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Съкращения и акроними

ACC American College of Cardiology 
Американска колегия по кардиология

ACS Acute coronary syndrome 
Остър коронарен синдром

AHA American Heart Association 
Американска сърдечна асоциация

ARC-2 Academic Research Consortium-2 
Академичен изследователски консорциум-2

AUC Area under the curve 
Площ под кривата

CAD Coronary artery disease 
Коронарна артериална болест

CABG Coronary artery bypass grafting 
Коронарнен артериален байпас графт

CKD Chronic kidney disease 
Хронично бъбречно заболяване

CK-MB Creatine kinase MB isoform 
MB-изоформа на креатин киназата

CMR Cardiac magnetic resonance 
Сърдечен магнитен резонанс/ядрено-магни-
тен резонанс

CTCA Computed tomographic coronary angiography 
Компютърна томографска коронарна ангио-
графия

cTn Cardiac troponin 
Сърдечен тропонин

cTnI	 Cardiac	troponin	I 
Сърдечен	тропонин	I

cTnT Cardiac troponin T 
Сърдечен тропонин Т

CT Computed tomography 
Компютърна томография

CV Coefficient of variation 
Вариационен коефициент

EF Ejection fraction 
Изтласкваща фракция

ECG Electrocardiogram or electrocardiographic 
Електрокардиограма или 
електрокардиографски/а/о

HF Heart failure 
Сърдечна недостатъчност

hs-cTn High-sensitivity cardiac troponin 
Високочувствителен сърдечен тропонин

IFCC		 International	Federation	of	Clinical	Chemistry	
and Laboratory Medicine 
Международна федерация по клинична 
химия и клинична лаборатория

ISFC	 International	Society	and	Federation	of	
Cardiology 
Международно дружество и федерация по 
кардиология

LAD Left anterior descending artery 
Лява предна десцендентна артерия

LBBB Left bundle branch block 
Ляв бедрен блок

LoD Limit of detection 
Граница на доловимост

LGE Late gadolinium enhancement Късно гадоли-
ниево контрастиране

LGE-CMR Late gadolinium enhancement cardiac magnetic 
resonance Сърдечен магнитен резонанс с късно гадоли-

ниево контрастиране
LV Left ventricular 

Левокамерен/на/но/ни
LVH Left ventricular hypertrophy 

Левокамерна хипертрофия
MI	 Myocardial	infarction 

Миокарден инфаркт
MINOCA	 Myocardial	infarction	with	non-obstructive	

coronary arteries 
Миокарден инфаркт с необструктивни коро-
нарни артерии

MONICA	 MONItoring	of	trends	and	determinants	in	
CArdiovascular diseases  
Мониториране на тенденции и детерминанти 
при сърдечно-съдови заболявания

MPS Myocardial perfusion scintigraphy 
Миокардна перфузионна сцинтиграфия

NHLBI		 National	Heart,	Lung,	and	Blood	Institute 
Национален институт „сърце, бял дроб и 
кръв“

NSTEMI	 Non-ST-elevation	myocardial	infarction 
Миокарден инфаркт без ST-елевация

PET Positron emission tomography 
Позитрон емисионна томография

PCI	 Percutaneous	coronary	intervention 
Перкутанна коронарна интервенция

POC Point of care 
До леглото на болния, на място, експресен/но 
тест/изследване

RBBB Right bundle branch block 
Десен бедрен блок

SPECT Single photon emission computed tomography 
Единично фотонна емисионна компютърна 
томография

STEMI	 ST-elevation	myocardial	infarction 
Миокарден инфаркт с ST-елевация

ST-T ST-segment–T wave 
ST-сегмент–Т-вълна

TIMI	 Thrombolysis	in	Myocardial	Infarction 
Тромболиза при миокарден инфаркт

TTS Takotsubo syndrome 
Такоцубо синдром

UDMI	 Universal	Definition	of	Myocardial	Infarction 
Универсална дефиниция на миокардния 
инфаркт

URL Upper reference limit 
Горна референтна граница

WHF World Heart Federation 
Световна сърдечна федерация

WHO World Health Organization 
Световна здравна организация
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Какво ново в универсалната дефиниция на миокардния инфаркт?

Нови концепции

•	 Разграничение между миокарден инфаркт и миокардно увреждане.
•	 Подчертаване на разликата между перипроцедурно миокардно увреждане след сърдечни или несърдечни процедури и сърдечен ин-

фаркт.
•	 За оценка на реполаризационните нарушения при тахиаритмия, пейсиране и честотно зависими проводни нарушения се взема предвид 

електрическото ремоделиране (сърдечна памет).
•	 Прилагане на сърдечно-съдов магнитен резонанс за определяне на етиологията на миокардното увреждане.
•	 Прилагане на компютърна томографска коронарна ангиография при суспектен миокарден инфаркт.

Актуализирани концепции

•	 Миокарден инфаркт тип 1: Подчертаване на каузалната връзка между плаковата руптура и коронарната атеротромбоза; нова Фигура 3.
•	 Миокарден инфаркт тип 2: Условия на нарушен баланс между кислородни нужди и доставка без връзка с остра коронарна атеротромбо-

за; нови Фигури 4 и 5.
•	 Миокарден инфаркт тип 2: Значение на наличието или отсъствието на коронарна артериална болест за прогнозата и терапията.
•	 Разграничение между миокардно увреждане и миокарден инфаркт тип 2; нова Фигура 6.
•	 Миокарден инфаркт тип 3: Изясняване защо миокардният инфаркт тип 3 е полезна категория за разграничаване от внезапна сърдечна 

смърт.
•	 Миокарден инфаркт тип 4 и 5: Подчертаване на разликата между свързано с процедура/операция миокардно увреждане и свързан с 

процедура/операция миокарден инфаркт.
•	 Сърдечен тропонин: Анализни проблеми при сърдечните тропонини; нова Фигура 7.
•	 Подчертаване на ползата от високочувствителните анализи за сърдечни тропонини.
•	 Съображения относно употребата на бързи протоколи за изключване или потвърждаване на миокардно увреждане и миокарден ин-

фаркт.
•	 Въпроси свързани със специфични критерии за диагностична промяна („делта“) при използването на сърдечни тропонини за откриване 

или изключване на остро миокардно увреждане.
•	 Обсъждане на новопоявилия се несвързан със сърдечната честота десен бедрен блок съчетан със специфичен модел на реполаризация.
•	 Елевацията	на	ST-сегмента	в	отвеждане	aVR	в	съчетание	със	специфичен	модел	на	реполаризация	като	еквивалент	на	STEMI.
•	 Откриване на миокардна исхемия в ECG при пациенти с имплантиран сърдечен дефибрилатор или пейсмейкър.
•	 Повишено значение на образната диагностика, включително на изобразяването с ядрен магнитен резонанс, за поставяне на диагноза 

миокарден инфаркт; нова Фигура 8.

Нови глави

•	 Takotsubo синдром.
•	 MINOCA.
•	 Хронично бъбречно заболяване.
•	 Предсърдно мъждене.
•	 Регулаторни перспективи при миокардния инфаркт.
•	 Безсимптомен или неразпознат миокарден инфаркт.

ECG	=	електрокардиограма;	MINOCA	=	миокарден	инфаркт	с	необструктивни	коронарни	артерии;	STEMI	=	миокарден	инфаркт	с	ST-елевация.

1. Какво ново в универсалната дефиниция на миокардния инфаркт?
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3. Увод
В края на 19-и век пост мортем изследвания демонстрира-
ха възможна връзка между тромботичната оклузия на ко-
ронарна	артерия	и	миокардния	инфаркт	(MI).1 Но първите 
клинични описания, правещи връзка между образуването 
на тромб в коронарна артерия и свързаните с това клинич-
ни прояви, са се появили едва в началото на 20-и век.2,3 Въ-
преки тези основополагащи наблюдения, до постигането 
на всеобщо клинично възприемане на тези данни е изми-
нал значителен период от време, отчасти заради едно ау-
топсионно проучване, което е показало липса на тромби в 
коронарните	артерии	на	31%	от	починалите	пациенти	с	MI.4 
Клиничното явление е било наречено коронарна тромбоза, 

но	в	крайна	сметка	се	налага	терминът	„MI“.	През	годините	
са	 били	 използвани	 няколко	 различни	 дефиниции	 на	 MI,	
което е довело до противоречия и объркване. По тази при-
чина се е появила нужда от обща и повсеместна дефини-
ция	на	MI.	това	се	случва	за	първи	път	в	периода	1950–70 г.,	
когато работни групи от Световната здравна организация 
(WHO)	 въвеждат	 дефиниция	 на	MI	 на	 предимно	 електро-
кардиографска (ECG) основа, предназначена за епидемио-
логична употреба.5 Оригиналното описание, с незначител-
ни модификации, все още се използва в епидемиологични 
обследвания (Фигура 1).6–8

С въвеждането на по-чувствителни сърдечни биомарке-
ри, Европейското кардиологично дружество (ESC) и Амери-
канската кардиологична колегия (ACC) направиха съвместни 

Универсални дефиниции на миокардното увреждане и миокардния инфаркт

Критерии за миокардно увреждане

Терминът миокардно увреждане трябва да се използва, когато има данни за повишени стойности на сърдечен тропонин (cTn) при минимум 
една стойност над 99-а персентилна горна референтна граница (URL). Миокардното увреждане се счита за остро, ако има покачване и/или 
спадане на стойностите на cTn.

Критерии за остър миокарден инфаркт (MI тип 1, 2 и 3)

Терминът остър миокарден инфаркт трябва да се използва, когато има остро миокардно увреждане с клинични данни за остра миокардна 
исхемия и с данни за покачване и/или спадане на стойностите на cTn при минимум една стойност над 99-а персентилна URL и поне една от 
следните особености:
•	 Симптоми на миокардна исхемия;
•	 Нови исхемични ECG промени;
•	 Развитие на патологични Q зъбци;
•	 Образни данни за нова загуба на витален миокард или ново нарушение на сегментната кинетика по модел съвместим с исхемична 

етиология;
•	 Идентифициране	на	коронарен	тромб	с	ангиография	или	аутопсия	(не	се	отнася	за	MI	тип	2	или	3).
Пост мортем демонстрацията на остра атеротромбоза в артерията снабдяваща инфарцирания миокард покрива критериите за MI тип 1.
Данните за дисбаланс между миокардна кислородна доставка и нужди, несвързан с остра атеротромбоза, покриват критериите за MI тип 2.
Сърдечната смърт при пациенти със симптоми сочещи миокардна исхемия и предполагаеми нови исхемични ECG промени, преди стойно-
стите на cTn да са налични или патологични, покрива критериите за MI тип 3.

Критерии за свързан с коронарна процедура миокарден инфаркт (MI тип 4 и 5)

Свързаният	с	перкутанна	коронарна	интервенция	(PCI)	MI	се	определя	като	MI	тип	4a.
Свързаният	с	коронарен	артериален	байпас	(CABG)	MI	се	определя	като	MI	тип	5.
Свързаният	с	коронарна	процедура	MI	≤	48	часа	след	съответната	процедура/операция	се	дефинира	при	покачване	на	стойностите	на	cTn	
над	99-а	персентилна	URL	условно	с	>	5	пъти	за	MI	тип	4a	и	условно	с	>	10	пъти	за	MI	тип	5	при	пациенти	с	нормални	базални	стойности.	Па-
циенти	с	предпроцедурно	повишени	стойности	на	cTn,	при	които	предпроцедурното	ниво	на	Tn	е	стабилно	(отклонения	≤	20%)	или	спада,	
трябва да покриват критериите за покачване > 5 или съответно > 10 пъти, а промяната спрямо базалните стойности трябва да бъде > 20%. 
Допълнително трябва да е налице и една от следните характеристики:
•	 Нови	исхемични	ECG	промени	(този	критерий	се	отнася	само	за	MI	тип	4a);
•	 Развитие на нови патологични Q зъбци;
•	 Образни данни за предполагаемо нова загуба на витален миокард и по модел съвместим с исхемична етиология;
•	 Ангиографска находка съответстваща на ограничаващо кръвотока процедурно/оперативно усложнение, като коронарна дисекация, ок-

лузия на голяма епикардна артерия или графт, оклузивен тромб на страничен клон, нарушаване на колатералния кръвоток или дистална 
емболизация.

Изолираното	развитие	на	нови	патологични	Q	зъбци	покрива	критериите	за	MI	тип	4a	или	MI	тип	5	при	всяка	реваскуларизационна	про-
цедура, дори когато стойностите на cTn са повишени и нарастват, макар и в по-малка степен от посочените преди това условни граници за 
PCI	и	CABG.
Други	видове	MI	тип	4	включват	MI	тип	4b	при	стент-тромбоза	и	MI	тип	4c	при	рестеноза,	когато	са	изпълнени	критериите	за	MI	тип	1.
Пост	мортем	демонстрацията	на	процедурен	тромб	покрива	критериите	за	MI	тип	4a	или	MI	тип	4b,	когато	е	съвързан	със	стент.

Критерии за прекаран или безсимптомен/неразпознат миокарден инфаркт

Всеки	един	от	следните	критерии	съответства	на	диагнозата	прекаран	или	безсимптомен/неразпознат	MI:
•	 Патологични Q зъбци с или без симптоматика при липса на неисхемични причини.
•	 Образни данни за загуба на витален миокард по модел съвместим с исхемична етиология.
•	 Патоанатомични	данни	за	прекаран	MI.

CABG	=	коронарен	артериален	байпас	графт;	cTn	=	сърдечен	тропонин;	ECG	=	електрокардиограма;	MI	=	миокарден	инфаркт;	PCI	=	перкутанна	
коронарна интервенция; URL = горна референтна граница.

2. Универсални дефиниции на миокардното увреждане и миокардния 
инфаркт: резюме
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усилия	за	редефиниране	на	MI	с	помощта	на	биохимичен	и	
клиничен подход и постановиха, че миокардното увреж-
дане, открито по променените биомаркери в условията на 
остра	 миокардна	 исхемия,	 трябва	 да	 бъде	 наричано	 MI.9 
Този принцип беше предефиниран от Глобалната работна 
група	по	MI	(Global	MI	Task	Force),	което	доведе	до	създава-
нето на консенсусен документ за универсална дефиниция 
на миокардния инфаркт през 2007 г., който въвежда нова 
класификационна	система	на	MI	с	пет	подкатегории.10 Този 
документ, одобрен от ESC, ACC, Американската сърдечна 
асоциация (AHA) и Световната сърдечна федерация (WHF), 
беше приет от WHO.11 Разработването на още по-чувствител-
ни анализи за изследване на маркери за миокардно увреж-
дане доведе до необходимост от допълнителна ревизия на 
документа, особено при пациенти подложени на коронар-
ни процедури или сърдечна хирургия. В резултат на това, 
обединената работна група на ESC/ACC/AHA/WHF създаде 
третия консенсусен документ за универсална дефиниция на 
миокардния инфаркт през 2012 г.12

Проучвания са показали, че миокардното увреждане, ус-
тановено по повишена стойност на сърдечен тропонин (cTn), 
клинично се среща често и е свързано с неблагоприятна 
прогноза.13,14 Макар че миокардното увреждане е необходи-
мо	условие	за	поставяне	на	диагнозата	MI,	то	е	и	самостоя-
телна	категория.	За	поставяне	на	диагноза	MI	са	необходими	
и други критерии в допълнение към повишените биомар-
кери. Неисхемично миокардно увреждане може да настъпи 
в резултат на много сърдечни състояния, като миокардит, 
или може да бъде свързано с несърдечни състояния, като 
бъбречна недостатъчност.15 Следователно, при пациенти с 
повишени стойности на cTn, клиницистите трябва да напра-

вят разграничение дали пациентът страда от неисхемично 
миокардно	 увреждане	 или	 от	 някой	 от	 видовете	 MI.	 Ако	
липсват данни в подкрепа на наличието на миокардна исхе-
мия, трябва да се постави диагноза миокардно увреждане. 
Тази диагноза може да бъде променена, ако допълнителна-
та	оценка	установи	критерии	за	MI.	Сегашният	консенсусен	
документ „Четвърта универсална дефиниция на миокардния 
инфаркт“ отразява необходимостта от придържане към кли-
ничния	подход	в	дефиницията	на	MI.

Клинични критерии за MI
Клиничната	дефиниция	на	MI	означава	наличие	на	ост-
ро миокардно увреждане, потвърдено с патологични 
сърдечни биомаркери, в условията на данни за остра 
миокардна исхемия.

4. Патологични характеристики 
на миокардната исхемия 
и инфаркта

MI	се	дефинира	патоморфологично	като	смърт	на	миокард-
ни клетки дължаща се на продължителна исхемия. Намален 
клетъчен гликоген, отпускане на миофибрили и руптура на 
сарколемата са първите ултраструктурни промени, които се 
наблюдават едва 10–15 минути след началото на исхемия-

Клиничен подходЕпидемиологичен подход

1950 1960 1970 1980 1990 2000 2010 2020

Първа
WHO

дефиниция

Пета
WHO

дефиниция

Дефиниция
на

ISFC 

MONICA
дефиниция 

ESC ACC
ре-

дефиниция

UDMI-
дефиниция

Четвърта 
UDMI-

дефиниция

Трета
UDMI-

дефиниция

AHA - ESC - WHF - NHLBI
Клинична и епидемиологична

дефиниция

Фигура 1: Исторически преглед на документите за дефиниране на миокардния инфаркт.

ACC	=	 American	 College	 of	 Cardiology;	 AHA	=	 American	Heart	 Association;	 ESC	 =	 European	 Society	 of	 Cardiology;	 ISFC	 =	
International	 Society	 and	 Federation	 of	 Cardiology;	 MONICA	 =	 MONItoring	 of	 trends	 and	 determinants	 in	 CArdiovascular	
disease;	NHLBI	=	National	Heart,	Lung,	and	Blood	Institute;	UDMI	=	Universal	Definition	of	Myocardial	Infarction;WHF	=World	
Heart Federation; WHO = World Health Organization
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та.16 Митохондриални промени се наблюдават с електронен 
микроскоп едва 10 минути след коронарна оклузия и след 
това се задълбочават.17 Понякога обаче при човека е необ-
ходимо да изминат часове, преди да стане възможно с пост-
мортем изследвания да се идентифицира миоцитна некроза; 
това контрастира на животинските модели, при които био-
химичните данни за миокардна клетъчна смърт дължаща се 
на апоптоза може да бъде доловена в рамките на 10 минути 
след предизвикана миокардна исхемия съчетана със смърт 
на миоцити.15 В експериментални условия некрозата прог-
ресира от субендокарда към субепикарда за няколко часа. 
Настъпващите във времето промени могат да бъдат заба-
вени от нарастване на колатералния кръвоток, намаление 
на детерминантите за миокардна кислородна консумация 
и при интермитираща оклузия/реперфузия, която може да 
доведе до сърдечно прекондициониране.18 Своевременно-
то осъществяване на реперфузионна терапия, когато е въз-
можно, намалява исхемичното увреждане на миокарда.19,20

5. Биомаркерно откриване 
на миокардно увреждане 
и инфаркт

Сърдечните	 тропонини	 I	 (cTnI)	 и	 T	 (cTnT)	 са	 компоненти	 на	
контрактилния апарат на миокардните клетки и са предста-
вени в сърцето почти без изключения.21,22 Няма съобщения 
за	 повишение	 на	 стойностите	 на	 cTnI	 след	 увреждане	 на	
несърдечни тъкани. По отношение на cTnT ситуацията е по-
сложна. Биохимични данни показват, че увреждането на ске-
летната мускулатура води до отделяне на протеини, които се 
улавят с пробата за cTnT, което създава ситуации, в които по-
качването на cTnT би могло да произлиза от скелетната мус-
кулатура.23–27 Скорошни данни показват, че честотата на по-
добни елевации в отсъствие на исхемична сърдечна болест 
е може би по-голяма отколкото се смяташе преди това.28,29 
cTnI	и	cTnT	са	предпочитаните	биомаркери	за	оценка	на	ми-
окардно увреждане,12,21,22,30 а за клинични цели се препоръч-
ват високочувствителните (hs)-cTn анализи.22 Други биомар-
кери, напр. MB-изоформата на креатин киназа (CK-MB), са 
по-малко чувствителни и по-слабо специфични.31 По дефи-
ниция се приема, че миокардно увреждане е налице, кога-
то кръвните нива на cTn са повишени над 99-а персентилна 
горна референтна граница (URL).12,21,22,30 Увреждането може 
да бъде остро – което се потвърждава от модел включващ 
ново динамично покачване и/или спадане на стойностите 
на cTn values над 99-а персентилна URL – или хронично, при 
персистиращи повишени нива на cTn.

Критерии за миокардно увреждане
Установяването на повишена стойност на cTn над 99-а 
персентилна URL се дефинира като миокардно увреж-
дане. Увреждането се счита за остро, ако има покачване 
и/или спадане на стойностите на cTn.

Макар че повишените стойности на cTn са израз на ув-
реждане на миокардни клетки, те не указват подлежащите 
патофизиологични механизми и могат да се появят след 
механично разтягане предизвикано от преднатоварване 

или физиологични варианти на стрес при нормални в дру-
ги отношения сърца.32–34 Предложени са различни причини 
за освобождаване на структурни протеини, включително 
кръговрат на миокардните клетки, апоптоза, клетъчно ос-
вобождаване на деградационни продукти съдържащи cTn, 
повишена пропускливост на клетъчната стена, образуване 
и освобождаване на мембранни мехурчета и миоцитна не-
кроза.27,35 Все още не е възможно обаче да се направи раз-
граничение кои покачвания на нивата на cTn се дължат на 
съответните възможни механизми.36 Все пак, независимо 
от подлежащия механизъм, острото миокардно увреждане, 
когато е се изразява в модела на покачване и/или спадане 
на стойностите на cTn при минимум една стойност над 99-а 
персентилна URL и е причинено от миокардна исхемия, се 
определя	като	MI.12,21,22,30 Хистологични данни за миокардно 
увреждане с миоцитна смърт могат да бъдат доловени и при 
клинични състояния свързани с неисхемични механизми на 
миокардно увреждане37,38 (Фигура 2).

Миокардни исхемични или неисхемични състояния свър-
зани с повишени стойности на cTn са представени в Таблица 1. 
Сложността на клиничните обстоятелства може понякога да 
направи трудно разграничаването на специфичните индиви-
дуални механизми на миокардно увреждане. В тази ситуация, 
в документацията на пациента трябва да бъдат описани мно-
гото фактори допринасящи за миокардното увреждане.

Таблица 1: Причини за повишаване на стойно-
стите на сърдечния тропонин поради 
мио кард но увреждане

Миокардно увреждане дължащо се на остра миокардна 
исхемия
Руптура на атеросклеротична плака с тромбоза.

Миокардно увреждане свързано с остра миокардна исхе-
мия дължаща се на дисбаланс кислородна доставка/нужди
Редуцирана миокардна перфузия, напр.
•	 Коронарен артериален спазъм, микроваскуларна дисфункция
•	 Коронарен емболизъм
•	 Коронарна артериална дисекация
•	 Продължителна брадиаритмия
•	 Хипотония или шок
•	 Дихателна недостатъчност
•	 Тежка анемия

Повишени нужди на миокарда от кислород, напр.
•	 Продължителна тахиаритмия
•	 Тежка хипертония с или без левокамерна хипертрофия

Други причини за миокардно увреждане
Сърдечни състояния, вкл.
•	 Сърдечна недостатъчност
•	 Миокардит
•	 Кардиомиопатия (всички видове)
•	 Takotsubo синдром
•	 Коронарна реваскулационна процедура
•	 Сърдечна процедура различна от реваскуларизация
•	 Катетърна аблация
•	 Дефибрилационни шокове
•	 Сърдечна контузия

Системни състояния, вкл.
•	 Сепсис, инфекциозно заболяване
•	 Хронично бъбречно заболяване
•	 Инсулт, субарахноидален кръвоизлив
•	 Белодробен емболизъм, пулмонална хипертония
•	 Инфилтративни заболявания, напр. амилоидоза, саркоидоза
•	 Химиотерапевтични средства
•	 Критично болни пациенти
•	 Изтощително усилие

За по-подробен списък, вижте39–41
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6. Клинични картини 
на миокардния инфаркт

Появата на миокардна исхемия е началната стъпка в разви-
тието	на	MI	и	е	резултат	от	дисбаланс	между	кислородните	
доставки и нужди. Миокардната исхемия в клинични усло-
вия може да бъде идентифицирана най-често по анамнеза-
та на пациента и по ECG. Възможните исхемични симптоми 
включват различни комбинации от гръден дискомфорт, 
дискомфорт в горните крайници, долната челюст или епи-
гастриума, по време на усилие или в покой, или исхемични 
еквиваленти като диспнея или отпадналост. Дискомфортът 
често е дифузен; а не локален или зависещ от положение-
то на тялото и не се влияе от движения в съответната зона. 
Тези симптоми обаче не са специфични за миокардна исхе-
мия и могат да бъдат наблюдавани при други състояния, 
като гастро-интестинални, неврологични, белодробни или 
скелетно-мускулни	оплаквания.	MI	може	да	настъпи	 с	не-
типични симптоми, като палпитации или сърдечен арест, а 
даже и безсимптомно.12 Много кратки епизоди на исхемия, 
прекалено краткотрайни за да причинят некроза, могат 
също да доведат до освобождаване и повишение на cTn. За-
сегнатите миоцити могат впоследствие да загинат, поради 
апоптоза.42

Ако миокардната исхемия е клинична или се изразява в 
ECG промени, съпроводени от миокардно увреждане мани-
фестиращо се чрез модела на покачване и/или спадане на 
стойностите	на	cTn,	диагнозата	остър	MI	е	обоснована.	Ако	
липсва клиника на миокардна исхемия, повишеното ниво 
на cTn може да насочи към остро миокардно увреждане при 
модел показващ покачване и/или спадане на стойностите, 
или към по-хронично еволюиращо увреждане, ако стойно-
стите не се променят.14 Подобни съображения са подходящи 
за оценка на събитията потенциално свързани с процедури, 
които	могат	да	предизвикат	миокардно	увреждане	и/или	MI.	
Допълнителни изследвания могат да доведат до нужда от 
ревизия на началната диагноза.

Пациенти със суспектен остър коронарен синдром (ACS), 
при	 които	 MI	 е	 изключен	 поради	 нормални	 стойности	 на	
сърдечния	 биомаркер	 (≤99-а	 персентилна	 URL),	 могат	 да	
имат нестабилна ангина или алтернативна диагноза. Те тряб-
ва да бъдат изследвани и лекувани по съответния начин.11,43

7. Клинична класификация 
на миокардния инфаркт

В името на неотложните стратегии на лечение, като ре-
перфузионната	 терапия,	обичайна	практика	е	MI	при	па-

Повишен cTn = 
миокардно уврежданеb

Клинични данни 
за остро исхемично 

миокардно 
увреждане = 
миокарден 

инфарктс

Липса на миокардно уврежданеa

Хипотония/шок

Хипоксемия Анемия

Камерна тахиаритмия

Бъбречно
заболяване

Сърдечна
недостатъчност

Фигура 2: Спектър на миокардното увреждане в диапазона от липса на увреждане до миокарден инфаркт.

Тези миокардни категории могат да бъдат резултат от различни клинични единици, напр. камерна тахиаритмия, сърдеч-
на недостатъчност, бъбречно заболяване, хипотония/шок, хипоксемия и анемия. cTn = сърдечен тропонин; URL = горна 
референтна граница.
а Липса	на	миокардно	увреждане	=	стойности	на	cTn	≤	99-а	персентилна	URL	или	недоловими	стойности.
b Миокардно увреждане = стойности на cTn values > 99-а персентилана URL.
c Миокарден инфаркт = клинични данни за миокардна исхемия и покачване и/или спадане на стойностите на cTn > 99-а 
персентилна URL.
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циенти с гръден дискомфорт или други исхемични симп-
томи, които развиват нови елевации на ST-сегмента в две 
съседни отвеждания или нов бедрен блок с исхемичен 
реполаризационен	 модел,	 да	 бъде	 обозначен	 като	 MI	 с	
ST-елевация	 (STEMI)	 (вижте	 раздел	 27).	 От	 друга	 страна,	
при пациенти без елевация на ST-сегмента при представя-
нето	обикновено	се	поставя	диагноза	MI	без	ST-елевация	
(NSTEMI).	 Категориите	 пациенти	 със	 STEMI,	 NSTEMI	 или	
нестабилна ангина обикновено влизат в концепцията за 
ACS.	В	допълнение	към	тези	категории,	MI	може	да	бъде	
класифициран в различни типове на базата на патологич-
ни, клинични и прогностични разлики,както и на различ-
ните стратегии на лечение.

7.1. Миокарден инфаркт тип 1
MI	 причинен	 от	 атеротромбозна	 коронарна	 артериална	
болест (CAD) и обикновено предизвикан от руптура на 
атеросклеротична плака (руптуриране или ерозиране) се 
обозначава	 като	MI	 тип	 1.	 Относителното	 обременяване	
с атеросклероза и тромбоза във виновната плака варира 
значително и динамичната тромбозна компонента може 
да доведе до дистална коронарна емболизация причиня-
ваща миоцитна некроза.44,45 Плаковата руптура може да 
бъде усложнена не само от интрамурална тромбоза, но и 
от хеморагия в плаката през руптурираната повърхност 
(Фигура 3).44,45

Решаващо значение има включването на ECG промени 
с	цел	разграничаване	на	MI	тип	1	на	STEMI	или	NSTEMI,	за	
да бъде определено подходящот лечение съответстващо 
на актуалните Препоръки.46,47

Критерии за MI тип 1
Установяване на покачване и/или спадане на стойно-
стите на cTn с минимум една стойност над 99-а персен-
тилна URL и с поне една от следните особености:
•	 Симптоми на остра миокардна исхемия;
•	 Нови исхемични ECG промени;
•	 Развитие на патологични Q зъбци;
•	 Образни данни за нова загуба на витален миокард 

или ново нарушение на сегментната кинетика по мо-
дел съвместим с исхемична етиология;

•	 Идентифициране на коронарен тромб с ангиогра-
фия или аутопсия.a

cTn = сърдечен тропонин; ECG =електрокардиограма; URL = 
горна референтна граница.
а Пост мортем демонстрирация на атеротромбоза в артерията 
снабдяваща инфарцирания миокард или макроскопски голяма 
очертана зона на некроза с или без интрамурална хеморагия по-
криват	критериите	за	MI	тип	1,	независимо	от	стойностите	на	cTn.

7.2. Миокарден инфаркт тип 2
Патофизиологичният механизъм водещ до исхемично ми-
окардно увреждане, поради несъответствие между кислород-
но	снабдяване	и	нужди,	се	определя	като	MI	тип	2.10,12 Острата 
руптура на атеротромбозна плака по правило не е характерна 
за	MI	тип	2.	При	пациенти	със	стабилна	известна	или	предпо-
лагаема CAD, острият стресов фактор, например остра гас-
троинтестинална хеморагия с рязък спад на хемоглобина или 
продължителна тахиаритмия с клинични прояви на миокардна 
исхемия,	могат	да	доведат	до	миокардно	увреждане	и	MI	тип	2.	
Тези ефекти се дължат на недостатъчен кръвоток към исхемич-

Миокарден инфаркт тип 1

Руптура/ерозия на плака
с оклузивен тромб

Руптура/ерозия на плака
с неоклузивен тромб

Фигура 3: Миокарден инфаркт тип 1.
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ния миокард за посрещане на повишените от стресовия фак-
тор кислородни нужди. Исхемичният праг може да варира зна-
чително при отделните пациенти, в зависимост от величината 
на стреса, наличието на несърдечни коморбидности и обхвата 
на подлежащата CAD и на структурните сърдечни промени.

Проучванията	 показват	 различно	 преобладаване	 на	MI	
тип 2, в зависимост от използваните диагностични крите-
рии. В някои съобщения се разчита на специфични преде-
терминирани критерии за кислородно несъответствие,48,49 
докато в други се прилагат по-либерални критерии. Повече-
то	проучвания	показват	по-висока	честота	на	MI	тип	2	при	
жени. В повечето, но не във всички проучвания близката и 
отдалечената	смъртност	при	пациенти	с	MI	тип	2	са	по	прин-
цип	по-високи,	отколкото	при	пациенти	с	MI	 тип	1,	поради	
по-висока честота на коморбидни състояния.49–57 Коронар-
ната	атеросклероза	е	честа	находка	при	пациенти	с	MI	тип	2	
избрани за коронарна ангиография. Такива пациенти са като 
цяло с по-лоша прогноза, отколкото тези без CAD.54–57 Има 
нужда	от	проспективни	оценки	на	значението	на	CAD	при	MI	
тип 2 с използване на точни дефиниции и подходи.

Получените данни показват, че честотата на елевация на 
ST-сегмента	при	MI	 тип	2	варира	между	3	и	24%.53 В някои 
случаи	до	MI	тип	2	може	да	доведе	коронарният	емболизъм	
причинен от тромби, калций или вегетации от предсърдията 
или камерите, или остра аортна дисекация. Спонтанна дисе-
кация на коронарна артерия с или без интрамурален хема-
том е друго неатеросклеротично състояние, което може да 
настъпи, по-специално при млади жени. То се дефинира като 
спонтанна дисекация на стената на коронарна артерия с нат-
рупване на кръв вътре във фалшивия лумен, който може да 
притисне в различна степен истинския лумен (Фигура 4).58

Критерии за MI тип 2
Установяване на покачване и/или спадане на стойно-
стите на cTn с минимум една стойност над 99-а персен-
тилна URL и данни за дисбаланс между доставката и 
нуждите от кислород на миокарда, несвързан с коро-
нарна тромбоза, задължително в съчетание с минимум 
една от следните особености:
•	 Симптоми на остра миокардна исхемия;
•	 Нови исхемични ECG промени;
•	 Развитие на патологични Q зъбци;
•	 Образни данни за нова загуба на витален миокард 

или ново нарушение на сегментната кинетика по мо-
дел съвместим с исхемична етиология.

За	разграничаване	на	MI	тип	1	от	MI	тип	2	трябва	да	се	
разгледа цялата налична клинична информация. За поставя-
не на тази диагноза трябва да се вземат предвид конкретна-
та	ситуация	и	механизмите	при	MI	тип	2.(Фигура 5). Наруше-
ният баланс между снабдяването и нуждите на миокарда от 
кислород, допринасящ за остра миокардна исхемия, може 
да бъде многофакторен, свързан с намалена миокардна 
перфузия поради фиксирана коронарна атеросклероза 
без руптура на плака, коронарен артериален спазъм, коро-
нарна микроваскуларна дисфункция (която включва ендо-
телна дисфункция, гладкомускулна клетъчна дисфункция 
и дисрегулация на симпатиковата инервация), коронарен 
емболизъм, коронарна артериална дисекация с или без ин-
трамурален хематом или други механизми, които редуцират 
кислородното снабдяване, като тежка брадиаритмия, диха-

Миокарден инфаркт тип 2

Атеросклероза и дисбаланс
кислородно снабдяване/нужди

Вазоспазъм или коронарна
микроваскуларна дисфункция

Не-атеросклеротична
коронарна дисекация

Изолиран дисбаланс
кислородна доставка/нужди

Фигура 4: Миокарден инфаркт тип 2.
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телна недостатъчност с тежка хипоксемия, изразена анемия 
и хипотония/шок; или с повишени кислородни нужди, пора-
ди продължителна тахиаритмия или тежка хипертония с или 
без левокамерна хипертрофия. При пациенти, подложени на 
срочна коронарна ангиография, описанието на руптурира-
ла плака с тромб в инфарктната артерия може да помогне за 
разграничаване	между	MI	тип	2	и	MI	тип	1,	но	ангиографията	
не винаги е доказателствена, клинично показана или необ-
ходима	за	поставяне	на	диагноза	MI	тип	2.

Препоръчително е в остри условия да се лекува подле-
жащият исхемичен дисбаланс между кислородно снабдява-
не и нужди. Лечението би могло да включва оптимизиране 
на обема, овладяване на кръвното налягане, приложение на 
кръвни продукти, контрол на сърдечната честота и дихател-
но подпомагане.47,48 В зависимост от клиничната ситуация, 
може да е показано коронарно изследване с цел оценка на 
вероятността за наличие на CAD. Ако е налице такава, могат 
да	бъдат	приложени	Препоръките	при	MI,	в	 зависимост	от	
ECG	находка	за	STEMI	или	NSTEMI.46,47 При липса на CAD при 
MI	тип	2	обаче	ползата	от	стратегиите	за	редукция	на	сър-
дечно-съдовия риск остава несигурна.

7.3. Миокарден инфаркт тип 2 
и миокардно увреждане

MI	 тип	 2	 и	 миокардно	 увреждане	 се	 срещат	 често	 в	 кли-
ничната практика и двете са свързани с неблагоприятен 
изход.13,14,49,51,56 Във Фигура 6 е представен концептуален 
модел улесняващ клиничното разграничение между остро 

исхемично миокардно увреждане с или без остро остро 
атеротромбозно	 събитие	 (MI	 тип	 1	 или	 тип	 2)	 и	 състояния	
без	 остро	 исхемично	 миокардно	 увреждане.	 Острият	 MI	
включва модел на покачване и/или спадане на стойности-
те на cTn. Острото миокардно увреждане може също да се 
манифестира с подобен модел, но ако увреждането е свър-
зано със структурно сърдечно заболяване, стойностите на 
cTn	могат	да	бъдат	 стабилни	и	да	не	се	променят.	MI	 тип	2	
и неисхемично миокардно увреждане могат да съществуват 
едновременно. Трябва да се има предвид, че някои болестни 
единици могат да бъдат от двете страни на диаграмата, напр. 
остра сърдечна недостатъчност, каквато може да настъпи в 
условията на остра миокардна исхемия. Въпреки това, па-
тологичните стойности на cTn при наличие на остра и/или 
хронична сърдечна недостатъчност се категоризират често 
като състояние на миокардно увреждане. В малко проучва-
ния е направено сравнение между честотата и клиничните 
признаци	на	MI	тип	2	и	миокардно	увреждане	без	остра	ми-
окардна исхемия.

7.4. Миокарден инфаркт тип 3
Откриването на сърдечни маркери в кръвта има основно 
значение	за	поставяне	на	диагноза	MI.10,12 Пациентите оба-
че могат да се представят с типична картина на миокардна 
исхемия/инфаркт – включително вероятно нови исхемич-
ни ECG промени или камерно мъждане – и да загинат преди 
да стане възможно вземане на кръв за изследване на сър-
дечни биомаркери; пациентът може да почине скоро след 

Фиксирана коронарна атеросклероза

Коронарен емболизъм

Продължителна тахиаритмия

Тежка хипертония +/-
Левокамерна хипертрофия

Тежка брадиаритмия

Дихателна недостатъчност

Тежка анемия

Хипотония/Шок

Коронарен спазъм
Коронарна микроваскуларна дисфункция

Коронарна артериална дисекация +/-
Интрамурален хематом

Механизми

Контекст

Миокарден
инфаркт 

тип 2

Вследствие на друга болест или процес

Основна причина за клиничната картина (напр. гръдна болка)

Дисбаланс
на кислородната
доставка/нуждиa

a Праговете на исхемията варират значително, в зависимост от 
величината на стресовата причина и обхвата на подлежащото 
сърдечно заболяване.

Фигура 5: Рамка на миокардния инфаркт тип 2.
Включва клиничния контекст и патофизиологичните механизми допринасящи за острата миокардна исхемия. Предста-
вената илюстрация е модификация по тази на Januzzi и Sandoval.59
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началото на симптоматиката, преди да е настъпило пови-
шение на стойностите на биомаркерите. При такива паци-
енти	се	поставя	диагноза	MI	тип	3,	ако	има	силно	съмнение	
за събития дължащи се на остра миокардна исхемия, даже 
и	да	липсват	 сърдечни	биомаркерни	данни	за	MI.10,12 Тази 
категория позволява отделянето на фаталните случаи на 
MI	от	много	по-голямата	група	епизоди	на	внезапна	смърт,	
която може да бъде сърдечна (неисхемична) или несърдеч-
на	по	произход.	Когатовече	е	поставена	диагноза	MI	тип	3,	
а	последвалата	аутопсия	разкрие	данни	за	скорошен	MI	със	
свеж или скорошен тромб в инфарктната артерия, диагно-
зата	трябва	да	се	прекатегоризира	от	MI	тип	3	на	MI	тип	1.	
Оригинални	изследвания	за	изясняване	на	честотата	на	MI	
тип 3 са оскъдни, но едно проучване е показало годишна 
честота под 10/100 000 човекогодини и честота 3–4% сред 
всички	видове	MI.60

Критерии за MI тип 3
Пациенти изпадащи в сърдечна смърт със симптомати-
ка показваща миокардна исхемия, придружена от пред-
полагаеми нови исхемични ECG промени или камерно 
мъждене, но починали преди да стане възможно взема-
нето на кръвни проби за биомаркери или преди да ста-
не възможно да се потвърди повишение на сърдечните 
биомаркери,	или	MI	е	установен	с	аутопсия.

Атеросклероза
+тромбоза

Остър
миокарден инфаркт

С
остра исхемияb

Покачване и/или спадане на тропонина

Повишена/и стойност/и на сърдечния тропонин >99-а персентилна URL

Остро
миокардно
увреждане

Без
остра исхемияb

Стабилно ниво на тропонинаa

Хронично
миокардно
увреждане

Дисбаланс
между кислородна
доставка и нужди

MI тип 1: пускове
• Плакова руптура
• Плакова ерозия

Примери
• Остра сърдечна
  недостатъчност
• Миокардит

MI тип 2: примери
• Тежка хипертония
• Продължителна
  тахиаритмия

Примери
• Структурно сърдечно
   заболяване
• Хронично бъбречно
   заболяване

Фигура 6: Модел за интерпретация на миокардното увреждане.
Исхемичните прагове варират значително, в зависимост от величината на стресовата причина и обхвата на подлежащо-
то сърдечно заболяване.
MI	=	миокарден	инфаркт;	URL	=	горна	референтна	граница.
a	Стабилно	ниво	значи	≤	20%	отклонение	на	тропониновите	стойности	при	съответен	клиничен	контекст.
b Исхемия значи признаци и/или симптоми на клинична миокардна исхемия.
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8. Миокардно увреждане 
свързано с коронарна 
процедура

Сърдечното процедурно миокардно увреждане свързано 
с коронарни реваскуларизационни процедури, перкутан-
на	коронарна	интервенция	(PCI)	или	коронарен	артериа-
лен байпас графт (CABG), може да съвпада по време със 
самата процедура, като израз на перипроцедурни пробле-
ми, или може да настъпи по-късно в резултат на усложне-
ния от импланти, например ранна или късна стент-тром-
боза	или	инстент	рестеноза	при	PCI,	оклузия	или	стеноза	
на графт при CABG. Сърдечният магнитен резонанс (CMR) 
с късно гадолиниево контрастиране (LGE) позволява 
оценка на процедурното миокардно увреждане.61–63 Ко-
гато количествената оценка на процедурното увреждане 
преди	и	скоро	след	PCI	или	CABG	е	направена	с	помощта	
на LGE-CMR, тя е показала, че при 32% от пациентите има 
данни за процедурно миокардно увреждане.63 Нещо по-
вече, доказано е, че пациенти с покачване на стойностите 
на	cTnI	след	PCI	или	след	CABG	имат	данни	за	процедурно	
миокардно увреждане в образното изследване с CMR.61,62 
По тази причина, повишените стойности на cTn, установе-
ни след коронарна реваскуларизационна процедура, са 
вероятно отражение на процедурно миокардно уврежда-
не. Важно е, че ако базалната стойност преди процедура-
та е над 99-а персентилна URL, важно значение има ста-
билността на нивата на cTn преди следващата оценка, за 
да може да се установи по надеждно наличието на остро 
процедурно миокардно увреждане. Когато интервенци-
ята	 се	извършва	при	пациент	 с	остър	MI,	 не	 е	 възможно	
да се определи какво количество от всяко конкретно по-
качване	 се	дължи	на	MI	и	 какво	 количество	от	него	 –	на	
процедурата.

Критерии за сърдечно процедурно 
миокардно увреждане
Сърдечно процедурно миокардно увреждане се дефи-
нира условно с повишения на стойностите на cTn (> 99-а 
персентилна URL) при пациенти с нормални базални 
стойности	 (≤	 99-а	 персентилна	URL)	 или	покачване	на	
стойностите на cTn с > 20% спрямо базалната стойност, 
когато тя е над 99-а персентилна URL, но е стабилна или 
спадаща.

Голям дял от пациентите имат патологични стойности 
на	 cTn	 след	 PCI,	 който	 варира	 между	 20	 и	 40%	 при	 ста-
билна	 CAD	 и	 достига	 до	 40–50%	 при	MI.64 Настъпването 
на процедурно миокардно увреждане може да се открие 
чрез измерване на cTn преди процедурата и повтаряне на 
изследването 3–6 h по-късно. Когато втората стойност се 
покачва, трябва да се вземат допълнителни проби с цел 
документиране на пиковата стойност на cTn. Повишение-
то на нивата след процедурата може да се отдаде със си-
гурност на процедурно миокардно увреждане, само кога-
то предпроцедурните стойности на cTn са били нормални 
(≤	99-а	персентилна	URL),	или	ако	те	са	били	стабилни	или	
спадащи. При пациенти, представили се с ACS и подложени 
на незабавна реваскуларизационна коронарна процеду-

ра, следпроцедурното повишение трябва да бъде отдаде-
но на съответно събитие, само когато единствената базал-
на предпроцедурна стойност е била нормална или леко 
повишена и е последвана от следпроцедурни стойности, 
които продължават да се покачват. Скорошни данни по-
твърждават значението на повишените предпроцедурни 
стойности на cTn като прогностичен маркер при пациен-
ти с покачване на стойностите след процедурата.65 За да 
се постави диагноза процедурно миокардно увреждане, 
при условие че в клиниката е направено едно-единстве-
но предпроцедурно изследване на cTn, след процедурата 
стойностите на сърдечния Tn трябва да са стабилни или да 
спадат и да бъдат последвани от по-късно покачване над-
хвърлящо 99-а персентилна URL, а ако стойността не се е 
върнала към базалното ниво, покачването трябва да бъде 
с > 20% и с абсолютна стойност > 99-а персентилна URL.

9. Миокарден инфаркт свързан 
с перкутанна коронарна 
интервенция (миокарден 
инфаркт тип 4a)

Изолираните следпроцедурни покачвания на стойностите 
на cTn са достатъчни за поставяне на диагноза процедур-
но миокардно увреждане, но не и за поставяне на диагно-
за	MI	тип	4a.	MI	тип	4a	изисква	повишение	на	стойностите	
на cTn до повече от пет пъти над 99-а персентилна URL при 
пациенти с нормални базални стойности, а при пациенти с 
повишен предпроцедурен cTn, при които нивата на cTn са 
стабилни	(колебания	≤	20%)	или	спадат,	следпроцедурни-
ят cTn трябва да се покачи с > 20% до абсолютна стойност 
надхвърляща петкратно увеличение на 99-а персентил-
на URL. Необходимо е да има и данни за нова миокардна 
исхемия, изразяваща се в ECG промени, съответна образ-
на находка или процедурни усложнения, например коро-
нарна дисекация, оклузия на голяма епикардна артерия 
или оклузия/тромб в страничния клон, прекъсване на ко-
латералния кръвоток, забавяне на кръвотока (slow flow) 
или липса на възстановяване на кръвотока (no-reflow) или 
дистална емболизация. Използването на анализи за hs-cTn 
с	цел	диагностика	на	MI	тип	4а	(и	MI	тип 5)	са	в	процес	на	
активно проучване. Налице са много анализи за hs-cTn, 
които са с широки динамични диапазони. При различни-
те анализи може да са необходими различни критерии. 
Наскоро обаче беше показано, че оптималните прагове на 
hs-cTnT за предсказване на сърдечно-съдови събития до 
30-ия ден и 1 година са много близки до петкратното нара-
стване, предложено в Третата универсална дефиниция на 
миокардния инфаркт.12,66,67 По тази причина и поради лип-
са на нови научни данни, които да идентифицират по-ка-
чествени	критерии	за	дефиниране	на	този	подтип	MI,	съ-
щите критерии се запазват. Други критерии, отговарящи 
на	дефиницията	 за	MI	 тип	4а	независимо	от	 стойностите	
на hs-cTn или cTn, са развитие на патологични Q зъбци или 
аутопсионни данни за скорошен свързан с процедурата 
тромб във виновната артерия.
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Критерии за MI свързан с PCI ≤ 48 h след 
съответната процедура (MI тип 4a)
Свързаният	 с	 коронарна	 интервенция	MI	 се	 дефинира	
условно като покачване на стойностите на cTn с повече 
от пет пъти спрямо 99-а персентилна URL при пациенти с 
нормални базални стойности. При пациенти с предпро-
цедурно повишен cTn, при които нивата на cTn са стабил-
ни	 (отклонения	 ≤	 20%)	 или	 спадат,	 следпроцедурният	
cTn трябва да се покачи с >20%. Абсолютната следпроце-
дурна стойност обаче трябва все пак да бъде най-малко 
пет пъти по-висока от 99-а персентилна URL. Допълни-
телно е необходим и един от следните елементи:
•	 Нови исхемични ECG промени;
•	 Развитие на нови патологични Q зъбци;a

•	 Образни данни за нова загуба на витален миокард 
или ново нарушение на сегментната кинетика по мо-
дел съвместим с исхемична етиология;

•	 Ангиографска находка съвместима с ограничава-
що кръвотока процедурно усложнение, като ко-
ронарна дисекация, оклузия на голяма епикардна 
артерия или оклузия/тромб на страничен клон, на-
рушение на колатералния кръвоток или дистална 
емболизация.b

a Изолираното развитие на нови патологични Q зъбци 
покрива	критериите	за	MI	тип	4a,	ако	стойностите	на	cTn	
са повишени и се покачват, но с повече от пет пъти спря-
мо 99-а персентилна URL.
b Пост мортем демонстрацията на свързан с процеду-
рата тромб във виновната артерия или макроскопски 
голяма циркулярна зона на некроза с или без интрами-
окардна	хеморагия	покрива	критериите	за	MI	тип	4a.

10. Стент/скафолд тромбоза 
свързана с перкутанна 
коронарна интервенция 
(миокарден инфаркт тип 4b)

Стент/скафолд	 тромбозата	 е	 подкатегория	 на	MI	 свързан	 с	
PCI	–MI	тип	4b	–	документиран	с	ангиография	или	аутопсия	
при	използване	на	същите	критерии,	както	при	MI	тип	1.	Ва-
жно е да се посочи времето на настъпване на стент/скафолд 
тромбоза	спрямо	момента	на	PCI	процедурата.	Предлагат	се	
следните времеви категории: остра, 0–24 h; подостра, > 24 h 
до 30 дни ; късна, > 30 дни до 1 година; и много късна, > 1 го-
дина след имплантация на стент/скафолд.68

11. Рестеноза свързана 
с перкутанна коронарна 
интервенция (миокарден 
инфаркт тип 4c)

В	отделни	случаи	настъпва	MI,	а	при	извършена	ангиография	
единственото ангиографско обяснение е инстент рестеноза 

или рестенозата след балонна ангиопластика в инфарктната 
територия, тъй като не се идентифицират друга виновна ле-
зия	или	тромб.	Този	тип	MI	свързан	с	PCI	се	обозначава	като	
MI	тип	4с	и	се	дефинира	като	фокална	или	дифузна	рестено-
за, или сложна лезия придружена от покачване и/или спа-
дане на стойностите на cTn над 99-а персентилна URL, при 
което	се	прилагат	същите	критерии,	както	при	MI	тип	1.

12. Миокарден инфаркт свързан 
с коронарен артериален 
байпас графт (миокарден 
инфаркт тип 5)

Редица фактори могат да доведат до процедурно миокард-
но увреждане по време на хирургичната процедура CABG. 
Много от тях са свързани с особености на сърдечната про-
текция, обхвата на пряката травматична увреда на миокар-
да, както и с всяко потенциално исхемично увреждане. По 
тази причина, след всяка CABG процедура трябва да се оч-
акват покачвания на стойностите на cTn,69,70 които трябва да 
се имат предвид при сравняване на обхвата на процедур-
ното миокардно увреждане след сърдечна хирургия с това 
причинено от по-малко инвазивни подходи. В зависимост 
от това дали е приложена off-pump или on-pump хирургия, 
процедурно миокардно увреждане се наблюдава в 32–44% 
от пациентите с CABG, когато се прави количествена пре-
ценка с LGE-CMR.61,63 Площта под кривата (AUC) и рутин-
ното изследване на cTn са демонстрирали отлична линейна 
зависимост от масата на новото увреждане оценена с LGE-
CMR. AUC за CK-MB е също добър критерий, макар че опре-
делено	има	по-ниска	стойност	от	cTnI.69 Тези зависимости 
обаче варират в зависимост от естеството на процедурата, 
особеностите на кардиоплегията и специфичните анализи 
използвани за измерване на cTn. Много високите стойности 
на cTn са най-често причинени от коронарни събития.61,63,69 
И така, въпреки че сърдечните биомаркери и по-специално 
cTn са най-вероятно убедително средство за откриване на 
процедурно миокардно увреждане, а при наличие на нова 
миокардна	исхемия	–	за	откриване	на	MI	тип	5	–	трудно	е	да	
се определи специфична прагова стойност за всички про-
цедури и всички cTn анализи. Все пак, с цел осигуряване на 
съответствие с аналогичните стандарти на съществуваща-
та	дефиниция	за	MI	тип	512	и	поради	липса	на	нови	научни	
данни откриващи по-съвършенни критерии за дефинира-
не	на	 този	подвид	MI,	 като	диагностична	за	MI	 тип	5	през	
първите 48 h след CABG се приема стойност на cTn > 10 по-
голяма от 99-а персентилна URL, получена след нормална 
базална	 стойност	 на	 cTn	 (≤	 99-а	 персентилна	 URL).	 Важно	
е следоперативното покачване на стойностите на cTn да 
бъде придружено от ECG, ангиографски или образни данни 
за нова миокардна исхемия/нова загуба на витален мио-
кард.71	По-високият	праг	 за	MI	 след	CABG	отколкото	 след	
PCI	(10	пъти	спрямо	5	пъти	стойността	на	99-а	персентилна	
URL) е произволно избран във връзка с настъпването на 
по-голямо неизбежно миокардно увреждане по време на 
хирургия,	отколкото	по	време	на	PCI.

Трябва да се има предвид, че отклоненията в ST-сег-
мента и промените в T вълните са чести след CABG, пора-
ди епикардно увреждане и те не са надеждни признаци 
за миокардна исхемия в тези условия. Все пак, елевацията 
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на ST-сегмента с реципрочна депресия на ST-сегмента или 
други специфични ECG промени са вероятно по-надеждно 
потвърждание на потенциално исхемично събитие.

Критерии за MI свързан с CABG ≤ 48 h 
след съответната операция (MI тип 5)
MI	свързан	с	CABG	се	дефинира	произволно	като	покач-
ване на стойностите на cTn > 10 пъти спрямо 99-а пер-
сентилна URL при пациенти с нормални базални стой-
ности на cTn. При пациенти с предоперативно повишен 
cTn, при които нивата на cTn са стабилни (отклонения 
≤ 20%)	или	спадат,	 следоперативният	 cTn	трябва	да	се	
покачи с > 20%. Абсолютната следоперативна стойност 
обаче трябва все пак да бъде > 10 пъти по-висока от 99-а 
персентилна URL. Допълнително е необходим и един от 
следните елементи:
•	 Развитие на нови патологични Q зъбци;a

•	 Ангиографски документирана нова оклузия на графт 
или нова оклузия на нативна коронарна артерия;

•	 Образни данни за нова загуба на витален миокард 
или ново нарушение на сегментната кинетика по мо-
дел съвместим с исхемична етиология;

a Изолираното развитие на нови патологични Q зъбци 
покрива	критериите	за	MI	тип	5,	ако	стойностите	на	cTn	
са повишени и нарастват, но < 10 пъти спрямо 99-а пер-
сентилна URL.

Изразеното изолирано повишение на стойностите на 
cTn в рамките на 48 h в следоперативния период, дори и 
при липса на ECG/ангиографски или други образни данни 
за	 MI,	 показва	 прогностично	 значимо	 процедурно	 сър-
дечно увреждане.72 Наличието на значимо процедурно 
миокардно увреждане при пациенти с оперативни про-
блеми (напр. трудно излизане от ЕКК, технически трудни 
анастомози към тежко калцирана аорта или периопера-
тивни данни за миокардна исхемия и т.н.) трябва да стане 
причина за клинично анализиране на процедурата и/или 
основание за допълнителни диагностични изследвания за 
възможен	MI	тип	5.

13. Други дефиниции на 
миокарден инфаркт свързан 
с перкутанна коронарна 
интервенция или коронарен 
артериален байпас графт

Няма универсален консенсус върху праговите стойности 
на cTn или hs-cTn, които да разграничат категорично сър-
дечното	процедурно	миокардно	увреждане	от	MI.	Разгра-
ничението се прави на базата на увреждане, предизвикано 
от ограничаващо кръвотока усложнение по време на про-
цедурата, което води до достатъчна миокардна исхемия 
за	генериране	на	свързан	с	процедурата	MI.	Размерът	на	
увреждането определя величината на освободения cTn. В 
клинични изпитвания различни изследователски група са 
използвали множество различни стойности на 99-а пер-
сентилна URL и фиксирани прагове за поставяне на диа-

гноза	 перипроцедурен	 MI.68,73 Предвид хетерогенността 
на лабораторните методи за изследване на cTn, освен ко-
гато е използван стандартен анализ при всички изследва-
ния, този подход би могъл да доведе до големи различия 
на стойности, в зависимост от локално използвания ана-
лиз. Консорциумът за академични изследвания (Academic 
Research	 Consortium-2	 [ARC-2])	 предлага	 в	 случай	 на	 PCI	
и CABG при пациенти с нормални базални стойности на 
cTn или с предпроцедурно повишени стойности на cTn, 
когато нивата са стабилни или спадат, за диагностичен 
критерий да служи следпроцедурна стойност на cTn ≥ 35 
пъти по-голяма от 99-а персентилна URL. ARC-2 предлага, 
освен покачването на cTn ≥ 35 пъти, да се изисква и един 
спомагателен критерий за покриване на дефиницията за 
перипроцедурен	 MI.	 Спомагателните	 критерии	 са	 един	
или повече от следните: нови значими Q зъбци (или екви-
валент), ограничаващи кръвотока ангиографски усложне-
ния в голям епикарден съд или клон с диаметър > 1.5 mm, 
значителна нова ехографски доловима загуба на витален 
миокард във връзка с процедурата.68 Допълнително, ARC-
2 дефинират самостоятелни критерии за значимо проце-
дурно миокардно увреждане, когато покачването на cTn 
е ≥ 70 пъти по-голямо от 99-а персентилна URL (при усло-
вие, че базалната стойност е била по-ниска от URL, пови-
шена стабилна или е спадала).68

14. Рекурентен миокарен 
инфаркт

Инцидентният	MI	се	определя	като	първи	MI	при	даден	ин-
дивид. Когато през първите 28 дни след инцидентното съ-
битие	настъпят	признаци	на	MI,	второто	събитие	не	се	брои	
за	нов	MI	с	епидемиологична	цел.	Ако	след	като	са	изминали	
28	дни	от	инцидентния	MI	настъпят	признаци	на	MI,	той	се	
приема	за	рекурентен	MI.11

15. Реинфаркт
Терминът реинфаркт се използва в клиниката при остър 
MI,	който	настъпва	в	рамките	на	28	дни	от	инцидентен	или	
рекурентен	 MI.11 ECG диагнозата на суспектен реинфаркт 
след	 начален	 MI	 може	 да	 бъде	 затруднена	 от	 началните	
еволюционни ECG промени. Реинфаркт трябва да има пред-
вид, когато има рецидивиране на ST-елевация ≥  1  mm или 
в най-малко две съседни отвеждания се появят патогномо-
нични Q зъбци, особено когато са придружени от симптоми 
на исхемия. Ре-елевация на ST-сегмента може обаче да бъде 
установена при заплашваща миокардна руптура или в слу-
чаи на перикардит и трябва да стане повод за допълнителна 
диагностична оценка.

При пациенти със суспекция за реинфаркт, поради кли-
нични	 признаци	 или	 симптоми	 следващи	 началния	 MI,	 се	
препоръчва незабавно изследване на cTn. Втора проба тряб-
ва да се вземе 3–6 h по-късно или по-рано с по-чувствите-
лен cTn анализ. Ако концентрацията на cTn е повишена, но 
стабилна или намаляваща към момента на суспектния ре-
инфаркт, диагнозата реинфаркт изисква нарастване с > 20% 
на стойността на cTn във втората проба.74  Когато началната 
концентрация на cTn е нормална са приложими критериите 
за	нов	остър	MI.12
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16. Миокардно увреждане 
и инфаркт свързани със 
сърдечни процедури различни 
от реваскуларизация

Сърдечни процедури, като транскатетърни клапни интер-
венции, могат да причинят миокардно увреждане чрез 
пряка травма върху миокарда и чрез предизвикване на ре-
гионална исхемия в резултат на коронарна обструкция или 
емболизация. Аблацията на аритмиите включва контроли-
рано процедурно миокардно увреждане чрез прилагане 
на топлина или изстудяване на тъканта. Обхватът на проце-
дурното миокардно увреждане може да бъде оценен чрез 
серийни изследвания на cTn. Повишените стойности на cTn 
в този контекст трябва да се разглеждат като процедурно 
миокардно	увреждане	и	да	не	се	обозначават	като	MI,	освен	
когато когато са налице биомаркерните критерии и един от 
допълнителните критерии за остра миокардна исхемия из-
броени	при	MI	тип	5.75,76

17. Миокардно увреждане 
и инфаркт във връзка 
с несърдечни процедури

Периоперативният	 MI	 е	 едно	 от	 най-важните	 усложнения	
при големи несърдечни операции и е свързан с лоша прог-
ноза.77,78	Повечето	пациенти,	които	са	с	периоперативен	MI	
не съобщават за исхемични симптоми, поради анестезия, 
седация или болкоусокояващи медикаменти. Въпреки това, 
безсимптомният	 периоперативен	 MI	 е	 толкова	 свързан	 с	
30-дневна	смъртност,	колкото	и	симптомният	MI.77,78 Инфор-
мацията относно базалните стойности на hs-cTn може да 
бъде от полза за идентификация на пациентите с хронично 
повишение на cTn преди хирургия, както и за тези с повишен 
риск по време на процедурата и след нея.79,80 Изследването 
на hs-cTn в следоперативни проби разкрива, че цели 35% от 
пациентите са с нива над 99-а персентилна URL, а 17% по-
казват модел на повишение или нарастване на стойностите, 
което означава развиващо се миокардно увреждане.81 Тези 
с модел на нарастващи повишени стойности на hs-cTn са с 
особено висок риск; колкото по-изразено е нарастването, 
толкова по-висок е рискът.82,83

Патофизиологичният механизъм на периоперативния 
MI	е	обект	на	дебат.	 Знае	 се,	 че	периоперативният	период	
се характеризира с повишени метаболитни нужди, което 
може	да	 доведе	 до	MI	 при	пациенти	 с	 по	 начало	 стабилна	
CAD.84,85 Така, едно ангиографско изследване е установило 
че миокардната исхемия поради повишени нужди е преоб-
ладаваща	етиология	на	периоперативния	MI,84,85 а тя, заедно 
с покачване и/или спадане на стойностите на cTn означава 
MI	тип	2.	В	други	ангиографски	проучвания	обаче	е	открита	
руптура на коронарна плака при 50–60% от пациентите с пе-
риоперативен	MI,86,87	което	ги	причислява	към	MI	тип	1.	От	
друга страна, периоперативното миокардно увреждане, без 
допълнителни	данни	за	исхемия	насочващи	към	MI,	е	често	
усложнение след несърдечна хирургия, което е свързано 
със значителна близка и отдалечена смъртност на едно ниво 
с	периоперативния	MI.83

При високорискови лица се препоръчва следоператив-
но проследяване на cTn. С цел правилна интерпретация на 
етиологията на повишените следоперативни стойности е 
необходима базална предоперативна стойност, за да бъде 
определено дали нарастването е остро или по-хронично. 
Поставянето	 обаче	 на	 диагноза	 MI	 все	 пак	 изисква,	 в	 до-
пълнение към покачването на стойностите на cTn, данни 
за миокардна исхемия, която може да бъде видна в пери- и 
постоперативния период, напр. промени на ST-сегмента при 
телеметрия/ECG, повтарящи се епизоди на хипоксия, хипо-
тония,	 тахикардия	или	образни	данни	за	MI.	В	отсъствието	
на доказателства за остра миокардна исхемия, диагнозата 
остро миокардно увреждане е по-подходяща. Продължава-
щи изследвания показват вероятност, че в такава клинична 
ситуация може да има полза от интервенция.

18. Миокардно увреждане 
или инфаркт свързани 
със сърдечна недостатъчност

В зависимост от използвания анализ, доловими до отчет-
ливо повишени стойности на cTn показващи миокардно ув-
реждане могат да бъдат установени при пациенти със сър-
дечна недостатъчност (HF), както с понижена изтласкваща 
фракция (EF), така и със запазена EF.88 При използване на 
анализи за hs-cTn, измерими концентрации hs-cTn могат да 
бъдат намерени при почти всички пациенти със HF, в значим 
процент надхвърлящи 99-а персентилна URL, особено при 
пациентите с по-тежки синдроми на HF, например при остро 
декомпенсирана HF.87

Отвъд	MI	тип	1,	за	обясняване	на	измеримите	до	патоло-
гично повишени концентрации на cTn при пациенти със HF 
са предложени множество механизми.88,89	Например,	MI	тип	
2 може да има в резултат на повишено трансмурално наля-
гане, обструкция на малките коронарни артерии, ендотелна 
дисфункция,	анемия	или	хипотония.	Освен	MI	тип	1	или	MI	
тип 2, експериментално е демонстрирана кардиомиоцитна 
апоптоза и автофагия, поради разпъване на сърдечната сте-
на. Директна клетъчна токсичност, свързана с възпаление, 
циркулиращи неврохормони или инфилтративни процеси, 
може да се прояви със HF и патологични стойности на cTn 
показващи миокардно увреждане. И накрая, като причина за 
повишените стойности на cTn се разглежда и екзоцитоза на 
рано освободен цитолитичен тропонинов запас в кръвотока 
от стресираните кардиомиоците.89

При клинични данни за остро декомпенсирана HF трябва 
винаги да се прави своевременно изследване на cTn и ECG 
запис с цел идентификация или изключване на придружава-
що миокардно увреждане. В тези условия, ако се установи 
значимо покачване и/или спадане на маркера, особено ако 
то е придружено от гръден дискомфорт или други симптоми 
насочващи към миокардна исхемия и/или ако бъдат устано-
вени нови исхемични ECG промени или загуба на миокард-
на функция при неинвазивните изследвания, повишените 
стойности на cTn трябва да бъдат интерпретирани с висока 
степен	на	съмнение	за	MI	тип	1.	Недостигът	на	въздух,	кар-
динален симптом на остро декомпенсирана HF, може да 
бъде исхемичен еквивалент, но при липса на придружаващи 
данни за коронарен механизъм се препоръчва той да бъде 
интерпретиран с повишено внимание. Възможно е коронар-
ната артериална анатомия да е известна и тази информация 
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може да се използва за интерпретиране на патологичните 
cTn резултати. Често обаче е необходима допълнителна ин-
формация, като бъбречна функция, изследване на миокард-
ната перфузия, коронарна ангиография или CMR, целящи 
по-добро разбиране на причината за отклонените стойно-
сти на cTn.

19. Такоцубо синдром
Takotsubo	синдром	(TTS)	може	да	имитира	MI	и	се	установява	
при	1–2%	пациентите	представящи	се	със	суспектен	STEMI.90 
Начало на TTS се дава често от интензивен емоционален 
или физически стрес, като тежка загуба. Над 90% от пациен-
тите са менопаузални жени. Сърдечно-съдови усложнения 
настъпват при 50% от пациентите представящи се с TTS, а 
болничната	смъртност	е	подобна	на	тази	при	STEMI	(4–5%),	
поради кардиогенен шок, камерна руптура или малигнени 
аритмии.90 TTS обикновено има клинична картина подобна 
на ACS. Елевация на ST-сегмента се среща често (44%), но об-
хватът на ST-елевацията е обикновено голям и включва ла-
тералните и прекордиалните отвеждания, повече отколкото 
при засягане на една единствена коронарна артерия. Депре-
сия на ST-сегмента се наблюдава при < 10% от пациентите и 
в типичните случаи след 12–24 h се наблюдава симетрична 
инверсия на Т вълни и удължаване на QTc.91,92

Обикновено се установяват преходни покачвания на 
нивата на cTn (> 95% от случаите), но наблюдаваните пико-
ви стойности на cTn са скромни и контрастират на голямата 
територия на промените в ECG или левокамерната (LV) дис-
функция. Покачването и спадането на нивата на cTn потвърж-
дават остро миокардно увреждане в резултат на високите 
катехоламинови вълни, за които се знае че предизвикват 
освобождаване на cTn от кардиомиоцитите. За миокардна 
исхемия могат да допринасят коронарният спазъм, силното 
разтягане на миокарда при хиперконтрактилитета или голя-
мото следнатоварване на камерата. Диагнозата TTS трябва 
да се подозира, когато клиничните прояви и ECG промените 
надхвърлят степента на повишение на стойностите на cTn и 
когато обхватът на промените в кинетиката на LV стена не 
съответства на локализацията й при засягане на единична 
коронарна артерия. Всъщност, често е необходимо да се 
направи коронарна ангиография и вентрикулография за по-
ставяне на сигурна диагноза.

В повечето случаи коронарните артерии са ангиограф-
ски нормални, а когато е налице CAD (15% от случаите), тя 
не е достатъчна да обясни наблюдавания модел на регио-
нално нарушение в кинетиката на сърдечната стена. Лявата 
вентрикулография по време на катетеризация и/или ехокар-
диографията могат да покажат разнообразни нарушения в 
регионалната кинетика на LV стена, включително апикална 
(82% от пациентите), среднокамерна (14.6%), базална (2.2%), 
или фокална (1.5%) акинезия или хипокинезия по циркум-
ферентен модел включващ територията на повече от една 
коронарна артерия. При образна диагностика с CMR в ост-
рата фаза често се наблюдват данни за миокарден оток, но 
обикновено липсва LGE. Времето за възстановяване на LV 
функция варира от часове до няколко седмици.93 Сърдечна-
та функция може и да не се върне към нормата и да персис-
тират промени в диастолната функция, миокардния резерв 
по време на физическо натоварване или ритъмни наруше-
ния при дългосрочно проследяване в 10–15% от пациентите. 
При липса на възстановяване на регионалните нарушения в 

кинетиката на стената се препоръчва LGE-CMR с цел изключ-
ване	на	MI	със	спонтанна	реканализация.

Разграничението	между	MI	иTTS	може	да	бъде	предизви-
кателно, особено при наличие на придружаваща CAD (15% 
в Международен Takotsubo Регистър).91 Два допълнителни 
признака, които помагат за разграничаване на TTS от остър 
MI	са	удължаването	на	QTc	>	500	ms	по	време	на	острата	фаза	
и възстановяването на LV функция в рамките на 2–4 седми-
ци. Има описани редки случаи на едновременно съществу-
ване	на	MI	и	TTS,	напр.	MI-индуциран		TTS	или	TTS	с	вторична	
руптура на плака, но това се случва, когато острите регио-
нални нарушения в кинетиката на стената са по-обширни от 
триторията на виновната артерия и изпълват критериите и 
дефинициите за TTS.94

20. Миокарден инфаркт 
с необструктивни коронарни 
артерии

Нараства	признанието,	че	съществува	 група	пациенти	с	MI	
без ангиографска обструктивна CAD (≥ 50% стеноза на ди-
аметъра на голям епикарден съд), а за такива случаи беше 
измислен терминът миокарден инфаркт с необструктивни 
коронарни	 артерии	 (MINOCA).95,96	 Диагнозата	 MINOCA,	 по-
добно	 на	 диагнозата	 MI,	 показва,	 че	 има	 исхемичен	 меха-
низъм отговорен за увреждането на миоцитите (т.е. неисхе-
мични причини, като миокардит, са били изключени). Нещо 
повече,	 диагнозата	 MINOCA	 изисква	 да	 не	 се	 пропуска	 по	
невнимание наличието на CAD (напр. спонтанна дисекация 
на	коронарна	артерия).	Честотата	на	MINOCA	се	изчислява	
на	6–8%	сред	пациенти	с	поставена	диагноза	MI	и	е	по-честа	
при жени, отколкото при мъже, както и при пациенти пред-
ставящи	се	с	NSTEMI	в	 сравнение	с	 такива	представящи	се	
с	 STEMI.96–98	Причина	 за	MINOCA	може	да	бъде	руптура	на	
атеросклеротична	плака	и	коронарна	тромбоза,	т.е.	MI	тип	1.	
Може обаче да участва също така коронарен спазъм и спон-
танна	коронарна	дисекация,	т.е.	MI	тип	2.,	заедно	с	други	въз-
можни причини. За изясняване на механизмите на исхемия 
при	MINOCA	могат	да	бъде	полезна	допълнителна	образна	
диагностика и методи за функционално изследване.46

21. Миокардно увреждане  
и/или инфаркт във възка 
с бъбречно заболяване

Много пациенти с хронично бъбречно заболяване (CKD) 
имат повишени стойности на cTn.99,100 С hs-cTn анализи мно-
зинството от пациентите с краен стадий на бъбречно за-
боляване ще имат покачване на стойностите на hs-cTn над 
99-а персентилна URL.99,101 Това се отнася особено за hs-cTnT, 
който	 е	 по-често	 повишен	 в	 сравнение	 с	 hs-cTnI.99,102 Ана-
лизите на hs-cTn са показали, че бъбречната дисфункция е 
често свързана със сърдечно-съдови нарушения.102–104 В ау-
топсионни проучвания покачването на стойностите на cTn 
е свързано неизбежно с данни за миокардно увреждане.15 
Наскоро беше показан незначителен ефект върху реналния 
клирънс на cTn, когато нивата са ниски, но не и в отговор на 
остри епизоди на миокардно увреждане.105 Механизмите 
включват повишено камерно налягане, обструкция на мал-
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ки коронарни съдове, анемия, хипотония и възможни преки 
токсични ефекти върху миокарда свързани с уремичното 
състояние.89 Експериментално е демонстрирана кардиоми-
оцитна апоптоза и автофагия дължащи се на остро разтягане 
на стената.18 И така, базално повишените стойности на cTn 
values са чести, а тъй като те са израз на миокардно уврежда-
не, това повишение има висока прогностична стойност във 
времето.99 

Поставянето	на	диагноза	MI	при	пациенти	с	CKD	и	пови-
шени нива на cTn може да бъде трудно при липса на симп-
томи и ECG промени насочващи към миокардна исхемия. 
Изследванията обаче показват, че серийните промени в ни-
вата на cTn са еднакво ефективно средство за диагностика 
на	MI	 при	пациенти	 с	 CKD	и	 при	 тези	 с	 нормална	ренална	
функция.106 Ако нивото на повишение на стойностите на cTn 
не търпи промени, а моментът на възникване на събитието 
прави малко вероятен моделът на покачване и/или спадане, 
повишеното ниво, макар и значително, е най-вероятно из-
раз на хронично миокардно увреждане. Това не означава, 
че тези пациенти нямат CAD, тъй като между бъбречната 
дисфункция и CAD има корелация. Ако обаче е налице модел 
на покачване и/или спадане, етиологията на патологичните 
стойности на cTn би могла да е остро обемно претоварване, 
застойна	HF	или	MI.	Ако	се	проявява	модел	на	покачване	и	
спадане, който е придружен от исхемични симптоми, нови 
исхемични ECG промени или загуба на витален миокард 
в	образната	диагностика,	диагнозата	MI	е	вероятна.	Не	съ-
ществуват данни, показващи че при тези пациенти са необ-
ходими различни критерии за вземане на решение свързани 
с нивата на cTn. Понякога може да са необходими допълни-
телни образни изследвания за поставяне на правилната ди-
агноза. Трябва да се отбележи, че ако пациентите с CKD се 
явят късно след началото на гръдната болка, може да бъде 
трудно да се наблюдава краткосрочно покачване и/или спа-
дане на стойностите на cTn, особено когато базалната стой-
ност е повишена. Такава ситуация не трябва да бъде причина 
за	пропускане	на	диагнозата	MI,	ако	има	убедителни	клинич-
ни данни.

22. Миокардно увреждане и/или 
инфаркт при критично болни 
пациенти

Повишенията на стойностите на cTn са чести при пациенти в 
звеното за интензивни грижи и са свързани с неблагоприят-
на прогноза, независимо от подлежащото болестно състоя-
ние.107,108 Някои от случаите на покачване на стойностите на 
cTn	може	да	са	свързани	с	MI	тип	2	дължащ	се	на	подлежаща	
CAD и повишени нужди на миокарда от кислород,109 докато 
при	други	пациенти	може	да	настъпи	MI	тип	1,	поради	пла-
кова руптура водеща до тромбоза на коронарна артерия. 
Други пациенти обаче могат да имат повишени стойности 
на cTn и изразено понижение на EF поради сепсис причинен 
от ендотоксин, а миокардната функция се възстановява на-
пълно с нормална EF след лечение на сепсиса. За клинициста 
полагащ грижи за критично болния пациенти с тежко едно-
органно или полиорганно патологично състояние винаги е 
предизвикателство да изработи план за действие, когато па-
циентът е с повишени стойности на Tn. Ако и когато пациен-
тът се възстанови от критичната болест, трябва да се напра-
ви клинична преценка дали и до каква степен има показания 

за допълнителна оценка насочена към CAD или структурно 
сърдечно заболяване.110

23. Биохимичен подход 
за диагностициране 
на миокардно увреждане 
и инфаркт

Предпочитани маркери за потвърждаване, както и за из-
ключване на миокардно увреждане, а и за определяне на ди-
агноза	MI	и	всеки	специфичен	подтип	MI	са	cTnI	и	cTnT.12,22,23,31 
Долавянето на покачване и/или спадане на стойностите на 
cTn има основно значение, а заедно с други елементи на кли-
ничната оценка е и ключова ранна компонента за потвър-
ждаване	на	диагнозата	остър	MI.	Критериите	за	определяне	
на патологично повишение между две серийни стойности на 
cTn зависят от вида приложен анализ и продължават да се 
развиват. Във Фигура 7 е показана идеализирана карина на 
тропониновата	промяна	при	пациенти	с	остър	MI.

Трябва да се признае, че тъй като освобождаването на 
биомаркера е силно зависимо от кръвотока,111,112 съществу-
ват значими колебания във времето до пиковата стойност 
(скоростта) и времето, за което една нормална стойност 
може да стане по-висока от 99-а персентилна URL или за кое-
то може да се наблюдава променлив модел на стойностите. 
Възможността за дефиниране на променлив модел също за-
виси от конкретния момент на изследване. Например, около 
пиковите стойности може да бъде трудно да се определи 
променлив модел на стойностите. Подобно на това, спада-
щата част на кривата време–концентрация е много по-бавна 
от сегмента на покачване. Тези особености трябва да бъдат 
взети предвид, когато се определя дали има или няма модел 
на промяна. Допълнително, важно е да се уверим, че дадена 
промяна е по-голяма от границите на очакваните колебания. 
При конвенционалните анализи на cTn тя се определя като 
промяна по-голяма или равна на три пъти стандартното от-
клонение от съответните за даден вид анализ стойности.12,22 
Трябва да се имат предвид и биологичните вариации при 
hs-cTn анализи. В повечето проучвания, аналитичните и би-
ологичните вариации взети заедно са били от порядъка на 
50–60%.

По тази причина се предлага тези проценти да се използ-
ват,	 когато	началните	базални	стойности	 са	≤	99-а	персен-
тилна URL.23,31,113 При лица с начална стойност по-голяма от 
99-а персентилна URL обаче, е достатъчна по-малка степен 
на промяна в серийните измервания с цел постигане на по-
висока клинична чувствителност (в сравнение с лицата с 
начални	стойности	≤	99-а	персентилна	URL).	И	така,	експерт-
ната група за консенсус препоръчва в тази ситуация да са 
достатъчни серийни промени > 20%.22 Абсолютните проме-
ни са зависими от използвания анализ, но изглежда превъз-
хождат относителните процентни промени при употреба на 
hs-cTn анализи,114 а това е особено валидно за някои проуч-
вания, в които началната стойност е повишена.115 Употребата 
на фиксиран критерий за абсолютна промяна на стойността 
съответства на по-малък процент на относителна промяна 
при покачване на абсолютните стойности и по тази при-
чина осигурява по-голяма чувствителност. Употребата на 
променлив модел има важно значение за клиницистите, за 
да бъде направено разграничение между остро и хронич-
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но покачване на cTn над 99-а персентилна URL.113–115 При-
лагането на критерии с по-малка стойност от обединените 
клинични и биологични вариации би намалило клиничната 
специфичност на анализите за hs-cTn.113,116 Непрецизност на 
вариационния	коефициент	(CV)	≤10%	при	99-а	персентилна	
URL е също задължителна за hs-cTn анализите.31 Употребата 
на	не-hs-cTn	анализи,	които	нямат	непрецизност	 (≤	10%	CV	
при 99-персентила на URL), прави определянето на значима 
серийна промяна по-трудно, но не произвежда фалшиво по-
зитивни резултати. Анализи с CVs 10–20% са приемливи за 
клинична употреба. Анализи с CVs > 20% на 99-а персентил-
на URL не трябва обаче да се използват.117

При липса на cTn анализ, най-добрата алтернатива е из-
мерването на CK-MB с анализ за масата. Както при cTn, по-
вишената стойност на CK-MB се дефинира като резултат над 
99-а персентилна URL, която се обозначава като граница за 
поставяне	на	диагноза	MI.	Трябва	да	се	прилагат	полово	спе-
цифични стойности на CK-MB.118

24. Анализни проблеми 
при сърдечните тропонини

Аналитичната чувствителност [граница на долавяне = limit 
of	 detection	 (LoD)]	 на	 cTnI	 и	 cTnT	 анализите	 се	 различава	
10-кратно.31,119 Тъй като анализите не са стандартизирани, 
получените стойности при един анализ не могат да се срав-
няват пряко с тези при друг анализ. По-нататък, стойностите 
могат да бъдат различни между различна партида анализ,120 
а промени могат да настъпят, дори когато едни и същи ана-
литични реактиви се измерват с различна апаратура.121 Така, 
клиницистите трябва да бъдат запознати с локалния анализ 
и трябва да търсят надеждна информация, налична напр. в 
уебсайта на Международната федерация по клинична химия 
и	лабораторна	медицина	(International	Federation	of	Clinical	
Chemistry	 and	 Laboratory	 Medicine,	 IFCC)	 (http://www.ifcc.
org/executive-board-and-council/eb-task-forces/task-force-
on-clinical-applications-of-cardiac-bio-markers-tf-cb/), когато 
имат въпроси относно аналитични проблеми. В настоящите 
препоръки имат място всички анализи, независимо дали са 
hs-cTn, съвременни (конвенционални) cTn или point of care 

Време след началото на симптоматиката (часове)

Сърдечен
тропонин 
(cTn)

Ниски 
стойности 
на cTn
Трудно 
откриване 
на делта

Нарастващи стойности 
на cTn от по-ниски 
до >99-ия 
персентил
Доловима 
делта Стойности на cTn 

>99-ия персентил
При кратък 
интервал може 
да липсва делта

Стойности 
на cTn >99-ия 
персентил
Намаляваща делта Хронично 

миокардно 
увреждане

Остър 
миокарден 
инфаркт

Твърде 
ранна 
проба Ранна проба По-късна проба Твърде късна проба

99-а 
персентилна 
URL

Фигура 7: Илюстрация на ранните промени на сърдечния тропонин при пациенти след остро миокардно увреждане, 
включително остър миокарден инфаркт.

Времето на освобождаване на биомаркера в циркулацията зависи от кръвотока и колко рано след началото на симпто-
матиката са взети пробите. Така, може да има проблем с отчитането на малките промени като диагностични. Допълни-
телно, много коморбидности повишават стойностите на cTn и особено стойностите на hs-cTn, така че още в самото нача-
ло може вече да има повишени стойности, дори и при лица с миокарден инфаркт, които се явяват рано след началото на 
симптоматиката. За разграничаване на остри от хронични събития могат да се използват промени в стойностите на cTn, 
които са наречени „делта“, а възможностите за откриването им са посочени във фигурата. Често повишени стойности на 
сTn могат да бъдат открити дни след острото събитие.
cTn = сърдечен тропонин; URL = горна референтна граница.
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(POC) cTn (до леглото на болния, експресни). Докато с hs-cTn 
анализите е възможно да бъдат измерени относително ни-
ски стойности и да бъдат отчетени малки покачвания над 
99-а персентилна URL, много конвенционални и POC cTn 
анализи могат да не доловят малки нарастващи стойности в 
рамките на референтния интервал или малко над 99-а пер-
сентилна URL, което води до значителни разлики в честотата 
на събитията, които се базират единствено на използвания 
cTn анализ. Тези разлики се умножават, когато се използват 
мого видове 99-ти персентили на URL. Понастоящем, препо-
ръките	на	IFCC	поддържат	схващането,	че	hs-cTn	анализи	се	
разграничават от конвенционалните или POC cTn анализи по 
тяхната способност да измерват стойности на cTn над LoD на 
анализа при ≥50% от здравите лица.31,118,119,122 Това дава обща 
представа за чувствителността на анализа. Препоръчва се 
стойностите при cTn анализ да се съобщават като цели числа 
в нанограми на литър, за да се избегнат интерпретационни 
проблеми свързани с множество нули и десетични точки, 
които водят често до объркване.31 Клиницистите трябва да 
избягват смесване на единиците при конвенционален ана-
лиз с тези при hs-cTn анализ. Всички анализи, включително 
cTn анализи, създават аналитични проблеми, които водят до 
фалшиво позитивни и фалшиво негативни резултати, но те 
не са чести (< 0.5%).22 Тези проблеми са по-редки при hs-cTn 
анализи.23

Обединените биологични и аналитични отклонения при 
hs-cTn анализ са в диапазона 50–60%.123 Когато стойностите 
са повишени, аналитичните вариации са по-малки и за да се 
определи, че в съответния клиничен контекст стойностите 
са стабилни, като критерий може да се използва колебание в 
рамките на 20%. Промените могат да бъдат трудни за хваща-
не за кратки периоди от време, например, при лица, които се 
представят	рано	след	началото	на	симптомите	на	остър	MI,	
при тези, които се представят късно и попадат в нисходяща-
та част на кривата време–концентрация, и при тези, които 
имат стойности близки до пика, след който настъпва преход 
от модел на покачване към спадане.113,123

25. 99-а персентилна горната 
референтна граница

99-а персентилна URL се определя като граница за вземане 
на решение за наличие на миокардно увреждане и трябва 
да бъде определяна при всеки специфичен анализ с мате-
риали за качествен контрол, които се използват при URL 
за определяне на съответната непрецизност на анализа. 
Стойносттите на 99-а персентилна URL на даден cTn анализ, 
които се използват в клиничната практика и за научни цели 
могат да бъдат намерени в листовките поставени в опаков-
ката на производителя, в публикации с доказана достовер-
ност	и	в	уебсайта	на	IFCC.118–120 Клиницистите трябва да имат 
предвид, че за нито един cTn анализ, включително hs-cTn 
анализ, все още няма експертно мнение или консенсус по 
специфичните критерии за определяне на 99-а пресентил-
на URL.124	Ние	възприемаме	препоръките	на	IFCC	върху	тех-
нически въпроси свързани с hs-cTn анализи, включително 
как да бъдат структурирани проучванията, така че да бъде 
определена 99-а персентилна URL.120 Препоръките включ-
ват скрининг за клиничен или сурогатен биомаркер, който 
е необходим за по-добро дефиниране на 99-а пресентилна 
URL и статистическите методи, които могат да бъдат прило-

жени, но не включват изисквания за сърдечно изобразява-
не.120 Има доказателства, че скринингът на очевидно здрави 
лица с образни средства намалява получената стойност на 
99-а персентилна URL, но това не е практически стандарт за 
употреба от ин витро диагностичната индустрия.124,125 И така, 
съществува риск от фалшиво негативни стойности, когато се 
използват посочените от производителя стойности на 99-а 
пресентилна URL. hs-cTn анализите показва отклонения към 
по-високи стойности на 99-а пресентилна URL във връзка с 
коморбидности и възраст > 60 години.101,125–127 Засега обаче 
не се препоръчват възрастово зависими граници за клинич-
на употреба. Вместо това, за диагностициране на остро мио-
кард	но	увреждане,	включително	MI,	клиницистите	трябва	да	
разчитат на промяна на стойностите при серийни измерва-
ния на cTn. Сред жените в сравнение с мъжете се наблюдават 
значително по-ниски стойности и по тази причина при hs-cTn 
анализите се препоръчват полово специфични 99-и персен-
тилни URL.31,118–120 За някои hs-cTn анализи се съобщава, че 
полово специфичните стойности на границите подобряват 
диагностичната и прогностичната информация при пациен-
ти	 с	възможен	остър	MI.128,129 Има обаче противоречия от-
носно това дали този подход осигурява ценна допълнителна 
информация при всички hs-cTn анализи.130

26. Работни критерии 
за миокардно увреждане 
и инфаркт

Кръвни проби за измерване на cTn трябва да бъдат взети 
при първата оценка (обозначена като 0 h)и повторени 3–6 
h по-късно, или по-рано при hs-cTn анализи. Интервалът 
между пробите се отразява върху базалния клиничен праг 
и кое трябва да се определи за патологично покачване и/
или спадане на биомаркера. Вземане на проба след повече 
от 6  h може да е необходимо, ако настъпят допълнителни 
епизоди или при високорискови пациенти. За поставяне на 
диагноза остър миокарден инфаркт се изисква покачване и/
или спадане на стойностите на cTn с минимум една стойност 
на 99-а персентилна URL, в съчетание с висока клинична и/
или ECG вероятност за миокардна исхемия. hs-cTn анализи-
те скъсяват при много пациенти времето за поставяне на 
диагноза в рамките на 3 h от началото на симптоматиката, 
но все пак има и някои пациенти, при които потвърждение 
може да се получи по-късно (след 6 h).131 Освен това, при ня-
кои пациенти с остро миокардно увреждане, представящи 
се	късно	след	началото	на	остър	MI	(>	12–18	h),	които	попадат	
в нисходящата част на кривата време–концентрация може 
да има нужда от по-дълго време за долавяне на модела на 
промяна.131 Допълнително, трябва да се отбележи, че с при-
лагането на cTn и hs-cTn анализи честотата на нестабилната 
ангина	намалява,	а	на	диагнозата	NSTEMI	нараства.132,133 Ве-
личината на тези промени при използване на hs-cTn анализи 
се съобщава в диапазона 18–30%.134 Ако приемем, че време-
то на симптоматиката е определено правилно, острата исхе-
мия би трябвало да доведе до промяна в hs-cTn; възможно е 
обаче да има пациенти, при които е трудно да се определи 
със сигурност момента на започване на симптоматиката. И 
така, въпреки типичния гръден дискомфорт, тези пациенти 
може да не са с повишени стойности на hs-cTn. Други паци-
енти със симптоми предполагащи нестабилна ангина могат 
да имат повишени стойности на hs-cTn в резултат на струк-
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турно сърдечно заболяване с или без остра миокардна исхе-
мия. Тази последна група може да бъде особено трудна за 
разграничаване	от	пациенти	представящи	се	с	късен	NSTEMI	
с бавно спадане на стойностите на тропонина, каквито се на-
блюдават при късно представили се пациенти.131 И накрая, 
някои пациенти могат да покажат модел на промяна на тро-
пониновите стойности с величина, която не надхвърля про-
мяната („делта“) възприета за диагностична, или при които 
не се установява стойност по-висока от 99-а персентилна 
URL. Това са група пациенти, при които се налага внимателна 
преценка, тъй като те могат да бъдат с висок риск. Сортиров-
ката на тези пациенти може да бъде извършена на базата на 
клинична оценка.

Предлагат се стратегии, използващи много ниски нива 
на hs-cTn при представянето на пациента или липса и на 
най-малка промяна и трайно нормални стойности на hs-cTn 
за период от 1–2 h след представянето, като критерий за из-
ключване	на	остро	миокардно	увреждане,	а	и	на	MI.	Страте-
гията за изключване, основана на една единствена проба с 
много ниска стойност (в много случаи LoD на анализа), има 
висока чувствителност за миокардно увреждане и следова-
телно висока негативна предсказваща стойност за изключ-
ване	на	MI.135 Тази стратегия не трябва да се използва при 
пациенти с ранно представяне, т.е. < 2 h след започване на 
гръден дискомфорт. Някои проучвания показват, че подхо-
дът с една единствена проба осигурява оптимална чувст-
вителност и негативна предсказваща точност при пациенти 
с иначе нисък риск и тези с нормална ECG.136–138 Едно съо-
бражение относно много кратките периоди за изключване 
обаче е, че прецизността на анализа може да не позволи 
разграничаване на малки разлики.139–142 Тези критерии не са 
използвани и не трябва да бъдат използвани при пациенти с 
повишен hs-cTn.

Клиничната специфичност и позитивната предсказваща 
стойност на подходите с вземане на проби през 1–2 h с цел 
потвърждаване	на	MI	са	ограничени	от	значителния	дял	на	
пациентите, които покриват предложените биомаркерни 
критерии	 при	 диагнози	 различни	 от	MI.136,141 Така, употре-
бата на протоколи за бързо потвърждаване/изключване на 
MI	не	освобождават	клинициста	от	вземане	предвид	на	дру-
ги причини за остро миокардно увреждане.142 Освен това, 
предвид по-обширната популация пациенти, включително 
тези с нетипична картина, тези с краен стадий на бъбречно 
заболяване и критично болните, праговите стойности, които 
трябва да се използват, трябва най-вероятно да бъдат про-
менени.139 Такива пациенти са били изключени в мнозин-
ството проучвания, посветени на оценката, която се прави в 
спешното отделение.108,136,142

Демонстрацията на модела на покачване и/или спадане 
е нужна за разграничаване между остро увреждане и хро-
нични състояния свързани със структурни сърдечни забо-
лявания, при които може да има хронично повишение на 
стойностите на cTn. Например, пациенти с бъбречна недос-
татъчност99,143,144 или LV хипертрофия145 могат да имат зна-
чими хронични покачвания на стойностите на cTn. Те могат 
да бъдат изразени, но да не се променят остро при серийни 
проби.	При	пациенти	с	висок	предтестов	риск	от	MI,	които	се	
представят късно след началото на симптоматиката, моде-
лът на спадане може да отнеме по-дълго време, за да бъде 
установен.146 Тези пациенти, които имат стойности на cTn 
попадащи в нисходящата част на кривата време–концен-
трация са с бавно спадане на стойностите (Фигура 7). И така, 
долавянето на модел на промяна за кратки периоди от вре-

ме може да бъде трудно.117 В зависимост от обхвата на ми-
окардното увреждане, стойностите на cTn могат да останат 
над 99-а персентилна URL за по-дълъг период от време.22,23 
Повишени стойности на cTn над 99 а персентилна URL, с или 
без динамична промяна на стойности или при липса на кли-
нични данни за исхемия, трява да дадат основание за тър-
сене на други диагнози свързани с миокардно увреждане, 
както е показано в Таблица 1.

27. Електрокардиографска 
диагностика на миокардния 
инфаркт

ECG е интегрална част от диагностичния процес при паци-
енти	със	суспектен	MI	и	трябва	незабавно	да	бъде	направе-
на и интерпретирана (т.е. в рамките на 10 min) след първия 
медицински контакт.47,147 Доболничните ECG съкращават 
времето до поставяне на диагнозата и лечението и могат 
да	 улеснят	 сортировката	 при	 пациенти	 с	 STEMI	 насочваща	
към	болница	 с	 капацитет	 за	 PCI,	 ако	 попадат	 в	 рамките	на	
препоръчвания времеви интервал (120 min от поставяне на 
диагноза	STEMI).46,148 Острата миокардна исхемия е свързана 
често с динамични промени в ECG, а серийното записване 
на ECG може да осигури решаваща информация, особено 
когато ECG при началното представяне е недиагностично. 
Регистрирането на няколко стандартни ECG с фиксирани 
позиции на електродите през интервали от 15–30 min през 
първите 1–2 h или (ако е възможно) прилагане на продъл-
жителен компютеризиран ECG запис в 12 отвеждания с цел 
откриване на динамични ECG промени е разумно при паци-
енти с персистиращи или рекурентни симптоми или начална 
недиагностична ECG.149 Серийните или дългите ECG записи 
могат да помогнат за установяване на реперфузия или ре-
оклузия. Реперфузията обикновено е свързана с голямо и 
бързо намаляване на елевацията на ST-сегмента.

По-големите отклонения на ST-сегмента или инверсии 
на Т вълната включващи много отвеждания/територии са 
свързани с по-голяма степен на миокардна исхемия и по-ло-
ша прогноза. Например, депресията на ST-сегмента ≥ 1 mm 
в шест отвеждания, която може да бъде съчетана с елева-
ция на ST-сегмента в отвеждане aVR или V1 и хемодинамич-
ни нарушения, сочат възможно наличие на многоклонова 
или стволова болест. Патологичните Q зъбци увеличават 
прогностичния риск. Други ECG признаци свързани с остра 
миокардна исхемия включват сърдечни аритмии, нарушена 
вътрекамерна проводимост, забавено атриовентрикуларно 
провеждане и снижение на амплитудата на прекордиални-
те R зъбци, които са по-малко специфична находка. Сама 
по себе си ECG често е недостатъчна за диагностициране 
на миокарна исхемия или инфаркт, тъй като отклонение на 
ST може да се наблюдава при други състояния, като остър 
перикардит, LV хипертрофия (LVH), ляв бедрен блок (LBBB), 
Brugada синдром, TTS и модели на ранна реполаризация.150 
Предишната ECG често помага за разграничаване на нови от 
хронични промени, но не трябва да бъде причина за забавя-
не на решението за лечение.

Дълготрайната нова елевация на ST-сегмента, особено 
когато е свързана с реципрочна депресия на ST-сегмента, 
обикновено е израз на остра коронарна оклузия и води до 
миокардно увреждане с некроза. Реципрочните промени 
могат	да	помогнат	за	разграничаване	на	STEMI	от	перикар-
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дит или прояви на ранна реполаризация. При кардиоми-
опатия, например, Q зъбци може да се появят в резултат на 
миокардна фиброза при липса на CAD. Някои от по-ранните 
прояви на миокардна исхемия са типични Т вълни и проме-
ни в ST-сегмента. Високите Т вълни на свръхострата фаза с 
положителни симетрични Т вълни в най-малко две съседни 
отвеждания са ранен признак, който може да предшества 
елевацията на ST-сегмента. По принцип, развитието на нови 
Q зъбци означава миокардна некроза, която започва мину-
ти/часове след миокардната атака. Транзиторни Q зъбци мо-
гат да бъдат наблюдавани по време на епизод на остра исхе-
мия	или	(рядко)	по	време	на	остър	MI	с	успешна	реперфузия.	
В Таблица 2 са изброени критериите ST-сегмент–T вълна 
(ST-T критерии) насочващи към остра миокардна исхемия, 
която	може	да	доведе	или	да	не	доведе	до	MI.	Точката J	(съ-
единението между края на QRS и началото на ST-сегмента) 
се използва за определяне на величината на отклонение на 
ST-сегмента прямо началната точка на QRS, която служи за 
референтна точка. При пациенти със стабилна основна ли-
ния сегментът TP (изоелектричен интервал) е по-точен ме-
тод за оценка на величината на отклонение на ST-сегмента 
и за разграничаване на перикардит (РТа депресия) от остра 
миокардна исхемия. В острата фаза често има тахикардия 
и отклонение на основната линия, които могат да направят 
трудно диагностичното заключение. Следователно, начал-
ната точка на QRS се препоръчва за референтна при опреде-
ляне на точка J (Фигура 8).

Като критерий за исхемичен отговор се изисква нова 
или предполагаемо нова елевация в точка J ≥ 1 mm (1 mm 
= 0.1 mV) във всички отвеждания с изключение на V2 и V3. 
При здрави мъже на възраст под 40, елевацията на точка J 
в отвеждания V2 или V3 може да достига до 2.5 mm, но се 
понижава с нарастване на възрастта. Половите разлики из-
искват различни граници за жени, тъй като елевацията на 
точка J при здрави жени в отвеждания V2 и V3 е по-малка 
от тази при мъжете.5 Критериите включени в Таблица 2 изис-
кват ST отклонението да е налице в две или повече съседни 
отвеждания. Например, ST-елевация ≥ 2 mm в отвеждане 
V2 и ≥ 1 mm в отвеждане V1 би покрила критериите за две 
патологични съседни отвеждания при мъж на възраст ≥ 40 
години. От друга страна, ST-елевация ≥ 1 mm и < 2 mm, която 
е налице само в отвеждания V2–V3 при мъже (и < 1.5 mm при 
жени) може да представлява нормална находка.

Трябва да се отбележи, че по-малката степен на ST от-
клонение или на инверсия на Т вълната от тези описани в 
Таблица 2 могат също да бъдат отговор на остра миокардна 
исхемия. При пациенти с известна или висока вероятност за 
CAD, клиничните прояви имат решаващо значение за засил-
ване на специфичността на тези находки. 

Липсата на ST-елевация в прекордиалните отвеждания, 
високите положителни симетрични Т вълни в прекордиал-
ните отвеждания, възходящата депресия на ST-сегмента 
> 1 mm при точка J в прекордиалните отвеждания и в пове-
чето случаи елевацията на ST-сегмента (> 1 mm) в отвеждане 
aVR или симетричната, често дълбока (> 2 mm) инверсия на 
T вълните в предните прекордиални отвеждания са свърза-
ни със значима обструкция на лявата предна десцендентна 
артерия (LAD).151–153 ST-елевацията в отвеждане aVR > 1 mm 
може	да	придружава	преден	или	долен	STEMI	и	е	свързана	с	
повишена	30-дневна	смъртност	при	пациенти	с	остър	MI.154 
В диференциалната диагноза трябва да се имат предвид бе-
лодробен емболизъм, интракраниални процеси, електро-
литни нарушения, хипотермия или перимиокардит, тъй като 
могат също да доведат до ST-T промени.

ECG диагнозата предсърден инфаркт трябва да бъде за-
подозряна в контекста на камерния инфаркт (особено при 
участие на дясната камера), когато се забележат малки тран-
зиторни елевации и реципрочни депресии на PR (PTa) съче-
тани с промени в конфигурацията на Р вълната.

28. Използване на допълнителни 
електрокардиографски 
отвеждания

При пациенти явяващи се с исхемична гръдна болка и 
недиагностична начална ECG трябва да има много нисък 
праг на използване на допълнителни отвеждания, както и 
на серийни ECG.155,156 Често се пропускат ECG данни за ми-
окардна исхемия в територията на лявата циркумфлексна 
артерия. Изолираната депресия на ST-сегмента ≥ 0.5 mm 
в отвеждания V1–V3 може да означава оклузия на лявата 
циркумфлексна артерия и може да бъде най-добре долове-
на с помощта на задни отвеждания в петото междуребрие 

Таблица 2: Електрокардиографски промени по-
казващи остра миокардна исхемия (в 
отсъствие на левокамерна хипертро-
фия и бедрен блок)

ST-елевация
Нова ST-елевация на точка J в две съседни отвеждания с голе-
мина: ≥ 1 mm отнасяща се за всички отвеждания, с изключение 
на V2–V3, за които важи следната големина: ≥ 2 mm при мъже 
≥ 40 години; ≥ 2.5 mm при мъже < 40 години или ≥ 1.5 mm при 
жени, независимо от възрастта им.a

ST-депресия и промени в T вълната
Нова хоризонтална или десцендентна ST-депресия ≥ 0.5 mm в 
две съседни отвеждания и/или Т инверсия в две съседни от-
веждания, и/или Т инверсия > 1 mm в две съседни отвеждания 
с отчетлив R зъбец или отношение R/S > 1.

a Когато големината на елевацията на точка J в отвеждания V2 и V3 
е регистрирана в предишна електрокардиограма, новата елвация 
на точка J ≥ 1 mm (в сравнение с по-ранната електрокардиограма) 
трябва да се приеме за исхемичен отговор. За бедрения блок виж-
те раздела по-долу.

1

2

Фигура 8: Пример за електрокардиограма с еле-
вация на ST-сегмента.

Началото на Q зъбеца показан със стрелка 1 служи за 
референтна точка, а стрелка 2 показва началото на 
ST-сегмента или точка J. Разликата между двете точки 
определя величината на отклонението. Измерването 
в двете точки трябва да се прави от върха на реги-
стрираната електрокардиографска крива.
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(V7 върху лявата задна аксиларна линия, V8 върху лявата 
средно-скапуларна линия и V9 върху лявата параспинална 
граница). Силно се препоръчва запис в тези отвеждания 
при пациенти с висока степен на клинична суспекция за 
оклузия на лявата циркумфлексна артерия (напр. начална 
недиагностична ECG или депресия на ST-сегмента в отвеж-
дания V1–V3).156 Препоръчва се прагова стойност 0.5 mm 
на ST-елевацията в отвеждания V7–V9; специфичността 
нараства при прагова ST-елевация ≥ 1 mm и тази праго-
ва стойност трябва да се използва при мъже на възраст < 
40 години. Депресията на ST-сегмент в отвеждания V1–V3 
може да показва инферо-базална миокарна исхемия (пре-
ди наричана заден инфаркт), особено когато терминалната 
част на Т вълната е позитивна (еквивалент на ST-елевация); 
тези промени обаче не са специфични.

При пациенти с долен и суспектен деснокамерен ин-
фаркт може да има елевация на ST-сегмента ≥ 1mm в от-
веждания aVR или V1. Трябва да се направи ранен запис на 
десни прекордиални отвеждания V3R и V4R, тъй като ST-
елевацията ≥ 0.5 mm (≥ 1 mm при мъже на възраст < 30 го-
дини) осигурява допълнителни критерии за диагнозата.157 
Промените в десните прекордиални отвеждания могат да 
бъдат транзиторни и липсата на ECG промени в отвежда-
ния V3R и V4R не изключва деснокамерен инфаркт. Образ-
ната миокардна диагностика може да бъде от полза в тези 
клинични случаи.

29. Електрокардиографска 
диагностика на миокардно 
увреждане

Не е възможно да се направи първоначално разграничение 
между ECG прояви на остро или хронично миокардно ув-
реждане от остра миокардна исхемия. Бързо развиващите 
се динамични ECG промени, които съответстват във времето 
на клиничната картина могат да помогнат за диагностицира-
не на симптомни пациенти с повишени стойности на cTn като 
имащи	остра	миокардна	исхемия	водеща	до	MI.	Чести	обаче	
са промените в ECG и при пациенти с миокардно увреждане, 
като напр. миокардит или TTS.158–160

30. Прекаран или безсимптомен/
неразпознат миокарден 
инфаркт

Критериите	за	Q	зъбци	свързани	с	MI	и	повишен	релати-
вен риск от смърт са илюстрирани в Таблица 3 и са включе-
ни в алгоритми за кодиране на Q зъбците, като Minnesota 
Code и кода на СЗО „Мониториране на тенденции и де-
терминанти при сърдечно-съдови заболявания“ (WHO 
MONItoring	 of	 trends	 and	 determinants	 in	 CArdiovascular	
disease	[MONICA]).11,161,162

Специфичността	 на	 ECG	 диагнозата	 MI	 е	 най-голяма,	
когато има Q зъбци в няколко отвеждания или групира-
ни отвеждания или когато са > 0.04 s. Когато Q зъбците 
са свързани с ST отклонение или промени на Т вълните в 
същите	отвеждания,	вероятността	 за	MI	 се	увеличава,	на-
пример тесни Q зъбци ≥ 0.02 s и < 0.03 s, които са дълбоки 
≥ 1 mm	подсказват	прекаран	MI,	ако	са	придружени	от	ин-

версия на Т  вълните в същата група отвеждания. Неинва-
зивните образни методи също дават важни потвърдителни 
данни	за	прекаран	MI.	При	липса	на	неисхемични	причини,	
регионалното изтъняване на миокарда, цикатризацията 
или ограничената кинетика на стената, показани с ехокар-
диография, перфузионна миокардна сцинтиграфия (MPS) 
с единично фотонна емисионна компютърна томография 
(SPECT) или позитрон емисионна томография (PET), или 
магнитно-резонансна образна диагностика осигуряват 
убедителни	данни	за	прекаран	MI,	особено	когато	ECG	кри-
териите са противоречиви.

При безсимптомни пациенти, които са развили нови 
Q зъбец-критерии	за	MI,	открити	по	време	на	рутинно	ECG	
проследяване,	или	при	които	се	разкриват	данни	за	MI	с	об-
разна сърдечна диагностика, които не могат да бъдат свър-
зани пряко с проведена коронарна реваскуларизационна 
процедура или хоспитализация за ACS, трябва да се използ-
ва	 терминът	 „безсимптомен	 (тих)	 или	 неразпознат	 MI“.	 В	
проучвания, при които е приложен сериен ECG анализ, без-
симптомен	или	неразпознат	MI	с	Q	зъбци	е	имало	в	9–37%	
от	всички	случаи	на	нефатален	MI,	който	е	бил	свързан	със	
значимо повишен риск от смърт.163,164 Неправилното поста-
вяне на електродите, нарушенията в QRS или технически 
грешки (напр. размяна на електроди) може да доведе до по-
ява на нови Q зъбци или QS комплекси, в сравнение с пре-
дишни	записи.	И	така,	диагнозата	нов	безсимптомен	MI	с	Q	
зъбци трябва да бъде потвърдена от повторен ECG запис 
с правилно поставени електроди, разпитване фокусирано 
върху предшестващи потенциално исхемични симптоми 
или с образно изследване. Образните методи са полезни, 
ако се установяват нарушения в миокардната кинетика, 
задебеляването или изтъняване в съответния сегмент, но 
отсъствието	им	не	изключва	MI.165

Критерии за прекаран 
или безсимптомен/неразпознат MI
Всеки един от следните критерии отговаря на диагно-
зата	предшестващ	или	безсимптомен/неразпознат	MI:
•	 Патологични Q зъбци, като описаните в Таблица 3, 

с или без симптоматика, при липса на неисхемични 
причини;

•	 Образни данни за загуба на витален миокард по мо-
дел съвместим с исхемична етиология;

•	 Патоморфологична	находка	за	прекаран	MI.

Таблица 3: Електрокардиографски промени свър-
зани с прекаран миокарден инфаркт 
(при липса на левокамерна хипертро-
фия и ляв бедрен блок)

Всеки Q зъбец > 0.02 s в отвеждания V2–V3 или QS комплекс в 
отвеждания V2–V3.

Q зъбец ≥ 0.03 s с дълбочина ≥ 1 mm или QS комплекс в отвеж-
дания	I,	II,	aVL,	aVF	или	V4–V6	в	които	и	да	е	две	съседни	по	група	
отвеждания	(I,	aVL;	V1–V6;	II,	III,	aVF).

a

R зъбец > 0.04 s във V1–V2 и R/S > 1 с конкордантна позитивна 
Т вълна при липса на проводно нарушение.

a За допълнителни отвеждания V7–V9 се използват същите крите-
рии. s = секунди.
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31. Състояния затрудняващи 
електрокардиографската 
диагностика на миокардния 
инфаркт

Наличието на QS комплекс в отвеждане V1 е нормална на-
ходка. Q зъбец с ширина < 0.03 s и < 0.25 от амплитудата 
на	R зъбеца	в	отвеждане	III	е	нормална	находка,	ако	фрон-
талната ос на QRS е между -30° и 0°. Ако фронталната ос 
на QRS е 60–90°, наличието на Q зъбец в aVL също може 
да е нормално. Септалните Q зъбци са малки непатологич-
ни Q зъбци < 0.03 s и <  0.25 от амплитудата на R-зъбеца 
в	отвеждания	 I,	aVL,	aVF	и	V4–V6.	Пре-ексцитация,	карди-
омиопатия, TTS, сърдечна амилоидоза, LBBB, ляв преден 
хемиблок, LVH, деснокамерна хипертрофия, миокардит, 
остро белодробно сърце или хиперкалиемия могат да бъ-
дат свързани с Q зъбци или QS комплекси в отсъствие на 
MI.	Клиницистите	трябва	да	имат	предвид	находките,	кои-
то могат да затруднят ECG диагнозата миокардна исхемия, 
тъй като ST-T промени се наблюдават често при различни 
патологични сърдечни състояния, като пре-ексцитация, 
перикардит и кардиомиопатия.

32. Проводни нарушения 
и пейсмейкъри

Поставянето	 на	 диагноза	 MI	 е	 по-трудно	 при	 наличие	
на проводни нарушения, отчасти поради ST-T промени 
причинени от проводното нарушение и факта, че самото 
проводно нарушение може да е зависимо от сърдечната 
честота.166,167 Сравнението с предболничната ECG може 
да помогне за определяне дали проводният дефект или 
ST-T промените са нови, стига това да не забавя времето 
за започване на лечение. Исхемичните симптоми и пред-
полагаемо новият LBBB или десен бедрен блок (RBBB), 
който не е честотно зависим, са свързани с неблагопри-
ятна прогноза. При пациенти с LBBB, конкордантна на 
QRS комплекса елевация на ST-сегмента ≥ 1 mm в което 
и да е отвеждане може да е индикатор за остра миокард-
на исхемия. Подобни находки могат да бъдат полезни за 
откриване на ECG данни за остра миокардна исхемия при 
пациенти с ритъм при пейсиране в дясната камера.167 ECG 
запис при временно изключен пейсмейкър може също да 
бъде полезно при пациенти, които не са пейсмейкър-за-
висими, но е необходима внимателна интерпретация на 
реполаризацията, тъй като е възможно наличие на при-
чинени от стимулацията промени (електрическа памет). 
ECG диагнозата остра миокардна исхемия при пациенти 
с двукамерно пейсиране е по-трудна. При пациенти с 
RBBB, нова или предполагаемо нова елевация на ST-сег-
мента ≥  1  mm или промени в ST-сегмента или Т вълната 
(с изключение на отвеждания V1–V4) (Таблица 2), могат да 
показват остра миокардна исхемия. Нов или предполага-
емо нов RBBB без придружаващи промени в ST-сегмента 
или	Т	вълната	е	свързан	с	TIMI	(тромболиза	при	миокар-
ден инфаркт) кръвоток 0–2 при цели 66% от пациентите (в 
сравнение с > 90% при тези с промени в ST-сегмента или 
Т вълната).168

33. Предсърдно мъждене
При пациенти с предсърдно мъждене и бърза камерна чес-
тота или пароксизмална надкамерна тахикардия, депресия 
на ST-сегмента или инверсия на T вълната могат да настъпят 
при липса на CAD.169,170 Причините не са напълно изяснени. 
Сърдечната памет, феномен на електрическо ремоделиране 
характеризиращ се с изразена дифузна инверсия на Т вълните 
следваща периодите на абнормно камерно активиране, което 
може да бъде причинено и от транзиторни честотно-свързани 
проводни нарушения или пейсиране, може да обясни тези на-
ходки. При някои пациенти тахикардията може да доведе до 
недостатъчно покачване на коронарния кръвоток, така че да 
съответства на миокардните нужди от кислород, в резултат 
на което настъпва клетъчна хипоксия и патологична репола-
ризация.171,172 По тези причини, при пациент с новонастъпило 
предсърдно мъждене повишените базални концентрации 
на cTn и новата депресия на ST-сегмента не трябва автома-
тично	да	бъде	класифицирани	като	MI	тип	2	без	допълнител-
на информация. В тези клинични условия, проявите на явна 
исхемична симптоматика, моментът на поява на симптомите 
спрямо началото на предсърдното мъждене, моделът на про-
мяна на cTn и образната и/или ангиографска находка може да 
помогне за поставяне на диагнозата. При липса обаче на данни 
за миокардна исхемия, етиологията на повишените стойности 
на cTn трябва да бъде причислена към миокардно увреждане.

34. Образни методи
Неинвазивната образна диагностика играе много роли при 
пациенти	 с	 известен	 или	 суспектен	 MI,	 но	 този	 раздел	 се	
отнася само за ролята й за диагностициране и характеризи-
ране	на	миокардното	увреждане	и	MI.	Причината	за	това	е,	
че регионалната миокардна хипоперфузия и исхемия води 
до каскада от събития, включваща миокардна дисфункция, 
клетъчна смърт и зарастване чрез фиброза. Важни параме-
три на образната диагностика следователно са миокардна 
перфузия, миоцитен виталитет, миокардна дебелина, заде-
беляване и движение и ефекти от миоцитната загуба вър-
ху кинетиката на парамагнитните или радио-контрастните 
средства, които показват миокардна фиброза или цикатрикс.

Често използвани образни методи при остър и прекаран 
MI	са	ехокардиография,	MPS	с	помощта	на	SPECT	или	PET,	CMR	
и евентуално компютърна томография (CT).173 Има значително 
припокриване на техните възможности и всяка от методики-
те е в състояние да направи оценка на миокардния виталитет, 
перфузия и функция в по-голяма или по-малка степен. Само 
радионуклидните методи осигуряват пряка оценка на ми-
оцитния виталитет, поради специфичните свойства на използ-
ваните изотопи. Други методи осигуряват непряка оценка на 
миокардния виталитет, например контрактилен отговор към 
добутамин с ехокардиография или увеличено екстрацелулар-
но пространство в резултат на миоцитна загуба с CMR или CT.

34.1. Ехокардиография
Силата на ехокардиографията е в комбинираната оценка на 
сърдечната структура и функция, особено на миокардната 
дебелина, задебеляване/изтъняване и движение. Регионал-
ните нарушения на кинетиката на стената предизвикани от 
исхемия могат да бъдат доловени с ехокардиография почти 
веднага след началото й, когато са засегнати > 20% от напреч-
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ното сечение на миокардната дебелина.174–176 Тези наруше-
ния, ако са нови и няма алтернативна етиология, потвържда-
ват	диагнозата	MI,	когато	стойностите	на	cTn	показват	модел	
на покачване и/или спадане. Ехокардиографията позволява 
и откриване на некоронарни сърдечни състояния, за които 
се знае че причиняват гръдна болка, напр. остър перикардит, 
тежка аортна стеноза и хипертрофична кардиомиопатия и 
редица други заболявания. Методиката е полезна за диагно-
стициране	на	механични	усложнения	при	пациенти	с	MI	и	на-
рушена хемодинамика (шок) или други потенциално фатални 
състояния, като аортна дисекация или масивен белодробен 

емболизъм, при които клиничната картина би могла да бъде 
подобна	на	наблюдаваната	при	остър	MI.

Венозните ехокардиографски контрастни вещества мо-
гат да подобрят визуализацията на ендокардната граница и 
могат да бъдат използвани за оценка на миокардната пер-
фузия и микроваскуларната обструкция. Тъканният Doppler 
и изобразяването на стрейна позволява количествена пре-
ценка на глобалната и регионалната функция.177,178 Разрабо-
тени са вещества за вътресъдова ехокардиография, които са 
насочени към специфични молекулни процеси, но тези ме-
тоди	все	още	не	се	прилагат	в	условията	на	MI.179

Залавни местаСубепикардна Срединна

НЕ-ИСХЕМИЧНА

Фокална субендокарднаТрансмурална Субендокардна

ИСХЕМИЧНА

Фигура 9: Сърдечни магнитно-резонансни образи след приложение на контраст.
Полученият с гадолиний контраст се отмива бавно от миокард с увеличено екстрацелуларно пространство, например 
фиброза, като по този начин подчертава зоните на цикатризация (белите стрелки). Различните типове цикатризация се 
делят на исхемични и неисхемични. Типично, исхемичният цикатрикс/фиброза (горна част на таблото) се разпространя-
ва от субендокарда към епикарда (субендокарден, нетрансмурален цикатрикс vs. трансмурален цикатрикс). И обратно, 
неисхемичната фиброза/цикатризация може да бъде установена до епикарда, в средата на сърдечната стена или в залав-
ните места на дясната камера (долна част на таблото).

25ЕКСПЕРТЕН КОНСЕНСУС



34.2. Радионуклидна образна 
диагностика

Няколко радионуклидни изотопа позволяват пряко изо-
бразяване на виталните миоцити, включително SPECT изо-
топите		201TI	хлорид,	99mTc	сестамиби	и	тетрофосмин,	как-
то и PET изотопите 18F 2-флуородеоксиглюкоза и 82Rb.173 
Силата на радионуклидните методи е, че те са единствени-
те широкодостъпни методи за пряка оценка на виталите-
та, макар че относително ниската резолюция на образите 
ограничава	откриването	на	най-малки	зони	на	MI.	Проучва-
ния върху фантоми показват, че може да бъде открита ми-
оцитна загуба с големина едва 4% от миокарда, която съ-
ответства на 5–10 g мускул.180 ECG-контролираната образна 
диагностика предоставя надеждна оценка на движението 
на миокарда, задебеляването и глобалната функция. Раз-
виващите се радионуклидни методи, позволяващи оценка 
на	MI,	включват	изобразяване	на	симпатиковата	инервация	
с	 помощта	 на	 123I-белязан	 мета-йодобензилгуанидин,181 
изобразяване на матрикс металопротеиназно активиране 
при камерното ремоделиране182,183 и оценка на миокард-
ния метаболизъм.184

34.3. Образна диагностика със сърдечен 
магнитен резонанс

Високото контрастиране и резолюция на тъканите с CMR 
осигурява точна оценка на миокардната структура и функ-
ция. Макар и по-рядко използван в остри условия, при 
суспектен	 MI	 той	 има	 възможности,	 подобни	 на	 тези	 на	
ехокардиографията. Могат да се използват парамагнитни 
контрастни средства за оценка на миокардната перфузия 
и на увеличението на екстрацелуларното пространство, 
свързано	с	фиброза	от	предшестващ	MI	(открива	се	с	LGE-
CMR). Тези техники са използвани в условията на остър 
MI,185,186 а локалното закъснение на контрастното усилване 
дава възможност за откриване даже и на малки зони на су-
бендокарден	MI,	за	които	се	смята	че	са	с	големина	едва	1	
g.187 CMR дава възможност за идентификация на наличието 
и обхвата на миокардния оток/възпаление, което позволя-
ва разграничаване между остро и хронично миокардно 
увреждане. Моделите на LGE отразяващи исхемично и не-
исхемично миокардно увреждане са показани във Фигура 
9. Базираните на гадолиниум контрастни средства се отми-
ват бавно от миокард с увеличено екстрацелуларно прос-
транство като фиброза, контрастирайки по този начин 
полетата на цикатризация (бели стрелки). Различните мо-
дели на цикатризация са разделени на ихемични и неисхе-
мични. Типично, исхемичният цикатрикс/фиброза (горна 
част на таблото) се разпространява от субендокарда към 
епикарда (субендокарден, нетрансмурален цикатрикс vs. 
трансмурален цикатрикс). Напротив, неисхемичната фи-
броза/цикатрикс може да бъде локализирана при епикар-
да, в средната част на стената или на залавното място на 
дясната камера (долна част на таблото).

34.4. Компютърна томографска 
коронарна ангиография

Инфарктният миокард се вижда първоначално като огра-
ничена зона на понижено LV контрастиране, но по-къс-

ното изобразяване показва свръхконтрастиране, както с 
LGE-CMR.188 Тази находка има клинично значение, защото 
контрастно усилена CT може да бъде направена при сус-
пектен белодробен емболизъм и аортна дисекация – със-
тояния с клинични признаци, които се припокриват с тези 
при	остър	MI	–	но	методът	не	се	използва	рутинно.	СТ	оцен-
ка на миокардната перфузия е по подобен начин техниче-
ски приложима, но не се използва широко.189 CT коронарна 
ангиография (CTCA) може да се използва за диагностицира-
не на CAD при пациенти с ACS в спешно отделение или зве-
но за гръдна болка, особено при ниско до средно рискови 
пациенти с нормален cTn при явяването.189–193 Единствено-
то рандомизирано изпитване при такива пациенти, което е 
включвало едновременно hs-cTn и CTCA, установява, че об-
разната диагностика не е довела до скъсяване на болнич-
ния престой, но е намалила последващото извънболнично 
изследване	и	разходите.189	Диагноза	MI	не	може	да	се	по-
стави само на базата на CTCA скен.

35. Прилагане на образна 
диагностика при остър 
миокарден инфаркт

Образните методи могат да бъдат полезни за диагности-
циране	на	острия	MI,	поради	способността	им	да	откриват	
нарушени движения на стената или загуба на витален ми-
окард при наличие на повишени стойности на сърдечните 
биомаркери. Демонстрацията на нова загуба на миокарден 
виталитет при липса на неисхемични причини потвърж-
дава	диагнозата		MI.	Нормалната	функция	практически	из-
ключва	значим	MI,	но	не	може	да	се	изключи	малък	MI.194 И 
така, образните методи са полезни за ранно сортиране и 
изписване	на	пациенти	с	подозиран	MI.	Ако	обаче	биомар-
керите са измерени в подходящи моменти и са нормални, 
тази	находка	изключва	остър	MI	и	има	предимство	пред	об-
разните критерии.

Патологичното движение и задебеляване на миокар-
да	може	да	се	дължи	на	остър	MI	или	на	едно	от	някол-
кото състояния, а именно предшестващ инфаркт, остра 
исхемия, зашеметяване или хибернация. Неисхемични 
състояния, като кардиомиопатия и възпалителни или 
инфилтративни заболявания, могат също да доведат до 
регионална загуба на витален миокард или функцио-
нални нарушения. Следователно, позитивната предсказ-
ваща	 стойност	 на	 образната	 диагностика	 при	 остър	MI	
не е висока, освен когато тези състояния могат да бъдат 
изключени и когато се открие нова патология или може 
да се предположи, че находката е възникнало на фона на 
други	признаци	за	MI.

В	условията	на	остър	MI	може	да	се	използва	и	CMR	с	
цел оценка на наличието и обхвата на застрашения ми-
окард (миокарден едем), спасения миокард, микровас-
куларната обструкция, интрамиокардната хеморагия и 
размерите на инфаркта – всички показатели за миокард-
но увреждане, които имат прогностична стойност.190 При 
пациенти	 с	 възможен	 остър	 	 MI,	 но	 без	 обструкция	 на	
коронарните артерии, CMR може да помогне за диагно-
стициране на алтернативни състояния, като миокардит, 
TTS,	емболичен	инфаркт	или	MI	със	спонтанна	реканали-
зация.189
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36. Прилагане на образна 
диагностика при късно 
представяне на миокардния 
инфаркт

В	случай	на	късно	явяване	след	суспектен	MI,	наличието	на	
регионално нарушение на миокардната кинетика, задебе-
ляване, изтъняване или цикатрикс при липса на неисхемич-
на причина, осигурява данни в подкрепа на предшестващ 
MI.	Резолюцията	и	специфичността	на	CMR	за	откриване	на	
миокардна цикатризация го направи ценен образен метод. 
По специално, възможността за разграничаване между 
субендокарден и други видове цикатрикс спомага за ди-
ференциация между исхемична болест на сърцето и други 
видове сърдечна патология. Образните методи са полезни 
и за рискова стратификация след поставяне на окончател-
на	диагноза	MI.

37. Регулаторни перспективи 
при миокардния инфаркт 
в клинични изпитвания

В програми за разработване на лекарства и устройства, 
MI	може	да	бъде	включващ	критерий	или	да	се	използва	
като краен критерий за ефикасност, често като компо-
нента на първичния краен критерий, както и като краен 
критерий за безопасност, обект на интерес в програми 
за разработка на лекарства.195,196 Универсалната дефи-
ниция	на	MI	е	много	полезна	за	клиничните	проучвания,	
тъй като тя дава възможност за стандартизиран подход, 
позволяващ смислена интерпретация и сравнение между 
различни изпитвания, или обединяване на резултатите с 
цел откриване на сигнали засягащи безопасността. С цел 
хармонизация	на	дефиницията	на	MI	е	важно	регистрира-
нето	на	случаите	на	MI	да	се	стандартизира	от	комисии	по	
клинични събития. Това позволява по-оптимално сравне-
ние	между	честотата	на	MI	в	изпитвания	върху	лекарства	
и устройства.

Не може да се приеме, че стойностите получени с да-
ден анализ за cTn са , еквивалентни на тези получени с 
друг вид анализ. Разликите стават още по-големи при из-
ползване на кратни стойности. Това може да повлияе на 
резултатите, особено в проучвания, които сравняват стра-
тегии,	 като	PCI	и	CABG.	Използването	на	един	единствен	
анализ и/или централна консолидираща лаборатория в 
рамките на едно проучване би могло да помогне за на-
маляване на това отклонения и би могло да бъде особено 
подходящо за намаляване на отклонението в проучвания 
на лекарства или интервенции, в които концентрацията 
на cTn е главен критерий за безопасност. В изпитвания, 
включващи контрол след изписването, обаче, в повечето 
случаи не е осъществима повсеместна употреба на един 
и същ анализ, тъй като рекурентните исхемични събития 
могат да бъдат лекувани в различни болници, използващи 
различни cTn анализи. В клиничните изпитвания трябва да 
бъде наложен стандартизиран подход на използване на 
99-а персентилна URL за даден анализ. Един от подходите 
в големи многоцентрови изпитвания е да се използва пре-
поръчаната от производителя 99-а персентилна URL за 

конкретен анализ с цел намаляване на отклоненията при 
избора	на	прагова	стойност,	определяща	наличието	на	MI,	
между различните сайтове.

Кратните стойности на hs-cTn спрямо конвенционал-
ния cTn биха могли да доведат до различни прогностич-
ни изводи. Стига това да е възможно, видът на анализа 
трябва да бъде докладван. Кратните стойности на 99-ите 
персентилни URL трябва да бъдат посочени и докладва-
ни, както при пациентите със сърдечно процедурно ми-
окардно	увреждане,	така	и	при	тези	с	диагностициран	MI	
тип 4a и 5. Трябва да бъде предоставено кумулативно раз-
пределение на честотата на пиковите cTn стойности с цел 
изчисляване	на	крайния	показател	MI	по	лекувани	групи.	
Това улеснява сравнението между изпитванията и мета-
анализите.

38. Безсимптомен/неразпознат 
миокарден инфаркт 
в епидемиологични 
проучвания и програми за 
качество

Контролна	ECG	за	неразпознат	или	безсимптомен	(тих)	MI	
с Q зъбци в епидемиологични проучвания и клинични из-
питвания правещи оценка на сърдечно-съдовите крайни 
точки обикновено се прави веднъж годишно. Тези съби-
тия са свързани с неблагоприятен изход.197 Липсва кате-
горичен консенсус с каква честота трябва да се следи за 
ECG	 данни	 за	 безсимптомен	MI	 с	 Q	 зъбци	 и	 дали	 трябва	
да	се	прави	рутинно	обследване	за	безсимптомни	MI.	Се-
рийното проследяване при пациенти, които с прекара-
ли	 безсимптомен	MI	 с	 Q	 зъбци,	 е	 разкрило	 регресия	 на	
Q зъбците при значителен брой пациенти.198 Ежегодната 
ECG е оправдана в клинични изпитвания с цел проверка 
за	безсимптомни	епизоди	на	MI	с	Q	зъбци,	ако	се	очаква	
таргетната популация да има повишена честота на атеро-
склеротични събития. Прегледът трябва да вземе предвид 
базалния запис, ECG записи на междинни събития и задъл-
жителни по протокол ежегодни записи, заедно с преглед 
на образните изследвания, ако такива са направени.

39. Индивидуално и публично 
приложение на дефиницията 
за миокарден инфаркт

Ревизията	на	дефиницията	на	MI	има	редица	последствия	
за индивидите, здравните специалисти и обществото като 
цяло. Предполагаемата или окончателната диагноза е база 
за препоръки относно по-нататъшните диагностични из-
следвания, промените в начина на живот, лечението и 
прогнозата при пациента. Съвкупността от пациенти с оп-
ределена диагноза е основа за здравно планиране и поли-
тика и насочване на ресурси.

Една от целите на добрата клинична практика е да се 
стигне до окончателна и специфична диагноза, която се по-
твърждава от настоящото научно познание. Подходът към 
дефиницията	 на	 миокардното	 увреждане	 и	 MI	 очертан	 в	
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този документ отговаря на тази цел. По принцип, концеп-
туалното значение на термина миокарден инфаркт не се е 
променило, въпреки че са разработени нови чувствителни 
методи за диагностициране на тази нозологична единица. 
Така,	диагнозата	остър	MI	е	клинична	диагноза,	базираща	
се на симптоматиката на пациента, ECG промени и високо 
чувствителни биохимични маркери, както и на информа-
ция събрана от различни образни изследвания.

Трябва да си даваме сметка, че универсалната дефини-
ция	на	MI	може	да	бъде	свързана	с	последствия	за	паци-
ентите и техните семейства, обхващащи психологическия 
статус, застраховката живот и здраве и професионалната 
кариера, както и лицензите за управление на автомоби-
ли и самолети. Диагнозата е свързана и с обществени по-
следствия, свързани с кодиране на диагнозата, болнична 
реимбурсация, публична здравна статистика, болнични 
листи и освидетелстване за инвалидност. За посрещане на 
тези предизвикателства, лекарите трябва да бъдат доста-
тъчно информирани върху диагностичните критерии. По 
тази причина трябва да бъдат създадени обучителни ма-
териали, а насоките за лечение трябва да бъдат съответно 
пригодени.

40. Глобални перспективи 
на дефиницията 
на миокардния инфаркт

Сърдечно-съдовите заболявания представляват глоба-
лен здравен проблем, а честотата им нараства в разви-
ващия се свят. Решаващо значение има осъзнаването на 
тежестта и ефектите от CAD от страна на населението. 
Променящите се клинични дефиниции, критерии и био-
маркери добавят предизвикателства към разбирането и 
способността ни да подобрим здравето на обществото. За 
клиницистите,	дефиницията	на	MI	има	важни	и	непосред-
ствени терапевтични последствия.

За епидемиолозите, данните са често ретроспективни 
така че правилното определяне на случаите е решаващо 
за сравняване и анализ на тенденциите. Стандартите оп-
исани в този доклад са подходящи за епидемиологични 
проучвания и за международна класификация на боле-
стите.199 За анализиране на тенденциите във времето оба-
че е важно да има подходящи дефиниции и да се прави 
количествена корекция при промяна на биомаркерите 
или други диагностични методи,200 като се има предвид, 
че въвеждането на cTn увеличи рязко броя на диагности-
цираните	MI	за	епидемиолозите.11,201

В страни с ограничени икономически ресурси, сър-
дечните биомаркери и образните техники може да не 
са налични, освен в малък брой центрове, а може даже 
да липсва и възможност за записване на ECG. СЗО (WHO) 
препоръчва в страни без ограничения на ресурсите да 
се	използва	универсалната	дефиниция	на	MI	на	ESC/ACC/
AHA/WHF, но препоръчва по-гъвкави стандарти в регио-
ни с ограничени ресурси. И така, когато единствената на-
лична информация е клиничната анамнеза и ECG и когато 
данни за сърдечни биомаркери липсват или са непълни, 
диагнозата	MI	може	да	бъде	потвърдена	чрез	развитие	на	
патологични Q зъбци.11

41. Използване на универсалната 
дефиниция на миокардния 
инфаркт в системата 
на здравеопазване

Поставяне	на	диагноза	MI	чрез	използване	на	критериите	из-
ложени в този документ изисква съчетаване на клинични на-
ходки, специфични ECG промени, лабораторни данни, резул-
тати от образни изследвания и понякога патоморфологични 
данни, всичките разглеждани в контекста на хоризонта от 
време, през което се развива суспектното събитие. Съвре-
менните системи на здравеопазване използват все повече 
електронни медицински записи, в които медицинската ин-
формация се въвежда, съхранява и е налична за използване 
на по-късна дата. Това развитие предлага предимствата на 
модерната електронна база данни, полезна за най-различни 
цели, включително научни открития и подобряване на ка-
чеството на клиничните грижи, но носи със себе си предиз-
викателствата да прониква през различни места и формати, 
където са локализирани ключовите елементи за потвър-
ждаване	на	диагнозата	MI.	Също	така,	използването	на	елек-
тронни медицински записи като бъдещо епидемиологично 
и изследователско средство най-вероятно ще изисква по-
скоро усилия за потвърждаване на точността на диагнозата 
остър	MI,	отколкото	за	възприемане	на	кодирани	диагнози	
използвани за административни и финансови цели. Подобно 
усилие	за	създаване	на	компютърен	фенотип	на	MI	(допъл-
нително	категоризиран	като	MI	тип	1–5)	ще	се	нуждае	от	съ-
трудничество със специалисти по информатика и експерти 
по приложни науки за въвеждане на препоръките, включени 
в	тази	универсална	дефиниция	на	MI,	в	рутинната	практика	
на осигуряване и документиране на здравни услуги.

Предвид развитието на биомаркерните анализи, използ-
вани	за	потвърждаване	на	диагнозата	MI,	важно	е	да	се	из-
ползва последователен подход за конструиране на компю-
търен	фенотип	на	MI,	за	да	бъдат	правени	точни	сравнения	
между институциите и за проследяване на епидемиологич-
ни тенденции. В идеалния случай, предоставената информа-
ция трябва да включва отбелязване на анализа използван за 
поставяне	на	диагнозата	MI,	99-а	персентилна	URL	и	пълната	
секвенция получени стойности с цел разпознаване на покач-
ването и спадането на биомаркерните нива.196

42. Приложение
Одобрена от ESC Committee for Practice Guidelines (CPG) 
от името на ESC Board 2016–2018.

Национални кардиологични дружества към ESC взе-
ли активно участие в процеса на рецензиране на Fourth 
Universal Definition of Myocardial Infarction:

Алжир: Algerian Society of Cardiology, Mohamed Chettibi; 
Армения: Armenian Cardiologists Association, Hamlet 
Hayrapetyan; Австрия: Austrian Society of Cardiology, Franz 
Xaver Roithinger; Азербайджан: Azerbaijan Society of 
Cardiology, Farid Aliyev; Беларус:	Belorussian	Scientific	Society	
of Cardiologists, Volha Sujayeva; Белгия: Belgian Society of 
Cardiology, Marc J. Claeys; Босна и Херцеговина: Association 
of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Elnur Smajic; 
Чешка република: Czech Society of Cardiology, Petr Kala; 
Дания:	 Danish	 Society	 of	 Cardiology,	 Kasper	 Karmak	 Iversen;	
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Египет: Egyptian Society of Cardiology, Ehab El Hefny; Есто-
ния: Estonian Society of Cardiology, Toomas Marandi; Фин-
ландия: Finnish Cardiac Society, Pekka Porela; Бивша юго-
славска република Македония: Macedonian FYR Society 
of Cardiology, Slobodan Antov; Франция: French Society of 
Cardiology, Martine Gilard; Германия: German Cardiac Society, 
Stefan Blankenberg; Гърция: Hellenic Society of Cardiology, 
Periklis Davlouros; Исландия:	 Icelandic	Society	of	Cardiology,	
Thorarinn Gudnason; Израел:	Israel	Heart	Society,	Ronny	Alcalai	
Италия:	Italian	Federation	of	Cardiology,	Furio	Colivicchi;	Косо-
во: Kosovo Society of Cardiology, Shpend Elezi; Киргизстан: 
Kyrgyz Society of Cardiology, Gulmira Baitova; Латвия: Latvian 
Society	of	Cardiology,	 Ilja	Zakke;	Литва: Lithuanian Society of 
Cardiology, Olivija Gustien; Люксембург: Luxembourg Society 
of Cardiology, Jean Beissel; Малта: Maltese Cardiac Society, 
Philip Dingli; Молдова: Moldavian Society of Cardiology, Aurel 
Grosu; Холандия: Netherlands Society of Cardiology, Peter 
Damman; Норвегия: Norwegian Society of Cardiology, Vibeke 
Juliebø; Полша: Polish Cardiac Society, Jacek Legutko; Португа-
лия: Portuguese Society of Cardiology, Joäo Morais; Румъния: 
Romanian Society of Cardiology, Gabriel Tatu-Chitoiu; Руска 
федерация: Russian Society of Cardiology, Alexey Yakovlev; 
Сан Марино: San Marino Society of Cardiology, Marco Zavatta; 
Сърбия: Cardiology Society of Serbia, Milan Nedeljkovic; Сло-
вения: Slovenian Society of Cardiology, Peter RadselИспания: 
Spanish Society of Cardiology, Alessandro Sionis; Швеция: 
Swedish Society of Cardiology, Tomas Jemberg; Швейцария: 
Swiss Society of Cardiology, Christian Müller; Тунис: Tunisian 
Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, Leila Abid; 
Турция: Turkish Society of Cardiology, Adnan Abaci; Украйна: 
Ukrainian Association of Cardiology, Alexandr Parkhomenko; 
Обединено кралство: British Cardiovascular Society, Simon 
Corbett.

Одобрена от ACC Clinical Policy Approval Committee.
Одобрена от AHA Science Advisory and Coordinating 

Committee.
Одобрена от WHF Board.
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