостатъчност с цел намаляване на риска от хоспитализа-
ция и смърт.390,396,412,413

I A

Терапия с бета-блокери се препоръчва при пациенти с LVEF ≤40% и/или сърдечна недостатъчност след стабилизация с цел 
намаляване на риска от смърт, повторен MI и хоспитализация за сърдечна недостатъчност.358–361,414–416 I A

MRA се препоръчва при пациенти със сърдечна недостатъчност и LVEF ≤40% без тежка бъбречна недостатъчност или хи-
перкалиемия с цел намаляване на риска от съдечно-съдова хоспитализация и смърт.397 I B

Бримкови диуретици се препоръчват при пациенти с остра сърдечна недостатъчност със симптоми/признаци на обемно 
обременяване с цел облекчаване на симптоматиката. I C

Нитрати се препоръчват при пациенти със симптомна сърдечна недостатъчност със SBP >90 mmHg с цел облекчаване на 
симптоматиката и намаляване на конгестията. I C

Кислород е показан при пациенти с белодробен оток със SaO2 <90% с цел поддържане на сатурация >95%. I C

Интубация на пациента е показана при дихателна недостатъчност или изтощение, които водят до хипоксемия, хиперкапния 
или ацидоза и при непонасяне на неинвазивна вентилация. I C

Неинвазивна вентилация с позитивно налягане (непрекъснато позитивно налягане в дихателните пътища, бифазно пози-
тивно налягане в дихателните пътища) трябва да се има предвид при пациенти с респираторен дистрес (дихателна честота 
>25/min, SaO2 <90%) без хипотония.410,411,417–419

IIa B

Венозни нитрати или натриев нитропрусид трябва да се имат предвид при пациенти със сърдечна недостатъчност и пови-
шено SBP с цел контрол на артериалното налягане и облекчаване на симптоматиката. IIa C

Опиати могат да се имат предвид с цел облекчаване на диспнеята и възудата при пациенти с белодробен оток и тежка дис-
пнея. Дишането трябва да се наблюдава.6,408 IIb B

Инотропни средства могат да се имат предвид при пациенти с тежка сърдечна недостатъчност с рефрактерна на стандарт-
ното медикаментозно лечение хипотония. IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин II-рецепторен блокер; LV = левокамерен/а/о; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; 
MRA =минералкортикоид-рецепторен антагонист; SaO2 = кислородна артериална сатурация; SBP = систолно кръвно налягане; STEMI = миокарден 
инфаркт с елевация на ST-сегмента.

40 Препоръки на ESC



се различава от тази при всеки пациент с STEMI. Специфични-
те особености на поведението при нискодебитен кардиоге-
нен шок свързан с RVинфаркт са дадени в Уеб-приложението.

Препоръчва се инвазивно мониториране с артериална 
канюла.6 Може да се има предвид катетър в белодробната 
артерия с цел извършване на внимателна корекция на наля-

ганията на пълнене в случаите на шок с неизяснена причи-
на. На първо място трябва да бъде изключена хиповолемия, 
която се коригира чрез обемно заместване. Фармакологич-
ната терапия цели да подобри органната перфузия чрез 
повишаване на сърдечния дебит и артериалното налягане. 
Диуретична терапия се препоръчва след постигане на дос-
татъчна перфузия. Обикновено са необходими венозни ино-
тропни средства или вазопресори с цел поддържане на SBP 
>90 mmHg, повишаване на сърдечния дебит и подобряване 
на перфузията на виталните органи. Началната терапия при 
пациенти с преобладаващ нисък сърдечен дебит е добута-
мин, докато при пациенти с кардиогенен шок и тежка хипо-
тония норадреналин може да бъде по-безопасен и по-ефек-
тивен от допамин.428 Левосимендан може да се има предвид 
като алтернатива, особено при пациенти на хронична бета-
блокерна терапия, защото инотропният му ефект е незави-
сим от бета-адренергичната стимулация. Фосфодиестераза 
III инхибитори не се препоръчват при пациенти с STEMI.

Терапията с IABP не подобрява клиничния изход при па-
циенти с STEMI и кардиогенен шок без механични усложне-
ния,177 нито ограничава значимо инфарктните размери при 
тези с потенциално обширен преден MI.175 По тази причина, 
рутинна контрапулсация с IABP не може да се препоръча, но 
може да се има предвид с цел хемодинамична поддръжка 
при избрани пациенти (в т.ч. с тежка митрална инсуфициен-
ция или дефект на междукамерната преграда). Малко изсле-
дователско проучване с устройството за перкутанно цир-
кулаторно подпомагане Impella CP не е установило полза в 
сравнение с IABP  при AMI, усложнен с кардиогенен шок.429

Механичните устройства за LV поддръжка (LVADs), вклю-
чително устройнствата за краткотрайна перкутанна меха-
нична циркулаторна подкрепа (т.е. интракардиални помпи 
с централен поток и артерио-венозна екстракорпорална 
мембранна оксигенация) са били използвани при пациенти, 
нереагиращи на стандартна терапия, включваща инотропни 
средства, вливания и IABP, но данните за полза от тях са ос-
къдни.430 Следователно, краткотрайна механична поддръж-
ка може да се има предвид при индивидуална преценка като 
спасителна терапия с цел стабилизиране на пациента и за-
пазване на органната перфузия (оксигенация) и като мост 
към възстановяване на миокардната функция, сърдечна 
трансплантация или даже окончателна терапия с устройство 
за LV поддръжка.431,432

8.3. Поведение при аритмии и проводни 
нарушения в острата фаза

Аритмиите и проводните нарушения са чести в ранните ча-
сове на STEMI и са важни прогностични фактори.438 Въпреки 
повишената бдителност и подобрената базисна и напредна-
ла жизнена поддръжка, честотата на внезапната сърдечна 
смърт, най-вече поради бърза камерна тахикардия (VT) и VF 
в предболничната фаза, остава висока.438,439 Ранната репер-
фузионна терапия намалява риска от камерни аритмии и 
сърдечно-съдова смърт.440,441 Наличието на животозастра-
шаващи аритмии определя спешна нужда от бърза и пълна 
реваскуларизация при STEMI.438,442 Данните за полза от антиа-
ритмични лекарства при пациенти с STEMI са оскъдни, а нега-
тивният ефект на антиаритмичните лекарства върху ранната 
смъртност е доказана.439 Препоръчва се внимателно прило-
жение на антиаритмични лекарства, а трябва да се имат пред-
вид и алтернативни методи за лечение, като електрическа 

Препоръки за поведение при миокарден инфаркт с 
ST-елевация в кардиогенен шок

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти в кардиогенен шок е показана 
незабавна PCI, ако коронарната анатомия е 
подходяща. Ако коронарната анатомия не е 
подходяща за PCI или при неуспешна PCI се 
препоръчва спешна CABG.248

I B

Препоръчва се инвазивно мониториране 
на кръвното налягане с артериална канюла. I C

Показана е незабавна Доплер ехокардио-
графия с цел оценка на камерната и клап-
ната функция, условията на натоварване и 
откриване на механични усложнения.

I C

Има показания за възможно най-ранно 
лечение на механичните усложнения след 
обсъждане от сърдечния тим.

I C

Показана е кислородна/механична респи-
раторна поддръжка, съобразена с кръвни-
те газове.

I C

Фибринолиза трябва да се има предвид 
при пациенти с кардиогенен шок, когато 
не е възможно да се осигури първична PCI-
стратегия в рамките на 120 min от поставя-
не на диагнозата STEMI, но след изключва-
не на механични усложнения.

IIa C

Когато пациентите постъпват в кардиоге-
нен шок, при индексната процедура трябва 
да се има предвид пълна реваскуларизация.

IIa C

Интра-аортна балонна контрапулсация 
трябва да се има предвид при пациенти с 
хемодинамична нестабилност / кардиоге-
нен шок поради механични усложнения.

IIa C

Може да се има предвид хемодинамична 
оценка с помощта на катетър в белодроб-
ната артерия с цел потвърждаване на диа-
гнозата или провеждане на терапия.433

IIb B

При пациенти с рефрактерна конгестия, 
която не се повлиява достатъчно от тера-
пия базирана на диуретици, може да се взе-
ме предвид ултрафилтрация.434–436

IIb B

С цел хемодинамична стабилизация могат 
да се вземат предвид инотропни/вазопре-
сорни средства.

IIb C

При пациенти в рефрактерен шокc може да 
се вземе предвид краткотрайна механична 
поддръжка.

IIb C

Не е показано рутинно приложение на ин-
тра-аортна балонна контрапулсация.177,437 III B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Перкутанни устройства за сърдечна поддръжка, ECLS и ECMO.
CABG = коронарна артериална байпас-хирургия; ECLS = екстракорпо-
рална жизнена поддръжка; ECMO = екстракорпорална мембранна ок-
сигенация; PCI = перкутанна коронарна интервенция; STEMI = миокар-
ден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
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кардиоверсия, стратегия на изчакване при аритмии без или 
с умерено хемодинамично значение или при добре подбрани 
случаи сърдечно пейсиране и катетърна аблация. Препоръч-
ва се корекция на електролитния дисбаланс и ранно лечение 
с бета-блокери, АСЕ инхибитори/ARBs и статини.438,443

8.3.1. Надкамерни аритмии
Най-честата надкамерна аритмия е AF със засягане на 21% от 
пациентите с STEMI.444 AF може да бъде предшестваща, откри-
та за първи път или новопоявила се. Пациентите с AF имат ко-
морбидности и са с по-висок риск от усложнения.445 В много 

случаи аритмията се понася добре и не се изисква специфич-
но лечение, освен антикоагулация.5 При остра хемодинамич-
на нестабилност е необходимо незабавно лечение. Оскъдна 
е информацията дали трябва да се предпочита честотен кон-
трол спрямо ритъмен контрол в тази ситуация.446 Трябва да 
се има предвид електрическа кардиоверсия, но често след 
успешна кардиоверсия има ранен рецидив на AF. Контро-
лът на ритъма в острата фаза с антиаритмични лекарства се 
свежда до употреба на амиодарон.5,444 Адекватен контрол 
на ритъма може да бъде постигнат чрез приложение на бе-
та-блокери.438,446 При пациенти с разпространено миокард-
но увреждане или тежка LV дисфункция честотен контрол се 
постига по-безопасно с i.v. дигоксин с или без едновременно 
приложение на i.v. амиодарон. Необходимо е стриктно мони-
ториране за дигоксинова токсичност при едновременно при-
ложение на i.v. дигоксин и амиодарон, тъй като серумните ди-
гоксинови концентрации могат да се повишат. Няколко, но не 
всички проучвания показват, че честотата на новопоявило се 
AF може да бъде намалена с бета-блокери, АСЕ инхибитори/
ARBs, а и с ранно започване на статинова терапия.444 Пациенти 
с AF и рискови фактори за тромбоемболизъм трябва да бъдат 
лекувани с адекватна хронична перорална антикоагулация.5 
Пациентита с STEMI с документирано AF имат по-лоша крат-
косрочна и дългосрочна прогноза в сравнение с пациентите в 
синусов ритъм.445,447 Наличието на AF е свързано с по-висока 
честота на реинфаркт, по-висока честота на инсулт, по-висок 
риск от сърдечна недостатъчност, а може и да повиши риска 
от внезапна сърдечна смърт.444,445,448 За отбелязване, дори 
и преходното, самоограничаващо се AF по време на STEMI е 
свързано със значимо по-висока честота на инсулта при дъл-
госрочно проследяване.445,448

8.3.2. Камерни аритмии
Честотата на VT и VF е намалена през последните десетиле-
тия, най-вероятно поради въвеждането на реперфузионни 
стратегии и ранната употреба на бета-блокери.3 Все пак, 
6–8% от пациентите получават хемодинамично значима VT 
или VF в тази фаза.439 Типичният облик на аритмията е неста-
билна, често полиморфна и с относително висока честота VT, 
често дегенерираща в VF. Най-важно значение има спешната 
реперфузия, тъй като исхемията е честа причина за такива 
аритмии.72 При липса на противопоказания се препоръчват 
бета-блокери.346,347,350,454 Може да са необходими повтор-
ни електрически кардиоверсии или дефибрилации.455 При 
липса на задоволително овладяване трябва да се обсъди i.v. 
приложение на амиодарон.439,456 В случай на противопока-
зания за амиодарон, може да се има предвид i.v. лидокаин, 
въпреки че няма проучвания сравняващи предимствата на 
което и да е лекарство в тази ситуация при пациенти с STEMI. 
Прогностичната роля на ранната VT/VF през първите 48 часа 
от STEMI е все още неизвестна. Наличните данни показват, че 
пациенти с ранна VT/VF са с повишена 30-дневна смъртност, 
но без повишен дългосрочен риск от аритмия.442,457,458

VT или VF могат да настъпят по време на възстановяване 
на коронарния кръвоток (реперфузионни аритмии). Поради 
доброкачествения им дългосрочен ход, не е необходима 
специфична антиаритмична лекарствена терапия. Камер-
ните екстрасистоли са много чести през първия ден на ост-
рата фаза, а има и чести комплексни аритмии (полиморфни 
комплекси, залпове или R върху T феномен). Стойността им 
като предиктори на VF е под въпрос и не е необходима спе-
цифична терапия. Продължителната VT или VF извън ранна-
та фаза (обикновено 48 часа след началото на STEMI), които 

Овладяване на предсърдно мъждене

Препоръки Класa Нивоb

Остър честотен контрол при AF

При нужда са показани венозни бета-бло-
кери с цел контрол на честотата, но при ус-
ловие че няма клинични признаци на остра 
сърдечна недостатъчност или хипотония.449

I C

При нужда е показан венозен амиодарон 
с цел контрол на честотата, ако са налице 
признаци на остра сърдечна недостатъч-
ност, но без наличие на хипотония.450

I C

Ако е нужно, трябва да се има предвид ве-
нозен дигиталисов гликозид с цел контрол 
на честотата, при условие че има съпът-
стваща остра сърдечна недостатъчност и 
хипотония.451

IIa B

Кардиоверсия

Незабавна електрическа кардиоверсия е по-
казана, когато при пациенти с AF и продължа-
ваща исхемия, тежко компрометирана хемо-
динамика или сърдечна недостатъчност не 
може с фармакологични средства да бъде по-
стигнат бърз достатъчен контрол на честотата.

I C

Венозен амиодарон е показан с цел улесня-
ване на електрическата кардиоверсия и/или 
намаляване на риска от ранен рецидив на AF 
след електрическа кардиоверсия при неста-
билни пациенти със скорошен пристъп на AF.

I C

При пациенти с документирано де ново AF 
по време на острата фаза на STEMI трябва 
да се има предвид дългосрочна перорална 
антикоагулация зависеща от CHA2DS2-VASc 
скора и съобразена със съпътстващата ан-
титромбозна терапия.5,444

IIa C

Дигоксин не е ефективно средство за въз-
становяване на синусов ритъм при AF със 
скорошно начало и не е показан с цел кон-
трол на ритъма.452,453

III A

Калциевите антагонисти и бета-блокерите, 
включително и соталол, не са ефективни 
средства за възстановяване на синусов ри-
тъм при AF със скорошно начало.453

III B

Профилактично лечение с антиаритмични 
лекарства целящо предотвратяване на AF 
не е показано.438,444

III B

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
AF = предсърдно мъждене; CHA2DS2-VASc = Сърдечна недостатъч-
ност, Хипертония, Възраст ≥ 75 (по 2), Диабет, Инсулт (по 2) – Съдова 
болест, Възраст 65–74 и Полова категория (Жени); STEMI = миокар-
ден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
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не са предизвикани от рекурентна исхемия, имат лошо про-
гностично значение и в съответствие със сегашните насоки3 

се препоръчва преценка за имплантация на ICD с цел вто-
рична превенция на внезапната сърдечна смърт. Първична 
превенция на внезапната съдечна смърт с ICD в рамките на 
40 дни след MI при липса на VT/VF по принцип не се препо-
ръчва.3 Пациентите трябва да бъдат преценени отново за 
имплантация на ICD 6–12 седмици след реваскуларизация, 
макар че при тези с предшестващо нарушение на LVEF може 
да се има предвид имплантация на ICD с цел първична про-
филактика още в ранния слединфарктен период.3,438

Някои пациенти могат да развият електрическа буря и/
или постоянна VT, въпреки пълната реваскуларизация и ле-
чението с антиаритмични лекарства. С цел контролиране 
на тази ситуация полезна може да се окаже погасяващата 
стимулация; често след прекратяването ѝ обаче настъпва 
рецидив на VT/VF и единствен вариант на лечение остава ка-
тетърната аблация на тригерните зони. Има данни, че ради-
офреквентната аблация повлиява рекурентната VT/VF.459–461

8.3.3. Синусова брадикардия 
и атриовентрикуларен блок

Синусова брадикардия се среща често през първите часове 
на STEMI, особено при долен MI. В някои случаи са виновни 
опиатите.468 Тя често не налага лечение. Ако е придружена 
от тежка хипотония, синусовата брадикардия трябва да бъде 
лекувана с i.v. атропин. AV блок втора степен тип I (Mobitz  I 
или Wenckebach) обикновено е свързан с MI на долната стена 
и рядко предизвиква неблагоприятни хемодинамични ефек-
ти. На ако има такива, трябва първо да се приложи атропин; 
ако това не доведе до успех, трябва да се осигури пейсиране. 
Средства, забавящи AV провеждането (като бета-блокери, 
дигиталис, верапамил или амиодарон) трябва да се използ-
ват с повишено внимание. AV блок втора степен тип II (Mobitz 
II) и пълен AV блок могат да бъдат показания за пейсиране. 
Секвенциално AV пейсиране трябва да се вземе предвид при 
пациенти с пълен AV блок, RV инфаркт и хемодинамично вло-
шаване. При пациенти с AV блок, които все още не са полу-

Поведение при камерни аритмии и проводни нару-
шения в острата фаза

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти с полиморфна VT и/или VF е 
показано лечение с венозен бета-блокер, 
ако няма противопоказания.462,463

I B

Препоръчва се незабавна и пълна реваску-
ларизация с цел лечение на миокардната 
исхемия, която може да е налице при паци-
енти с полиморфна VT и/или VF.71,72

I C

Венозен амиодарон се препоръчва за лече-
ние на рецидивираща полиморфна VT.3 I C

Корекция на електролитния дисбаланс (осо-
бено хипокалиемия и хипомагнезиемия) се 
препоръчва при пациенти с VT и/или VF.3

I C

В случаи на синусова брадикардия с хемоди-
намична непоносимост или високостепенен 
AV блок без стабилен заместителен ритъм:

•	 има показания за i.v. медикация с пози-
тивно инотропно действие (епинефрин, 
вазопресин и/или атропин)

I C

•	 при неуспех на медикацията с позитивно 
инотропно действие има показания за 
временно пейсиране

I C

•	 има показания за спешна ангиография 
с намерение за реваскуларизация, ако 
при пациента все още не е проведена 
реперфузионна терапия.

I C

Венозен амиодарон трябва да се вземе 
предвид при хемодинамично нетолерира-
на рецидивираща VT, настъпваща въпреки 
повторни електрически кардиоверсии.438

IIa C

Прекъсване на тахикардията с трансвено-
зен катетър или погасяваща стимулация 
трябва да се има предвид при невъзмож-
ност за контрол на VT чрез повторна елек-
трическа кардиоверсия.

IIa C

Радиофреквентна катетърна аблация в спе-
циализиран аблационен център последва-
на от имплантация на ICD трябва да се има 
предвид при пациенти с рекурентна VT, VF 
или електрическа буря, въпреки пълната 
реваскуларизация и оптималното медика-
ментозно лечение.

IIa C

Рецидивиращата VT с хемодинамични по-
следствия, въпреки повторната електриче-
ска кардиоверсия, може да бъде лекувана 
с лидокаин, ако бета-блокерите, приложе-
нието на амиодарон и погасяващата стиму-
лация не са ефективни/приложими.438

IIb C

Профилактично лечение с антиаритмични 
лекарства не е показано и може да бъде 
вредно.464,465

III B

Безсимптомни и неповлияващи хемодина-
миката камерни аритмии не трябва да бъ-
дат лекувани с антиаритмични лекарства.

III C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
AV = атриовентрикуларен; i.v. = венозна; ICD = имплантируем кардио-
вертер дефибрилатор; VF = камерно мъждене; VT =камерна тахикардия.

Дългосрочен подход към камерните аритмии и 
оценка на риска от внезапна смърт

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се терапия с ICD целяща на-
маляване на риска от внезапна сърдечна 
смърт при пациенти със симптомна сър-
дечна недостатъчност (NYHA клас II–III) и 
LVEF ≤35%, въпреки проведената за >3 ме-
сеца оптимална медикаментозна терапия, 
но не по-малко от 6 седмици след прежи-
вяния MI, при които очакваната преживяе-
мост в добър функционален статус е мини-
мум 1 година.3,466,467

I A

При избрани пациенти (непълна реваску-
ларизация, предшестваща LV дисфункция, 
поява на аритмии >48 часа след началото 
на STEMI, полиморфна VT или VF) може да 
се вземе предвид имплантация на ICD или 
временна употреба на преносим кардио-
вертер-дефибрилатор <40 дни след MI.

IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; LVEF = левокамерна 
изтласкваща фракция; MI = миокарден инфаркт; NYHA = New York Heart 
Association; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента; VF = 
камерно мъждене; VT = камерна тахикардия.
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чили реперфузионна терапия (напр. късно хоспитализиране), 
трябва да се има предвид реваскуларизация.

AV блокът, свързан с инфаркт на долната стена е обик-
новенно надхисов и обичайно изчезва спонтанно или след 
реперфузия. AV блокът свързан с MI на предната стена е 
обикновено инфрахисов и има висока смъртност, поради 
обширна миокардна некроза. Развитието на нов бедрен 
блок или хемиблок обикновено показва обширен преден 
MI. При наличие на високостепенен AV блок с нисък водач на 
заместителния ритъм трябва да бъде въведен, както е спо-
менато по-горе, трансвенозен пейсиращ електрод, което да 
се има предвид и при развитие на бифасцикуларен или три-
фасцикуларен блок. Показанията за пейсиране са очертани 
подробно в препоръките на ESC Guidelines за сърдечно пей-
сиране и сърдечна ресинхронизираща терапия.469

8.4. Механични усложнения
Механични усложнения могат да настъпят през първите 
дни след STEMI, макар че честотата е спаднала значително 
в ерата на първичната PCI. Механичните усложнения са жи-
вотозастрашаващи и се нуждаят от незабавно откриване и 
овладяване. Суспекция трябва да се породи при внезапна 
хипотония, рецидив на гръдна болка, новопоявили се сър-
дечни шумове съответстващи на митрална регургитация 
или дефект на междукамерния септум, белодробен едем 
или разширяване на югуларните вени. При суспекция за 
механични усложнения е необходима незабавна ехокарди-
ографска оценка. Пълен раздел с описание на механичните 
усложнения може да бъде намерен в Уеб-приложението.

8.4.1. Руптура на свободната стена
Вижте Уеб-приложението.

8.4.2. Руптура на междукамерната преграда
Вижте Уеб-приложението.

8.4.3. Руптура на папиларен мускул
Вижте Уеб-приложението.

8.5. Перикардит
Могат да настъпят три вида перикардни усложнения: ранен 
инфарктен перикардит, късен перикардит или след сърдеч-
но увреждане (синдром на Dressler) и перикарден излив. Те 
са разгледани подробно в Уеб-приложението.

8.5.1. Ранен и късен инфарктен перикардит 
(синдром на Dressler)

Вижте Уеб-приложението.

8.5.2. Перикарден излив
Вижте Уеб-приложението.

9. Миокарден инфаркт с необ-
структивни коронарни артерии

Значима част от MI, между 1–14%, настъпват в отсъствие на 
обструктивна (>50% стеноза) CAD.10,11 Установяването на 
необструктивна (<50%) CAD при пациенти със симптоми на-

сочващи към исхемия и с елевация на ST-сегмента или екви-
валенти, не изключва атеротромбозна етиология, тъй като 
тромбозата е много динамичен процес, а подлежащата ате-
росклеротична плака може да бъде и необструктивна.

Диагностичните критерии за MINOCA са представени в 
Таблица 10. MINOCA е работна диагноза и трябва да накара 
лекуващия лекар да изследва подлежащите причини. Не-
успешната идентификация на подлежаща причина може да 
доведе при тези пациенти до недостатъчна и неподходяща 
терапия.

Описанието на патофизиологията на различни етиоло-
гични единици водещи до MINOCA е извън обхвата на на-
стоящия документ и е подробно направено и дефинирано 
в документ на ESC12 и в специализирани обзорни статии.10,11 
Пациентите с MINOCA могат да покриват критериите за MI 
тип 1 и тип 2 съгласно универсалната дефиниция на MI.8 

Съществуват различни етиологични фактори, водещи до 
MINOCA, които могат да бъдат групирани по следния начин: 
(1) нарушения в епикардните коронарни артерии (напр. руп-
тура, улцерация, фисура или ерозия на атеросклеротична 
плака или коронарна дисекация при необструктивна CAD 
или липса на CAD) (MI тип 1); (2) дисбаланс между кислород-
но снабдяване и нужди (напр. коронарен артериален спазъм 
и коронарен емболизъм) (MI тип 2); (3) коронарна ендотел-
на дисфункция (напр. микроваскуларен спазъм) (MI тип 2); 
и (4) миокардни нарушения без обхващане на коронарните 
артерии (напр. миокардит470 или Takotsubo синдром). По-
следните две групи могат да имитират MI, но е по-добре да 
бъдат класифицирани като състояния на миокардно увреж-
дане. Идентификацията на подлежащата причина за MINOCA 
трябва да доведе до специфични стратегии за лечение. Въ-
преки че клиничният изход от MINOCA зависи силно от под-
лежащата причина, прогнозата му като цяло е сериозна, с 
1-годишна смъртност към 3.5%.10

С цел определяне на причината за MINOCA се препоръч-
ва използване на допълнителни диагностични изследвания, 
освен коронарна ангиография. След изключване на обструк-
тивна CAD при даден пациент с STEMI трябва да се има пред-
вид LV ангиография или ехокардиография в острата фаза с 
цел определяне на кинетиката на стената или откриване на 
перикарден излив. В допълнение, при суспекция за някоя от 
възможните описани по-горе етиологии, трябва да се има 
предвид приложение на допълнителни диагностични из-
следвания.

Таблица 10: Диагностични критерии за миокарден 
инфаркт с необструктивни коронарни 
артерии (по Agewall et al12)

Диагнозата MINOCA се поставя веднага с коронарната ангио-
графия при пациент с признаци съответстващи на AMI съглас-
но следните критерии:

(1) Универсални критерии за AMI8

(2) Необструктивни коронарни артерии от ангиографията, де-
финирани като липса на коронарна артериална стеноза ≥50% 
на всяка потенциална IRA

(3) Липса на очевидна специфична клинична причина за остра-
та клинична картина

AMI = остър миокарен инфаркт; IRA = инфарктна артерия; MINOCA = 
миокарден инфаркт с необструктивни коронарни артерии.
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СУСПЕКТЕН STEMI
СПЕШНО ИЗСЛЕДВАНЕ

СУСПЕКТНА ДИАГНОЗА И ДОПЪЛНИТЕЛНИ ДИАГНОСТИЧНИ ИЗСЛЕДВАНИЯ

Коронарна стеноза ≥50% Спешна ангиография

Неинвазивни

Миокардит

Коронарна болест 
(епикардна/

микроваскуларна)

Миокардна
болест

Белодробен
емболизъм

Дисбаланс кислородно
снабдяване/кислородни

нужди – MI тип 2

Инвазивни

(Оценка на LV в остри условия (ангиография/ехо)

MINOCA

Липса на коронарна
стеноза ≥50% + покриване
на универсалните критерии

за AMI
Лечение като при STEMI

TTE
(перикарден излив)

CMR
(миокардит2, перикардит)

TTE
CMR

(Такоцубо, други)

Ендомиокардна биопсия
(миокардит)

IVUS/OCT
(руптура/дисекация на плака)

Ергоновинов/Ach тест1
(спазъм)

Водач за налягане/Доплер
(микроваскуларна дисфункция)

Кръвни проби,
Екстракардиално изследване

D-димер (белодробен емболизъм)
CT (белодробен емболизъм)
Скрининг за тромбофилия

TTE (нарушения на регионалната
съкратимост, емболичен източник)

CMR (малък инфаркт)
TOE/Контрастна ехо (мехурчета)

(отворен форамен овале,
междупредсърден дефект)

Фигура 7: Диаграма на диагностичния процес при MINOCA.

CMR = сърдечен (ядрено-)магнитен резонанс; IVUS = вътресъдов ултразвук; LV = лява камера; MINOCA = миокарден ин-
фаркт с необструктирани коронарни артерии; OCT = оптична кохерентна томография; STEMI = миокарден инфаркт с 
елевация на ST-сегмента; TOE = трансезофагеална ехокардиография; TTE = трансторакална ехокардиография. Такоцубо-
синдромът не може да бъде диагностициран със сигурност в острата фаза, тъй като дефиницията изисква контролна 
образна диагностика с цел документиране на възстановяването на левокамерната функция. IVUS и OCT често показват 
по-голям обем на атеросклеротичната плака, отколкото може да бъде преценена с ангиография. Те повишават и чувст-
вителността за откриване на дисекация. Ако трябва да се направи интракоронарна образна диагностика, подходящо е 
тя да се извърши по време на спешната сърдечна катетеризация, след диагностичната ангиография. Пациентите трябва 
да бъдат информирани за допълнителните данни, които могат да бъдат получени от изследването и лекото повишение 
на риска свързано с интракоронарната образна диагностика.
1 При избрани пациенти с пресен AMI при суспектна вазоспастична ангина би могла да се има предвид провокационна 
проба за коронарен артериален спазъм. Провокационните тестове трябва винаги да се извършват от опитни оператори 
и не непременно в острата фаза на STEMI.
2 Критерии на работната група на ESC за клинично суспектен миокардит = Липса на ангиографска стеноза ≥50% плюс 
неисхемичен модел на CMR. Критерии на работната група на ESC за сигурен миокардит = Липса на ангиографска стеноза 
≥50% плюс потвърждение с ендомиокардна биопсия (хистология, имунохистология, полимеразно-верижна реакция ба-
зираща се на методи за търсене на геном на инфекциозни причинители, главно вируси).
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CMR е много полезен образен диагностичен метод, по-
ради това че е единственият метод за характеризиране на 
тъканите, който позволява откриването на нарушена кине-
тиката на стената, наличие на оток и миокарден цикатрикс/
фиброза и особеностите им. Извършване на CMR трябва да 
се вземе предвид в рамките на 2 седмици след началото на 
симптоматиката с цел повишаване на диагностичната точ-
ност на изследването при установяване на етиологията за 
MINOCA.471–473

10. Оценка на качеството 
на грижите

Съществува голяма разлика между оптималното и действи-
телното обслужване при пациенти с STEMI в болниците из 
целия свят.474,475 С цел намаляване на тази разлика и подо-
бряване на качеството на грижите се препоръчва мрежите за 
обслужване на пациенти с STEMI и отделните им компоненти 
да формулират измерими критерии за качество, система за 
измерване и сравняване на тези критерии,  извършване на 

Таблица 11: Качествени показатели

Вид показател и процес Качествен показател

Структурни мерки (органи-
зация)

1) Центърът трябва да бъде част от специално разработена мрежа за бързо и ефикасно поведение при паци-
енти с STEMI с писмени протоколи включващи следните моменти:

•	 Единен спешен телефонен номер за контакт на пациентите със спешните служби
•	 Предболнична интерпретация на ECG с цел поставяне на диагноза и вземане на решение за незабавен 

трансфер до PCI-център
•	 Предболнично активиране на катетеризационната лаборатория
•	 Транспортни средства (линейки–хеликоптери) оборудвани с ECG дефибрилатори
2) Основните времена до реперфузията се регистрират системно и се проверяват периодично с цел качест-

вена оценка от центъра на участниците в мрежата

Оценка за качество на репер-
фузионната терапия

1) Процент пристигащи през първите 12 часа пациенти със STEMI получили реперфузионна терапия
2) Процент пациенти със своевременна реперфузионна терапия, дефинирана като:
•	 За пациентите посетени извън болница:

 - <90 min от поставяне на диагнозата STEMI до преминаване на водача в IRA с цел реперфузия с PCI
 - <10 min от поставяне на диагнозата STEMI до литичния болус целящ фибринолитична реперфузия

•	 За пациенти постъпили в PCI-центрове:
 - <60 min от поставяне на диагнозата STEMI до преминаване на водача в IRA с цел реперфузия с PCI

•	 За трансферирани пациенти:
 - <120 min от поставяне на диагнозата STEMI до преминаване на водача в IRA с цел реперфузия с PCI
 - <30 min „вход–изход“ (door-in-door-out) за пациенти явили се в не-PCI център (насочени към PCI-център)

Оценка за качество на вътре-
болничната оценка на риска 1) Процент пациенти, при които е направена оценка на LVEF преди изписване

Оценка за качество на вътре-
болничното антитромбозно 
лечение

1) Процент пациенти без ясно и документирано противопоказание за аспирин и/или P2Y12 инхибитор из-
писани на DAPT

Оценка за качество на пред-
писаната преди дехоспитали-
зацията терапия и дадените 
указания

1) Процент пациенти без противопоказания със статин (висока доза) предписан при дехоспитализацията
2) Процент пациенти с LVEF ≤40% или клинични данни за сърдечна недостатъчност с бета-блокерна терапия 

предписана преди дехоспитализацията при липса на противопоказания
3) Процент пациенти с LVEF ≤40% или клинични данни за сърдечна недостатъчнос с ACE инхибитор (или при 

непоносимост с ARB) предписан преди дехоспитализацията при липса на противопоказания
4) Процент пациенти със съвети/указания за спиране на тютюнопушенето преди изписването
5) Процент пациенти без противопоказания включени в програми за вторична превенция/сърдечна реха-

билитация преди дехоспитализацията

Докладвани от пациента 
резултати

•	 Наличие на програма за получаване на обратна връзка относно преживяното от пациента и качество на 
информацията включващи следните моменти:
 - Контрол на ангината
 - Обяснения дадени от лекари и медицински сестри (относно заболяването, ползата/риска от предписа-

ните лекарства и медицинското проследяване)
 - Даване на информация преди дехоспитализацията какво трябва да се прави при рецидив на симптома-

тиката и препоръки за участие в рехабилитационна програма (включваща спиране на тютюнопушенето 
и указания за диета)

Оценка на клиничния изход 1) 30-дневна коригирана смъртност (напр. съобразена с GRACE рисков скор)
2) 30-дневна коригирана честота на повторна хоспитализация

Възможни комбинирани оцен-
ки за качество

•	 Процент пациенти с LVEF >40% и без данни за сърдечна недостатъчност получили преди изписването 
ниска доза аспирин, P2Y12 инхибитор и статини във висока доза

•	 Процент пациенти с LVEF ≤40% и/или сърдечна недостатъчност получили преди изписването ниска доза 
аспирин, P2Y12 инхибитор, статини във висока доза, ACE инхибитор (или ARB) и бета-блокер

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = агиотензин II рецепторен блокер; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; ECG = електрокардиогра-
ма; GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events (Глобален регистър на острите коронарни инциденти); IRA = инфарктна артерия; LVEF = левокамер-
на изтласкваща фракция; PCI = перкутанна коронарна интервенция; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
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рутинни одити и въвеждане на стратегии, осигуряващи на 
всеки пациент с STEMI най-доброто възможно обслужване 
отговарящо на приетите стандарти и водещо до най-добрия 
възможен клиничен изход (вижте Уеб-приложението). Пока-
зателите за качество имат за цел измерване и сравняване на 
качеството на осигурената здравна помощ и да служат като 
основа на инициативи за подобряване на качеството.476 
Предлаганите качествени показатели за оценка на грижите 
за пациентите са представени в Таблица 11.

Разширен текст посветен на качествените показатели 
може да бъде намерен в Уеб-приложението.

11. Празнини в доказателствата 
и области на бъдещи 
изследвания

Въпреки големия напредък в овладяването на STEMI през 
последните декади, продължава да съществуват важни об-
ласти на несигурност, които се нуждаят от бъдещо изследва-
не. Тук посочваме някои, но не всички специфични области, 
на които трябва да се обърне внимание през следващите 
няколко години.

Обществено осведомяване и спешна 
помощ
Най-ранните стадии на STEMI са най-уязвимият период от 
време, когато най-често настъпва внезапна сърдечна смърт. 
Публични кампании, целящи повишаване на процента на 
ранно алармиране при пациенти с исхемични симптоми, 
трябва да укажат ясно, че най-безопасният начин за алар-
миране е обаждане на EMS. Макар че избрани центрове и 
географски райони са направили голям прогрес в осигуря-
ването на висококачествена бърза помощ при пациенти с 
STEMI чрез рутинно предварително активиране на интер-
венционалния екип, все още има нужда от организиране 
на (до)болничната помощ по еднотипен начин в целия свят, 
включително и в селските райони. В това отношение могат 
да бъдат от полза образователни програми и обмяна на опит 
между райони в цялата страна.

Определянето на време 120 минути от диагноза STEMI до 
реперфузия с PCI за граница на избора между PCI или фибри-
нолиза се базира на относително стари регистри и изпитва-
ния със стратегии на лечение, различни от тези представени 
в сегашния документ. Установяването на най-подходящи 
граници на времето за избор на стратегия е изключително 
важно.

Ограничаване на увреждането исхемия/
реперфузия
Окончателният размер на инфаркта е един от най-добрите 
предиктори на дългосрочни нежелани събития при лица 
преживели STEMI. Въвеждането на специфична огранича-
ваща обхвата на инфаркта терапия в клиничната практика 
би имало огромно клинично и социално-икономическо от-
ражение. Няколко стратегии, включващи фармакологични и 
механични терапии са показали ограничаване на размери-
те на инфаркта чрез намаляване на увреждането исхемия/
реперфузия (включително MVO) в експериментални и малки 
клинични изпитвания, но нито едно голямо изпитване не е 
демонстрирало клинична полза до този момент. Една от по-

тенциалните причини за този слаб ефект е трудното осигу-
ряване на средства за провеждане на походящи широкома-
щабни клинични изпитвания в тази област.

Усъвършенстване на (острите 
и дългосрочните) антитромбозни режими
Антитромбозната терапия е крайъгълен камък на фармако-
логичния подход при STEMI. Въпреки големия напредък в по-
следно време, важни въпроси остават неразрешени. Какъв е 
най-добрият антитромбозен режим в острата и хроничната 
фаза при пациенти, които имат показания за перорална ан-
тикоагуланти? Кой е най-подходящият момент за даване на 
насищаща доза перорални P2Y12 инхибитори и кои са най-до-
брите стратегии за i.v. антитромбозна терапия? Каква е ро-
лята на мощните P2Y12 инхибитори при пациенти подложени 
на фибринолиза? Каква е действителната роля на аспирин в 
тази нова ера на мощни антитромбоцитни средства и нис-
кодозова антикоагулация? Каква е най-добрата продължи-
телност на поддържащата терапия с P2Y12 инхибитори като 
монотерапия или като част от комбинирани антитромбозни 
режими?

Бета-блокери и ACE инхибитори
Въпреки, че за няколко десетилетия изследванията за тези 
лекарствени класове бяха интензивни, напоследък има лип-
са на клинични проучвания с достатъчна сила. Най-добрият 
момент за започване (и начин на приложение) на бета-бло-
кери все още не е добре установен. Ролята на поддържащата 
бета-блокерна терапия е достатъчно изяснена при пациенти 
със сърдечна недостатъчност и/или ниска LVEF, но клинич-
ната ѝ стойност при останалите пациенти с STEMI не е из-
следвана проспективно в специфични клинични изпитвания 
при реперфузирани пациенти. Подобни ограничения са ва-
лидни и за поддържащото лечение с ACE инхибитори.

Рискова стратификация след STEMI
Оптималната терапевтична стратегия за свеждане до мини-
мум на риска от внезапна смърт при пациенти, които разви-
ват VT или VF по време на STEMI или рано след STEMI, не е 
напълно изяснена. Въпреки, че клиничната полза от ICD при 
пациенти с ниска LVEF и намален функционален клас седми-
ци след STEMI е достатъчно изяснена, има нужда от по-добри 
алгоритми за стратификация на риска от внезапна смърт.

Необходимо е да се обърне внимание на най-правилния 
подход към не-IRA лезии. Нерешени въпроси са най-добрите 
методи на провеждане на PCI (ангиография, FFR или оценка 
на уязвимостта на плаката) и изборът на най-подходящо вре-
ме за пълна реваскуларизация, ако има показания (по време 
на съответната PCI или на етапи, включително етапи по вре-
ме на същата хоспитализация спрямо етапи след първото 
изписване).

Шок и устройства за левокамерна 
поддръжка
Тежката сърдечна недостатъчност и шокът са сред най-ва-
жните негативни прогностични предиктори при пациенти с 
STEMI. Данните относно системната употреба на инотропни 
и вазопресорни средства, както и на механична поддръжка, 
като допълнение към спешната реваскуларизация на IRA и 
стандартната медикаментозна терапия целяща намаляване 
на преднатоварването и следнатоварването, са ограничени. 
По подобен начин, не е официално демонстрирана и полза-
та от рутинна пълна реваскуларизация по време на съответ-
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ната PCI-процедура. Употребата на IABP не е отговорила на 
предварителните очаквания за полза, а устройствата за LV 
поддръжка и ECMO придобиват все по-голяма популярност, 
но не са достатъчно оценени в клинични изпитвания. Необ-
ходима е системна оценка на фармакологичните и интервен-
ционалните стратегии и устройствата за LV поддръжка при 
пациенти с шок.

Пластика/спасяване на миокарда
Ефективни и безопасни нови терапии, правещи възможно 
заместването на некротична миокардна тъкан или превен-
цията на неблагоприятното ремоделиране (т.е. клетъчна 
терапия или генна терапия) са все още неизпълнени обеща-
ния. Има голяма необходимост от базисни изследователски 
проучвания с цел по-добро разбиране на биологичните про-
цеси, участващи в сърдечното развитие и възстановяване, 
за да бъдат поставени здрави основи, позволяващи извърш-
ване на проучвания върху подходящи животински модели и 
накрая при човека.

Нужда от обсервационни данни 
и доказателства в реалния живот
За да бъдат разбрани недостатъците и предизвикателствата 
в клиничната практика, за качествена оценка и научно срав-
нение са необходими неселективни и потвърдени регистри 
и клинични бази данни. В този документ сме посочили кри-
терии, целящи измерване и сравняване на качеството на 
осигуряваните здравни услуги и предназначени да служат 
като основа на инициативи за подобряване на качеството. 
Ефектът им върху процедурния и клиничния изход се нуж-
дае от потвърждение.

Необходимост от прагматични клинични 
изпитвания отразяващи реалния живот
Едно от главните ограничения на високоселективните кон-
тролирани клинични изпитвания е приложимостта им в 
реалния свят. Стриктните критерии за включване, усъвър-
шенстваният подход и много внимателното проследяване 
водят до такива резултати, които правят невъзможно уни-
версалната им приложимост. Едно от възможните разреше-
ния е провеждането на прагматични клинични изпитвания, 
включително рандомизирани клинични изпитвания на база-
та на регистри.477 Тези изпитвания са по-слабо селективна и 
по-евтина алтернатива на класическите изпитвания, особено 
върху терапии, които се използват в клиничната практика.

12. Основни изводи
(1) Епидемиология на STEMI: Въпреки че смъртността свър-

зана с исхемична болест на сърцето е намаляла в Евро-
па през последните десетилетия, тя продължава да бъде 
самостоятелно най-честата причина за смърт в целия 
свят. Относителната честота на STEMI намалява, а на 
NSTEMI се увеличава. Въпреки понижаването на острата 
и отдалечената смъртност свързана с STEMI – успоред-
но на все по-големия обхват на употребата на реперфу-
зия – тя остава значителна. Вътреболничната смъртност 
при неподбрани пациенти с STEMI в националните евро-
пейски регистри варира между 4–12%.

(2) Аспекти във връзка с пола: Има тенденция жените да 
получават  реперфузионна терапия и други базиращи се 
на доказателства лечения по-рядко и/или с по-голямо 

закъснение от мъжете. Важно е да бъде подчертано, че 
жените и мъжете имат еднаква полза от реперфузия и 
други терапии за STEMI, така че поведението и при двата 
пола трябва да бъде еднакво.

(3) ECG и диагноза STEMI: В някои случаи пациентите мо-
гат да имат оклузия на коронарна артерия/глобална 
исхемия в отсъствие на характерна ST-елевация (напр. 
бедрен блок, камерно пейсиране, свръхостри T-вълни, 
изолирана ST-депресия в предни отвеждания и/или 
широкообхватна ST-депресия плюс ST-елевация в aVR). 
При пациенти със споменатите ECG промени и клинична 
картина съвместима с продължаваща миокардна исхе-
мия трябва да бъде следвана първична PCI-стратегия 
(т.е. спешна ангиография и при показания PCI).

(4) Избор на реперфузионна стратегия: Диагнозата STEMI 
(дефинирана като момента, когато се установява че ECG 
на даден пациент със симптоми на исхемия показва еле-
вация на ST-сегмента или еквивалент) е време нула в 
часовника на реперфузионната стратегия. Пациентите с 
STEMI подлежат на първична PCI стратегия, освен когато 
очакваното абсолютно време от (поставянето на) диа-
гноза STEMI до извършване на реперфузия с PCI е >120 
минути и тогава трябва незабавно да се започне фибри-
нолиза (т.е. в рамките на 10 минути от диагнозата STEMI).

(5) Мрежи за поведение при STEMI: Централна роля в пове-
дението при STEMI играе координацията между EMS и 
болниците с помощта на общи писмени протоколи. EMS 
трябва да транспортира пациентите до PCI-центрове 
функциониращи на принципа 24/7 с висок обем на рабо-
та, независимо от това дали първичната стратегия на ле-
чение е PCI или предболнична фибринолиза. EMS трябва 
винаги да алармират PCI-центъра веднага след избор на 
реперфузионна стратегия. Трансферът на пациентите до 
PCI-центъра трябва да прескочи спешното звено.

(6) Сърдечен арест и реперфузионна стратегия: При паци-
енти с ST-елевация в след-ресусцитационната ECG тряб-
ва да бъдат избрана първична PCI стратегия. В случаите 
без елевация на ST-сегмента в след-ресусцитационната 
ECG, но с високо ниво на суспекция за текуща исхемия, 
трябва да се направи спешна ангиография в рамките 
на 2 часа след бърза преценка, целяща изключване на 
некоронарни причини. Във всеки случай, решението за 
извършване на спешна коронарна ангиография трябва 
да отчита факторите свързани с неблагоприятен невро-
логичен изход.

(7) Технически аспекти по време на първична PCI: Рутинни-
ят радиален достъп и рутинната имплантация на DES са 
стандартни мерки при първична PCI. Рутинна тромбаспи-
рация или отложено стентиране са противопоказани.

(8) Поведение към не-IRA лезии: Лечение на тежка стено-
за (оценена с ангиография или FFR) трябва да се има 
предвид преди дехоспитализацията (непосредствено 
по време на индексната PCI или поетапно след нея). При 
кардиогенен шок трябва да се има предвид PCI на не-IRA 
по време на индексната процедура.

(9) Антитромбозна терапия: Антикоагуланти и DAPT са ос-
нова на на фармакологичния подход в острата фаза на 
STEMI. Първична PCI: нефракциониран хепарин (алтер-
натива могат да бъдат еноксапарин и бивалирудин) и 
насищаща доза аспирин и прасугрел/тикагрелор. Фи-
бринолиза: еноксапарин (алтернатива може да бъде 
нефракциониран хепарин) и насищащи дози аспирин и 
клопидогрел. Поддържащата терапия при мнозинство-

48 Препоръки на ESC



то от пациентите се базира на едногодишна DAPT прод 
формата на аспирин плюс прасугрел/тикагрелор.

(10) Ранни мерки: След реперфузионна терапия пациенти-
те трябва да бъдат мониторирани най-малко 24 часа. 
Ранно раздвижване и ранно изписване са най-добрият 
вариант при неусложнени пациенти. Времето за прила-
гане на вторична превенция е съответно ограничено, 
което подчертава значението на тясната колаборация 
между всички заинтересовани лица.

(11) Специфични подгрупи пациенти: Пациенти, приемащи 
перорални антикоагуланти с бъбречна недостатъчност 
и/или по-възрастните пациенти представляват предиз-
викателство по отношение на оптималната антитромбо-
зна терапия. Специално внимание трябва да се обърне 
на съобразяването на дозата при някои фармакологич-
ни стратегии в тези подгрупи. Пациенти с диабет и тези, 
които не са били подложени на реперфузия са друга 
подгрупа пациенти, която се нуждае от допълнително 
внимание.

(12) Образна диагностика при STEMI: Неинвазивната образ-
на диагностика е много важна за ранното и дългосроч-
ното поведение при пациенти с STEMI.

(13) MINOCA: При значителен дял от пациентите с STEMI със 
спешната ангиография не се установява значима стено-
за на коронарна артерия. Важно е при тези пациенти да 
се извършат допълнителни диагностични изследвания 
с цел установяване на етиологията и прилагане на съот-
ветна терапия, която може да бъде различна от тази при 
типичен STEMI.

(14) Качествени критерии: В някои случаи съществува несъ-
ответствие между оптималното базиращо се на препо-
ръките лечение и действителната помощ оказвана на 
пациенти с STEMI. С цел ограничаване на това несъот-
ветствие е важно да се измерват утвърдените качест-
вени показатели с цел проверка на съществуващата 
практика и подобряване на клиничния изход в реалния 
живот. Препоръчва се използването на ясно определе-
ни и потвърдени качествени критерии за измерване и 
подобрение на грижите при STEMI.

Препоръки Класa Нивоb

Препоръки за начална диагностика
12-канален ECG запис и интерпретация са показани възможно най-бързо на мястото на FMC с максимално прицелно закъс-
нение до 10 минути. I B

ECG-мониториране с възможности за дефибрилация е показано възможно най-скоро при всички пациенти със суспекция 
за STEMI. I B

Препоръки за облекчаване на хипоксемията и симптоматиката
При пациенти с SaO2 ≥90% не е показано рутинно приложение на кислород. III B
Препоръки при сърдечен арест
При пациенти с ресусцитиран сърдечен арест и ECG съвместима с STEMI се препоръчва първична PCI-стратегия. I B
Насочена температурна интервенция е показана веднага след ресусцитация на пациенти със сърдечен арест, които оста-
ват без реакции. I B

Предболнично охлаждане с помощта на бърза инфузия на голям обем студена i.v. течност веднага след възстановяване на 
спонтанната циркулация не се препоръчва. III B

Препоръки отнасящи се до логистиката на доболничната помощ
Препоръчва се доболничната помощ при пациенти с STEMI да се основава на регионални мрежи, предназначени да осигу-
ряват експедитивна и ефективна реперфузионна терапия, полагащи усилия първичната PCI да стане достъпна за възможно 
най-голям брой пациенти.

I B

Препоръчва се центровете с възможности за първична PCI да осигуряват обслужване 24/7 и да са в състояние да извърш-
ват първична PCI без закъснение. I B

Препоръчва се пациентите преведени в PCI-център с цел извършване на първична PCI да прескачат спешното звено и CCU/
ICCU и да постъпват направо в катетеризационната лаборатория. I B

Препоръки за реперфузионна терапия
Реперфузионна терапия е показана при всички пациенти със симптоми на исхемия с давност ≤12 часа и персистираща 
елевация на ST-сегмента. I A

Фибринолитична терапия се препоръчва в рамките на 12 часа от началото на симптоматиката при пациенти без противо-
показания, ако след поставяне на диагноза STEMI не може да бъде извършена своевременна първична PCI. I A

При безсимтомни пациенти не е показана рутинна PCI на оклудирана IRA >48 часа след началото на STEMI. III A
Препоръки за процедурните аспекти на стратегията за първична перкутанна коронарна интервенция
Показана е първична PCI на IRA. I A
При първична PCI се препоръчва стентиране (в сравнение с балонна ангиопластика). I A
При първична PCI се препоръчва стентиране с ново поколение DES пред BMS. I A
Радиалният достъп се препоръчва пред феморалния достъп, при условие че се извършва от опитен радиален оператор. I A
Не се препоръчва рутинна употреба на тромбаспирация. III A
Не се препоръчва рутинно да се прави отложено стентиране. III B

Продължава

13. Базиращи се на доказателства изводи  
„какво да правим и какво да не правим“ от Препоръките
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Препоръки Класa Нивоb

Препоръки за перипроцедурна и следпроцедурна антитромбозна терапия при пациенти подложени на първична PCI
Мощен P2Y12 инхибитор (прасугрел или тикагрелор) или клопидогрел, ако първият не е наличен или е противопоказан, се препоръч-
ва преди (или най-късно по време на) PCI и в продължение на 12 месеца, освен когато е налице прекалено голям хеморагичен риск. I A

Аспирин (перорално или i.v. при невъзможност за гълтане) се препоръчва възможно най-рано при всички пациенти без 
противопоказания. I B

При първична PCI не се препоръчва фондапаринукс. III B
Препоръки за фибринолитична терапия
Препоръчва се лечението да започне възможно най-бързо след поставяне на диагнозата STEMI, за предпочитане в добол-
нични условия, ако реперфузионната стратегия е фибринолитична терапия. I A

Препоръчва се фибрин-специфично средство (т.е. тенектеплаза, алтеплаза или ретеплаза). I B
Показан е аспирин, перорално или i.v. I B
Клопидогрел е показан в допълнение към аспирин. I A
Антикоагулация се препоръчва при пациенти лекувани с фибринолитици до реваскуларизацията (ако е извършена такава) 
или по време на болничния престой до 8 дни. Антикоагулантът може да бъде: I A

•	 Еноксапарин i.v., последван от s.c. приложение (предпочита се пред UFH); I A
•	 UFH приложен като съобразен с телесното тегло i.v. болус, последван от инфузия. I B
Прехвърляне в PCI-център след фибринолиза е показано при всички пациенти веднага след фибринолизата. I A
При пациенти със сърдечна недостатъчност/шок е показана спешна ангиография и при показания – PCI. I A
Спасителна PCI е показана незабавно след неуспешна фибринолиза (понижаване на ST-сегмента с <50% до 60–90 минути) 
или по всяко време при наличие на хемодинамична или електрическа нестабилност, или влошаваща се исхемия. I A

Ангиография и при показания PCI на IRA се препоръчва между 2 и 24 часа след успешна фибринолиза. I A
Спешна ангиография и при нужда – PCI е показана в случай на рецидивираща исхемия или данни за реоклузия след 
първоначално успешна фибринолиза. I В

Показания за образна диагностика и стрес-тест при пациенти с STEMI
При всички пациенти се препоръчва рутинна ехокардиография с цел оценка на LV и RV функция в покой, откриване на 
мехнични усложнения на MI и изключване на LV тромбоза. I B

Препоръки върху поведенческите аспекти след STEMI
Препоръчва се идентификация на пушачите, за да им бъдат давани нееднократно съвети за отказване от тютюнопушенето 
с прдложение за подкрепа в хода на проследяването, никотино-заместващи терапии, варениклин и бупропион – поотдел-
но или в комбинация

I A

Препоръчва се участие в програма за сърдечна рехабилитация. I A
Препоръки върху поддържащата антитромбозна терапия след STEMI
Показана е антитромбоцитна терапия с ниска доза аспирин (75–100 mg). I A
DAPT под формата на аспирин плюс тикагрелор или прасугрел (или клопидогрел, ако тикагрелор или прасугрел не са 
налични или са противопоказани) се препоръчва за 12 месеца след PCI, освен когато има противопоказания, като висок 
хеморагичен риск.

I A

При пациенти с висок риск от гастро-интестинална хеморагия се препоръчва PPI в комбинация с DAPT. I B
Препоръки върху рутинната терапия в острата, подострата и хроничната фаза
Перорално лечение с бета-блокери е показано при пациенти със сърдечна недостатъчност и/или LVEF ≤40%, ако няма 
противопоказания. I A

Венозни бета-блокери трябва да се избягват при пациенти с хипотония, остра сърдечна недостатъчност, AV блок или тежка 
брадикардия. III B

Препоръчва се, ако няма противопоказания, възможно най-рано да бъде започната интензивна статинова терапия, като тя 
трябва да бъде продължена дългосрочно. I A

Препоръчват се прицелни стойности на LDL-C <1.8 mmol/L (70 mg/dL) или понижаване с най-малко 50%, ако базалните 
стойности на LDL-C са 1.8–3.5 mmol/L (70–135 mg/dL). I B

ACE се препоръчват, като се започват през първите 24 часа на STEMI, при пациенти с данни за сърдечна недостатъчност, LV 
систолна дисфункция, диабет или преден инфаркт. I A

ARB, за предпочитане валсартан, е алтернатива на ACE инхибиторите при пациенти със сърдечна недостатъчност и/или LV 
систолна дисфункция, по-специално при тези, които не понасят ACE инхибитори. I B

MRA се препоръчват при пациенти с LVEF ≤40% и сърдечна недостатъчност или диабет, които вече получават ACE инхиби-
тор и бета-блокер, при условие че нямат бъбречна недостатъчност или хиперкалиемия. I B

Препоръки за поведение при LV дисфункция и остра сърдечна недостатъчност при STEMI

ACE инхибиторна терапия (или при непоносимост с ARB) е показана веднага след постигане на хемодинамична стабилиза-
ция при всички пациенти с данни за LVEF ≤40% и/или сърдечна недостатъчност с цел намаляване на риска от хоспитали-
зация и смърт.

I A

Терапия с бета-блокери се препоръчва при пациенти с LVEF ≤40% и/или сърдечна недостатъчност след стабилизация с цел 
намаляване на риска от смърт, рекурентен MI и хоспитализация за сърдечна недостатъчност. I A

MRA се препоръчва при пациенти със сърдечна недостатъчност и LVEF ≤40% без тежка бъбречна недостатъчност или 
хиперкалиемия с цел намаляване на риска от съдечно-съдова хоспитализация и смърт. I B

Продължава
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14. Уеб-приложение
Всички Уеб-фигури и Уеб-таблици могат да бъдат намерени в 
онлайн Уеб-приложението на електронния сайт на European 
Heart Journal и в уебсайта на ESC: https://www.escardio.org/
Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Acute-Myocardial-
Infarction-in-patients-presenting-with-ST-segment-elevation-Ma

15. Приложение
Комитет за практически препоръки (CPG) на ESC: Stephan 
Windecker (Председател) (Швейцария), Victor Aboyans (Фран-
ция), Stefan Agewall (Норвегия), Emanuele Barbato (Италия), 
Héctor Bueno (Испания), Antonio Coca (Испания), Jean-Philippe 
Collet (Франция), Ioan Mircea Coman (Румъния), Veronica Dean 
(Франция), Victoria Delgado (Холандия), Donna Fitzsimons 
(Обединено кралство), Oliver Gaemperli (Швейцария), Gerhard 
Hindricks (Германия), Bernard Iung (Франция), Peter Jüni (Ка-
нада), Hugo A. Katus (Германия), Juhani Knuuti (Финландия), 
Patrizio Lancellotti (Белгия), Christophe Leclercq (Франция), 
Theresa McDonagh (Обединено кралство), Massimo Francesco 
Piepoli (Италия), Piotr Ponikowski (Полша), Dimitrios J. Richter 
(Гърция), Marco Roffi (Швейцария), Evgeny Shlyakhto (Русия), 
Iain A. Simpson (Обединено кралство), Jose Luis Zamorano 
(Испания).

Национални кардиологични дружества към ESC 
участвали активно в процеса на рецензиране на 2017 ESC 
Guidelines for the management of acute myocardial infarction 
in patients presenting with ST-segment elevation:

Алжир: Algerian Society of Cardiology, Mohamed Chettibi; 
Армения: Armenian Cardiologists Association, Hamlet G. 
Hayrapetyan; Австрия: Austrian Society of Cardiology, Bernhard 
Metzler; Азербайджан: Azerbaijan Society of Cardiology, 
Firdovsi Ibrahimov; Беларус: Belorussian Scientific Society 
of Cardiologists, Volha Sujayeva; Белгия: Belgian Society of 
Cardiology, Christophe Beauloye; Босна и Херцеговина: 
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Larisa 

Dizdarevic-Hudic; България: Bulgarian Society of Cardiology, 
Kiril Karamfiloff; Хърватия: Croatian Cardiac Society, Bosko 
Skoric; Кипър: Cyprus Society of Cardiology, Loizos Antoniades; 
Чешка република: Czech Society of Cardiology, Petr Tousek; 
Дания: Danish Society of Cardiology, Christian Juhl Terkelsen; 
Египет: Egyptian Society of Cardiology, Sameh Mohamad 
Shaheen; Естония: Estonian Society of Cardiology, Toomas 
Marandi; Финландия: Finnish Cardiac Society, Matti Niemelä; 
Бивша югославска република Македония: Macedonian 
Society of Cardiology, Sasko Kedev; Франция: French Society 
of Cardiology, Martine Gilard; Грузия: Georgian Society of 
Cardiology, Alexander Aladashvili; Германия: German Cardiac 
Society, Albrecht Elsaesser; Гърция: Hellenic Society of 
Cardiology, Ioannis Georgios Kanakakis; Унгария: Hungarian 
Society of Cardiology, Béla Merkely; Исландия: Icelandic Society 
of Cardiology, Thorarinn Gudnason; Израел: Israel Heart Society, 
Zaza Iakobishvili; Италия: Italian Federation of Cardiology, 
Leonardo Bolognese; Казахстан: Association of Cardiologists 
of Kazakhstan, Salim Berkinbayev; Косово: Kosovo Society of 
Cardiology, Gani Bajraktari; Киргизстан: Kyrgyz Society of 
Cardiology, Medet Beishenkulov; Латвия: Latvian Society of 
Cardiology, Ilja Zake; Либия: Libyan Cardiac Society, Hisham 
Ben Lamin; Литва: Lithuanian Society of Cardiology, Olivija 
Gustiene; Люксембург: Luxembourg Society of Cardiology, 
Bruno Pereira; Малта: Maltese Cardiac Society, Robert G. 
Xuereb; Мароко: Moroccan Society of Cardiology, Samir Ztot; 
Норвегия: Norwegian Society of Cardiology, Vibeke Juliebø; 
Полша: Polish Cardiac Society, Jacek Legutko; Португалия: 
Portuguese Society of Cardiology, Ana Teresa Timoteo; Румъ-
ния: Romanian Society of Cardiology, Gabriel Tatu-Chiţoiu; Ру-
ска федерация: Russian Society of Cardiology, Alexey Yakovlev; 
Сан Марино: San Marino Society of Cardiology, Luca Bertelli; 
Сърбия: Cardiology Society of Serbia, Milan Nedeljkovic; Сло-
вакия: Slovak Society of Cardiology, Martin Studencan; Слове-
ния: Slovenian Society of Cardiology, Matjaz Bunc; Испания: 
Spanish Society of Cardiology, Ana Maria Garcıa de Castro; 
Швеция: Swedish Society of Cardiology, Petur Petursson; 
Швейцария: Swiss Society of Cardiology, Raban Jeger; Тунис: 
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Препоръки Класa Нивоb

Препоръки за поведение при STEMI в кардиогенен шок
При пациенти в кардиогенен шок е показана незабавна PCI, ако коронарната анатомия е подходяща. Ако коронарната анатомия не 
е подходяща за PCI или при неуспешна PCI се препоръчва спешна CABG. I B

Не е показано рутинно приложение на интра-аортна балонна контрапулсация. III B
Препоръки за поведение при предсърдно мъждене

Дигоксин не е ефективно средство за възстановяване на синусов ритъм при AF със скорошно начало и не е показан с цел 
контрол на ритъма. III A

Калциевите антагонисти и бета-блокерите, включително и соталол, не са ефективни средства за възстановяване на сину-
сов ритъм при AF със скорошно начало. III B

Профилактично лечение с антиаритмични лекарства целящо предотвратяване на AF не е показано. III B
Препоръки за поведение при камерни аритмии и проводни нарушения в острата фаза
При пациенти с полиморфна VT и/или VF е показано лечение с венозен бета-блокер, ако няма противопоказания. I B
Профилактично лечение с антиаритмични лекарства не е показано и може да бъде вредно. III B
Препоръки за дългосрочен подход към камерните аритмии и оценка на риска от внезапна смърт
Препоръчва се терапия с ICD целяща намаляване на риска от внезапна сърдечна смърт при пациенти със симптомна сър-
дечна недостатъчност (NYHA клас II–III) и LVEF ≤35%, въпреки проведената за >3 месеца оптимална медикаментозна тера-
пия, но не по-малко от 6 седмици след преживяния MI, при които очакваната преживяемост в добър функционален статус 
е минимум 1 година.

I A

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
Включени са препоръките от клас I и III с ниво на доказателственост A или B. Вижте списъка „Съкращения и акроними“ за използваните съкращения.
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Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, 
Mohamed Sami Mourali; Турция: Turkish Society of Cardiology, 
Aylin Yildirir; Украйна: Ukrainian Association of Cardiology, 
Alexander Parkhomenko; Обединено кралство: British 
Cardiovascular Society, Chris P. Gale.
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