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Съкращения и акроними

ACCOAST Comparison of Prasugrel at the Time of 
Percutaneous Coronary Intervention or as 
Pretreatment at the Time of Diagnosis in Patients 
with Non-ST Elevation Myocardial Infarction
Сравнение на прасугрел по време на коро-
нарна интервенция или като предварително 
лечение по време на диагностицирането 
при пациенти с миокарден инфаркт без ST-
елевация

ACE Angiotensin-converting enzyme
Ангиотензин-конвертиращ ензим

ACS Acute coronary syndromes
Остри коронарни синдроми

ACUITY Acute Catheterization and Urgent Intervention 
Triage strategY
Триаж стратегия остра катетеризация и неот-
ложна интервенция

ACVC Association for Acute Cardiovascular Care
Асоциация за остри сърдечно-съдови грижи

ADP Adenosine diphosphate
Аденозин дифосфат

AF Atrial fibrillation
Предсърдно мъждене

AGRIS Australian GRACE Risk score Intervention Study
Проучване оценка на риска за намеса с ав-
стралийски GRACE  

AHA American Heart Association
Американска сърдечна асоциация

AMI Acute myocardial infarction
Остър имиокарден инфаркт

ARB Angiotensin receptor blocker
Ангиотензин рецепторен блокер

ARC-HBR Academic Research Consortium for High 
Bleeding Risk
Академичен консорциум за изследвания на 
високия сърдечен риск

ATLAS ACS - 
TIMI 51

Anti-Xa Therapy to Lower Cardiovascular Events 
in Addition to Standard Therapy in Subjects 
with Acute Coronary Syndrome–Thrombolysis 
In Myocardial Infarction 51
Анти-Ха терапия за намаляване на сърдеч-
носъдовите събития чрез добавянето й към 
стандартна терапия при лица с остър коро-
нарен синдром–Тромболиза при миокарден 
инфаркт 51

AUGUSTUS Antithrombotic Therapy after Acute Coronary 
Syndrome or PCI in Atrial Fibrillation
Антитромбозна терапия след остър коронарен 
синдром или PCI при предсърдно мъждене

BARC Bleeding Academic Research Consortium
Академичен консорциум за изследване на хе-
морагиите

BEST Randomized Comparison of Coronary Artery 
Bypass Surgery and Everolimus-Eluting Stent 
Implantation in the Treatment of Patients with 
Multivessel Coronary Artery Disease
Рандомизирано сравнение между коронар-
ната артериална байпас хирургия и имплан-
тацията на еверолимус-излъчващ стент при 
лечението на пациенти с многосъдова коро-
нарна артериална болест

b.i.d. Bis in die (twice a day)
Два пъти дневно

BNP B-type natriuretic peptide
В-тип натриуретичен пептид

CABG Coronary artery bypass graft(ing)
Коронарен артериален байпас графт(инг)

CAD Coronary artery disease
Коронарна артериална болест

CCS Chronic coronary syndromes
Хроничен коронарен синдром

CCTA Coronary computed tomography angiography
Коронарна компютърна томографска ангио-
графия

CCU Coronary care unit
Отделение за коронарни грижи
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CFR Coronary flow reserve
Резерв на коронарния кръвоток

CHA2DS2-VASc Congestive heart failure, Hypertension, Age 
≥75 years (2 points), Diabetes, Stroke (2 points)–
Vascular disease, Age 65–74, Sex category 
(female)
Застойна сърдечна недостатъчност, хиперто-
ния, възраст ≥75 години (2 точки), диабет, ин-
султ (2 точки)–съдова болест, възраст 65–74, 
полова категория (женска)

CHAMPION Cangrelor versus Standard Therapy to Achieve 
Optimal Management of Platelet Inhibition
Кангрелор спямо стандартна терапия за по-
стигане на оптимален подход за тромбоцит-
на инхибиция

CI Confidence interval
Доверителен интервал

CK Creatine kinase
Креатин киназа

CKD Chronic kidney disease
Хронична бъбречна болест

CK-MB Creatine kinase myocardial band
Креатин киназа – миокардна фракция

CMR Cardiac magnetic resonance
Сърдечен магнитен резонанс

COACT Coronary Angiography after Cardiac Arrest
Коронарна ангиография след сърдечен арест

COMPASS Cardiovascular OutcoMes for People using 
Anticoagulation StrategieS
Сърдечносъдов изход при лица използващи 
антикоагулантни стратегии

CPG Clinical practice guidelines
Препоръки за клинична практика

CPR Cardiopulmonary resuscitation
Кардиопулмонална ресусцитация

CrCl Creatinine clearance
Креатининов клирънс

CRUSADE Can Rapid risk stratification of Unstable angina 
patients Suppress ADverse outcomes with Early 
implementation of the ACC/AHA guidelines
Може ли бързата рискова стратификация на 
пациенти с нестабилна ангина да потисне не-
благоприятния изход с ранно приложение на 
препоръките на ACC/AHA

CS Cardiogenic shock
Кардиогенен шок

CT Computed tomography
Компютърна томография

CULPRIT- 
SHOCK

Culprit Lesion Only PCI versus Multivessel PCI in 
Cardiogenic Shock
PCI само върху виновната лезия срещу 
многосъдова PCI при кардиогенен шок

CVD Cardiovascular disease
Сърдечносъдова болест

CYP Cytochrome P450
Цитохром P450

DAPT Dual antiplatelet therapy
Двойна антитромбоцитна терапия

DAT Dual antithrombotic therapy
Двойна антитромбозна терапия

DES Drug-eluting stent
Лекарство-излъчващ стент

EACTS European Association for Cardio-Thoracic 
Surgery
Европейска асоциация по кардио-торакална 
хирургия

ECG Electrocardiogram/electrocardiography
Електрокардиограма/електрокардиография

Echo Echocardiogram
Ехокардиограма

eGFR Estimated glomerular filtration rate
Изчислена скорост на гломерулна филтрация

ELISA Early or Late Intervention in unStable Angina
Ранна или късна интервенция при нестабил-
на ангина

ENTRUST – AF 
PCI

EdoxabaN TRreatment versUS VKA in paTients 
with AF undergoing PCI
Лечение с едоксабан срещу срещу VKA при 
пациенти с ПМ, подложени на PCI

ESC European Society of Cardiology
Европейско кардиологично дружество

FAMOUS – 
NSTEMI

Fractional flow reserve versus angiography in 
guiding management to optimize outcomes in 
non-ST-elevation myocardial infarction
Фракционен резерв на потока (кръвотока) 
спрямо ангиография при ръководене на под-
хода за оптимизиране на резултатите при ми-
окарден инфаркт без ST-елевация

FFR Fractional flow reserve
Фракционен резерв на потока (кръвотока)

FFR-CT Fractional flow reserve-computed tomography
Компютърна томография за определяне на 
фракционирания резерв на кръвотока

GDF-15 Growth differentiation factor 15
Фактор за диференциация на растежа 15

GP Glycoprotein
Гликопротеин

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

HAS-BLED Hypertension, abnormal renal and liver function 
(1 point each), stroke, bleeding history or 
predisposition, labile INR, elderly (>65 years), 
drugs and alcohol (1 point each)
Хипертония, анормална бъбречна и черно-
дробна функция (по 1 точка за всяка), инсулт, 
анамнеза за хеморагия или предразположе-
ние, лабилен INR, възрастни хора (> 65 години), 
наркотици и алкохол (по 1 точка за за всяка)

HBR High bleeding risk
Висок хеморагичен риск

h-FABP Heart-type fatty acid-binding protein
Сърдечен тип протеин, свързващ мастни ки-
селини

HIT Heparin-induced thrombocytopenia
Хепарин-индуцирана тромбоцитопения

HR Hazard ratio
Рисково съотношение

hs-cTn High-sensitivity cardiac troponin
Високо-чувствителен сърдечен тропонин

IABP Intra-aortic balloon pump
Интра-аортна балонна помпа

IABP-SHOCK II Intraaortic Balloon Pump in cardiogenic shock II
Интра-аортна балонна помпа при кардиоге-
нен шок II
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ICA Invasive coronary angiography
Инвазивна коронарна ангиография

iFR Instantaneous wave-free ratio
Моментно безвълново съотношение

IMR Index of microcirculatory resistance
Индекс на микроциркулаторно съпротивление

INR International normalized ratio
Международно нормализирано отношение

ISAR-REACT Intracoronary stenting and Antithrombotic 
regimen–Rapid Early Action for Coronary 
Treatment
Коронарно стентиране и антитромботичен 
режим – бързо ранно действие за коронарно 
лечение

ISAR-TRIPLE Triple Therapy in Patients on Oral Anticoagulation 
After Drug Eluting Stent Implantation
Тройна терапия при пациенти на орална ан-
тикоагулация след имплантиране на стент с 
излъчване на лекарство

i.v. Intravenous
Венозно

IVUS Intravascular ultrasound
Вътресъдов ултразвук

LBBB Left bundle branch block
Ляв бедрен блок

LD Loading dose
Натоварваща доза

LDL-C Low-density lipoprotein cholesterol
Липопротеинов холестерол с ниска плътност

LIPSIA-NSTEMI Leipzig Immediate versus early and late 
PercutaneouS coronary Intervention triAl in 
NSTEMI
Лайпцигско проучване Непосредствена сре-
щу ранна и късна перкутанна коронарна ин-
тервенция при NSTEMI

LMWH Low-molecular-weight heparin
Хепарин с ниско молекулно тегло

LV Left ventricular
Лява камера/левокамерен/а/о/и

LVEF Left ventricular ejection fraction
Левокамерна изтласкваща фракция

MACE Major adverse cardiovascular events
Големи неблагоприятни сърдечносъдови съ-
бития

MATRIX Minimizing Adverse Haemorrhagic Events 
by TRansradial Access Site and Systemic 
Implementation of angioX
Минимизиране на неблагоприятните хемо-
рагични събития чрез радиален достъп и 
системно внедряване на ангиокс

MD Maintenance dose
Поддържаща доза

MDCT Multidetector computed tomography
Мултидетекторна компютърна томография

MI Myocardial infarction
Миокарден инфаркт

MINOCA Myocardial infarction with non-obstructive 
coronary arteries
Миокарден инфаркт с необструктивни коро-
нарни артерии

MRA Mineralocorticoid receptor antagonist
Минерал-кортикоиден рецепторен антагонист

NOAC Non-vitamin K antagonist oral anticoagulant
Не-витамин К антагонистичен перорален ан-
тикоагулант

NPV Negative predictive value
Негативна предсказваща стойност

NSTE-ACS Non-ST-segment elevation acute coronary 
syndrome
Остър коронарен синдром без елевация на 
ST-сегмент

NSTEMI Non-ST-segment elevation myocardial 
infarction
Миокарден инфаркт без елевация на ST-сег-
мент

NT-proBNP N-terminal pro-B-type natriuretic peptide
N-терминал про-В-тип натриуретичен пептид

OAC Oral anticoagulation/anticoagulant
Перорална/ен антикоагулация/антикоагу-
лант

OASIS-5 Fifth Organization to Assess Strategies in Acute 
Ischemic Syndromes
Пета организация за оценка на стратегиите 
при остри исхемични синдроми

OCT Optical coherence tomography
Оптична кохерентна томография

o.d. Once daily
Веднъж дневно (един път дневно)

OR Odds ratio
Отношение на шансовете

P Prasugrel
Прасугрел

PAD Peripheral artery disease
Периферна артериална болест

PCI Percutaneous coronary intervention
Перкутанна коронарна интервенция

PCSK9 Proprotein convertase subtilisin kexin 9
Пропротеин конвертаза субтилизин кексин 9

Pd/Pa Distal coronary to aortic pressure ratio
Съотношение дистално коронарно към аорт-
но налягане

PEGASUS- 
TIMI 54

Prevention of Cardiovascular Events in Patients 
with Prior Heart Attack Using Ticagrelor 
Compared to Placebo on a Background of 
Aspirin-Thrombolysis in Myocardial Infarction 54
Предотвратяване на сърдечно-съдови съби-
тия при пациенти с предшестващ сърдечен 
пристъп, използвайки тикагрелор в сравне-
ние с плацебо, на фона на аспирин – тромбо-
лиза при миокарден инфаркт 54

PLATO PLATelet inhibition and patient Outcomes
Инхибиция на тромбоцитите и пациентски 
изход.

POCT Point-of-care test
Тестуване в точката на грижи

PPV Positive predictive value
Позитивна предсказваща стойност

PRECISE-DAPT PREdicting bleeding Complications In patients 
undergoing Stent implantation and subsEquent 
Dual Anti Platelet Therapy
Предварително предсказване на хеморагич-
ни усложнения при пациенти, подложени на 
имплантиране на стент и последваща двойна 
антитромбоцитна терапия
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PRECOMBAT Premier of Randomized Comparison of Bypass 
Surgery versus Angioplasty Using Sirolimus-
Eluting Stent in Patients with Left Main Coronary 
Artery Disease
Премиера на рандомизирано сравнение 
между байпас хирургия и ангиопластика чрез 
използване на сиролимус-излъчващ стент 
при пациенти със стволова болест на лявата 
коронарна артерия

PROMs Patient-reported outcome measures
Съобщени от пациента мерки за изход

QI Quality indicator
Качествен индикатор

RBBB Right bundle branch block
Десен бедрен блок

RCT Randomized controlled trial
Рандомизирано контролирано изпитване

RE-DUAL PCI Randomized Evaluation of Dual Antithrombotic 
Therapy with Dabigatran versus Triple Therapy 
with Warfarin in Patients with Nonvalvular Atrial 
Fibrillation Undergoing Percutaneous Coronary 
Intervention
Рандомизирана оценка на двойна антитром-
бозна терапия с дабигатран спрямо тройна 
терапия с варфарин при пациенти с неклапно 
предсърдно мъждене, подложени на перку-
танна коронарна интервенция

REDUCE-IT Reduction of Cardiovascular Events with 
Icosapent Ethyl–Intervention Trial
Намаляване на сърдечно-съдовите събития в 
изпитване чрез икозапент етил интервенция

RFR Resting full-cycle ratio
Отношение пълен цикъл на почивка

RIDDLE-
NSTEMI

Randomized Study of Immediate Versus Delayed 
Invasive Intervention in Patients With Non-ST-
Segment Elevation Myocardial Infarction
Рандомизирано проучване на незабавна сре-
щу забавена инвазивна интервенция при па-
циенти с миокарден инфаркт без елевация на 
ST-сегмента

RIVAL RadIal Vs femorAL access for coronary 
intervention
Радиален спрямо феморален достъп за коро-
нарна интервенция

RR Relative risk
Релативен (относителен) риск

SAPT Single antiplatelet therapy
Единична антитромбоцитна терапия

SCAAR Swedish Coronary Angiography and Angioplasty 
Registry
Шведски регистър за коронарна ангиогра-
фия и ангиопластика

SCAD Spontaneous coronary artery dissection
Спонтанна коронарна артериална дисекация

SISCA Comparison of Two Treatment Strategies in 
Patients With an Acute Coronary Syndrome 
Without ST Elevation
Сравнение на две стратегии за лечение при 
пациенти с остър коронарен синдром без ST 
елевация

SMILE Impact of Different Treatment in Multivessel 
Non ST Elevation Myocardial Infarction Patients: 
One Stage Versus Multistaged Percutaneous 
Coronary Intervention
Влияние на различното лечение при многок-
лонови пациенти с миокарден инфаркт без 
ST-елевация: едноетапна срещу многоетапна 
перкутанна коронарна интервенция

SPECT Single-photon-emission tomography
Едно-фотонна емисионна томография

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

STS Society of Thoracic Surgeons
Дружество на торакални хирурзи

SYNTAX Synergy between PCI with Taxus and cardiac 
surgery
Синергия между PCI с Taxus и сърдечна хи-
рургия

TAT Triple antithrombotic therapy
Тройна антитромботична терапия

TIMACS Timing of Intervention in Patients with Acute 
Coronary Syndromes
Определяне на времето за интервенция при 
пациенти с остри коронарни синдроми

TIMI Thrombolysis In Myocardial Infarction
Тромболиза при миокарден инфаркт

TRITON- 
TIMI 38

TRial to Assess Improvement in Therapeutic 
Outcomes by Optimizing Platelet InhibitioN 
with Prasugrel–Thrombolysis In Myocardial 
Infarction 38
Опит за оценка на подобрението на тера-
певтичните резултати чрез оптимизиране на 
инхибирането на тромбоцитите с прасугрел–
тромболиза при миокарден инфаркт 38

TROPICAL- 
ACS

Testing Responsiveness to Platelet Inhibition 
on Chronic Antiplatelet Treatment for Acute 
Coronary Syndromes
Тестуване на реакцията на инхибиране на 
тромбоцитите при хронично антитромбоцит-
но лечение на остри коронарни синдроми

TWILIGHT Ticagrelor With Aspirin or Alone in High-Risk 
Patients After Coronary Intervention
Тикагрелор с аспирин или самостоятелно 
при високорискови пациенти след коронар-
на интервенция

UFH Unfractionated heparin
Нефракциониран хепарин

UKGRIS UK GRACE Risk Score Intervention Study
Проучване в Обединеното кралство за оцен-
ка на рисковия скор GRACE

ULTIMATE Intravascular Ultrasound Guided Drug Eluting 
Stents Implantation in “All-Comers” Coronary 
Lesions
Ръководено от интраваскуларен ултразвук 
имплантиране на лекарство излъчващи стен-
тове върху коронарните лезии на “всички по-
стъпващи”

VALIDATE- 
SWEDEHEART

Swedish Web-system for Enhancement and 
Development of Evidence-based care in Heart 
disease Evaluated According to Recommended 
Therapies
Шведска уеб-система за подобряване и разви-
тие на доказани грижа при сърдечни заболява-
ния, оценени според препоръчаните терапии
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VERDICT Very EaRly vs Deferred Invasive evaluation using 
Computerized Tomography
Много ранна спрямо отложена инвазивна 
оценка с помощта на компютърна томография

VKA Vitamin K antagonist
Витамин К антагонист

WOEST What is the Optimal antiplatElet and 
anticoagulant therapy in patients with oral 
anticoagulation and coronary StenTing
Каква е оптималната антитромбоцитна и анти-
коагулантна терапия при пациенти с перорал-
на антикоагулация и коронарно стентиране

1. Увод
Препоръките обобщават и правят оценка на наличните до-
казателства с цел да помогнат на здравните специалисти да 
предложат най-добрата стратегия за поведение при конкре-
тен пациент с дадено състояние. Препоръките и указанията 
им трябва да облекчат вземането на решение на здравните 
специалисти в ежедневната им практика. Окончателните ре-
шения обаче отнасящи се до конкретния пациент трябва да 
бъдат направени от отговарящите здравни професионали-
сти, придружени ако е необходимо от консултация с пациен-
та и лицето, което се грижи за него.

В последните години бяха публикувани голям брой пре-
поръки от Европейското кардиологично дружество (ESC), 
както и от други дружества и организации. Поради въз-
действието им върху клиничната практика, бяха създадени 
качествени критерии за създаване на препоръки, за да може 
всички решения да бъдат ясни за използващите ги специа-
листи. Указанията за формулиране и издаване на препоръки 
на ESC могат да бъдат намерени в уебсайта на ESC (https://
www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Препоръ-
ките на ESC представят официалната позиция на ESC върху 
дадена тема и се актуализират редовно.

В допълнение към публикуването на Препоръки за кли-
ничната практика, ESC изпълнява програмата за наблюдение 
(EurObservational Research Programme) на международни 
регистри по сърдечно-съдови заболявания и интервенции, 
чиято оценка е съществена, диагностични/терапевтични 
процеси, използване на ресурси и придържане към Препо-
ръките Тези регистри имат за цел да осигуряват по-добро 
разбиране на медицинската практика в Европа и по света 
и придържане към Препоръките. Тези регистри целят да 
осигурят по-добро разбиране на медицинската практика в 
Европа и по света, базиращо се на висококачествени данни 
събрани по време на рутинната практика.

Нещо повече, ESC са развили и включили в този до-
кумент списък на качествени индикатори (QIs), които са 

Таблица 2: Нива на доказателственост

Ниво на  
доказателственост А 

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

Ниво на  
доказателственост В 

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

Ниво на  
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения и/или малки проучвания, ретроспектив-
ни проучвания, регистри.

Таблица 1: Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

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

Препоръчва се/
показано(а) е

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

   Клас IIa Преобладаващите данни/мнения са в полза 
на полезност/ефикасност

Трябва да се вземе 
предвид

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

Може да се вземе 
предвид

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

Не се препоръчва
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средства за оценка на нивото на изпълнение на Препоръ-
ките и могат да бъдат използвани от ESC, болници, достав-
чици на здравни и професионални грижи за количествена 
оценка на клиничната практика, както и да се използва в 
образователни програми, заедно с ключовите послания 
на препоръките, за подобряване на качеството на грижи-
те и клиничния изход.

Членовете на тази работна група бяха подбрани от ESC, 
включително представителство на съответните ESC групи 
под-специалности, с цел представителство на професио-
налисти представящи включени в медицинските грижи на 
пациенти с този вид патология. Подбрани експерти в тази 
област предприеха изчерпателен преглед на публикувани-
те данни за поведението при дадено състояние, съгласно 
политиката на комитета за практически препоръки (CPG) на 
ESC. Беше извършена критична оценка на диагностичните и 
терапевтични процедури, включително оценка на съотно-
шението полза–риск. Доказателственото ниво и силата на 
препоръките на конкретните възможни подходи бяха пре-
теглени и степенувани според предефинираните скали оч-
ертани по-долу.

2. Въведение

2.1. Дефиниции
Клиничното представяне на острите коронарни синдроми 
(ACS) е широко. Тя варира от сърдечен арест, електрически 
или хемодинамична нестабилност с кардиогенен шок (CS), 
поради продължаваща исхемия или механични усложнения 
като тежка митрална регургитация, до пациенти, които вече 
са без болка по време на представянето.1 Водещият симп-
том, иницииращ диагностичната и терапевтичната каскада 
при пациенти със съмнение за ACS е остър дискомфорт в 
гърдите, описан като болка, натиск, стягане и парене. Симп-
томи, еквивалентни на болка в гърдите, може да включва 
диспнея, епигастрална болка и болка в лявата ръка. Въз ос-
нова на електрокардиограмата (ECG), две групи пациенти 
трябва да бъдат разграничени:
•	 Пациенти с остра гръдна болка и персистираща (>20 min) 

елевация на ST-сегмента. Това състояние се нарича ACS 
с елевация на ST-сегмента и като цяло отразява остра 
тотална или субтотална оклузия. Повечето пациенти ще 
развият в крайна сметка миокарден инфаркт с елевация 
на ST-сегмента (STEMI). Основата на лечението при тези 
пациенти е незабавна реперфузия чрез първична перку-
танна коронарна интервенция (PCI) или, ако не е налична 
своевременно, чрез фибринолитична терапия.2

•	 Пациенти с остър гръден дискомфорт, но без перси-
стираща елевация на ST-сегмента [ACS без елевация 
на ST-сегмента (NSTE-ACS)] проявяват ECG промени, 
които могат да включват преходна елевация на ST-
сегмента, персистираща или транзиторна депресия на 
ST-сегмента, инверсия на T-вълната, плоски T вълни, 
или псевдонормализация на Т вълни; или ECG може да 
бъде нормална.
Патологичният субстрат на миокардно ниво е кардио-

миоцитната некроза [миокарден инфаркт без ST-елевация 
(NSTEMI)] или, по-рядко, миокардна исхемия без клетъчно 
увреждане (нестабилна ангина). Малка част от пациентите 
могат да се представят с продължаваща миокардна исхемия, 
характеризираща се с едно или повече от следните: повта-

ряща се или продължаваща болка в гърдите, маркирана де-
пресия на ST-сегмента на 12-канална ECG, сърдечна недоста-
тъчност и хемодинамична или електрическа нестабилност.1 
Поради количеството на застрашения миокард и риска от 
развитие на CS и/или злокачествени камерни аритмии, са 
показани незабавна коронарография и, ако е необходимо, 
реваскуларизация (вж. раздел 6).

2.1.1. Универсална дефиниция за миокарден 
инфаркт

Остър миокарден инфаркт (AMI) определя кардиомиоцитна-
та некроза в клинична обстановка, съответстваща на остра-
та миокардна исхемия.1,3 За да се отговори на диагнозата AMI 
е необходима комбинация от критерии, а именно откриване 
на увеличение и/или намаляване на сърдечен биомаркер, за 
предпочитане високочувствителен сърдечен тропонин (hs-
cTn) T или I, с поне една стойност над 99-ия персентил от гор-
ната референтна граница и поне едно от следните:

(1) Симптоми на миокардна исхемия.

(2) Нови исхемични ECG промени.

(3) Развитие на патологични Q-зъбци в ECG.

(4) Образни доказателства за загуба на жизнеспособен мио-
кард или нова аномалия на движението на регионалната 
стена по модел, съответстващ на исхемична етиология.

(5) Вътрекоронарен тромб открит при ангиография или ау-
топсия.

2.1.1.1. Миокарден инфаркт тип 1
Миокарден инфаркт тип 1 (MI) се характеризира с руптура 
на атеросклеротична плака, улцерация, фисура, улцерация 
или ерозия с резултат интралуминален тромб в една или по-
вече коронарни артерии, което води до намален миокарден 
кръвоток и/или дистална емболизация и последваща ми-
окардна некроза. Пациентът може да има подлежаща тежка 
коронарна артериална болест (CAD), но понякога (5–10% от 
случаите), може да има необструктивна коронарна атерос-
клероза или никакви ангиографски доказателства за CAD, 
особено при жени.1,3–5

2.1.1.2. Миокарден инфаркт тип 2
Тип 2 MI е миокардна некроза, при която състояние, различ-
но от нестабилност на коронарната плака, причинява дисба-
ланс между миокардна кислородна доставка и нужда.3 Ме-
ханизмите включват хипотония, хипертония, тахиаритмии, 
брадиаритмии, анемия, хипоксемия, но също по дефиниция 
коронарен артериален спазъм, спонтанна коронарна арте-
риална дисекация (SCAD), коронарен емболизъм и коронар-
на микроваскуларна дисфункция.6–8

2.1.1.3. Миокарден инфаркт тип 3–5
Универсалната дефиниция на MI включва и тип 3 MI (MI во-
дещ до смърт, когато няма наличие на биомаркери) и тип 4 
и 5 MI [отнасящ се до PCI и съответно коронарен артериален 
байпас графтинг (CABG)].3

2.1.2. Нестабилна ангина в ерата на високо-
чувствителните проби сърдечен тропонин

Нестабилната ангина се определя като миокардна исхемия в 
покой или при минимално натоварване при липса на остро 
увреждане некроза на кардиомиоцитите. Сред неселекти-
рани пациенти, които се представят в спешното отделение 
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със съмнения за NSTE-ACS, въвеждането на измервания на 
hs-cTn вместо стандартни анализи за тропонин води до уве-
личаване на откриването на MI (4% абсолютно и 20% отно-
сително увеличение) и реципрочно намаляване при диагно-
стицирането на нестабилна ангина.9–13 

В сравнение с пациентите с NSTEMI, хората с нестабил-
на стенокардия не получават остро увреждане/некроза 
на кардиомиоцитите, имат значително по-нисък риск от 
смърт и изглежда имат по-малка полза от засилената ан-
титромбоцитна терапия, както и от инвазивна стратегия в 
рамките на 72 часа.1,3–5,9–19 Патофизиологията и епидемио-
логията са обсъдени подробно другаде.1

2.2. Епидемиология
Делът на пациентите с NSTEMI в проучванията на MI се е 
увеличил от една трета през 1995 г. на повече от половината 
през 2015 г., главно поради прецизиране на диагностичния 
алгоритъм на NSTEMI20. За разлика от STEMI, не се наблюда-
ват значителни промени в изходните характеристики на по-
пулацията NSTEMI по отношение на възрастта и тютюнопу-
шенето, докато диабетът, хипертонията и затлъстяването са 
се увеличили значително.Използването на ранна ангиогра-
фия (≤72 часа от приема) се е увеличило от 9% през 1995 г. 
до 60% през 2015 г. [коригирано съотношение на шансовете 
(OR) 16,4, 95% доверителен интервал (CI) 12,0–22,4, P <0,001] 
и PCI по време на първоначалният престой в болница се е 
увеличил от 12,5% на 67%. Основните последици от тези 
промени са намаляване на 6-месечната смъртност от 17,2% 
на 6,3% и коригираното съотношение на риска (HR) намаля 
до 0,40 (95% CI 0,30–0,54) през 2010 г., оставайки стабилно на 
0,40 (0,30–0,52) през 2015 г.20

2.3. Какво ново?
Нови ключови препоръки

Диагноза
Като алтернатива на ESC 0 h/1 h алгоритъм, препоръчва се да се из-
ползва ESC 0 h/2 h алгоритъм с вземане на кръв за 0 h и 2 h, ако е 
наличен hs-cTn тест с валидиран 0 h / 2 h алгоритъмът.

За диагностични цели, не се препоръчва рутинно измерване на до-
пълнителни биомаркери като CK, CK-MB, h-FABP или копептин, в до-
пълнение към hs-cTn.

Рискова стратификация
Измерването на плазмени концентрации на BNP или NT-proBNP тряб-
ва да се има предвид, за да се получи прогностична информация.

Антитромботично лечение
Прасугрел трябва да се има предвид за предпочитане пред тикагре-
лор при пациенти с NSTE-ACS, които преминават към PCI.

Не се препоръчва рутинно предварително лечение с инхибитор на 
P2Y12 рецептора при пациенти, при които коронарната анатомия не е 
известна и се планира ранно инвазивно лечение.

При пациенти с NSTE-ACS, които не могат да се подложат на ранна 
инвазивна стратегия, може да се обмисли предварително лечение 
с инхибитор на P2Y12 рецептора в зависимост от риска от кървене.

Деескалацията на лечението с P2Y12 инхибитор (напр. с премина-
ване от прасугрел или тикагрелор към клопидогрел) може да се 
разглежда като алтернативна DAPT стратегия, особено за пациен-
ти с ACS, които се считат за неподходящи за мощно инхибиране на 
тромбоцитите. Деескалацията може да се извърши без ръководство 
въз основа на клинична преценка или да се ръководи от тестване на 
функцията на тромбоцитите или CYP2C19 генотипизиране в зависи-
мост от рисковия профил на пациента и наличността на съответните 
анализи.

Продължава

Продължение

При пациенти с ПМ (CHA2DS2-VASc резултат ≥1 при мъжете и ≥2 
при жените), след кратък период от TAT (до 1 седмица след остро-
то събитие), DAT се препоръчва като стратегия по подразбиране, 
използваща NOAC в препоръчителната доза за профилактика на 
инсулт и единичен перорален антитромбоцитен агент (за предпо-
читане клопидогрел).

Прекратяване на антитромбоцитното лечение при пациенти, леку-
вани с OAC, се препоръчва след 12 месеца.

DAT с OAC и тикагрелор или прасугрел може да се разглежда като 
алтернатива на TAT с OAC, аспирин и клопидогрел при пациенти с 
умерен или висок риск от тромбоза на стента, независимо от вида 
на използвания стент.

Инвазивно лечение
Селективна инвазивна стратегия след подходящо изследване на 
исхемия или откриване на обструктивна CAD от CCTA се препоръчва 
при пациенти, считани за нискорискови.
Ранна инвазивна стратегия в рамките на 24 часа се препоръчва при 
пациенти с някое от следните критерии за висок риск:
•	 Диагностика на NSTEMI.
•	 Динамични или вероятно нови съседни промени в ST/T-сегмента, 

предполагащи продължаваща исхемия.
•	 Преходно издигане на ST-сегмента.
•	 GRACE рисков скор >140.

Селективна инвазивна стратегия след подходящо изследване на 
исхемия или откриване на обструктивна CAD от CCTA се препоръчва 
при пациенти, считани за ниско-рискови.

Отложена, за разлика от незабавна, ангиография трябва да се 
има предвид при хемодинамично стабилни пациенти без елева-
ция на ST-сегмента, успешно реанимирани след извънболничен 
сърдечен арест.

Пълна реваскуларизация трябва да се обмисли при пациенти с NSTE-
ACS без кардиогенен шок и с многоклонова CAD.

Пълна реваскуларизация по време наизбрана PCI може да се обмис-
ли при пациенти с NSTE-ACS с многосъдова CAD.

По време на избрана PCI може да се използва FFR-ръководена ревас-
куларизация на невиновни NSTE-ACS лезии.

Основни промени в препоръките

2015 2020
Диагностика

Препоръчва се протокол за 
бързо изключване след 0 часа и 
след 3 часа, ако са налични hs-
cTn тестове.

Трябва да се вземе предвид 
протокол за бързо изключване 
и за бързо включване на проби 
с вземане на кръв за 0 h и 3 h, 
ако е наличен hs-cTn тест с ут-
върден 0 h/3 h алгоритъм.

MDCT коронарографията тряб-
ва да се разглежда като алтер-
натива на инвазивната ангио-
графия за изключване на ACS, 
когато има ниска до средна 
вероятност за CAD и когато сър-
дечният тропонин и/или ECG са 
неубедителни.

CCTA се препоръчва като ал-
тернатива на инвазивната 
ангиография за изключване 
на ACS, когато има ниска до 
средна вероятност за CAD и 
кога сърдечният тропонин и 
или  ECG са нормални или не-
убедителни.

Мониторинг на ритъма до 24 
часа или PCI (което от двете 
настъпи първо) трябва да се 
има предвид при пациенти с 
NSTEMI с нисък риск от сърдеч-
ни аритмии.

Мониторинг на ритъма до 24 
часа или до PCI (което от двете 
настъпи първо) се препоръчва 
при пациенти с NSTEMI с нисък 
риск от сърдечни аритмии.

Мониторинг на ритъма за > 24 
часа трябва да се има предвид 
при пациенти с NSTEMI с межди-
нен до висок риск от сърдечни 
аритмии.

Мониторинг на ритъма за> 24 
часа се препоръчва при паци-
енти с NSTEMI с повишен риск от 
сърдечни аритмии.

Оценка на риска
Препоръчително е да се из-
ползват установени рискови 
скорове за изчисляване на 
прогнозата.

Модели за рискови скорове 
в GRACE трябва да се вземат 
предвид за изчисляване на 
прогнозата.

Продължава
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2.4. Брой и разбивка на класовете 
препоръки (допълнителни данни)

Общият брой препоръки е 131. Разбивката на препоръките, 
според класовете препоръки на ESC и нивата на доказател-
ства, са обобщени в допълнителна фигура 1.

3.  Диагноза

3.1. Клинична картина 
(допълнителни данни)

3.2. Физикално изследване 
(допълнителни данни)

3.3. Диагностични средства
3.3.1. Електрокардиограма
12-канална ECG в покой е първостепенен диагностичен ин-
струмент при оценката на пациенти със съмнение за ACS 
(Фигура 1). Препоръчително е да се извърши в рамките на 
10 минути от пристигането на пациента в спешното отделе-
ние или, в идеалния случай, при първия контакт със спеш-
ната медицинска помощ в доболнични условия и незабавно 
тълкуване от квалифициран лекар.21 Докато ECG в условията 
на NSTE-ACS може да бъде нормална при повече от 30% от 
пациентите, характерните отклонения включват депресия 
на ST-сегмента, преходно повишаване на ST-сегмента и про-
мени на Т-вълната.6–8,10–13,22

Ако стандартните отвеждания са неубедителни и паци-
ентът има признаци или симптоми, предполагащи продъл-
жаваща миокардна исхемия, трябва да бъдат записани до-
пълнителни отвеждания; запушване на лява циркумфлексна 
артерия може да бъде открито само с V7 – V9 или MI на дяс-
ната камера – само в V3R и V4R.3 При пациенти с подсказва-
щи признаци и симптоми, установяването на персистиращо 
повишение на ST-сегмента показва STEMI, което налага неза-
бавна реперфузия.2 Сравнението с предишни записи е цен-
но, особено при пациенти с предшестващи ECG аномалии. 
Препоръчва се получаване на допълнителни 12-канални ECG 
в случай на постоянни или повтарящи се симптоми или диаг-
ностична несигурност. При пациенти с ляв бедрен блок (LBBB), 
специфични ECG критерии (критерии на Sgarbossa) могат да 
помогнат за откриване на кандидати за незабавна коронарна 
ангиография.23,24 Пациентите с високо клинично подозрение 
за продължаваща миокардна исхемия и LBBB трябва да бъдат 
лекувани по начин, подобен на пациентите със STEMI, незави-
симо дали LBBB е известен преди това.2 За разлика от това, хе-
модинамично стабилните пациенти с болка в гърдите и LBBB 
имат само малко по-висок риск от MI в сравнение с пациенти 
без LBBB. Следователно, резултатът от измерването на hs-cTn 
T/I при представяне трябва да бъде интегриран в решението 
за незабавна коронарна ангиография.24

При пациенти с десен бедрен блок (RBBB) ST-елевацията 
е показателна за STEMI, докато депресията на ST-сегмента в 
отвеждания I, aVL и V5–6 е показателна за NSTE-ACS.25 При 
пациенти с камерен ритъм ECG често не помага за диагно-
стициране на NSTE-ACS. Разработват се нови ЕКГ алгоритми, 
използващи цифрови ЕКГ данни. Разработват се нови ECG 
алгоритми, използващи цифрови ECG данни.26–28 Като цяло е 
препоръчително да се извърши интерпретация на ECG, като 
се използват отдалечени технологии на доболничния етап.

Важно е да се подчертае, че повече от 50% от пациентите 
с остра гръдна болка и LBBB в спешното отделение или отдел 
за гръдна болка в крайна сметка ще имат диагноза, различна 
от MI.24 По подобен начин, повече от 50% от пациентите, кои-
то се представят с остра болка в гърдите и RBBB в спешното 
отделение, в крайна сметка ще имат диагноза, различна от 
MI, и следователно трябва също да очакват резултата от из-
мерването на hs-cTn T/I при представянето.25

3.3.2. Биомаркери: високо чувствителен 
сърдечен протеин

Биомаркерите допълват клиничната оценка и 12-каналната 
ЕКГ в диагностиката, стратификацията на риска и лечението 
на пациенти със съмнения за NSTE-ACS. Измерването на био-
маркер на увреждане на кардиомиоцитите, за предпочитане 
hs-cTn, е задължително при всички пациенти със съмнение за 

Продължение

Фармакологични лечения
Бивалирудин (0.75 mg/kg i.v. бо-
лус, последван от 1.75 mg/kg/h 
до 4 часа след процедурата) се 
препоръчва като алтернатива 
на UFH плюс GP IIb/IIIa инхибито-
ри по време на PCI.

Бивалирудин може да се раз-
глежда като алтернатива на UFH.

Прилагането на инхибитор на 
P2Y12 в допълнение към аспири-
на след повече от 1 година може 
да се обмисли след внимателна 
оценка на исхемичния риск и 
риска от кървене на пациента.

Трябва да се има предвид до-
бавянето на втори антитром-
ботичен агент към аспирина за 
продължителна дългосрочна 
вторична профилактика при па-
циенти с висок риск от исхемич-
ни събития и без повишен риск 
от голяма или живото-застраша-
ваща хеморагия.

Клас I      Клас IIa      Клас IIb

Нови раздели
•	 MINOCA 
•	 SCAD 
•	 QIs при лечение на NSTE-ACS

Нови/ревизирани концепции
•	 Бързи алгоритми за включване и изключване
•	 Стратификация на риска за ранен инвазивен подход
•	 Определение за висок хеморагичен риск
•	 Определения за много висок и висок исхемичен риск
•	 Разликата в доказателствата и съответните RCTs, които 

трябва да бъдат извършени

ACS = остри коронарни синдроми; AF = предсърдно мъждене; BNP = B тип 
натриуретичен пептид; CAD = коронарна артериална болест; CCTA = ко-
ронарна компютър-томографска ангиография; CHA2DS2-VASc = Застой-
на сърдечна недостатъчност, хипертония, възраст ≥75 години (2 точки), 
диабет, инсулт (2 точки)–съдова болест, възраст 65–74, полова категория 
(жена); CK = креатин-киназа; CK-MB = креатин-киназа миокардна лента; 
DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DAT =двойна антитромбозна 
терапия ACS = остри коронарни синдроми; ECG = електрокардиограма/
електрокардиография; ESC = Европейско кардиологично дружество; 
FFR = фракционен резерв на кръвотока; GP = гликопротеин; GRACE = 
Глобален регистър на остри коронарни инциденти; h-FABP = сърдечен 
тип свързващ мастна киселина протеин; hs-cTn = високо чувствителен 
сърдечен тропонин; MDCT = мултидетекторна компютърна томография; 
MINOCA = миокарден инфаркт с необструктивни коронарни артерии; 
NOAC = не-витамин К антагонистичен перорален антикоагулант; NSTE-
ACS = остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента; NSTEMI = 
миокарден инфаркт без елевация на на ST-сегмента; NT-proBNP = N-тер-
минален про-B-тип натриуретичен пептид;  OAC = перорална/ен антико-
агулация/антикоагулант; PCI = перкутанна коронарна интервенция; QI = 
качествен индикатор; RCT  = рандомизирано контролирано изпитване; 
SCAD = спонтанна коронарна артериална дисекация; TAT = тройна анти-
троммбозна терапия; UFH = нефракциониран хепарин.
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NSTEACS.1,3,10–13 Сърдечните тропонини са по-чувствителни и 
специфични маркери за увреждане на кардиомиоцитите, от-
колкото креатин киназата (CK), неговият изоензим в миокард-
ната лента (CK-MB) и миоглобин.1,3,4,10–13,29,30 Ако клиничната 
картина е съвместима с миокардната исхемия, тогава динамич-
ното повишаване на сърдечния тропонин над 99-ия персентил 
при здрави индивиди показва MI. При пациенти с MI нивата 
на сърдечния тропонин се покачват бързо (т.е. обикновено в 
рамките на 1 час от появата на симптомите, ако се използват 
тестове с висока чувствителност) след появата на симптомите 
и остават повишени за различен период от време (обикновено 
няколко дни).1,3,4,10–13,29,30 Напредъкът в технологията доведе до 

усъвършенстване на тестовете за сърдечен тропонин и подо-
бри способността за откриване и количествено определяне на 
увреждането на кардиомиоцитите.1,3,4,68,10–13,29,30,34–36 Данните 
от големи многоцентрови проучвания последователно пока-
заха, че hs-cTn анализите повишават диагностичната точност 
на MI по време на представянето в сравнение с конвенцио-
налните анализи (Фигура 2), особено при пациенти, предста-
вящи се рано след появата на болка в гърдите, и позволяват 
по-бързо “включване” и “изключване” на MI (вж. раздел 3.3.3 и  
таблица 3).1,3,4,68,10–13,29,30,35,36 Като цяло, анализите hs-cTn  T и 
hs-cTn  I изглежда осигуряват сравнима диагностична точност 
при ранната диагностика на MI.37–40

Решение за 
триаж

ДИАГНОЗА Несърдечен NSTEMI

CPR / Шок

Нормална ECG ST-депресия (лека) ST-депресия ST-елевация

STEMI
Нестабилна

ангина
Други

сърдечни

Изключване на MI Приемане на MIНаблюдение

СЛАБО-
вероятен

ВИСОКО-
вероятен

I. Клинични 
симптоми и 
жизнени 
показатели

II. ECG

III. Тропони-
ново ниво 
в 0 часа

IV. Тропонино-
ва про- 
мяна (в рам- 
ките на 1, 2 
или 3 часа)

При което и да е 
от горепосоче-

ните, вземете 
предвид 

директно 
включване

Фигура 1: Диагностичен алгоритъм и триаж при остър коронарен синдром.

Първоначалната оценка се основава на интегрирането на характеристики с ниска вероятност и / или висока вероятност, 
произтичащи от клиничната обстановка (т.е. симптоми, жизнени показатели), 12-отвеждащата ЕКГ и концентрацията на сър-
дечния тропонин, определени при представяне в спешното отделение и серийно след това. „Други сърдечни” включва, 
наред с други, миокардит, синдром на Takotsubo или застойна сърдечна недостатъчност. „Несърдечни” се отнася за гръдни 
заболявания като пневмония или пневмоторакс. Сърдечният тропонин и неговата промяна по време на серийно вземане 
на проби трябва да се тълкуват като количествен маркер: колкото по-високо е нивото от 0 часа или абсолютната промяна 
по време на серийните проби, толкова по-голяма е вероятността за наличие на MI. При пациенти със сърдечен арест или 
хемодинамична нестабилност с предполагаем сърдечно-съдов произход, ехокардиографията трябва да се извършва/ин-
терпретира от обучени лекари, веднага след 12-канална ECG. Ако първоначалната оценка предполага аортна дисекция или 
белодробна емболия, се препоръчват D-димери и CCTA ангиография в съответствие със специални алгоритми.1,29–33 

CPR = кардиопулмонална ресусцитация; ECG = електрокардиограма/електрокардиографски; MI = миокарден ин-
фаркт; NSTEMI = миокарден инфаркт без ST-елевация; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.  
Чуйте аудио-насоките на тази фигура онлайн.
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3.3.2.1. Централна лаборатория срещу точка на грижа
По-голямата част от тестовете за сърдечен тропонин, които 
се провеждат на автоматизирани платформи в централната 
лаборатория, са чувствителни (т.е. позволяват откриване на 
сърдечен тропонин при ~20-50% от здравите индивиди) или 
високочувствителни (откриване при ~50-95% от здрави ин-
дивиди) анализи. Тестовете с висока чувствителност се пре-
поръчват в сравнение с по-малко чувствителните, тъй като 
те осигуряват по-висока диагностична точност при идентич-
ни ниски разходи.1,3,4,6–8,1013,29,30,33,35,36

По-голямата част от използваните в момента тестове за 
точка на грижа (POCTs) не могат да се считат за чувствителни 
или високочувствителни анализи.41 Следователно очевид-
ното предимство на POCTs, а именно по-краткото време на 
обръщане, се уравновесява от по-ниска чувствителност, по-
ниска диагностична точност, и по-ниска отрицателна про-
гнозна стойност (NPV). Като цяло, автоматизираните анализи 
са по-задълбочено оценени от POCT и изглеждат за предпо-
читане към този времеви момент.1,3,4,6–8,10–13,29,30,33,35,36

Тъй като тези техники продължават да се подобряват, а 
характеристиките на ефективността зависят както от ана-
лиз, така и от болница, важно е да се преоцени това пред-
почитание, след като широко валидираните високочувстви-

телни POCTs станат клинично достъпни.42 Наскоро беше 
показано, че първите POCTs на hs-cTn I осигуряват сравними 
експлоатационни характеристики с тези на централните ла-
бораторни hs-cTn I/T анализи.43,44

Много сърдечни патологии, различни от MI, също водят 
до увреждане на кардиомиоцитите и следователно до по-
вишаване на сърдечния тропонин (Таблица 4).Тахиаритмии, 
сърдечна недостатъчност, хипертонични спешни състоя-
ния, критично заболяване, миокардит, синдром на Takotsubo 
и клапна сърдечна болест са най-честите. Най-често при 
пациенти в напреднала възраст с бъбречна дисфункция по-
вишенията в сърдечния тропонин не трябва да се дължат 
предимно на нарушен клирънс и да се считат за безвредни, 
тъй като сърдечните състояния като хронични коронарни 
синдроми (CCS) или хипертонично сърдечно заболяване 
изглеждат най-важният фактор за покачване на сърдечния 
тропонин надморска височина в тези условия.35,45 Други 
животозастрашаващи състояния, проявяващи се с гръдна 
болка, като аортна дисекция и белодробна емболия, също 
могат да доведат до повишени концентрации на сърдечен 
тропонин и трябва да се разглеждат като диференциални 
диагнози (Таблица 4).

Конвенционална проба 
μg/L

Патологична Патологична

Вероятно 
патологична

0.030–0.040 CoV от 10%

0.010 граница на откриване

99-и персентил 1–20а 99-и персентил

1–5а граница на откриване

Най-вероятно 
нормална Нормална

Повечето РОСТ

Високо-чувствителна проба
ng/L

Фигура 2: Значението на високочувствителния сърдечен тропонин.

hs-cTn анализи (вдясно) се отчитат в ng/L и осигуряват идентична информация като конвенционалните анализи (вляво, 
отчетени в μg/L), ако концентрацията е значително повишена, напр. над 100 ng/L. Напротив, само hs-cTn позволява пре-
цизно разграничаване между „нормално” и леко повишено. Следователно, hs-cTn открива релевантна част от пациенти-
те с неоткриваеми преди това с конвенционалния анализ концентрации на сърдечен тропонин, които имат концентра-
ции на hs-cTn над 99-ия персентил, вероятно във връзка с AMI. 

??? = неизвестен, поради невъзможността на анализа за измерване в нормални граници;68,10–13,29–31 AMI = остър миокарден 
инфаркт; CoV = коефициент на вариация; hs-cTn = високочувствителен сърдечен тропонин; POCT = тест в мястото на грижи. 
a Границата на откриване варира сред различните hs-cTn анализи между 1 ng/L и 5 ng/L.

По същия начин 99-ият процент се различава сред различните hs-cTn анализи, главно между 10 n/ L и 20 ng/L.  
Чуйте аудио-насоките на тази фигура онлайн.
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3.3.2.2. Други биомаркери
Сред множеството допълнителни биомаркери, оценени за 
диагностициране на NSTE-ACS, само CK-MB, миозин-свърз-
ващ протеин С,46 и копептин47–58 може да имат клинично зна-
чение в специфични клинични условия, когато се използват 
в комбинация със сърдечен тропонин T/I. В сравнение със 
сърдечния тропонин, CK-MB показва по-бърз спад след MI и 
може да осигури добавена стойност за времето на миокард-
но увреждане и откриване на ранно реинфарциране.1 Важно 
е обаче да се подчертае, че малко се знае как най-добре да 
се диагностицира ранното реинфарциране. Препоръчва се 
подробна клинична оценка, включваща характеристики на 
болката в гърдите (същите характеристики като индекса на 
събитието), 12-канална ECG за откриване на нови промени 

в ST-сегмента или инверсия на Т-вълната, както и серийно 
измерване на сърдечен тропонин T/I и CK/CK-MB. Миозин-
свързващият протеин С е по-обилен от сърдечния тропонин 
и следователно може да осигури стойност като алтернатива 
или в комбинация със сърдечния тропонин.46 Оценката на 
копептин, С-терминалната част на вазопресиновия прохор-
мон, може да определи количествено нивото на ендогенния 
стрес при множество медицински състояния, включител-
но MI.Тъй като нивото на ендогенния стрес изглежда висо-
ко при началото на MI при повечето пациенти, добавената 
стойност на копептин към конвенционалните (по-малко 
чувствителни) сърдечни тропонинови анализи е същест-
вена.49,50,53 Следователно, рутинната употреба на копептин 
като допълнителен биомаркер за ранното изключване на 
MI се препоръчва във все по-необичайните условия, където 
не са налични hs-cTn анализи.47,48,51,52,54–58 Други широко дос-
тъпни лабораторни променливи, като изчислена скорост на 
гломерулна филтрация (eGFR), глюкоза и B-тип натриурети-
чен пептид (BNP) дават допълнителна прогностична инфор-
мация и следователно могат да помогнат за стратификация 
на риска.59 Определянето на D-димера се препоръчва при 
амбулаторни пациенти/пациенти в спешно отделение с ни-
ска или средна клинична вероятност или такива, за които е 
малко вероятно да имат белодробна емболия, за да се нама-
ли нуждата от ненужно изобразяване и облъчване. D-диме-
рите са ключови диагностични елементи при всяко подозре-
ние за белодробна емболия.32,60

3.3.3. Бързи алгоритми за „включване” 
и „изключване”

Поради по-високата чувствителност и диагностична точност 
за откриване на MI при представяне, интервалът от време 
до втората оценка на сърдечния тропонин може да бъде съ-
кратен с използването на hs-cTn анализи. Това изглежда  на-
малява значително забавянето на диагнозата, което води до 
по-кратък престой в спешното отделение и по-ниски разхо-
ди.11,56,61–66 Препоръчва се използване на алгоритъма 0 h/1 h 
(най-добрият вариант, вземане на кръв на 0 h и 1 h) или алго-
ритъма 0 h/2 h (вторият най-добър вариант, вземане на кръв 
на 0 h и 2 h) (Фигура 3). Те са получени и добре валидирани 
в големи многоцентрови диагностични проучвания, като се 
използва централно определяне на окончателната диагноза 
за всички налични hs-cTn анализи.33,35,36,39,67–69 Избрани са оп-
тимални прагове за изключване, за да се позволи минимална 

Таблица 3: Клинични приложения на високо-чувствителните проби за сърдечен тропонин

В сравнение със стандартните тестове за сърдечен тропонин, hs-cTn анализи:
•	 Имат по-висока NPV за AMI.

•	 Намаляват “слепия за тропонин” интервал, което води до по-ранно откриване на AMI.

•	 Води до 4% абсолютно и 20% относително нарастване на откриването на тип 1 MI и съответно намаляване на диагнозата нестабилна ангина.

•	 Свързани са с двукратно нарастване на откриването на тип 2 MI.

Нивата на hs-cTn трябва да бъдат интерпретирани като количествени маркери за кардиомиоцитно увреждане (т.е. Колкото по-високо е 
нивото, толкова по-голяма е вероятността за MI):
•	 Покачванията над 5-кратно над горното референтно ниво имат високо (>90%) PPV за остър тип 1 MI.

•	 Покачванията до 3-кратно над горното референтно ниво имат само ограничена (50–60%) PPV за AMI и може да са свързани с широк спектър от 
състояния.

•	 Често се откриват циркулиращи нива на сърдечен тропонин при здрави индивиди.

Нарастващите и/или спадащите нива на сърдечния тропонин диференцират острото (както при МИ) от хроничното увреждане на карди-
омиоцитите (колкото по-изразена е промяната, толкова по-голяма е вероятността за ОМИ).

AMI = остър миокарден инфаркт; hs-cTn = високо-чувствителен сърдечен тропонин; MI = миокарден инфаркт; NPV = негатив-
на предсказваща стойност; PPV = позитивна предскъзваща стойност.

Таблица 4: Състояния различни от остър миокар-
ден инфаркт тип 1, свързани с кардио-
миоцитно увреждане (= повишение на 
сърдечен тропонин)

Тахиаритмии
Сърдечна недостатъчност
Хипертонична спешност
Критично състояние (напр. шок/сепсис/изгаряния)
Миокардитa

Takotsubo синдром
Клапна сърдечна болест (напр. аортна стеноза)
Аортна дисекация
Белодробен емболизъм, белодробна хипертония
Бъбречна дисфункция и асоциирана сърдечна болест
Остър неврологичен инцидент (напр. инсулт или субарахнои-
дална хеморагия)
Сърдечно увреждане или сърдечни процедури (CABG, PCI, аблация, 
пейсиране, кардиоверсия, или ендомиокардна биопсия)

Хипо- и хипертиреоидизъм

Инфилтративни болести (напр. амилоидоза, хемохроматоза, сарко-
идоза, склеродермия)

Миокардна лекарствена токсичност или отравяне (напр. доксоруби-
цин, 5-флуороурацил, херцептин, смийски отрови)

Екстремни усилия за издръжливост
Рабдомиолиза

Болд = най-честите състояния.
CABG = коронарен артериален байпас графт(инг); PCI = перкутанна 
коронарна интервенция.
a Включва миокардно разширяване на ендокардит или перикардит.

15Препоръки на ESC



чувствителност и NPV от 99%. Избрани са оптимални праго-
ве за включване, за да се даде възможност за минимална 
положителна прогнозна стойност (PPV) от 70%. Алгоритмите 
са разработени в големи кохорти с деривация и след това 
валидирани в големи независими кохорти за валидиране. 
Като алтернатива трябва да се има предвид1 предишният 
алгоритъм на Европейското кардиологично общество (ESC) 
0 h/3 h70. Въпреки това, три скорошни големи диагностични 
проучвания предполагат, че ESC 0 h/3 h алгоритъм изглеж-
да балансира по-малко ефикасността и безопасността в 
сравнение с по-бързите протоколи, използващи по-ниски 
изключващи концентрации, включително ESC алгоритъ-
ма 0  h/1  h.71–73 Нещо повече, много високата безопасност 
и висока ефективност при прилагането на ESC алгоритъма 
0 h/1 h наскоро беше потвърдена в три проучвания за включ-
ване в реалния живот, включително едно рандомизирано 
контролирано проучване (RCT).66,73,74

Алгоритмите 0 h/1 h и 0 h/2 h разчитат на две концеп-
ции: първо, hs-cTn е непрекъсната променлива и вероят-

ността за MI нараства с увеличаване на стойностите на 
hs-cTn,35,36,39,68,69,75,76 второ, ранните абсолютни промени на 
нивата в рамките на 1 h или 2 h могат да се използват като 
заместители за абсолютни промени в продължение на 3 
h или 6 h и да осигурят допълнителна диагностична стой-
ност за оценката на сърдечния тропонин при презента-
ция.33,35,36,39,68,69,75,76 Граничните концентрации в рамките 
на алгоритмите 0 h/1 h и 0 h/2 h са специфични за анализа 
(Таблица 5).33,35,36,39,68,69,75,76 NPV за MI при пациенти, на които 
е определено “изключване”, са надвишили 99% в няколко го-
леми кохорти за валидиране.35,36,39,68,69,77 Използван заедно с 
клинични и ECG констатации, алгоритъмът 0 h/1 h и 0 h/2 h 
ще позволи идентифицирането на подходящите кандидати 
за ранно изписване и амбулаторно лечение. Дори след из-
ключването на MI, може да се посочи избираема неинвазив-
на или инвазивна образна диагностика, според клиничната 
оценка. Инвазивната коронарна ангиография (ICA) все още 
ще бъде най-добрият вариант при пациенти с много висока 
клинична вероятност за нестабилна стенокардия, дори след 

Много 
нисък

или нисък 
и 

без 1hΔ

Изключване Проследяване

3 h hs-cTn + Eхокардиография

В отделениетоИзписване

По избор
Стрес-тест 
или ССТА 

или ангиография
или нищо

Ангиография 
и 

ехокардиография

Ангиография 
или стрес-тест 

или ССТА 
или нищо

CCU

Включване

Високо 
или 
1hΔ

Други
0 h
hs-cTn
1 h

Разпореждане

Допълнително
изследване

Суспектен NSTE-ACS

Фигура 3: 0 h/1 h алгоритъм за изключване и включване при използване на високочувствителни сърдечни тропони-
нови анализи при хемодинамично стабилни пациенти, представящи се в спешно отделение със съмнение за 
остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента.

0 h и 1 h се отнасят за времето от първия кръвен тест. NSTEMI може да бъде изключен при представянето, ако концентрацията 
на hs-cTn е много ниска. NSTEMI може също да бъде изключен от комбинацията от ниски базални нива и липсата на съответно 
увеличение в рамките на 1 h (без 1hΔ). Пациентите имат голяма вероятност от NSTEMI, ако концентрацията на hs-cTn при пред-
ставяне е поне умерено повишена или концентрациите на hs-cTn показват явно покачване през първия час (1hΔ).1,6–8,10–13,29–31,33 
Граничните стойности са специфични за анализ (вж. Таблица 3) и са получени, за да отговарят на предварително дефинирани 
критерии за чувствителност и специфичност за NSTEMI. 
CCU = звено за коронарни грижи; CCTA = коронарна компютър-томографска ангиография; CPO = начало на гръдната болка; hs-
cTn = високо чувствителен сърдечен тропонин; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента; NSTEMI = 
миокарден инфаркт без ST-елевация. 
а Приложим само при CPO >3 h.
Чуйте аудио-насоките на тази фигура онлайн.
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като NSTEMI е изключен. За разлика от тях, стрес тестовете 
с образна или коронарна компютър-томографска ангиогра-
фия (CCTA) ще бъдат най-добрият вариант при пациенти с 
ниска до умерена клинична вероятност за нестабилна сте-
нокардия. Не са необходими тестове при пациенти с ясна 
алтернативна диагноза.

PPV за MI при пациенти, отговарящи на критериите за 
„включване”, е около 70–75%.35,36,39,69 Повечето от пациен-
тите за „включване” при диагнози, различни от MI, са имали 
състояния, които обикновено все още се нуждаят от ICA или 
сърдечно-магнитен резонанс (CMR) за точна диагноза, вклю-
чително синдром на Takotsubo и миокардит.35,36,39,68,69,75,76 По 
тази причина, преобладаващото мнозинство от пациентите, 
разпределени в групата за „включване”, са кандидати за ран-
на ICA и прием в отделение за коронарни грижи (CCU).

Тези алгоритми винаги трябва да бъдат интегрирани с 
подробна клинична оценка и 12-канална ECG, а повторното 
вземане на кръв е задължително в случай на продължаваща 
или повтаряща се гръдна болка.Същата концепция се отна-
ся за алгоритъма 0 h/2 h. Граничните нива са специфични за 
анализа и са показани в Таблица 5. Граничните нива за други 
hs-cTn анализи са в процес на развитие.

3.3.4. Наблюдение
Пациентите, които не отговарят на изискванията за „изключ-
ване” или „включване”, се причисляват към тези за наблюде-
ние. Те представляват хетерогенна група, която обикновено 
изисква трето измерване на сърдечния тропонин на 3 h и 
ехокардиография като следващи стъпки.85 ICA трябва да се 
има предвид при пациенти, при които има висока степен на 
клинично подозрение за NSTE-ACS (напр. съответно увели-
чение на сърдечния тропонин при представянето до 3-ия 
час), докато при пациенти с ниска до средна вероятност за 
това състояние според клиничните преценка, неинвазивно 
изобразяване с помощта на CCTA или стрес тестуване [стрес 

ехокардиография, позитрон-емисионна томография, едно-
фотонна-емисионна томография (SPECT) или CMR за откри-
ване на характеристики на ACS (оток, късно гадолиниево 
усилване, перфузионен дефект и т.н.)] трябва да бъдат взети 
предвид след изписване от спешното в неспешното отделе-
ние. Не са показани по-нататъшни диагностични тестове, ко-
гато са идентифицирани алтернативни състояния, като бърз 
камерен отговор на предсърдно мъждене (AF) или спешна 
хипертония.

3.3.4.1. Възражения срещу използване на бързи алгоритми.
Когато използвате който и да е алгоритъм, се прилагат три 
основни предупреждения

1. Алгоритмите трябва да се използват само заедно с ця-
лата налична клинична информация, включително под-
робна оценка на характеристиките на болката в гърдите 
и ECG.

2. Алгоритмите ESC 0 h/1h и 0 h/2 h се прилагат за всички 
пациенти, независимо от появата на гръдна болка. Без-
опасността (както е количествено определена от NPV) и 
чувствителността са много високи (> 99%), включително 
в подгрупата на пациентите, които се представят мно-
го рано (напр. <2 часа).69 Въпреки това, поради зависи-
мостта на освобождаването на тропонин от времето и 
единствения умерен брой пациенти, проявяващи се <1 h 
след поява на болка в гърдите в предишни проучвания, 
получаване на допълнителна сърдечна концентрация 
на тропонин след 3 h при пациенти, представящи се <1 
h и разпределени към “изключване” трябва да се вземат 
предвид.

3. Тъй като късното повишаване на сърдечния тропонин е 
описано при 1% от пациентите, трябва да се провежда 
серийно тестване на сърдечен тропонин, ако клинично-
то съмнение остава високо или когато пациентът развие 
повтаряща се болка в гърдите.35,36,39,68,69,75,76,86

Таблица 5: Специфични за изследването граници на нивата в ng/l в алгоритмите 0h/1h и 0h/2h

0 h/1 h алгоритъм Много нисък Нисък Няма 1hΔ Висок 1 hΔ
hs-cTn T (Elecsys; Roche) <5 <12 <3 ≥52 ≥5

hs-cTn I (Architect; Abbott) <4 <5 <2 ≥64 ≥6

hs-cTn I (Centaur; Siemens) <3 <6 <3 ≥120 ≥12

hs-cTn I (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <4 ≥50 ≥15

hs-cTn I (Clarity; Singulex) <1 <2 <1 ≥30 ≥6

hs-cTn I (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 <2 <1 ≥40 ≥4

hs-cTn I (Pathfast; LSI Medience) <3 <4 <3 ≥90 ≥20

hs-cTn I (TriageTrue; Quidel) <4 <5 <3 ≥60 ≥8

0 h/2 h алгоритъм Много нисък Нисък Няма 2hΔ Висок 2 hΔ
hs-cTn T (Elecsys; Roche) <5 <14 <4 ≥52 ≥10

hs-cTn I (Architect; Abbott) <4 <6 <2 ≥64 ≥15

hs-cTn I (Centaur; Siemens) <3 <8 <7 ≥120 ≥20

hs-cTn I (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <5 ≥50 ≥20

hs-cTn I (Clarity; Singulex) <1 TBD TBD ≥30 TBD

hs-cTn I (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 TBD TBD ≥40 TBD

hs-cTn I (Pathfast; LSI Medience) <3 TBD TBD ≥90 TBD

hs-cTn I (TriageTrue; Quidel) <4 TBD TBD ≥60 TBD

Тези граници се прилагат независимо от възрастта и бъбречната функция. Оценени са оптимизирани гранични стойности 
за пациенти над 75-годишна възраст и пациенти с бъбречна дисфункция, но не е доказано последователно, че осигуряват 
по-добър баланс между безопасност и ефикасност в сравнение с тези универсални гранични стойности.35,36,69 Алгоритмите 
за допълнителни анализите са в процес на разработка.
hs-cTn = високочувствителен сърдечен тропонин; TBD = предстои да бъде определен.35–37,39,40,68,69,75–84
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3.3.4.2. Разграничители на концентрацията на сърдечен 
тропонин.

При пациенти с подозрение за NSTE-ACS, извън наличието 
или отсъствието на MI, четири клинични променливи влияят 
върху концентрациите на hs-cTn:35,36,39,69,79,87–93 

1. Възраст (до голяма степен като заместител на съществу-
ващо сърдечно заболяване).

2. Бъбречна дисфункция (до голяма степен като заместител 
на предшестващо сърдечно заболяване).

3. Време от началото на гръдната болка.

Население

Изключване

Наблюдение

Включване

Хоспитализация

звено за
мониториране

Ранна
коронарна

ангиография

Витална 
12-проводна 

ECG

Пациенти със суспектен MI или

Стабилни пациенти
без ST-елевация

ST-сегментни
елевации

Директно

Кръвна проба

Време за
изпълнение = 1h

Време за
изпълнение = 1h

0 h hs-cTn висок

Съответна
hs-cTn промяна

Всички останали

Ехокардиография Време за
изпълнение = 1h

Резултат

Резултат

Резултат

Клинична оценка

Изключване на MI 
Вземат се предвид

други диагнози
Възможен

амбулаторен подход

Преместване според
диференциалната

диагноза

Риск от Нисък
риск

Междинен
риск

Висок
риск

MI при 
посочената визита
3-дневна стойност
на MACE

0 h hs-cTn много
ниско & CPO >3 h

0 h hs-cTn ниско &
никаква 1 h промяна

Никаква
3-ч промяна

Релевантни
3-часови промени

Фигура 4: Времевото вземане на кръв и клинични решения при използване на алгоритъма на Европейското дружество 
по кардиология 0 h/1 h.  

0 h и 1 h се отнасят до времевите точки, в които се взема кръв. Времето за обръщане е периодът от вземането на кръв 
до докладването на резултатите на клинициста. Обикновено е около 1 час с използване на автоматизирана платформа 
в централната лаборатория. Включва транспортиране на кръвната тръба до лабораторията, сканиране на сондата, цен-
трофугиране, поставяне на плазма на автоматизираната платформа, самия анализ и докладване на резултата от теста в 
болничната информационна технология/електронен запис на пациента. Времето на обръщане е идентично, независимо 
дали се използва hs-cTn анализ спрямо конвенционален тест, стига и двата да се изпълняват на автоматизирана платфор-
ма. Добавянето на местното време на обръщане към времето на вземане на кръв определя най-ранната точка за вземане 
на клинично решение въз основа на концентрациите на hs-cTn. напр. за часовата точка от 0 часа, времето за вземане на 
решение е 1 час, ако времето за местно обръщане е 1 час. За кръвта, взета на 1 h, резултатите се отчитат обратно на 2 h 
(1 h + 1 h), ако местното време за обръщане е 1 h. Съответните 1 h промени зависят от анализа и са изброени в Таблица 3. 
CPO = начало на гръдната болка; CPR = кардипулмонална ресусцитация; ECG = електрокардиограма/електрокардиография; 
hs-cTn = високо-чувствителен сърдечен протеин; MACE = големи неблагоприятни сърдечно-съдови събития; MI = миокар-
ден инфаркт. Чуйте аудио-насоките на тази фигура онлайн.
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4. Пол.

Ефектът от възрастта (разлики в концентрацията между 
здрави много млади срещу здрави много стари индивиди 
до 300%), бъбречна дисфункция (разлики в концентрацията 
между иначе здрави пациенти с много висок спрямо много 
нисък eGFR до 300%) и появата на болка в гръдния кош (> 
300%) е значителен и умерен за пола (≈40%).11,35,36,39,69,79,88–93 
Докато не са налични средства за информационни техноло-
гии, които позволяват включването на ефекта от четирите 
променливи, използването на еднакви гранични концентра-
ции трябва да остане стандарт за грижа при ранната диагно-
стика на MI.35,36,39,68,69,75,76

3.3.4.3. Практически указания за прилагане на алгоритъма 
на Европейско кардиологично дружество 0 h/1 h

За да се увеличи максимално безопасността и осъществи-
мостта на процеса, сестринският екип като цяло трябва да 
вземе кръвни проби за hs-cTn на 0 h и 1 h, независимо от дру-
ги клинични подробности и очаквани резултати. 

Това въвежда ненужни измервания на сърдечен тро-
понин при може би 10–15% от пациентите с много ниски 
концентрации от 0  h и начална болка в гърдите >3  h, но 
значително улеснява процеса и по този начин  повишава 
допълнително безопасността на пациентите. Документира-
нето на времето за вземане на кръв от 0 h позволява точно 
определяне на времевия прозорец (± 10 мин) на вземането 
на кръв от 1 h. Ако вземането на кръв от 1 h (± 10 мин) не е 
осъществимо, тогава кръвта трябва да се вземе на 2 h и да се 
приложи алгоритъмът на ESC 0 h/2 h.

3.3.4.4. Избягване на недоразумения: време за вземане на реше-
ние = време за вземане на кръв + време за изпълнение

Използването на алгоритъма на ESC 0 h/1 h е независимо от 
локалното време на изпълнение. 0 h и 1 h се отнасят до вре-
мевата точка, в която е взета кръвта (Фигура 4).

Поради това, клиничната и икономическа полза от ESC 
алгоритъма 0 h/1 h спрямо ESC алгоритъма 0 h/3 h или други 
алгоритми с второто вземане на кръв по-късно от 1 h е сле-
дователно независима от местното време на изпълнение.61

3.3.5. Неинвазивно изобразяване

3.3.5.1. Функционална оценка
Трансторакалната ехокардиография трябва да бъде рутинно 
достъпна в спешните кабинети и отделенията за гръдна бол-
ка и да се извършва/интерпретира от обучени лекари при 
всички пациенти по време на хоспитализация за NSTE-ACS. 
Тази визуализация е полезна за идентифициране на анома-
лии, предполагащи миокардна исхемия или некроза (т.е. сег-
ментна хипокинезия или акинезия). При липса на значителни 
аномалии на движението на стената, нарушена миокардна 
перфузия, открита чрез контрастна ехокардиография или 
намалена регионална функция, използваща стрейн и изо-
бразяване на скоростта на стрейна, може да подобри диаг-
ностичната и прогностичната стойност на конвенционал-
ната ехокардиография.94–96 Освен това ехокардиографията 
може да помогне за откриване на алтернативни патологии, 
свързани с гръдна болка, като остра аортна дисекция, пе-
рикарден излив, стеноза на аортната клапа, хипертрофична 
кардиомиопатия, пролапс на митралната клапа или дилата-
ция на дясната камера, предполагаща остра белодробна ем-
болия. По същия начин, ехокардиографията е диагностичен 
инструмент за избор при пациенти с хемодинамична неста-

билност със съмнение за сърдечен произход.96,97 Оценката 
на систолната функция на лявата камера (LV), направена 
най-късно до изписването от болницата, е важна за оценка 
на прогнозата и ехокардиографията (както и други образни 
методи) може да предостави тази информация.

При пациенти без исхемични промени в 12-канална ECG 
и с нормални hs-cTn, които нямат болка в гърдите в продъл-
жение на няколко часа, изобразяването на стрес може да се 
извърши по време на хоспитализация или малко след из-
писването. Образът по време на стрес е предпочитан пред 
ECG при упражнения поради по-голямата му диагностична 
точност.98 Различни проучвания показват, че при нормални 
физически упражнения или при добутаминов или дипири-
дамолов стрес ехокардиограмите имат висок NPV за исхе-
мия и са свързани с отлични резултати при пациентите.99,100 
Нещо повече, стресовата ехокардиография е демонстрира-
ла по-добра прогностична стойност в сравнение с работната 
ECG.101 Ако акустичният прозорец не е достатъчен за оценка 
на аномалиите на регионалното движение на стената, пре-
поръчва се използване на ехокардиографски контраст за 
подобряване на точността на такава оценка и улесняване на 
откриването на исхемия.98,101–103

CMR може да оцени както аномалии на перфузия, така 
и на движение на стената, а пациентите, които имат остра 
болка в гърдите с нормален стрес CMR, имат отлична крат-
косрочна и средносрочна прогноза.104 В допълнение, CMR 
позволява откриване на цикатриксна тъкан (с помощта на 
късно гадолиниево усилване) и може да я разграничи от ско-
рошен инфаркт (използвайки Т2-претеглени изображения 
за очертаване на миокарден оток).98 Освен това, CMR може 
да улесни диференциалната диагноза между инфаркт, ми-
окардит или синдром на Takotsubo, наред с други диагнози.98 
В скорошно рандомизирано проучване при пациенти с неяс-
на диагноза NSTEMI, предварителното визуализиране с CMR 
намалява нуждата от ICA и осигурява алтернативна диагноза 
при съответна част от пациентите.105

По същия начин се оказа, че SPECT е полезен за страти-
фикацията на пациентите с остра гръдна болка, предполага-
ща ACS. Сцинтиграфията на миокарда в покой, чрез откри-
ване на фиксирани перфузионни дефекти, предполагащи 
миокардна некроза, може да бъде полезна за първоначален 
триаж на пациенти с болка в гърдите без промени в ECG или 
повишени сърдечни тропонини.98 Комбинираното изобра-
зяване на стрес-почивка и/или изображения само със стрес 
може допълнително да подобри оценката на исхемията, до-
като нормалното проучването е свързано с отличен резул-
тат.106,107 Модалностите за изобразяване на стрес и почивка 
обикновено не са широко достъпни при 24-часово обслуж-
ване, а някои (напр. SPECT) са свързани със значително об-
лъчване.

3.3.5.2. Анатомична оценка
CCTA позволява визуализация на коронарните артерии и 
нормалното сканиране изключва CAD. CCTA има висока NPV 
за изключване на ACS (чрез изключване на CAD) и отличен 
резултат при пациенти, които се представят в спешното от-
деление с ниска до средна вероятност за ACS и нормална 
CCTA.108 Седем RCT са тествали CCTA спрямо обичайните гри-
жи при триажа на пациенти с нисък до среден риск с остра 
болка в гърдите в спешни отделения без признаци на исхе-
мия на ECG и нормални сърдечни тропонини.109 Повечето 
проучвания обаче използват само конвенционални, по-мал-
ко чувствителни проби.110–113 При проследяване 16 месеца 
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не е имало смъртни случаи, а мета-анализ показва сравними 
резултати при двата подхода (т.е. няма разлика в честотата 
на MI, посещенията в спешно отделение след изписване или 
ре- хоспитализациите) и показва че CCTA е свързана с нама-
ляване на разходите за спешно отделение и продължител-
ността на престоя.114 Нито едно от тези проучвания обаче 
не използва hs-cTn анализи, което също намалява престоя в 
болницата. В рандомизирано проучване, в което стандартът 
на грижа включва hs-cTn, CCTA вече не е бил в състояние да 
подобри потока от пациенти.115 Също така се отбелязва, че 
CCTA е свързана с увеличаване на употребата на инвазивна 
ангиография.114 За разлика от това, в скорошно рандомизи-
рано проучване на неясна диагноза NSTEMI, предварително-
то изобразяване с CCTA намалява нуждата от ICA.105 

Подобни резултати са били наблюдавани в под-анализ на 
изпитване VERDICT (Very EaRly vs Deferred Invasive evaluation 
using Computerized Tomography), където предварителната 
CCTA при пациенти с NSTE-ACS е имала NPV от 90,9%.116 Въ-
преки това, относително голяма група пациенти е трябвало 
да бъде изключена поради специфични причини и an NPV 
90,9% не е напълно перфектна.116 Съответно, CCTA може да 
се използва за изключване на CAD и по този начин е по-мал-
ко полезен при пациенти с известна CAD. Други фактори, 
ограничаващи CCTA, включват тежки калцификати (висок 
калциев скор) и повишен или неправилен сърдечен ритъм; в 
допълнение, 24 часа услуга в момента не е широко достъпна. 
И накрая, употребата на CCTA в остри условия при пациенти 
със стентове или предишна CABG не е валидирана. Важно е, 
че компютърната томография (CT) може ефективно да из-
ключи други причини за остра болка в гърдите, които, ако не 
бъдат лекувани, са свързани с висока смъртност, а именно 
белодробна емболия и аортна дисекция.

3.4. Диференциална диагноза
Сред не-селекционирани пациенти, които се представят 
с остра гръдна болка в спешното отделение, може да се 
очаква преобладаване на следните заболявания: 5–10% 
STEMI, 15–20% NSTEMI, 10% нестабилна стенокардия, 15% 
други сърдечни заболявания и 50% несърдечни заболява-
ния.35,36,39,69,79,87–93 Няколко сърдечни и несърдечни състоя-
ния могат да имитират NSTE-ACS (Таблица 6).

Условия, които винаги трябва да се имат предвид при дифе-
ренциалната диагноза на NSTE-ACS, тъй като те са потенциал-
но живото-застрашаващи, но също и лечими, включват аортна 
дисекция, белодробна емболия и напрегнат пневмоторакс. 
Ехокардиография трябва да се направи спешно при всички па-
циенти с хемодинамична нестабилност, при съмнение за сър-
дечно-съдов произход. Takotsubo синдромът напоследък се 
наблюдава по-често като диференциална диагноза и обикно-
вено изисква коронарна ангиография за изключване на ACS.117

Рентгенографията на гръдния кош се препоръчва при 
всички пациенти, при които NSTE-ACS се счита за малко веро-
ятен, за да се открие пневмония, пневмоторакс, фрактури на 
ребрата или други гръдни нарушения. Инсултът може да бъде 
придружен от промени в ECG, аномалии в движението на ми-
окардната стена и увреждане на кардиомиоцитите (= повиша-
ване на концентрациите на сърдечния тропонин). По-голяма-
та част от пациентите, които се явяват в спешното отделение 
с остра гръдна болка, имат несърдечни заболявания, причи-
няващи гръден дискомфорт.35,36,39,69,79,87–93 В много от случаите 
болката е мускулно-скелетна и следователно е доброкачест-
вена, самоограничаваща се и не изисква хоспитализация .Ха-
рактеристиките на болката в гърдите помагат – до известна 
степен – за ранното идентифициране на тези пациенти.

Таблица 6: Диференциална диагностика на острите коронарни синдроми в условията на остра гръдна болка

Сърдечни Белодробни Съдови Гастро- 
интестинални Ортопедични Други

Миоперикардит Белодробен 
емболизъм

Аортна  
дисекация

Езофагит, рефлукс 
или спазъм

Мускулно-скелетни 
нарушения

Тревожни  
разстройства

Кардиомиопатииa (Напрегнат)- 
пневмоторакс

Симптоматична 
аортна аневризма

Стомашна язва, 
гастрит Гръдна травма Херпес зостер

Тахиаритмии Бронхит,  
пневмония Инсулт Панкреатит Мускулно нараняване/

възпаление
Анемия

Остра сърдечна недостатъчност Плеврит Холецистит Костохондрит

Хипертонични спешности Патологии на шийните 
прешлени

Аортна клапна стеноза

Takotsubo синдром

Коронарен спазъм

Болд = чести и/или важни диференциални диагнози.
a Разширените, хипертрофични и рестриктивни кардиомиопатии могат да причинят ангина или дискомфорт в гърдите.

Препоръки за диагностика, рискова стратификация, изобразяване и мониториране на ритъма при пациенти с по-
дозрение за остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента

Препоръки Класa Нивоb

Диагностика и рискова стратификация

Препоръчва се диагнозата и първоначалната стратификация на краткосрочния риск да се основават на комбинация от клинич-
на анамнеза, симптоми, жизнени показатели, други физикални  находки, ЕКГ и лабораторни резултати, включително hs-cTn.3 I B

Препоръчва се сърдечните тропонини да се измерват с високочувствителни анализи веднага след приемането и да се получат 
резултатите в рамките на 60 минути от вземането на кръв.3,10–13,29–31,34 I B

Продължава
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4.  Оценка на риска и изходи

4.1. Електрокардиографски индикатори 
(допълнителни данни)

4.2. Биомаркери
Освен диагностичната полезност, първоначалните сърдеч-
ни нива на тропонин добавят прогностична информация по 
отношение на краткосрочната и дългосрочната смъртност 
до клиничните и  ECG варианти. Докато hs-cTn T и I имат срав-

нима диагностична точност, hs-cTn T има по-голяма прог-
нос тична точност.38,119 Серийните измервания са полезни за 
идентифициране на пиковите нива на сърдечния тропонин 
за целите на стратификацията на риска при пациенти с ус-
тановен MI. Колкото по-високи са нивата на hs-cTn, толкова 
по-голям е рискът от смърт.12,76,120 Доказателствата обаче са 
ограничени по отношение на оптималните времеви точки за 
серийно измерване на hs-cTn. Серумният креатинин и eGFR 
също трябва да се определят при всички пациенти с NSTE-
ACS, тъй като те влияят на прогнозата и са ключови елементи 
от рисковия скор на Глобалния регистър на острите коро-
нарни събития (GRACE) (вижте раздел 4.3). По същия начин, 

Продължение

Препоръчва се да се получи 12-канална ECG в рамките на 10 минути след първия медицински контакт и тя да бъде незабавно 
интерпретирана от опитен лекар.21 I B

Препоръчва се да се получи допълнителна 12-канална ECG в случай на повтарящи се симптоми или диагностична несигурност. I C

ESC 0 h/1 h алгоритъм с вземане на кръв в час 0 и час 1 се препоръчва, ако е наличен hs-cTn тест с валидиран 0 h/1 h алгори-
тъм.30,33,35,36,39,68,69 , 75,76 I B

Препоръчва се допълнително тестване след 3 часа, ако първите две измервания на сърдечен тропонин с алгоритъма 0 h/1 h не 
са убедителни, а клиничното състояние все още предполага ACS.85 I B

Като алтернатива на ESC 0 h/1 h алгоритъма се препоръчва да се използва ESC алгоритъмът 0 h/2 h с вземане на кръв в 0 h и 2 h, 
ако е наличен hs-cTn тест с валидиран 0 h/2 h алгоритъм.33,39,75,78,84 I B

Допълнителни ЕКГ отвеждания (V3R, V4R, V7V9) се препоръчват, ако има съмнение за продължаваща исхемия, когато стандарт-
ните отвеждания са неокончателни. I C

Като алтернатива на ESC алгоритъма 0 h/1 h , трябва да се има предвид протокол за бързо изключване и включване с вземане на 
кръв в 0 h и 3 h, ако е наличен тест с висока чувствителност (или чувствителен) на сърдечен тропонин с алгоритъм 0 h/3 h.70–73 IIa B

Трябва да се обмисли използването на установени рискови скорове за оценка на прогнозата. IIa C

За първоначални диагностични цели не се препоръчва рутинно измерване на допълнителни биомаркери, като h-FABP или ко-
пептин, в допълнение към hs-cTn.47,48,51,52,54,118 III B

Изобразяване

При пациенти представящи се със сърдечен арест или хемодинамична нестабилност с предполагаем сърдечно-съдов произход 
се препоръчва ехокардиография и трябва да се извършва от обучени лекари веднага след 12-канална ECG. I C

При пациенти без рецидив на гръдна болка, нормални ECG находки и нормални нива на сърдечния тропонин (за предпочитане 
висока чувствителност), но все пак със съмнение за ACS, се препоръчва неинвазивен стрес тест (за предпочитане с образна 
диагностика) за индуцируема исхемия или CCTA преди да се вземе решение за инвазивен подход.91,92,98,101,105–108

I B

Препоръчва се ехокардиография за оценка на регионалната и глобална функция на LV и за определяне или изключване на 
диференциални диагнози.c I C

CCTA се препоръчва като алтернатива на ICA за изключване на ACS, когато има ниска до средна вероятност за CAD и когато 
сърдечният тропонин и/или ECG са нормални или неубедителни.105,108,110–114 I A

Мониториране

Препоръчва се непрекъснат мониторинг на ритъма, докато диагнозата NSTEMI бъде установена или отхвърлена. I C

Препоръчва се пациенти с NSTEMI да се приемат в звено с мониториране. I C

Мониторинг на ритъма до 24 часа или до PCI (което от двете е първо) се препоръчва при пациенти с NSTEMI с нисък риск от 
сърдечни аритмии.d I C

Мониторинг на ритъма за >24 часа се препоръчва при пациенти с NSTEMI с повишен риск от сърдечни аритмии.e I C

При липса на признаци или симптоми на продължаваща исхемия, при избрани пациенти може да се обмисли мониторинг на ри-
тъма при нестабилна ангина (напр. съмнение за коронарен спазъм или свързани симптоми, предполагащи аритмични събития). IIb C

0 h = време за първо кръвно тестуване 1 h, 2 h, 3 h = 1, 2, или 3 часа след първия кръвен тест.
ACS = остри коронарни синдроми; CAD = коронарна артериална болест; CCTA = коронарна компютър-томографска ангиография; ECG = електро-
кардиограма/електрокардиография; ESC = Европейско кардиологично дружество; GRACE = Глобален регистър на остри коронарни събития; h-
FABP = сърдечен тип свързващ мастна киселина протеин; hs-cTn = високо-чувствителен сърдечен тропонин; ICA = инвазивна коронарна анги-
ография; LV = левокамерен/а/о/и; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; NSTEMI = миокарден инфаркт без елевация на ST-сегмента; PCI  = 
перкутанна коронарна интервенция.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
c Не се отнася за пациенти, изписани същия ден, при които NSTEMI е изключен.
d Ако няма нито един от следните критерии: хемодинамично нестабилни, големи аритмии, LVEF <40%, неуспешна реперфузия, допълнителни критични 
коронарни стенози на големи съдове, усложнения, свързани с перкутанна реваскуларизация или GRACE рисков скор >140, ако се оцени.
e Ако е налице един или повече от горните критерии.
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натриуретичните пептиди [BNP и N-терминален про-BNP (NT-
proBNP)] дават прогностична информация относно риска от 
смърт, остра сърдечна недостатъчност, както и развитието 
на AF в допълнение към сърдечния тропонин.121 В допълне-
ние, количественото определяне на наличието и тежестта 
на стволова хемодинамичния стрес и сърдечна недоста-
тъчност с помощта на концентрации на BNP или NT-proBNP 
при пациенти с лява стволова CAD или CAD с три съда без 
NSTE-ACS може да помогне на сърдечния тим да избере PCI 
или CABG като реваскуларизационна стратегия.122–124 Това 
обаче се нуждае от потвърждение в рандомизирани проуч-
вания и досега не е тествано при пациенти с NSTE-ACS. По 
същия начин натриуретичните пептиди дават прогностична 
информация върху сърдечния тропонин.121,125,126 Други би-
омаркери, като високочувствителен С-реактивен протеин, 
средно-регионален про-адреномедулин, диференциален 
фактор на растежа 15 (GDF-15), сърдечно-свързващ протеин 
на мастни киселини (h-FABP) и копептин също могат да имат 
някои прогностична стойност.50,118,127–132 Досега обаче не е 
доказано, че оценката на тези маркери подобрява подходът 
към пациентите, а тяхната добавена стойност в оценката на 
риска към изчисления риск в GRACE и/или BNP/NT-проBNP 
изглежда има гранична стойност. Понастоящем, рутинното 
използване на тези биомаркери за прогностични цели не се 
препоръчва.

4.3. Клинични скорове за оценка 
на риска (допълнителни данни)

Разработени са редица прогностични модели, които имат за 
цел да оценят бъдещия риск от смъртност по всякакви при-
чини или комбинирания риск от смъртност по всички причи-
ни или MI. Тези модели са формулирани в клинични риско-
ви скорове, а сред тях GRACE скорът предлага най-доброто 
скринингово изпълнение.133–135 Важно е обаче да се признае, 
че има няколко GRACE рискови скорове и всеки се отнася 
за различни групи пациенти и предсказва различни резул-
тати.136–139 Моделите за оценка на рисковите GRACE скоро-
ве са получили външно потвърждение чрез използване на 
обсервационни данни.140 Допълнителна информация относ-

но GRACE рискови скорове е представена в Допълнителни 
данни раздел 4.3, допълнителна таблица 1 и допълнителна 
фигура 3. Номограмата за изчисляване на първоначалния 
GRACE рисков скор, който оценява риска от вътреболнич-
на смърт, е показан онлайн в допълнителна фигура 3, а он-
лайн калкулаторите на риска са на разположение за други 
GRACE рискове скорове: https://www.out comes-umassmed.
org/risk_models_grace_orig.aspx за GRACE рисков скор 1.0 и 
www.outcomes-umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html за 
GRACE рисковия скор 2.0.

Като се има предвид, изчисленият GRACE рисков скор 
предсказва клиничните изходи, възможно е пациентите да 
се стратифицират според изчисления им риск от бъдещи 
исхемични събития. Установено е, че оценката на риска въз 
основа на рисковия GRACE скор превъзхожда (субективната) 
оценка на лекаря за настъпване на смърт или MI.141,142 Нещо 
повече, добре известно е, че предоставянето на насочени от 
препоръките грижи е в обратна връзка с NSTE-ACS143 прог-
нозен риск на пациента – т. нар. “парадокс на рисковото ле-
чение”.144,145 Съобразената с препоръките грижа е свързана с 
пропорционално по-голямо оцеляване сред тези с по-висок 
базален риск, поради което обективната оценка на риска 
може да помогне за идентифициране на пациентите с NSTE-
ACS, които биха се възползвали от рисково определени ин-
тервенции при грижите.144,145 Проучването AGRIS (Australian 
GRACE Risk score Intervention Study)146 и продължаващото 
проучване UKGRIS (UK GRACE Risk score Intervention Study)147 
са направили или изследват за първи път по рандомизиран 
начин отражението на рисковия GRACE скор върху клинич-
ния изход при пациенти с NSTE-ACS. Рандомизираното по 
групи изпитване на AGRIS не успя да демонстрира никаква 
добавена стойност, особено чрез  рутинно прилагане на 
GRACE рисков скор. Това беше до голяма степен обяснено от 
по-доброто от очакванията изпълнение на контролните бол-
ници. Предвид темпоралните подобрения на ранната смърт-
ност от NSTE-ACS,148 предсказването на дългосрочния риск 
е важно. Смъртните случаи в ранната фаза след NSTE-ACS се 
отнасят в по-голяма степен на събития свързани с исхемия/
тромбоза, докато в по-късната фаза има по-голяма вероят-
ност те да са свързани с напредването на атеросклерозата и 
и не-сърдечносъдови причини.149–152

Препоръки за измервания на биомаркера с цел прогностична стратификация

Препоръки Класa Нивоb

Освен неговата диагностична роля, се препоръчва серийно да се измерва hs-cTn за оценка на прогнозата.12,13,119,120 I B

Измерването на плазмени концентрации на BNP или NT-proBNP трябва да се има предвид, за да се получи прогностична инфор-
мация.121,125,126 IIa B

Измерването на допълнителни биомаркери, като средно-регионален про-А тип натриуретичен пептид, високочувствителен 
С-реактивен протеин, средно-регионален про-адреномедулин, GDF-15, копептин и h-FABP не се препоръчва за оценка на ру-
тинния риск или прогнозата.50,127,129

III B

Резултат от изчислен рисков скор при NSTE-ACS

За оценка на прогнозата трябва да се вземе под внимание GRACE скор за оценка на риска.137–139 IIa B

Може да се има предвид използването на рискови скорове, предназначени да оценят ползите и рисковете от различна продъл-
жителност на DAPT.153,154 IIb A

За да се оцени рискът от кървене, може да се обмисли използването на скорове при пациенти, подложени на коронарна 
ангиография.155,156 IIb B

BNP = B-тип натриуретичен пептид; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; GDF-15 = фактор на диференциация на растежа 15; GRACE = Глобален 
регистър на остри коронарни събития; h-FABP = сърдечен тип свързващ мастна киселина протеин; hs-cTn = високо-чувствителен сърдечен тропо-
нин; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента; NT-proBNP = N-терминален про-B-тип натриуретичен пептид.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
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4.4. Оценка на хеморагичния риск
Големи хеморагични инциденти са свързани с повишена 
смъртност при NSTE-ACS.157 С чест изчисляване на хемо-
рагичния риск в тези условия бяха разработени скорове, 
като CRUSADE [Can Rapid risk stratification of Unstable angina 
patients Suppress ADverse outcomes with Early implementation 
of the ACC/American Heart Association (AHA) guidelines; 
https://www.mdcalc.com/crusade-score-post-mibleeding-
risk] и ACUITY (Acute Catheterization and Urgent Intervention 
Triage strategY). Като цяло, двата вида скорове имат разумна 
предсказваща стойност за голяма хеморагия при пациенти 
с ACS подложени на коронарна ангиография, като CRUSADE 
е най-разграничителен.155–157 Промени в интервенционал-
ната практика, като използването на радиален достъп за 
коронарна ангиография и PCI, както и при антитромбозно 
лечение, могат да модифицират предсказващата стойност 
на рискови скорове. Освен това, при медикаментозно леку-
вани пациенти или тези с перорални антикоагуланти (OACs) 
,предсказващата стойност на тези скорове не е установена. 
Предвид тези ограничения, използването на хеморагичен 
рисков скор CRUSADE може да се има предвид при пациен-
ти подложени на коронарна ангиография за изчисляване на 
хеморагичния риск.

Алтернатива на тези скорове може да бъде оценката 
на хеморагичния риск, според ARC-HBR (Academic Research 
Consortium for High Bleeding Risk) (Таблица 7).158 Тази кон-
сенсусна дефиниция на пациенти с висок хеморагичен риск 
(HBR) беше разработена наскоро, с цел осигуряване на по-
следователност при клинични изпитвания, оценяващи без-
опасността и ефективността на устройства и лекарствени 

режими при пациенти подложени на PCI.158 Този предложен 
ARC-HBR представлява прагматичен подход, който включва 
най-скорошните изпитвания за продължителност и интен-
зивност на двойната антитромбоцитна терапия (DAPT) (Таб-
лица 7).159–161 Въпреки това, хеморагичната рискова оценка 
въз основа на ARC-HBR критерии може да бъде трудна за 
прилагане в рутинната клинична практика, тъй като няколко 
критерия са доста подробни и засега този скор все още не е 
валидизиран.

4.5. Интегриране на исхемични 
и хеморагични рискове

Големи хеморагични прояви засягат прогнозата по начин, 
подобен на спонтанните исхемични усложнения.163,164 

Като се има предвид компромисът между исхемични 
спрямо всеки хеморагичен рискове на всеки антитром-
ботичен режим, използването на скорове може да се 
окаже полезно за адаптиране на продължителността на 
антитромботичния режим, както и интензивността му, за 
да се увеличи максимално исхемичната защита и да се 
сведе до минимум рискът от кървене при всеки отделен 
пациент. Специфични рискови скорове са разработени 
при пациенти на DAPT след PCI, в условията на CCS, както 
и на ACS. Досега не са проверявани рискови скорове при 
пациенти нуждаещи се от дългосрочна антикоагулация. 
Проектирани са DAPT и PRECISE-DAPT (PREdicting bleeding 
Complications In patients undergoing Stent implantation 
and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy) скорове за ръ-
ководене и вземане на информирано решение върху про-

Таблица 7: Главни и малки критерии за висок хеморагичен риск, според Academic Research Consortium for High 
Bleeding Risk, по време на перкутанна коронарна интервенция (хеморагичният риск е голям, ако се 
намират поне един главен критерий или два малки критерия)

Главни Малки
•	 Очаквано използване на дългосрочен OACa •	 Age ≥ 75years

•	 Тежка или крайна фаза на  CKD [ХБН] (eGFR <30 mL/min) •	 Умерена CKD [ХБН] (eGFR 30–59 mL/min)

•	 Хемоглобин <11 g/dL •	 Хемоглобин 11–12.9 g/dL за мъже или 11–11.9 g/dL за жени

•	 Спонтанно кървене, изискващо хоспитализация и/или трансфузия през по-
следните 6 месеца или по всяко време, ако се повтаря

•	 Спонтанно кървене, изискващо хоспитализация и/или кръво-
преливане през последните 12 месеца, което не отговаря на 
основния критерий

•	 Умерена или тежка начална тромбоцитопенияb (тромбоцити <100 х 109/L) •	 Хронична употреба на перорални нестероидни противовъз-
палителни лекарства или стероиди

•	 Хронична хеморагична диатеза •	 Всеки исхемичен инсулт по всяко време, който не отговаря на 
главния критерий

•	 Чернодробна цироза с портална хипертония

•	 Активна малигненостc (с изключение на немеланомния рак на кожата) през 
последните 12 месеца

•	 Предишен спонтанен вътречерепен кръвоизлив (по всяко време)

•	 Предишен травматичен вътречерепен кръвоизлив през последните 12 месеца

•	 Наличие на мозъчна артерио-венозна малформация

•	 Умерен или тежък исхемичен инсултd през последните 6 месеца

•	 Скорошна голяма операция или голяма травма в рамките на 30 дни преди PCI

•	 Неотлагаема голяма операция на DAPT

CKD = хронична коронарна болест; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; eGFR = изчислена скорост на гломерулна 
филтрация; OAC = орална/ен антикоагулация/антикоагулант; PCI = перкутанна коронарна интервенция.
a Това изключва васкулопротективни дози.162

b Началната тромбоцитопения се определя като тромбоцитопения преди PCI.
c Активното злокачествено заболяване се определя като диагноза в рамките на 12 месеца и/или текущо изискване за лече-
ние (включително операция, химиотерапия или лъчетерапия).
d Скор по скалата на инсулта на National Institutes of Health >5.
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дължителността на DAPT.153,154 Приложимостта на PRECISE-
DAPT скор е при изписване на пациента, докато чруз DAPT 
скор се изчислява 1-годишният хеморагичен риск след 
съответен инцидент. Ползата от PRECISE-DAPT скора беше 
изчислена ретроспективно при пациенти рандомизирани 
към DAPT с различна продължителност (n = 10 081) с цел 
идентификация на ефекта върху хеморагията и исхемията 
при продължително (12–24 месеца) или кратко (3–6 месе-
ца) лечение във връзка с началния хеморагичен риск.154 
Сред HBR пациенти на базата на PRECISE-DAPT (т.е. PRECISE-
DAPT скор ≥25), удължената DAPT не е била свързана с ни-
каква исхемична полза, но с голямо хеморагично обреме-
няване.154 Напротив, по-дълго лечение при пациенти без 
HBR (т.е. PRECISE-DAPT скор <25) е било свързано с липса 
на повишена хеморагия и сигнификантна редукция на съ-
четания исхемичен краен резултат при MI, сигурна тром-
боза на стента, инсулт и реваскуларизация на таргетния 
съд. Находките са останали валидни при анализи ограни-
чени до ACS. При мнозинството от пациентите в проуч-
ването обаче, DAPT е съдържал аспирин и клопидогрел. 
Външната валидизация на PRECISE-DAPT скор  – при 4424 
ACS пациенти подложени на PCI и лекувани с прасугрел 
или тикагрелор – е показала скромна предсказваща стой-
ност за голяма хеморагия при средно проследяване 14 
месеца (c-статистика = 0.653).165 Освен това, нито един от 
тези риск-предсказващи модели е проспективно тестуван 
в RCTs, следователно тяхната стойност за подобряване 
на клиничния изход при пациента остава неясна. Проуч-
ването DAPT е по-слабо валидизирано, с ретроспективен 
анализ при 1970 пациент и изчислен скор при различен 
времеви пункт (6 срещу 12 месеца), отколкото в дерива-
ционната кохорта, използвана за създаване на скора.166

5. Фармакологично лечение

5.1. Антитромбозно лечение
Антитромботичното лечение е задължително при пациенти 
с NSTE-ACS със и без инвазивно лечение. Изборът му, комби-
нацията, времевият пункт на започване и продължителнос-
тта на лечението зависят от различни вътрешни и външни 
(процедурни) фактори (Фигура 5). Трябва да се отбележи, че 
както исхемичните усложнения, така и хеморагичните ус-
ложнения влияят значително върху клиничния изход при 
пациенти с NSTE-ACS и общия им риск от смъртност.167 

По този начин, изборът на лечение трябва да отразява 
еднакво исхемичния и хеморагичния риск при пациента.

Препоръчителните антикоагуланти и антитромбоцитни 
лекарства и тяхното дозиране (за употреба по време и след 
NSTE-ACS) са обобщени във Фигура 6 и Таблица 8.

5.1.1. Антитромбоцитни лекарства и 
предварително лечение

5.1.1.1. Антитромбоцитни лекарства и двойно анти-
тромбоцитно лечение

Активирането на кръвните тромбоцити и коагулационната 
каскада играят ключова роля в началната фаза и развитие-
то на NSTE-ACS. Следователно, достатъчно инхибиране на 
тромбоцитите и (временна) антикоагулация са от съществе-
но значение при пациентите с NSTE-ACS, особено при тези, 
подложени на реваскуларизация на миокарда чрез PCI. Счи-
та се, че аспиринът е крайъгълният камък на лечението за 
инхибиция на генерирането на тромбоксан А2 (Фигура 6), 
който обикновено е пълен с доза ≥75 mg/ден. Лечението 

Пациентни
характеристики

Възраст
Пол
Раса

Анамнеза
за исхемични

или хеморагични
инциденти

Клинично
представяне

CCS
спрямо

ACS
(NSTE-ACS/STEMI)

Исхемичен риск Хеморагичен риск

Коморбидност
CKD

Диабет
PAD

Сърдечна
недостатъчност

Антитромбозно лечение
Избор на лекарства/Лекарствено дозиране/Продължителност на лечение

Ко-медикация
Нужда от перорално

антикоагулантно
лечение

Различни
заимодействия

лекарство–лекарство

Процедурни
аспекти

PCI спрямо CABG
Феморален спрямо

радиален достъп
Инвазивен спрямо

консервативен
подход

Фигура 5: Детерминанти на антитромботичното лечение при коронарна артериална болест. 
Вътрешни (в синьо: характеристики на пациента, клинично представяне и съпътстващи условия) и външни (в жълто: съ-
пътстващи лекарства и процедурни аспекти) променливи, влияещи върху избора, дозирането и продължителността на 
антитромботичното лечение. 
ACS = остър коронарен синдром; CABG = коронарен артериален байпас графт(ове); CCS = хронични коронарни синдроми; 
CKD = хронична бъбречна болест; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без елевация на ST- сегмента; PAD = периферна 
артериална болест; PCI = перкутанна коронарна интервенция; STEMI = миокарден инфаркт с ST-елевация.
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с аспирин започва с натоварваща доза (LD), последвана от 
поддържащо лечение (Таблица 8). Настоящите доказател-
ства подкрепят поддържаща доза (MD) от 75–100 mg веднъж 
дневно (o.d.).169 На базата на резултатите в проучвания фаза III 
на PLATO (PLATelet inhibition and patient Outcomes) и TRITON-
TIMI 38 (TRial to Assess Improvement in Therapeutic Outcomes 
by Optimizing Platelet InhibitioN with Prasugrel–Thrombolysis 
In Myocardial Infarction 38),170,171 DAPT включваща аспирин и 
мощен P2Y12 рецепторен инхибитор (тикагрелор или прасу-
грел) е препоръчваното стандартно лечение при NSTE-ACS 
пациенти. Клопидогрел, характеризиращ се с по-малко мощ-
на и варираща тромбоцитна инхибиция,172,173 трябва да се 
използва, само когато прасугрел или тикагрелор са противо-
показани, не са налични или не могат да бъдат толерирани, 
поради неприемливо HBR. P2Y12 рецепторните инхибитори 
се различават по отношение на техните фармакокинетични 
и фармакодинамични свойства. Таблица 9 обобщава основ-
ните признаци на наличните перорални и венозни (i.v.) ле-
карства. За повече подробности относно последните DAPT 
изпитания, моля, обърнете се към ESC актуализация 2017 г. 
върху DAPT при CAD.169

Данните от директното сравнение на прасугрел срещу 
тикагрелор станаха налични с изпитване 5 на ISAR-REACT 
(Intracoronary stenting and Antithrombotic regimen  – Rapid 
Early Action for Coronary Treatment) по открит протокол.174 
Това проучване беше проведено при 4018 ACS пациенти 
(NSTE-ACS и STEMI), за които е била планирана инвазивна 
оценка. Изпитването е демонстрирало, че лечението с пра-
сугрел срещу тикагрел намалява сигнификантно комбинира-

ната честота смъртност, MI или инсулт (6.9 vs. 9.3%, P=0.006) 
без нарастване на хеморагичните усложнения (4.8  vs.  5.4%, 
P=0.46). Ограниченията на проучването, освен множество 
други, включват открития му протокол и ограничените данни 
за медицински лекуваните или CABG-лекуваните пациенти, 
които са още по-подчертани в изпитване PLATO.170 Тикагре-
лор е довел и до повече спирания на лечението от пациенти, 
поради странични явления. Актуалната лечебна стратегия е 
била PCI при >80% от рандомизираните пациенти и след това  
е трябвало да се вземе предвид прасугрел, като предпочи-
таният P2Y12 рецепторен инхибитор при NSTE-ACS пациенти, 
които продължават към PCI. Възможната полза от прасугрел, 
в сравнение с тикагрелор или клопидогрел, е може би свър-
зана с подобрена ендотелна функция.175 Препоръчваните ал-
горитми на лечение и продължителности на лечение, както и 
възможностите за удължено лечение (>12 месеца) при паци-
енти с NSTE-ACS са показани във Фигура 7.

5.1.1.2. Предварително лечение
Предварителното лечение определя стратегия, според коя-
то антитромбоцитни лекарства, обикновено P2Y12 рецепто-
рен инхибитор, се дават преди коронарни ангиография и 
когато коронарната анатомия е неизвестна.176 Въпреки че 
причината за предварително лечение при NSTE-ACS може 
да изглежда очевидна, широкомащабни рандомизирани 
проучвания подкрепящи рутинната стратегия за предва-
рително лечение с клопидогрел или мощните P2Y12 рецеп-
торни инхибитори прасугрел и тикагрелор с цел постигане 
на достатъчна инхибиция на тромбоцитите по време на 
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Фигура 6: Антитромботични лечения при пациенти с остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента: фармако-
логични цели. 

Лекарствата с перорално приложение са показани с черни букви, а лекарствата с предпочитано парентерално приложе-
ние – с червени. Abciximab (в скоби) вече не се предлага. 
ADP = аденозин дифосфат; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; FXa = фактор Xa; GP = гликопротеин; TxA2 = тромбок-
сан A2; UFH = нефракциониран хепарин; VKA = витамин K антагонист.
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PCI липсват. Рандомизираните изпитвания Comparison of 
Prasugrel at the Time of Percutaneous Coronary Intervention 
или ACCOAST (Pretreatment at the Time of Diagnosis in 

Patients with Non-ST Elevation Myocardial Infarction)177 де-
монстрираха липса на каквато и да е исхемична полза от 
предварително лечение при пациенти с NSTE-ACS, но вмес-

Таблица 8: Режим на дозиране на антитромбоцитни и антикоагулантни лекарства при пациенти с остър коро-
нарен синдром без елевация на ST-сегментаa

I. Антитромбоцитни лекарства

Аспирин LD (натоварваща доза) от 150–300 mg пер ос или 75–250 mg i.v., ако не е възможно приемане през устата, последвани от MD 
(поддържаща доза) 75–100 mg o.d.

P2Y12 рецепторни инхибитори (перорални или i.v.)
Клопидогрел LD от 300–600 mg пер ос, последвана от MD 75 mg o.d., няма специфична корекция на дозата при пациенти с CKD.

Прасугрел

LD от 60 mg пер ос, последвана от MD 10 mg o.d. При пациенти с телесно тегло <60 kg се препоръчва MD от 5 mg o.d.
При пациенти ≥75 години, прасугрел трябва да се използва с повишено внимание, но доза от 5 mg o.d. трябва да се използва, 
ако лечението се счита за необходимо. Няма специфична корекция на дозата при пациенти с CKD. Предшестващ инсулт е про-
тивопоказание за прасугрел.

Тикагрелор LD от 180 mg пер ос, последвана от MD от 90 mg b.i.d., няма специфично ажустиране на дозата при пациенти с CKD.

Кангрелор Болус от 30 mg/kg i.v. последван от 4 mg/kg/min инфузия за най-малко 2 h или продължителността на процедурата (който от 
тях е по-продължителен).

GP IIb/IIIa рецепторни инхибитори (i.v.)
Абциксимаб Болус от 0.25 mg/kg i.v. и 0.125 µg/kg/min инфузия (максимум 10 µg/min) за 12 h (лекарството вече не се доставя).

Еприфибатид Двоен болус от 180 µg/kg i.v. (приложен през 10-минутен интервал), последван от инфузия на 2.0 µg/kg/min за до18 h.

Тирофибан Болус от 25µg/kg i.v. за 3 min, последван от инфузия на 0.15 µg/kg/min за до 18 h.

II. Антикоагулантни лекарства (за употреба преди и по време на PCI)

UFH 70–100 U/kg i.v. болус, когато не се планира GP IIb/IIIa инхибитор, последван от интравенозна инфузия до инвазивната процеду-
ра. 50–70 U/kg i.v. Болус с GP IIb/IIIa инхибитори.

Еноксарин 0.5 mg/kg i.v. болус.

Бивалирудин 0.75 mg/kg i.v. болус, последван от i.v. инфузия на 1.75 mg/kg/h за до 4 h след процедурата, както изисква клиниката.

Фондапаринукс 2.5 mg/d подкожно (само преди PCI).

III. Перорални антикоагулантни лекарстваb

Ривароксабан Много ниска MD от 2.5 mg b.i.d. (в комбинация с аспирин) за дългосрочно антитромботично лечение в условия за вторична 
превенция при пациенти с CAD.

AF = предсърдно мъждене; b.i.d. = bis in die (два пъти дневно); CAD = коронарна артериална болест; CKD = хронична бъ-
бречна болест; GP = гликопротеин; i.v. = интравенозен/а/о/и; MD = поддържаща доза; LD = натоварваща доза; NOAC = не-
витамин K антагонистичен преорален антикоагулант; OAC = перорална/ен антикоагулация/антикоагулант; o.d. = веднъж 
дневно; PCI = перкутанна коронарна интервенция; UFH = нефракциониран хепарин; VKA = витамин K антагонист.
a Всички режими на дозиране се отнасят до дозите, дадени за съответните лекарства за защита срещу тромбоза в артери-
алната система.
b Раздел III Раздел III изброява дозировката на ривароксабан във вторична превенция при пациенти с CAD. За изчерпателно об-
общение на дозирането на OACs (NOACs и VKAs) в условията на пълна доза антикоагулационни средства, моля вижте: Практиче-
ското ръководство 2018 на Европейската асоциация за сърдечен ритъм за 2018 г. върху употребата на NOAC при пациенти с AF.168

Таблица 9: P2Y12 рецепторни инхибитори за използване при пациенти с остър коронарен синдром без елевация 
на ST-сегмента

Перорално приложение i.v. приложение
Клопидогрел Прасугрел Тикагрелор Кангрелор

Лекарствен клас Тиенопиридин Тиенопиридин Циклопентил-триазо-
лопиримидин

Adenosine triphosphate 
analogue

Обратимост Необратим Необратим Обратим Reversible

Биоактивиране Да (про-драг, CYPзависим, 
2 стъпки)

Да (про-драг, CYPзависим, 
1 стъпка) Неa Не

(Предварителна)-Доза 600 mg LD, 75 mg MD 60 mg LD, 10 (5) mg MD 180 mg LD, 2 х 90 (60) 
mg MD

30 µg/kg i.v. болус, 4 µg/kg/min 
i.v. Инфузия за PCI

Начало на ефекта Закъснение: 2–6 h Бързо: 0.5–4 h Бързо: 0.52 h Незабавно: 2 min

Преминаване на ефекта 3–10 дни 5–10 дни 3–4 дни 30–60 min

Забавяне на операцията 5 дни 7 дни 5 дни Без значително забавяне

Бъбречна недостатъчност Ажустиране не е необходимо Ажустиране не е необходимо Няма корекция на дозата Няма корекция на дозата

Диализа или CrCl <15 mL/min Ограничени данни Ограничени данни Ограничени данни Ограничени данни

CrCl = креатининов клирънс; CYP = цитохром P450; i.v. = intravenous; LD = насищаща доза, MD = поддържаща доза, PCI = пер-
кутанна коронарна интервенция.
a След чревна абсорбция, тикагрелорът не трябва се нуждае от метаболизиране, за да инхибира тромбоцитите. За отбеляз-
ване е, че метаболитът (AR-C124910XX) на тикагрелор също е активен.
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то това по-висок хеморагичен риск при предварително ле-
чение с тикагрелор. В съответствие с тези резултати,  бяха 

докладваните от SCAAR (Шведския регистър на коронарна-
та ангиография и ангиопластика) данни за наблюдение на 

ИЛИ

ИЛИ

ИЛИ

12 месеца

>12 месеца >12 месеца

Хеморагичен риск

1 месец

3 месеца

6 месеца

12 месеца

НИСЪК

Исхемичен риск

ВИСОК МНОГО ВИСОК

ИЛИАнтикоагулация
за PCI

Продължителност
на лечението

Антитромбозни
лекарства

Фигура 7: Алгоритъм за антитромботична терапия при пациенти с остър коронарен синдром с елевация без ST-сегмент 
без предсърдно мъждене, подложени на перкутанна коронарна интервенция. 

HBR се счита за повишен риск от спонтанно кървене по време на DAPT (напр. PRECISE-DAPT резултат ≥25 или ARC-HBR158). 
Цветовото кодиране се отнася до ESC класовете препоръки (зелено = клас I; жълто = IIa; оранжево = клас IIb). Много HBR се 
определя като скорошно кървене през последния месец и / или неотложима планирана операция.
A = аспирин (aspirin); ARC-HBR = Academic Research Consortium – висок хеморагичен риск; C = клопидогрел (clopidogrel); 
DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DAT = двойна антитромбозна терапия (тук: aspirin + rivaroxaban); eGFR = изчис-
лена скорост на гломерулна филтрация; ESC = Европейско кардиологично дружество; HBR = висок хеморагичен риск; 
NSTE-ACS = остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента; P = прасугрел (prasugrel); PCI = перкутанна коронарна 
интервенция; PRECISE-DAPT = PREdicting bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent 
Dual Anti Platelet Therapy; R = ривароксабан (rivaroxaban); T = тикагрелор (ticagrelor); UFH = нефракциониран хепарин.
a Clopidogrel по време на 12 месеца DAPT, ако пациентът не отговаря на условията за лечение с прасугрел или тикагрелор 
или в условия на де-ескалация на DAPT с преминаване към клопидогрел (клас IIb).
b Clopidogrel или prasugrel, ако пациентът не отговаря на условията за лечение с тикагрелор. 
c Клас IIa индикация за DAT или DAPT >12 месеца при пациенти с висок риск от исхемични събития (вижте Таблица 9 за де-
финиции) и без повишен риск от голямо кървене (= анамнеза за прекаран вътречерепен кръвоизлив или исхемичен ин-
султ, анамнеза за друга вътречерепна патология , скорошно стомашно-чревно кървене или анемия поради възможна 
стомашно-чревна кръвозагуба, друга стомашно-чревна патология, свързана с повишен риск от кървене, чернодробна 
недостатъчност, хеморагична диатеза или коагулопатия, екстремна старост или слабост, бъбречна недостатъчност, изис-
кваща диализа, или с eGFR <15 ml/min/1,73 м2); клас IIb индикация за за DAT или DAPT >12 месеца при пациенти с умерено 
повишен риск от исхемични събития (вижте Таблица 11 за дефиниции) и без повишен риск от голямо кървене.  
Чуйте аудио-насоките на тази фигура онлайн.
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предварителното лечение с тикагрелор, прасугрел и кло-
пидогрел при 64 857 пациенти с NSTE-ACS.178 В този голям 
набор от данни за предварително лечение авторите съоб-
щават, че предварителното лечение с инхибитор на P2Y12 
при пациенти с NSTE-ACS не е било свързано с подобрени 
исхемични резултати, а със значително повишен хемораги-
чен риск. Що се отнася до данните преди лечението с ти-
кагрелор, наскоро публикуваното проучване ISAR-REACT 
5 показа, че базирана на прасугрел стратегия с отложено 
натоварване след познаване на коронарната анатомия при 
пациенти с NSTE-ACS превъзхожда стратегията, базира-
на на тикагрелор, която предполага рутинна стратегия за 
предварително лечение.174 Важното е, че в това проучване 

не е имало очевидна полза от стратегия за предварително 
лечение (която е използвала тикагрелор).

Въз основа на наличните доказателства,174,177 не се пре-
поръчва да се прилага рутинно предварително лечение с 
инхибитор на P2Y12 рецептор при пациенти с NSTE-ACS, при 
които коронарната анатомия не е известна и се планира ран-
но инвазивно лечение. При пациенти със забавено инвазив-
но лечение, в избрани случаи и според хеморагичния риск 
на пациента, може да се обмисли предварително лечение с 
инхибитор на P2Y12 рецептор.

За щастие, препоръчаното стандартно лечение с мощни 
инхибитори на P2Y12 рецептора (тикагрелор или прасугрел) 
показва бързо начало на действие (Таблица 9), като по този 

Препоръки за антитромботично лечение при пациенти с остър коронарен синдром без елевация на ST сегмент без 
предсърдно мъждене, подложени на перкутанна коронарна интервенция

Препоръки Класa Нивоb

Антитромбоцитно лечение

Аспиринът се препоръчва за всички пациенти без противопоказания при първоначална орална LD от 150–300 mg (или 75–250 mg i.v.) 
и при MD от 75–100 mg o.d. за дългосрочно лечение.179–181 I A

В допълнение към аспирина се препоръчва инхибитор на P2Y12 рецептор и се поддържа в продължение на 12 месеца, освен ако 
няма противопоказания или висок хеморагичен риск.170,171,182

Опциите са:
I A

•	 Прасугрел в P2Y12 рецепторен инхибитор-наивни пациенти, преминаващи към PCI (60 mg LD, 10 mg/d като стандартна доза, 
5 mg/d за пациенти на възраст≥75 години или с телесно тегло <60 kg).171 I B

•	 Тикагрелор, независимо от планираната стратегия за лечение (инвазивно или консервативно) (180 mg LD, 90 mg два пъти 
дневно).170 I B

•	 Клопидогрел (300–600 mg LD, 75 mg дневна доза), само когато прасугрел или тикагрелор не са налични, не могат да се понасят 
или са противопоказани.182,183 I C

Прасугрел трябва да се има предвид за предпочитане пред тикагрелор при пациенти с NSTE-ACS, които преминават към PCI.174 IIa B

Антагонистите на GP IIb/IIIa трябва да се имат предвид за спасителна интервенция, ако има данни за липса на възстановен кръ-
воток или тромботични усложнения. IIa C

Кангрелор може да се има предвид при пациенти, които са инхибитор-наивни P2Y12 рецепторни пациенти, подложени на PCI.184–187 IIb A

Предварително лечение с P2Y12 рецепторен инхибитор може да се вземе предвид при пациенти с NSTE-ACS, за които не се пла-
нира да бъдат подложени на ранна инвазивна стратегия и не са с HBR. IIb C

Не се препоръчва лечение с GP IIb/IIIa антагонисти при пациенти, при които коронарната анатомия не е известна.188,189 III A

Не се препоръчва да се прилага рутинно предварително лечение с инхибитор на P2Y12 рецептор при пациенти, при които коро-
нарната анатомия не е известна и се планира ранно инвазивно лечение.174,177,178,190,191 III A

Пери-интервенционално антикоагулантно лечение

Парентералната антикоагулация се препоръчва за всички пациенти, в допълнение към антитромбоцитното лечение, по време 
на диагностицирането и особено по време на реваскуларизационни процедури, както според исхемичния, така и според хемо-
рагичния риск.192,193

I A

UFH (коригиран според теглото i.v. болус по време на PCI от 70–100 IU/kg или 50–70 IU/kg в комбинация с GP IIb/IIIa инхибитор; 
активиран прицелен интервал на съсирване от 250–350 s или 200–250 s, ако се дава инхибитор на GP IIb/IIIa) се препоръчва при 
пациенти, подложени на PCI.

I A

В случаите на медицинско лечение или логистични ограничения за прехвърляне на пациента на PCI в рамките на необходимия 
период от време, се препоръчва фондапаринукс и в такива случаи се препоръчва единичен болус на UFH по време на PCI.183 I B

Препоръчва се да се избере антикоагулант според исхемичния риск и хеморагичния риск, както и според профила на ефи-
касност и безопасност на избрания агент. I C

Еноксапарин (i.v.) трябва да се има предвид при пациенти, лекувани предварително с подкожен еноксапарин.194–196 IIa B

Прекратяването на парентералната антикоагулация трябва да се вземе предвид веднага след инвазивна процедура. IIa C

Бивалирудин може да се разглежда като алтернатива на UFH.189,197,198 IIb A

Не се препоръчва прекръстосване на UFH и LMWH.196 III B

b.i.d. = bis in die (два пъти дневно); GP = гликопротеин; HBR = висок хеморагичен риск; i.v. = интравенозно; LD = насищаща доза; LMWH = хепарин с 
ниско мускулно тегло; MD = поддържаща доза; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента; o.d. = веднъж дневно; PCI = пер-
кутанна коронарна интервенция; UFH = нефракциониран хепарин.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
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начин позволява LD приложение след диагностична коро-
нарна ангиография и директно преди PCI. Трябва да се от-
бележи, че рутинната стратегия за предварително лечение 
може да бъде вредна за съответна част от пациентите с ди-
агноза различна от NSTE-ACS (напр. аортна дисекация или 
хеморагични усложнения, включително вътречерепна хемо-
рагия) и може да увеличи риска от кървене или да забави 
процедурите при пациенти, планирани за CABG след диаг-
ностична ангиография.

5.1.2. Пери-интервенционално антикоагулантно 
лечение

Пери-интервенционалното лечение за пациенти с NSTE-ACS 
се състои от антикоагулация за инхибиране на образуването 
на тромбин и активността на тромбина (Фигура 6). Антико-
агулация се препоръчва за всички пациенти в допълнение 
към антитромбоцитна терапия по време на инвазивно лече-
ние на NSTE-ACS.192 Таблица 8 дава общ преглед на съответ-
ните лекарства и дозирането им при пациенти с NSTE-ACS. 
Нефракционираният хепарин (UFH) е стандартът на грижи 
за пациентите с NSTE-ACS, поради благоприятния му профил 
полза–риск. По принцип трябва да се избягва прекръстосва-
не между антикоагуланти [особено между UFH и нискомоле-
кулен хепарин (LMWH)], с изключение на добавянето на UFH 
към фондапаринукс, когато пациентът продължава към PCI 
след лечение с фондапаринукс.196,199 Съответните лекарства 
трябва да бъдат прекратени незабавно след PCI, с изключе-
ние на специфични клинични условия, като потвърдено на-
личие на LV аневризма с образуване на тромби или AF изис-
кващо антикоагулация, което обикновено се прави с UFH в 
(при)-остри условия.

Допълнителното лечение [напр. гликопротеин (GP) IIb/
IIIa инхибитори] и процедурните аспекти (радиален срещу 
феморален достъп) са обект на промени през последните 
години. За разлика от по-старите проучвания, последни-
те и съвременни проучвания преследват балансирана и 
по-селективна употреба на инхибитори на GP IIb/IIa, едно-
временно с бивалирудин, и UFH. Тези проучвания бяха раз-
гледани подробно в редица мета-анализи.200–203 Скорошен 
мета-анализ, който включва изпитване MATRIX (Minimizing 
Adverse Haemorrhagic Events by TRansradial Access Site and 
Systemic Implementation of angioX),197 не е показал значи-
телна полза от бивалирудин спрямо UFH по отношение на 
исхемичния клиничен изход.202 Бивалирудин е бил свързан 
със сигнификантно нарастване на риска от стент тромбоза 
и сигнификантно намаление на хеморагичния риск. Нама-
ляването на хеморагичния риск е било свързано с неба-
лансирана употреба на GP IIb/IIIa инхибитори, предимно 
с UFH. Напоследък, проучването VALIDATE-SWEDEHEAR 
(Swedish Web-system for Enhancement and Development of 
Evidence-based care in Heart disease Evaluated According to 
Recommended Therapies)204 сравнява UFH срещу бивалиру-
дин на фона на радиален достъп и ограничена употреба на 
GP IIb/IIIa инхибитори. Проучването демонстрира сходни 
рискове както за исхемия, така и за хеморагия при срав-
няване на двете лекарства. Друг мета-анализ, актуализи-
ран с резултатите от проучването VALIDATE-SWEDEHEART, 
потвърждава, че бивалирудин срещу UFH е свързан с по-
добна честота на смърт по всякакви причини и исхемични 
събития след PCI при ACS.203 Значителна връзка между би-
валирудин и намален риск от кървене е установена само 
при небалансирана употреба на инхибитори на GP IIb/IIIa в 
комбинация с UFH.

В обобщение и въз основа на гореспоменатите проучва-
ния, UFH се препоръчва предимно като антикоагулант за PCI. 
Поради своя кратък полуживот и благоприятни резултати в 
някои от проучванията, бивалирудин може да се разглежда 
като алтернатива на UFH в избрани случаи. За по-подробно 
описание и резюме на по-старите клинични изпитвания (с 
небалансирана употреба на инхибитори на GP IIb/IIIa), срав-
няващи UFH с бивалирудин, моля, направете справка с Пре-
поръки на ESC/EACTS от 2018 г. относно реваскуларизация на 
миокарда.205

Пациентите могат да бъдат подложени на сърдечна ка-
тетеризация след фаза на консервативно лечение и през 
този период пациентите могат да бъдат лекувани с фонда-
паринукс. Този режим се основава на изпитване OASIS-5 
(Fifth Organization to Assess Strategies in Acute Ischemic 
Syndromes).206 Трябва да се отбележи, че образуването на 
тромб в катетъра е проблем с фондапаринукс и следовател-
но трябва да се добави пълна доза UFH, за да се предотврати 
образуването на тромб, когато пациентът премине към PCI.

Enoxaparin, LMWH с предсказуема връзка доза-ефект и 
по-нисък риск от хепарин-индуцирана тромбоцитопения 
(HIT) в сравнение с UFH, трябва да се разглежда като анти-
коагулант за PCI при пациенти, предварително лекувани с 
подкожен еноксапарин. Полза от еноксапарин спрямо UFH – 
намалена смъртност и хеморагични усложнения – е докла-
двана в мета-анализ, който включва пациенти с NSTE-ACS,194 
но липсват мащабни специализирани изпитвания, сравнява-
щи еноксапарин срещу UFH при NSTE-ACS.

5.1.3. Пери-интервенционално 
антитромбоцитно лечение

Лекарствата за периинтервенционално i.v. антитромбоцит-
но лечение включват кангрелор и GP IIb/IIIa инхибитори 
(абциксимаб, ептифибатид и тирофибан). Повечето проуч-
вания, оценяващи GP IIb/IIIa инхибитори при лекувани с 
PCI пациенти с ACS, предшестват ерата на рутинната DAPT с 
ранно започване на DAPT, включително инхибитор на P2Y12 
рецептор LD.205,207 Днес, с рутинни и мощни перорални ин-
хибитори на P2Y12 рецептора, няма убедителни доказател-
ства за допълнителна полза от рутинната употреба нагоре 
по веригата на GP IIb/IIIa инхибитори при пациенти с NSTE-
ACS, планирани за коронарография.188,189 Още повече, в ус-
ловията на мощна инхибиция на тромбоцитите с тикагрелор 
или прасугрел, където рандомизираните данни за употреба-
та на GP IIb/IIIa са ограничени, рутинната употреба на тези 
средства не може да бъде препоръчана. Независимо от това, 
трябва да се има предвид употребата им при спасителни си-
туации или тромботични усложнения и може да се има пред-
вид за високорискови PCI при пациенти без предварително 
лечение с P2Y12 рецепторни инхибитори (вижте за повече 
подробности Препоръки на ESC/EACTS 2018 г. за миокардна 
реваскуларизация ).205

Кангрелор е директно обратим, P2Y12 рецепторен инхиби-
тор с краткотрайно действие, който е изследван по време на 
PCI за стабилен CCS и ACS в клинични изпитвания сравняващи 
кангрелор с клопидогрел, приложени преди PCI [CHAMPION 
(Cangrelor versus Standard Therapy to Achieve Optimal 
Management of Platelet Inhibition)] или след PCI (CHAMPION 
PLATFORM и CHAMPION PHOENIX).185–187 Мета-анализ на тези 
изпитвания е показал полза по отношение на големите исхе-
мични крайни точки, който е в противовес с увеличените малки 
хеморагични усложнения.184 Нещо повече, ползата от кангре-
лор по отношение на исхемичните крайни точки е отслабнала 
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в CHAMPION PCI с предварително приложение на клопидогрел, 
докато данните за употребата му в съчетание с тикагрелор или 
прасугрел са ограничени. Поради доказаната му ефикасност 
да предотвратява вътре-процедурна или след-процедурна 
тромбоза на стента при P2Y12 рецепторен инхибитор наивни 
пациенти, кангрелор може да се има предвид на индивидуална 
база при P2Y12 рецепторен инхибитор на NSTE-ACS пациенти, 
подложени на PCI (за повече подробности, вижте Препоръки 
ESC/EACTS 2018 за миокардна реваскуларизация).205

5.1.4. След-интервенционално и поддържащо 
лечение

След PCI за NSTE-ACS се препоръчва DAPT, състоящ се от 
мощен инхибитор на P2Y12 рецептора в допълнение към ас-
пирина, обикновено за 12 месеца, независимо от типа стент, 
освен ако няма противопоказания.170,171,182 При специфични 
клинични ситуации, продължителността на DAPT може да 
бъде скъсена (<12 месеца), разширена (>12 месеца, вижте Фи-
гура 7 и Таблици 10 и 11), или модифицирани (превключване 
на DAPT, DAPT де-ескалация), а тези решения зависят от ин-
дивидуална клинична преценка,управлявана от исхемичния 
и хеморагичния риск при пациента, появата на усложнения, 
нежелани събития, съпътстващи заболявания, съпътстващи 
лекарства и наличността на съответните лекарства. 

За подробно описание на уместните и многобройни про-
учвания, които са сравнили различна продължителност на ле-
чението с DAPT (особено 36 спрямо 12 месеца при пациенти с 
NSTE-ACS), моля, обърнете се към Актуализирани препоръки 
на ESC 2017 върху DAPT при CAD169 и публикации от скорошни 
изпитвания208,209 При пациенти с NSTE-ACS и имплантиране на 
стент, които са изложени на висок риск от хеморагии (напр. 
Изпълнени са критерии PRECISE-DAPT ≥25 или ARC-HBR), след 
3–6 месеца трябва да се обмисли прекратяване на терапията 
с инхибитор на рецептора P2Y12.154 При пациенти с много ви-
сок риск от кървене, определен като скорошен хеморагичен 
епизод през последния месец или планирана, неотложна опе-
рация в близко бъдеще, трябва да се вземе предвид 1-месе-
чен прием на аспирин и клопидогрел.

Четири скорошни изпитвания (n = 29 089) са изследва-
ли ползата от скъсена продължителност на DAPT 1–3 ме-
сеца.208–211 Пациенти с нисък до среден исхемичен риск и 
нисък хеморагичен риск са били включени и е била използ-
вана ранна монотерапия с клопидогрел/тикагрелор. Всички 
хеморагични събития са били ограничени с благоприятна 
тенденция към по-малко исхемични събития, включително 
MI. Трябва да се отбележи, че 50% са имали ACS като кри-
терий за включване. По специално, изпитването TWILIGHT 
(Ticagrelor With Aspirin or Alone in High-Risk Patients After 
Coronary Intervention)211 е изследвало ефектът на моноте-
рапията с тикагрелор спрямо тикагрелор плюс аспирин по 
отношение на клинично значими хеморагии сред пациенти с 
висок риск от хеморагични или исхемични събития, които са 
били подложени на PCI, съгласно критериите за включване. 

Въпреки това, тези пациенти не са били с HBR, съгласно 
сегашните критерии за HBR и честотата на събитията при про-
следяване. Въз основа на това, тези пациенти са били по-скоро 
кохорта с нисък хеморагичен и исхемичен риск, мака че пове-
че от две трети са били с ACS. Сред 3 месеца лечение с тика-
грелор плюс аспирин, пациентите, които не са имали голяма 
хеморагия или исхемично събитие са продължили да вземат 
тикагрелор и са били разпределени на случаен принцип да по-
лучават аспирин или плацебо за 1 година. Първичната крайна 
точка при BARC (Bleeding Academic Research Consortium) тип 
2, 3 или 5 кървене (хеморагия) е било сигнификантно реду-
цирана при отпадане на аспирин (4.0 vs. 7.1%; HR 0.56, 95% CI 
0.45–0.68, P<0.001), със сигнификантно взаимодействие според 
ACS при представянето. Изпитването не е било подсилено по 
отношение на комбинираната крайна точка смърт по всякаква 
причина, нефатален MI или нефатален инсулт. Въпреки това, 
при научно тестуване на хипотезата за не-малостойност не е 
имало никакъв сигнал за повишен исхемичен риск.211 Трябва да 
се признае, че действителната честота на исхемични събития в 
TWILIGHT е била ниска в сравнение с други проучвания върху 
считани за високорискови пациенти с PCI.

Противно на това и на базата на резултатите от DAPT и 
PEGASUS-TIMI (Prevention of Cardiovascular Events in Patients 
With Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Placebo on 

Таблица 10: Варианти на лечение с удължена двойна антитромбозна или антитромбоцитна терапия

Лекарство Доза Показание
NNT 

(исхемични 
резултати)

NNH 
(хеморагич-

ни резултати)
DAT режими за удължено лечение (включително аспирин 75–100 mg o.d.)

Ривароксабан  
(изпитване (COMPASS) 2.5 mg b.i.d Пациенти с CAD или симптоматична PAD 

са с висок риск от исхемични събития 77 84

DAPT режими за удължено лечение (включително аспирин 75–100 mg o.d.)

Клопидогрел  
(изпитване DAPT) 75 mg/d След MI при пациенти, които са поне-

сли DAPT в продължение на 1 година 63 105

Прасугрел  
(изпитване DAPT)

10 mg/d (5 mg/d при телесно тег ло 
<60 kg или възраст >75 год)

След PCI при MI при пациенти, които 
са понесли DAPT за 1 година 63 105

Тикагрелор  
(PEGASUS-TIMI 54) 60/90 mg b.i.d. След MI при пациенти, които са поне-

сли DAPT за 1 година 84 81

Лекарствата (в допълнение към аспирин 75–100 mg/d) за удължени DAPT опции за лечение са в азбучен ред. За индикации 
и дефиниции за висок/умерено повишен риск и хеморагичен риск вижте Таблица 9 и Фигура 7. NNT се отнася за първичните 
исхемични крайни точки на съответните проучвания, а NNH се отнася за ключовите крайни точки за безопасност (хемора-
гия). NNT и NNH числата от изпитването DAPT са обединени числа за клопидогрел и прасугрел.
b.i.d. = два пъти дневно; CAD = коронарна артериална болест; COMPASS = Cardiovascular OutcoMes for People using 
Anticoagulation StrategieS; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DAT = двойна антитромбозна терапия; MI = миокарден 
инфаркт; NNH = брой необходим за увреждане; NNT = брой необходим за лечение; o.d. = веднъж дневно; PAD = периферна 
артериална болест; PCI = перкутанна коронарна интервенция; PEGASUS-TIMI 54 = Prevention of Cardiovascular Events in Patients 
With Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Placebo on a Background of Aspirin-Thrombolysis In Myocardial Infarction 54.
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a Background of Aspirin-Thrombolysis in Myocardial Infarction), 
54 изпитвания при пациенти с ACS, които са толерирали DAPT 
без хеморагично усложнение, при тези с умерено повишен 
тромботичен риск и без повишен риск от от голяма или живо-
то-застрашаваща хеморагия е трябвало да бъде взет предвид 
удължен DAPT курс >12 месеца (вижте Фигура 7 и Таблици 10 
и 11).212,213 За отбелязване, дозата тикагрелор 60 mg b.i.d. (два 
пъти дневно) е била по-добре толерирана от дозата 90 mg два 
пъти дневно,214,215 а тази доза сега е одобрена с това показа-
ние в много (макар и не всички) държави.

Превключването между перорални P2Y12 рецепторни 
инхибитори е често и то може да се дължи на хеморагич-
ни усложнения (или опасения за кървене), нехеморагични 
странични ефекти (напр. диспнея на фона на тикагрелор, 
алергични реакции) както и социално-икономически факто-
ри).216,217 Превключване между перорални P2Y12 рецепторни 
инхибитори може да се има предвид в подбрани случаи, а 
за по-подробно обяснение за превключване на антитромбо-
цитни лекарства, моля обърнете се към International Expert 
Consensus on Switching Platelet P2Y12 Receptor-Inhibiting 
Therapies (Медународен експертен консенсус върху прев-
ключване при тромбоцитни P2Y12 рецепторни терапии)217 и 
към ESC 2017 фокусирано осъвременяване на DAPT.169

Де-ескалацията на DAPT (превключване от мощни лекар-
ства, като прасугрел или тикагрелор, към клопидогрел) при 
пациенти с NSTE-ACS може да се има предвид като алтерна-
тивен лечебен режим.216,217 Важно е да се отбележи обаче, че 
има потенциал за повишен исхемичен риск при еднотипна 
де-ескалация на P2Y12 рецептор-инхибираща терапия след 
PCI, особено ако се направи рано (<30 дни) след съответното 
събитие. Всъщност, липсват съответни широкомащабни из-
питвания върху еднотипна и не-препоръчана DAPT де-еска-
лация, а наличните данни върху равномерна де-ескалация са 
противоречиви.218,219 На базата на резултатите от проучвани-
ята TROPICAL-ACS (Testing Responsiveness to Platelet Inhibition 

on Chronic Antiplatelet Treatment for Acute Coronary Syndromes) 
и POPULAR Genetics,220,221 подходът чрез DAPT де-ескалация, 
направлявана или от изследване на тромбоцитната функция 
(TROPICAL-ACS: пациенти с NSTE-ACS и STEMI ), или от CYP2C19-
ръководено генно типизиране (POPULAR Genetics: пациенти 
със STEMI), може да се има предвид при подбрани пациенти с 
NSTE-ACS, като алтернатива на 12-месечна мощна тромбоцит-
на инхибиция, особено при пациенти считани неподходящи 
за поддържане на мощна тромбоцитна инхибиция. За допъл-
нителни детайли, обърнете се моля към Обновена експертна 
консенсусна декларация върху тромботичната функция и ге-
нетичното тестуване за насочване на лечението с P2Y12 рецеп-
торна инхибиция при PCI.222

Напоследък се появиха данни върху обновена страте-
гия с двойна антитромбоцитна терапия (DAT) състояща се 
от фактор Xa инхибиция с много ниска доза ривароксабан 
(2.5 mg b.i.d.) плюс аспирин, а такъв режим трябва да се има 
предвид като вариант за лечение по отношение на поддър-
жащото лечение над 12 месеца след ACS PCI. В условията на 
вторична превенция, изпитването COMPASS (Cardiovascular 
OutcoMes for People using Anticoagulation StrategieS)162,223 
проучва много ниска доза ривароксабан (2.5  mg b.i.d.) в 
комбинация с аспирин срещу монотерапия с аспирин или с 
ривароксабан 5 mg два пъти дневно. Ривароксабан 2.5  mg 
b.i.d. плюс аспирин 100 mg веднъж дневно (o.d.) са намали-
ли риска от комбинираната исхемична крайна точка, общата 
смъртност (без достигане на праговата Р-стойност, според 
процедурата на Hochberg), и самостоятелната сърдечносъ-
дова смъртност, докато тази комбинация е повишила риска 
от големи хеморагични усложнения, без сигнификантно на-
растване на риска от фатални, вътремозъчни или критични 
органни хеморагични събития. По-големи редукции на аб-
солютния риск са били наблюдавани при високо-рискови 
пациенти, включително тези с диабет или многосъдова бо-
лест [CAD плюс периферна артериална болест (PAD)]. И така, 

Таблица 11: Рискови критерии за удължено лечение с второ антитромботично средство

Висок тромботичен риск (Клас IIa) Умерен тромботичен риск (Клас IIb)
Комплексна CAD и най-малко 1 критерий Некомплексна CAD и най-малко 1 критерий
Подобрители на риска
Захарен диабет, изискващ лекарства Захарен диабет, изискващ лекарства

Анамнеза за повторен MI Анамнеза за повторен MI

Всякаква могоклонова CAD Многосъдова болест (CAD плюс PAD)

Многосъдова болест (CAD плюс PAD) CKD с eGFR 15–59 mL/min/1.73 m2

Преждевременна (<45 години) или ускорена (нова лезия в рамките на 2-годишен период) CAD

Съпътстващо системно възпалително заболяване (напр. човешки имунодефицитен вирус, 
системен лупус еритематозус, хроничен артрит)

CKD с eGFR 15–59 mL/min/1.73 m2

Технически аспекти
Най-малко 3 имплантирани стента

Най-малко3 лекувани лезии

Обща дължина на стент >60 mm

Анамнеза за сложна реваскуларизация (стентиране на  стволова стеноза с имплантирани 
≥2 стента, хронична тотална оклузия, стентиране на последен проходим съд)

Анамнеза за стент-тромбоза при антитромбоцитно лечение

В съответствие с насоките, пациентите с CAD са разделени на две различни рискови групи (висок спрямо умерено повишен 
тромботичен или исхемичен риск). Стратификацията на пациентите към комплексна срещу некомплексна CAD се основава на 
индивидуална клинична преценка със знания за сърдечно-съдовата анамнеза на пациентите и/или коронарната анатомия. 
Изборът и съставът на факторите за повишаване на риска се основават на комбинираните доказателства от клинични из-
питвания за продължително антитромботично лечение при пациенти с CAD162,212,214 и на данни от съответни регистри.228–230

CAD = коронарна артериална болест; CKD = хронично бъбречно заболяване; eGFR = изчислена скорост на гломерулна фил-
трация; MI = миокарден инфаркт; PAD = периферна артериална болест.
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ривароксабан (2.5 mg b.i.d.) трябва да се вземе предвид в до-
пълнение към аспирин 75 – 100 mg/d при пациенти с висок 
тромботичен риск и може да се има предвид при пациенти с 
умерено повишен тромботичен риск (вижте Фигура 7 и Таб-

лици 10 и 11 за критерии за селекция и за исхемични и хемо-
рагични рискови дефиниции).

Ривароксабан е проучен и в ATLAS ACS 2 – TIMI 51 (Anti-Xa 
Therapy to Lower Cardiovascular Events in Addition to Standard 
Therapy in Subjects with Acute Coronary Syndrome  2  – 
Thrombolysis In Myocardial Infarction 51) изпитване върху 
базово лечение с клопидогрел. Проучването е показало на-
маляване на исхемични събития и сърдечно-съдова смърт-
ност, едновременно с по-висок риск от кървене.224 Липсват 
обаче данни на фона на лечение с тикагрелор или прасугрел 
и поради това е трудно да се екстраполират резултатите от 
изпитванията към съвременната практика, включително из-
ползването на мощни P2Y12 рецепторни инхибитори.

5.2. Фармакологично лечение на 
исхемия (допълнителни данни)

5.2.1. Поддържащо фармакологично лечение 
(допълнителни данни)

5.2.2. Нитрати и бета-блокери  
(допълнителни данни)

5.3. Управление на пероралните анти-
тромбоцитни средства при паци-
енти, нуждаещи се от дългосрочни 
пер орални антикоагуланти

5.3.1. Пациенти с предсърдно мъждене, без 
сърдечни клапи с механична протеза 
или умерена до тежка митрална стеноза, 
подложени на перкутанна коронарна 
интервенция или медикаментозно лечение 
(допълнителни данни)

При 6–8% от пациентите подложени на PCI, дългосрочна OAC е 
показана и трябва да бъде продължена по време на процеду-
рата, тъй като прекъсването й и преминаване към перорални 
антикоагуланти може да доведе до повишени тромбоембо-

Препоръки след-интервенционално и поддържащо 
лечение при пациенти с остър коронарен синдром 
без елевация на ST-сегмента

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти с NSTE-ACS, лекувани с импланта-
ция на коронарен стент, се препоръчва DAPT с 
инхибитор на P2Y12 рецептор освен аспирин за 
12 месеца, освен ако няма противопоказания 
като прекомерен хеморагичен риск.170,171,225

I A

Удължаване на продължителността на антитромботичното лечение

Добавянето на втори антитромботичен агент 
към аспирина за продължителна дългосрочна 
вторична профилактика трябва да се има пред-
вид при пациенти с висок риск от исхемични 
събития и без повишен риск от голяма или жи-
вото-застрашаваща хеморагия (вж. Таблици 9 и 
11 за варианти).162,212,213,214,223

IIa A

Добавянето на втори антитромботичен агент 
към аспирина за продължителна дългосрочна 
вторична профилактика може да се обмисли 
при пациенти с умерено повишен риск от исхе-
мични събития и без повишен риск от голяма 
или живото-застрашаваща хеморагия (вж. Таб-
лици 9 и 11 за варианти).162,212,213,214,223

IIb A

При пациенти с ОКС без предишен инсулт/пре-
ходна исхемична атака, които са с висок исхеми-
чен риск и нисък риск от кървене и получават 
аспирин и клопидогрел, може да се обмисли ни-
ска доза ривароксабан (2,5 mg два пъти дневно 
за около 1 година) след прекратяване на парен-
тералната антикоагулация.224

IIb B

Скъсяване на продължителността на антитромботичното лечение

След имплантиране на стент с висок хеморагичен 
риск (напр. изпълнени са критерии PRECISE-DAPT 
≥25 или ARC-HBR критерии), след 3 месеца трябва 
да се вземе предвид прекратяване на терапията 
с P2Y12 рецепторен инхибитор.154,226

IIa B

След имплантиране на стент при пациенти, 
подложени на стратегия на DAPT, трябва да се 
обмисли спиране на аспирина след 36 месеца, в 
зависимост от баланса между исхемичния риск 
и хеморагичния риск.208,209,227

IIa A

Де-ескалацията на лечението с P2Y12 рецепторен 
инхибитор (напр. с преминаване от прасугрел 
или тикагрелор към клопидогрел) може да се 
има предвид като алтернативна DAPT стратегия, 
особено за пациенти с ACS, които се считат за 
неподходящи за мощно инхибиране на тромбо-
цитите. Де-ескалацията може да се извърши без 
препоръки, въз основа на клинична преценка 
или да се ръководи от тестване на функцията на 
тромбоцитите или генотипизране на CYP2C19, в 
зависимост от рисковия профил на пациента и 
наличността на съответните анализи.218,220,221

IIb A

ACS = остри коронарни синдроми; ARC-HBR = Academic Research 
Consortium  – висок хеморагичен риск; b.i.d. = bis in die (два пъти 
дневно); DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; NSTE-ACS = остър 
коронарен синдром без елевация на ST-сегмента; PRECISE-DAPT  = 
PREdicting bleeding Complications In patients undergoing Stent 
implantation and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Препоръки за антиисхемични лекарства в острата 
фаза на остър коронарен синдром без елевация на 
ST-сегмента

Препоръки Класa Нивоb

Сублингвални или i.v. нитрати и ранно започ-
ване на лечение с бета-блокери се препоръч-
ват при пациенти с продължаващи исхемични 
симптоми и без противопоказания.

I C

Препоръчва се хроничната терапия с бета-бло-
кери да продължи, освен ако пациентът не е в 
явна сърдечна недостатъчност.

I C

i.v. нитрати се препоръчват при пациенти с не-
контролирана хипертония или признаци на 
сърдечна недостатъчност.

I C

При пациенти със съмнение/потвърдена ваз-
оспастична ангина трябва да се имат предвид 
блокери на калциевите канали и нитрати и да се 
избягват бета-блокери.231

IIa B

i.v. = интравенозен/а/о/и.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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Таблица 13: Рандомизирани контролирани изпитвания включващи пациенти с остър коронарен синдром без 
елевация на ST-сегмента, нуждаещи се от антикоагулация и антитромбоцитна терапия

RCT n Сравнение Първична крайна точка Вторични крайни точки

WOEST239 573 DAT (VKA + C) за 12 месеца vs. TAT  
(VKA + A + C) за 12 месеца

TIMI кървене по-ниско с DAT 
vs. TAT за 1 година (HR 0.36, 95% 
CI 0.26–0.50)

MI + stroke + target vessel 
revascularization + stent thrombosis: 
no difference.

Смъртността по всички причини е 
по-ниска с DAT срещу TAT след 1 го-
дина (HR 0.39, 95% CI 0.16–0.93)

ISAR-TRIPLE250 614
6 седмици TAT 
(VKA + A + C) последвана от DAT  
(VKA + A) vs.6 месеца TAT (VKA + A + C)

Смърт + MI + стент тромбоза + ин-
султ или TIMI големи хеморагии за 
9 месеца: без разлика

Сърдечна смърт + MI+ стент тромбо-
за + инсулт: без разлика. TIMI голяма 
хеморагия: няма разлика

PIONEER AF-PCI240 2124

DAT 
(ривароксабан 15 mg/day + C) за 12 ме-
сеца) vs. модифицирана TAT (риварок-
сабан 2.5 mg b.i.d. + A + C за 1,6, или 12 
месеца) vs.TAT(VKA + A + C за 1, 6, или 
12 месеца)

Клинично значимо кървене по-
ниско с DAT (HR 0,59, 95% CI 0.47–
0.76) или модифициран TAT (HR 
0.63, 95% CI 0.50–0.80) спрямо TAT

Сърдечна смърт + MI+ стент тром-
боза + инсулт: без разлика.Смъртта 
по всякаква причина + рехоспита-
лизацията по-ниски с DAT (HR 0.79, 
CI 0.69–0.94) или модифицирана TAT 
(HR 0.75, CI 0.62–0.90) vs. TAT

RE-DUAL PCI238 2725
TAT  
(VKA + A + C) до 3 месеца vs. DAT (даби-
гатран 110 или 150 mg b.i.d. + C или T)

Основно или клинично значимо 
не-голямо кървене по-ниско при 
DAT 110 mg (HR 0,52, 95% CI 0,42–
0,63) или DAT 150 mg (HR 0,72, 95% 
CI 0,58–0,88) спрямо TAT

MI + инсулт + системен емболизъм, 
смърт, непланирана реваскулариза-
ция: никаква разлика

AUGUSTUS241 4614

DAT1 
(апиксабан 5 mg b.i.d. + C или T или P) 
vs. DAT2 (VKA + C или T или P) vs.TAT1 
(апиксабан 5mg b.i.d.+ A + C или T или P) 
vs.TAT2 (VKA+ A + C или T или P)

Основни или клинично значими 
не-големи кръвоизливи по-ниски 
с DAT1 (HR 0.69, 95% CI 0.58–0.81) 
спрямо други режими

Смърт + хоспитализация по-ниски с 
апиксабан (HR 0.83, 95% CI 0.74–0.93)

Никаква разлика с аспирин

ENTRUST-
AF PCI251 1506 DAT  

(ендоксабан 60 mg + А + C или T или P)

Основни или клинично значими 
не-големи кръвоизливи, които 
не са по-ниски между DAT или 
TAT (HR 0,83, 95% CI 0,65–1,05, P = 
0,0010 за не-инфериорност)

Сърдечносъдова смърт + инсулт + 
системен емболизъм + MI + стент 
тромбоза не са различни между DAT 
и TAT

A = аспирин; AF = предсърдно мъждене; AUGUSTUS = Antithrombotic Therapy after Acute Coronary Syndrome or PCI in Atrial 
Fibrillation; b.i.d. = bis in die (два пъти дневно); C = clopidogrel; CI = доверителен интервал; DAT = двойна антитромбозна те-
рапия; ENTRUST-AF PCI = EdoxabaN TRreatment versUS VKA in paTients with AF undergoing PCI; HR = рисков коефициент; ISAR-
TRIPLE = Triple Therapy in Patients on Oral Anticoagulation After Drug Eluting Stent Implantation; MI = миокарден инфаркт; OAC = 
преорална антикоагулация/антикоагулант; P = prasugrel; PIONEER AF-PCI = Open-Label, Randomized, Controlled, Multicenter 
Study Exploring Two Treatment Strategies of Rivaroxaban and a DoseAdjusted Oral Vitamin K Antagonist Treatment Strategy in 
Subjects with Atrial Fibrillation who Undergo Percutaneous Coronary Intervention; RCT = рандомизирано контролирано изпит-
ване; RE-DUAL PCI = Randomized Evaluation of Dual Antithrombotic Therapy with Dabigatran versus Triple Therapy with Warfarin 
in Patients with Nonvalvular Atrial Fibrillation Undergoing Percutaneous Coronary Intervention; T = ticagrelor; TAT = тройна анти-
тромбозна терапия; TIMI = Тромболиза при миокарден инфаркт; VKA = витамин K антагонистt; WOEST = What is the Optimal 
antiplatElet and anticoagulant therapy in patients with oral anticoagulation and coronary StenTing.

Таблица 12: Предлагани критерии за редуциране на хеморагичния риск свързан с перкутанна коронарна интервенция

•	 Дози антикоагуланти, адаптирани към телесното тегло и бъбречната функция, особено при жени и по-възрастни пациенти

•	 Подход на радиалната артерия като васкуларен достъп по подразбиране

•	 Инхибитори на протонната помпа при пациенти на DAPT с по-висок от средния риск от стомашно-чревни хеморагии (т.е. анамнеза за стомаш-
но-чревна язва/кръвоизлив, антикоагулантна терапия, хронични нестероидни противовъзпалителни лекарства/кортикостероиди или две или 
повече от:
a. Възраст ≥65 години
b. Диспепсия
c. Гастро-езофагеална рефлуксна болест
d. Инфекция с хеликобактер пилори
e. Хронична употреба на алкохол

•	 При пациенти на OAC
a. PCI се извършва без прекъсване на VKAs или NOACs
b. При пациенти на VKAs не прилагайте UFH, ако INR> 2,5
c. При пациенти на NOACs, независимо от времето на последното приложение на NOACs, добавете парентерална антикоагулация с ниска доза 

(напр. eноксапарин 0,5 mg/kg i.v. или UFH 60 IU/kg)

•	 Аспиринът е показан, но избягвайте предварително лечение с инхибитори на P2Y12 рецептора

•	 Инхибитори на GP IIb/IIIa само за спасителни или перипроцедурни усложнения

DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; GP = гликопротеин; INR = международно нормализирано отношение; i.v. = 
интравенозен/а/о/и; NOAC = не-витамин K антагонистичен перорален антикоагулант; OAC = перорална антикоагулация/ан-
тикоагулант; PCI = перкутанна коронарна интервенция; UFH = нефракциониран хепарин; VKA = витамин K антагонист.
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лични епизоди и хеморагии.232–234 При пациенти подложени на 
PCI, не е известно дали е безопасно да бъде направена връзка 
между не-витамин К антагонистични (VKA) OACs (NOACs) с па-
рентерални антикоагуланти или да бъдат продължени NOACs 
без парентерална антикоагулация, макар че не е необходима 
никаква парентерална антикоагулация, ако международното 
нормализирано отношение (INR) е >2.5 при VKA-лекувани па-
циенти.235–237 Стратегиите за минимизирани на свързаните с PCI 
усложнения при пациенти на  OACs са дадени в Таблица 12.

При пациенти с NSTE-ACS данни за подхода при пациен-
ти  подложени на PCI, нуждаещи се от дългосрочно лечение 
с OAC, са извлечени от подгрупи в RCTs (вижте Таблица 13 и 
допълнителни данни в раздел 5.3.1).238–242

Като цяло, при пациенти с AF без механични протез-
ни клапи или умерена до тежка митрална стеноза данните 
подкрепят употребата на NOACs пред VKA по отношение на 
безопасност (т.е. по-нисък хеморагичен риск). DAT с NOAC в 
препоръчваната доза за превенция на инсулта и единичната 

антитромбоцитна терапия (SAPT) (за предпочитане клопи-
догрел, избран при повече от 90% о случаите в наличните 
проучвания) се предпочита като стратегия по подразбира-
не с продължителност 12 месеца след кратък период (до 
1  седмица) на тройна антитромбоцитна антитромбоцитна 
терапия (TAT) (с NOAC и DAPT) (Фигура 8). Макар че никой от 
наличните RCTs не са проектирани да долавят фини разли-
ки в исхемични събития, числено по-високият риск от стент 
тромбоза или MIs наблюдаван в някои изпитвания може би е 
била компенсирана от от по-високия хеморагичен риск, кое-
то е довело до неутрален ефект върху големи нежелани сър-
дечносъдови събития (MACE) или общата смъртност.243,244 

За разлика от стратегията по подразбиране при пациенти 
с HBR, DAT трябва да се съкрати до 6 месеца чрез оттегляне 
на провежданата антитромбоцитна терапия; докато при па-
циенти с висок исхемичен коронарен риск TAT трябва да бъде 
удължен до 1 месец, последван от DAT до 12 месеца. Понасто-
ящем има ограничени доказателства в подкрепа на употреба-

Тройна терапия: NOAC + DAPT (аспирин + P2Y12 рецепторен инхибитор

Двойна терапия
(N)OAC + SAPT

Двойна терапия
(N)OAC + SAPT

Само (N)OAC

Само (N)OAC

Двойна терапия
(N)OAC + SAPT

Тройна терапия
До 1 месец

 (в болницата)

1 месец

3 месеца

6 месеца

12 месеца

Стратегия
по подразбиране

Висок
хеморагичен риск

Висок
исхемичен риск

Пациенти с AF подложени на PCI за NSTE-ACS
Време

от началото
на терапията

Фигура 8: Алгоритъм за антитромботична терапия при пациенти с остър коронарен синдром без елевация на ST-сег-
мента с предсърдно мъждене, подложени на перкутанна коронарна интервенция или медицинско лечение. 

Зелените (клас I) и жълтите (клас IIa) цветове обозначават препоръчителните класове. OAC: предпочитание за NOAC пред 
VKA в стратегията по подразбиране и във всички други сценарии, ако няма противопоказания. Както за режимите TAT, 
така и за DAT, препоръчителните дози за NOAC са както следва: 
1) Apixaban 5 mg b.i.d.241

2) Dabigatran 110 mg или 150 mg b.i.d.238

3) Edoxaban 60 mg/d
4) Rivaroxaban 15 mg или 20 mg/d240

Намаляването на дозата на NOAC се препоръчва при пациенти с бъбречна недостатъчност и може да се вземе предвид 
при пациенти с ARC-HBR (вижте Таблица 7).158 SAPT: предпочитание за инхибитор на P2Y12 рецептора пред аспирин. Тика-
грелор може да се има предвид при пациенти с висок исхемичен риск и нисък риск от кървене. Лечение >1 месец: OAC 
+ DAPT (TAT) може да се вземе предвид за 6 месеца при избрани пациенти с висок исхемичен риск (IIa C). Лечение >12 
месеца: OAC + SAPT може да се има предвид при избрани пациенти с висок исхемичен риск. ARC-HBR = виж Таблица 7 и в 
допълнение със скор по PRECISE-DAPT ≥25. Високият тромботичен или исхемичен риск е определен в Таблица 11. 
AF = предсърдно мъждене; ARC-HBR = Academic Research Consortium – High Bleeding Risk (Висок хеморагичен риск); 
b.i.d.  = два пъти дневно; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DAT = двойна антитромбозна терапия; NOAC = 
не-витамин K антагонистичен перорален антикоагулант; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без ST-елевация; 
OAC = перорална/ен антикоагулация/антикоагулант; PCI = перкутанна коронарна интервенция; PRECISE-DAPT = 
PREdicting bleeding Complications In patients undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy; 
SAPT = единична антитромбоцитна терапия; TAT = тройна антитромбоцитна терапия; VKA = витамин K антагонист.  
Чуйте аудио-насоките на тази фигура онлайн.
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та на OACs с тикагрелор или прасугрел като двойна терапия 
след PCI, като алтернатива на TAT.241,245 След коронарно стен-
тиране, DAPT с аспирин и тикагрелор или прасугрел, без OAC, 
може да се разглежда като алтернатива на TAT при пациенти 
с NSTE-ACS с висок исхемичен риск и AF и един не-полов рис-
ков фактор за инсулт през първите 4 седмици. Предвид нуж-
дата от продължаване на тромбоцитен агент отвъд 12 месеца, 
изпитването AFIRE рандомизира 2236 пациенти с AF patients 
лекувани с PCI или CABG преди повече от 1 година или с доку-
ментирана CAD, да получават или монотерапия с риварокса-

бан, или комбинирана терапия с ривароксабан плюс едно ан-
титромбоцитно средство.246 Монотерапията с ривароксабан 
(15 mg o.d. или 10 mg o.d. с креатининов клирънс (CrCl) 15–49 
mL/min) е бил не по-малостоен от комбинирана терапия по 
отношение на първичната комбинирана крайна точка за ефи-
касност за инсулт, системен емболизъм, MI, нестабилна ан-
гина изискваща реваскуларизация или обща смъртност  (HR 
0.72, 95% CI 0.55–0.95). Монотерапията с ривароксабан е била 
по-добра по отношение на първичната крайна точка голям 
кръвоизлив (HR 0.59, 95% CI 0.39–0.89).

Препоръки за за комбиниране на антитромбоцитни средства и антикоагуланти при пациенти с остър коронарен 
синдром без елевация на ST-сегмента, нуждаещи се от хронична перорална антикоагулация

Препоръки Класa Нивоb

Превенция на инсулт се препоръчва на пациенти с AF с ≥1 неполови CHA2DS2-VASc инсултни рискови фактори (резултат ≥1 при 
мъжете или ≥2 при жените). За пациенти с ≥2 неполови рискови фактора за инсулт се препоръчва OAC.255 –259 I A

При пациенти с 1 неполов рисков фактор за инсулт трябва да се има предвид OAC и лечението може да бъде индивидуализирано 
въз основа на нетна клинична полза и съобразяване на стойностите и предпочитанията на пациента.260–263 IIa B

Трябва да се обмисли ранна ICA при пациенти с HBR, независимо от експозицията на OAC, за да се ускори разпределението на 
лечението (медицинско спрямо PCI срещу CABG) и да се определи оптималният антитромботичен режим. IIa C

Пациенти подложени на коронарно стентиране

Антикоагулация

По време на PCI се препоръчва допълнителна парентерална антикоагулация, независимо от времето на последната доза от 
всички NOACs и ако INR е <2,5 при пациенти, лекувани с VKA. I C

При пациенти с индикация за OAC с VKA в комбинация с аспирин и/или клопидогрел, интензивността на дозата на VKA трябва 
внимателно да се регулира с целево INR от 2.0–2.5 и време в терапевтичния диапазон >70% .236, 238–241 IIa B

По време на перипроцедурната фаза трябва да се има предвид непрекъсната терапевтична антикоагулация с VKA или NOACs. IIa C

Антитромбоцитно лечение

При пациенти с AF и CHA2DS2-VASc скор ≥1 при мъжете и ≥2 при жените, след кратък период от TAT (до 1 седмица от острото 
събитие), DAT се препоръчва като стратегия по подразбиране, използвайки NOAC в препоръчителната доза за профилактика на 
инсулт и единичен перорален антитромбоцитен агент (за предпочитане клопидогрел).238–241,244,245

I A

Препоръчва се перипроцедурно приложение на DAPT, състоящо се от аспирин и клопидогрел до 1 седмица.238–241,244,245 I A

Прекъсването на антитромбоцитното лечение при пациенти, лекувани с OAC, се препоръчва след 12 месеца.236–239,246 I B

При пациенти, лекувани с VKA (напр. механични протезни клапани), при избрани пациенти трябва да се има предвид само кло-
пидогрел (HAS-BLED ≥3 или ARC-HBR и нисък риск от тромбоза на стента) до 12 месеца.236 IIa B

Когато се използва ривароксабан и притесненията относно HBR преобладават над стентова тромбоза или исхемичен инсулт, 
ривароксабан 15 mg o.d. трябва да се има предвид като предпочитане пред ривароксабан 20 mg o.d. за продължителността на 
съпътстващите SAPT или DAPT.240,245

IIa B

При пациенти с HBR (HAS-BLED ≥3), дабигатран 110 mg b.i.d. трябва да се имат предвид за предпочитане пред дабигатран 150 mg 
b.i.d по време на съпътстващите SAPT или DAPT с цел смекчаване на риска от кървене.238 IIa B

При пациенти, лекувани с OAC, при пациенти с висок исхемичен риск или други анатомични/процедурни характеристики, които 
надвишават хеморагичния риск, трябва да се вземат предвид аспирин плюс клопидогрел за повече от 1 седмица и до 1 месец 
(Таблица 11).

IIa C

DAT (с OAC и тикагрелор или прасугрел) може да се разглежда като алтернатива на TAT (с OAC, аспирин и клопидогрел) при па-
циенти с умерен или висок риск от тромбоза на стента, независимо от вида на използвания стент. IIb C

Не се препоръчва използването на тикагрелор или прасугрел като част от ТАТ. III C

Медикаментозно лекувани пациенти

В допълнение към OAC трябва да се има предвид един антитромбоцитен агент до 1 година.241,247 IIa C

При пациенти с AF може да се вземе предвид апиксабан 5 mg b.i.d. и SAPT (клопидогрел) за най-малко 6 месеца.241,247 IIb B

AF = предсърдно мъждене; ARC-HBR = Academic Research Consortium–Висок хеморагичен риск; b.i.d. = bis in die (два пъти дневно); CABG = коронарен 
артериален байпас графт(инг); CHA2DS2-VASc = застойна сърдечна недостатъчност, хипертония, възраст ≥75 години (2 точки), диабет, инсулт (2 точ-
ки), съдова болест, възраст 65–74, полова категория (жени); DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DAT = двойна антитромбозна терапия; HAS-
BLED = хипертония, абнормна бъбречна и чернодробна функция (по 1 точка при всяка), инсулт, хеморагична анамнеза или предиспозиция, лабилно 
INR, по-възрастни пациенти (>65 години), лекарства и алкохол (по 1 точка за всяко); HBR = висок хеморагичен риск (вижте Таблица 7); ICA = инвазивна 
коронарна ангиография; INR =международно нормализирано отношение; NOAC = не-витамин K антагонистичен перорален антикоагулант; OAC = 
перорална/ен антикоагулация/антикоагулант; o.d. = веднъж дневно; PCI = перкутанна коронарна интервенция; SAPT = единична антитромбоцитна 
терапия; TAT = тройна антитромбоцитна терапия; VKA = витамин K антагонист.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.

35Препоръки на ESC



При медикаментозно лекуваните NSTE-ACS пациенти, 
наличните данни подкрепят повече DAT, отколкото TAT, 
с единичен антитромбоцитен агент (най-често клопидо-
грел) за най-малко 6 месеца.247 В един регистър хемора-
гичният риск е бил по-висок при TAT в сравнение с VKA 
плюс единичен антитромбоцитен агент след 90 дни, но не 
и след 1 година, без разлики в исхемичните събития.248 В 
допълнение, варфарин плюс клопидогрел са довели до 
незначително намаляване на големите хеморагии в срав-
нение с ТАТ, с незначително намаляване на MI или сър-
дечно-съдова смърт.249 В рандомизираното изпитване 
AUGUSTUS (Antithrombotic Therapy after Acute Coronary 
Syndrome or PCI in Atrial Fibrillation),241 приблизително 
23% от набраните пациенти са се представили с с меди-
каментозно лекуван ACS. При тези пациенти, апиксабан е 
намалил сигнификантно хеморагичните събития спрямо 
VKA (HR 0.44, 95% CI 0.28–0.68) и смърт или хоспитализа-
ция (HR 0.71, 95% CI 0.54–0.92), докато не са били наблю-
давани никакви сигнификантни разлики в смъртност или 
исхемични събития (HR 0.71, 95% CI 0.46–1.09]). Аспирин 
срещу плацебо показва силна тенденция към повече хе-
морагични събития (HR 1.49, 95% CI 0.98–2.26),но никакви 
сигнификантни разлики по отношение на смъртност или 
хоспитализация (HR 1.16, 95% CI 0.90–1.51), или исхемични 
събития (HR 1.01,95% CI 0.66–1.55).

5.3.2. Пациенти нуждаещи се от витамин К 
антагонисти или подложени на коронарна 
артериална байпас хирургия

При пациенти, при които се изисква VKA (напр. пациенти с 
механични протезни клапани), DAT с VKA и SAPT (за пред-
почитане клопидогрел) е показан след кратък вътребол-
ничен период на TAT (с аспирин и клопидогрел).239 

В сравнение с TAT (състоящ се от VKA плюс аспирин и 
клопидогрел), DAT (VKA плюс клопидогрел) е бил свързан 
с тенденция към намаляване на голяма хеморагия (OR 
0,58, 95% CI 0,31–1,08) в Тромболиза при инфаркт на мио-
карда (TIMI [Thrombolysis In Myocardial Infarction]) в мре-
жов мета-анализ, докато в MACE не се наблюдава значи-
телна разлика (OR 0.96,95% CI 0.60–1.46).243

CABG при напълно антикоагулирани пациенти е 
свързан с повишен риск от кървене, поради което в нес-
пешни случаи се препоръчва прекъсване на VKA преди 
CABG. При спешна операция е необходима комбинация 
от концентрат на протромбинов комплекс от четири 
инактивирани фактора (25 IU/kg) и перорален витамин 
К, за да се получи бързо и трайно възстановяване на хе-
мостазата по време на операцията.252 Макар че опитът 
със спешна голяма хирургия при пациенти, лекувани с 
NOACs, е ограничен, препоръчва се да се използва кон-
центрат на протромбинов комплекс от активирани фак-
тори за възстановяване на хемостазата.253 Обратимите 
средства могат да представляват допълнителна опция 
при тези пациенти.254 В условията на планов CABG се 
препоръчва 48-часово прекъсване на NOACs (може да 
е необходим по-дълъг период при пациенти с наруше-
на бъбречна функция). При пациенти с ACS с установена 
индикация за ОАС, антикоагулацията трябва да се въ-
зобнови след CABG веднага щом се овладее кървенето, 
евентуално с комбинация със SAPT, докато TAT трябва 
да се избягва. За антитромбозна терапия и CABG, вижте 
Valgimigli et al.169

5.4. Овладяване на остри хеморагични 
събития (допълнителни данни)

5.4.1. Общи поддържащи мерки  
(допълнителни данни)

5.4.2. Хеморагични прояви по време на лечение 
с антитромбоцитни средства 
(допълнителни данни)

5.4.3. Хеморагични прояви при лечение с 
витамин K антагонистични перорални 
антикоагуланти (допълнителни данни)

5.4.4. Хеморагични прояви при лечение 
с перорални антикоагуланти, които  
не са антагонисти на витамин К  
(допълнителни данни)

5.4.5. Хеморагични инциденти, които не са 
свързани с достъпа (допълнителни данни)

5.4.6. Хеморагични инциденти, свързани с 
перкутанна коронарна интервенция 
(допълнителни данни)

5.4.7. Хеморагични прояви свързани с 
коронарна артериална байпас хирургия 
(допълнителни данни)

5.4.8. Трансфузионна терапия  
(допълнителни данни)

5.4.9. Препоръки за поведение и кръвна 
трансфузия при остър коронарен 
синдром без елевация на ST-сегмента при 
антикоагулирани пациенти

6. Инвазивно лечение

6.1. Инвазивна коронарна 
ангиография и реваскуларизация

Коронарографията улеснява изясняването дали предпо-
лаганата ангинална болка в гърдите произхожда от ми-
окардна исхемия, в резултат на виновна лезия или не. В 
предишния случай виновната лезия  може след това да 
бъде лекувана чрез PCI в рамките на същата процедура 
или чрез CABG, в зависимост от морфологията на лезия-
та и рисковия профил на пациента (вижте раздел 6.4). В 
последния случай, изключването на виновна лезия про-
правя пътя към последващи диагностични изследвания, 
които в крайна сметка разкриват причината за гръдната 
болка и/или миокардното увреждане (вижте раздел 7). 
Всъщност, ICA крие определен риск от усложнения, свър-
зани с процедурата, което трябва да се има предвид при 
вземането на решения.

6.1.1. Рутинен инвазивен спрямо селективен 
инвазивен подход (допълнителни данни)

Рутинната инвазивна стратегия означава, че пациентът се 
очаква да бъде подложен на ICA. След селективна инва-
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зивна стратегия, ICA ще се извършва само след повтаря-
щи се симптоми, обективни доказателства за индуциру-
ема исхемия при неинвазивно тестуване или откриване 
на обструктивна CAD чрез CCTA. Проведени са множество 
RCTs, сравняващи рутинна инвазивна със селективна ин-
вазивна стратегия и резултатите от тях са обединени в 
няколко мета-анализа.266–270 Наличните доказателства (до-
пълнителна таблица 2) показват, че рутинната инвазивна 
стратегия:

•	 Не намалява риска от смъртност по всякаква причина в 
общата популация от пациенти с NSTE-ACS.

•	 Повишава риска от перипроцедурни усложнения, като 
перипроцедурен MI и хеморагия.

•	 Намалява риска от комбинирани исхемични крайни точ-
ки, особено при високорискови пациенти.

Все пак, понастоящем наличните доказателства се ба-
зират на стари RCTs, които са били проведени преди да 
станат възможни критични подобрения като радиален 
достъп, модерни лекарство-излъчващи стентове (DES), 
пълна функционална реваскуларизация за многосъдова 
CAD, модерна DAPT, интензифицирана липидо-понижа-
ваща терапия и съвременни биомаркерни анализи и/или 
гранични стойности за диагностициране на спонтанен/
перипроцедурен MI.

В обобщение, резултатите от RCTs и техните мета-ана-
лизи подчертават ролята на стратификацията в процеса на 
вземане на решения и подкрепят рутинна инвазивна стра-
тегия при високорискови пациенти.

6.1.2. Тайминг на инвазивната стратегия

6.1.2.1. Незабавна инвазивна стратегия (<2h)
Много високо рисковите пациенти с NSTE-ACS (т.е. с поне 
един много високорисков критерий, съгласно Фигура 9) 
обикновено са били изключвани от RCTs. Поради лоша 
краткосрочна и дългосрочна прогноза, ако бъде оставена 
без лечение, се препоръчва незабавна инвазивна страте-
гия (т.е. <2 часа от постъпването в болница, аналогично на 
подхода към STEMI) с намерение да се извърши реваскула-
ризация, независимо от констатациите на ECG или биомар-
керните находки. Центровете, които не разполагат с 24/7 
PCI, трябва незабавно да прехвърлят пациента.

6.1.2.2. Ранна инвазивна стратегия (<24 h)
Ранната инвазивна стратегия се определя като коронарна 
ангиография, извършена в рамките на 24 часа от постъпва-
нето в болница. Препоръчва се при пациенти с висок риск, 
определени съгласно Фигура 9. Множество RCTs са изследва-
ли оптималното време на ICA и реваскуларизация при NSTE-
ACS (Фигура 10, допълнителна таблица 3). Основно ограни-
чение за интерпретацията на тези RCTs е изчисляването на 
времето до ICA, което вместо да се базира на появата на бол-
ка или на времето за прием в болница, се основава на ран-
домизационно време. Докато ICA на практика винаги се из-
вършваше в рамките на 24 часа от рандомизацията в групите 
с ранна инвазивна стратегия, времето от рандомизацията до 
ICA беше по-хетерогенно при забавените инвазивни групи 
(Фигура 10). Двете най-големи RCTs, с повече от 1000 пациен-
ти при всяка лекувана група са TIMACS (Timing of Intervention 
in Patients with Acute Coronary Syndromes) и по-новото про-
учване VERDICT.271,272 Има няколко важни съобщения, които 
могат да бъдат извлечени от тези RCTs:

(1) Сред неизбрани пациенти с NSTE-ACS, ранната инвазивна 
стратегия не превъзхожда забавената инвазивна страте-
гия по отношение на комбинирани клинични крайни точ-
ки (допълнителна таблица 3).271,272

(2) Ползата от ранна инвазивна стратегия е силно свързана 
с рисковия профил на пациента. В предварително уточ-
нен подгрупов анализ, пациентите с GRACE риск скор 
>140 са имали полза от ранна инвазивна стратегия, до-
като тези с GRACE риск скор <140 не са имали полза (про-
учване TIMACS: HR 0,65, 95% CI 0,4–80,89 спрямо HR 1,12, 
95% CI 0,81–1,56, Pвзаимодействие = 0,01;271 проучване VERDICT: 
HR 0,81, 95% CI 0,67–1,00 срещу HR 1,21, 95% CI 0,92–1,60;  
Pвзаимодействие = 0,02).272 По отношение на оценката на рис-
ковия скор GRACE, трябва да се подчертае, че и двата 
RCT са изчислили първоначалния GRACE рисков скор за 
вътреболнична смърт (вижте допълнителна фигура 3).139 
Поради различното тегло на променливите, рисковите 
скорове при други оценки на GRACE (за повече подроб-
ности, вижте допълнителна таблица 1) биха могли да бъ-
дат значително различни при един и същ пациент, което 
е възможно да доведе до различни решения за лечение. 

 Нещо повече, и в двете проучвания, изчислението на 
GRACE риск скора е било основано на повишения на 
CK-MB или на конвенционален тропонин. Стойността на 

Препоръки за овладяване на хеморагия и кръвна трансфузия при пациенти с остър коронарен синдром без елева-
ция на ST-сегмента

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти с продължаваща живото-застрашаваща хеморагия, свързана с дабигатран, трябва да се има предвид приложение 
на специфичния антидот за дабигатран – идаруцизумаб (idarucizumab).264 IIa B

При пациенти с свързани с VKA животозастрашаващи хеморагии, трябва да се вземе предвид бързо противодействие на анти-
коагулацията с четирифакторен концентрат на протромбинов комплекс, вместо с прясно замразена плазма или рекомбинантен 
активиран фактор VII. В допълнение, повтарящи се 10 mg i.v. дози витамин К трябва да се приложат чрез бавно инжектиране.

IIa C

При пациенти с продължаващо живото-застрашаващо кървене, свързано с NOAC, трябва да се вземе предвид приложение на концен-
трати на протромбинов комплекс или активирани концентрати на протромбинов комплекс, когато специфичният антидот е недостъпен. IIa C

При пациенти със свързано с ривароксабан-, апиксабан- или едоксабан-продължаващо живото-застрашаващо кървене може да 
се има предвид прилагане на специфичния антидот андексанет-алфа (andexanet alpha).265 IIb B

При пациенти с анемия и без данни за активно кървене може да се обмисли кръвопреливане в случай на нарушен хемодинами-
чен статус, хематокрит <25% или ниво на хемоглобин <8 g/dL. IIb C

i.v. = венозно; NOAC = не-витамин K антагонистичен перорален антикоагулант; VKA = витамин K антагонист.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
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GRACE риск скора >140 за определяне на времето на ICA 
и реваскуларизацията не е определяна в ерата на hs-cTn.

(3) Ползата от ранна инвазивна стратегия не се е променя-
ла от промени в ST-сегмент/Т-вълна, въпреки че депре-
сията на ST-сегмента е била идентифицирана постоянно 
като предиктор на неблагоприятен изход (допълнител-
на фигура 2). 

При пациенти с преходно повишаване на ST-сегмента и 
облекчаване на симптомите, незабавната инвазивна стра-
тегия не е намалила оценения с CMR размер на инфаркта в 
сравнение с ранна инвазивна стратегия.273

Няколко мета-анализа са обединили данни за множе-
ство RCTs, оценяващи различни времеви интервали на ICA 
(допълнителна таблица 4). Никой от тях не е наблюдавал 
полза от ранна инвазивна стратегия по отношение на край-
ните точки смърт, нефатален ИМ или инсулт сред неизбрани 
пациенти с NSTE-ACS.274–278 Въпреки това, съвместен мета-
анализ сравняващ ранна/незабавна инвазивна към забаве-
на инвазивна стратегия, използваща модифициран подход 
към индивидуални данни на пациента, наблюдава полза за 
оцеляването при високорискови пациенти, въпреки че тес-
товете за взаимодействие са били неокончателни.277 Само 
проучване VERDICT изследва въздействието на времето на 
приемане в болницата върху крайната точка болничния при-
ем за сърдечна недостатъчност и е наблюдавало тенденция 
към по-малко хоспитализации за сърдечна недостатъчност 

в полза на ранна инвазивна стратегия (HR 0,78, 95% CI 0,60–
1,01).272 Мета-анализите са съобщавали постоянно, че ранна 
инвазивна стратегия е свързана с по-нисък риск от рециди-
вираща/рефрактерна исхемия и по-кратка продължител-
ност на болничен престой.274–276,278 Според взетите заедно 
резултати, ранната инвазивна стратегия се препоръчва при 
пациенти с поне един високорисков критерий (Фигура 9).

6.1.2.3. Селективна инвазивна стратегия
Пациенти с липса на рецидив на симптоматиката и нито един 
от много високите или високорискови критерии изброени в 
препоръчителната таблица относно определянето на вре-
мето на инвазивна стратегия трябва да бъдат считани ниско-
рискови за остри исхемични събития (Фигура 9). Подходът 
към тези пациенти е според Препоръките на ESC 2019 за ди-
агностика и поведение при CCS.231 В тези условия може да се 
предпочита стрес-ехокардиография или стрес CMR пред не-
инвазивно анатомично тестуване.109 С рутинното използва-
не на hs-cTn и утвърдени диагностични алгоритми за оценка 
на NSTE-ACS, продължаващо миокардно увреждане, дори и 
от ниско ниво, може да бъде идентифицирано. Следовател-
но, пациенти, за които преди се е считало че са в междинен 
риск (т.е. тези с анамнеза за реваскуларизация или захарен 
диабет), но изключени според диагностичния алгоритъм из-
ползващ hs-cTn, трябва да се разглеждат като нисък риск и да 
се следва селективна инвазивна стратегия.1

Начало на симптоми
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(<2 h)

Ранен инвазивен
(<2 h)

Незабавен  трансфер в PCI център

Трансфер същия ден

Селективно 
инвазивен

Нисък риск
Липса на който и да е от
много високорисковите

или високорисковите
характеристики

Много висок

Висок

Нисък

Висок

Да

Да

Да

Да

Да

Да

Първи медицински контакт → диагноза NSTE-ACS

Висок риск
• Установена NSTEMI диагноза
• Динамични нови или 

предполагано нови съседни 
ST/T сегментни промени 
(симптомни или или тихи)

• Ресусцитиран сърдечен 
арест без елевация на 
ST-сегмента или кардиоге-
нен шок

• GRACE рисков скор >140

Много висок риск
• Хемодинамична нестабилност
• Кардиогенен шок
• Рецидивираща/рефрактерна 

гръдна болка, въпреки 
медикаментозното лечение

• Живото-застрашаващи аритмии
• Механични усложнения при MI
• Остра сърдечна недостатъч-

ност, ясно свързана с NSTE-ACS
• ST-сегментна депресия >1 mm/6 

отвеждания плюс елевация на 
ST-сегмента в aVR и/или V1

Фигура 9: Избор на стратегия за лечение на остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента и времетраене, 
според първоначалната стратификация на риска. 

EMS = спешни медицински звена; GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; MI = миокарден инфаркт; NSTE-ACS = 
остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента; NSTEMI = миокарден инфаркт без елевация на ST-сегмента; PCI = 
перкутанна коронарна интервенция. Чуйте аудио-насоките на тази фигура онлайн.
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6.1.3. Модел на коронарна артериална болест при 
остър коронарен синдром без елевация на 
ST-сегмент (допълнителни данни)

6.1.4. Как да се идентифицира виновната лезия? 
(допълнителни данни)

6.1.5. Спонтанна дисекация на коронарна 
артерия

Спонтанната коронарна артериална дисекация (SCAD) се де-
финира като неатеросклеротично, нетравматично или ятро-
генно разслояване на стената на коронарната артерия след 
ваза вазорум хеморагия или интимално разкъсване, което 
създава фалшив лумен, коронарна компресия  и миоакрдна 
исхемия по дължината на съда.288,289

SCAD представлява до 4% от всички ACS, но се съобща-
ва, че честотата е много по-висока (22  – 35% от ACS) при 
жени на възраст <60 години, при свързан с бременност MI 
и при пациенти с анамнеза за фибромускулна дисплазия, 
тревожност, депресия или предишна невро-психиатрични 
нарушения.290,291 Клиничните прояви могат да варират зна-
чително, но повишаване на сърдечните биомаркери, свър-
зано с дискомфорт в гърдите, е най-честото представяне.292 
Има три ангиографски типа SCAD, които варират от липса 

на обструкция до пълна оклузия на засегнатите коронарни 
съдове. SCAD тип 1 (оцветяване с контрастно вещество на 
артериалната стена с множествен радиопрозрачен лумен) 
и SCAD тип 2 (дълго дифузно и плавно стесняване) с необ-
структивни коронарни артерии (стеноза <50%) са описани 
като възможни причини за MI с необструктивни коронарни 
артерии (MINOCA) (вижте раздел 7), докато SCAD тип 2 с теж-
ка коронарна обструкция (>50%) и SCAD тип 3 (фокална или 
тубуларна стеноза, която имитира атеросклероза) трябва да 
се разглеждат отделно.

Тъй като SCAD може да бъде пропусната или да не се от-
крива с CCTA, отрицателният CCTA не трябва да изключва ди-
агнозата SCAD.293 Вътрекоронарното изобразяване [оптична 
кохерентна томография (OCT) и интраваскуларен ултразвук 
(IVUS)] могат да бъдат най-точните възможности при неясни 
ситуации за доказването на интрамурален хематом или дво-
ен лумен.294 Това може да е от основно значение за поставя-
не на правилна диагноза.294

Оптималното лечение на SCAD все още е неясно, тъй 
като никои RCTs не са сравнявали медицинската терапия със 
реваскуларизационни стратегии. Според наличните данни, с 
изключение на пациентите с много висок риск, консерватив-
ният подход трябва да бъде предпочитаната стратегия.295–297 
Решението за лечение или чрез консервативен медицински 
подход, или чрез извършване на PCI или CABG хирургия 

Изпитвания Тайминг

Време до ангиографията (h)

Главни установени крайни точки

Няма разлика в комбинираната крайна точка

Няма разлика в комбинираната крайна точка

      на MACE

Няма разлика в степента на миокардния блаш след PCI

   на смъртни случаи или нов MI

Няма     на CK-MB

  на смъртни случаи или голям MI

Няма разлика в комбинираната крайна точка

По-висок ензимен инфарктен размер

  сърдечносъдова смъртност и рецидив на исх. явления

Няма редукция на пиковото тропониново ниво

Пациенти

Фигура 10: Времето до коронарография в ранните/незабавно инвазивни и забавени групи на включените изпитва-
ния.271,272,279–287

Лентите изобразяват междуквартилните диапазони и средните времена от рандомизацията до коронарографията в ран-
ната инвазивна група (червено) и забавената инвазивна група (синьо) . В допълнение, описание на основната находка на 
първичната крайна точка с ранна срещу забавена инвазивна стратегия. Адаптиран и актуализиран от Jobs et al.277 Въз 
основа на индивидуални метаанализи на пациенти, на базата на повишени биомаркери, GRACE резултат >140, възраст 
>75 години и диабет показват полза по отношение на смъртността от ранен инвазивен подход.277 
ABOARD = Angioplasty to Blunt the Rise of Troponin in Acute Coronary Syndromes Randomized for an Immediate or Delayed 
Intervention; CK-MB = креатинкиназна миокардна лента; EARLY = Early or Delayed Revascularization for Intermediate- and 
High-Risk Non-ST-Segment Elevation Acute Coronary Syndromes?; ELISA = Early or Late Intervention in unStable Angina; 
GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; ISAR-COOL = Intracoronary Stenting and Antithrombotic Regimen - Cooling 
off strategy; LIPSIA-NSTEMI = Leipzig Immediate versus early and late PercutaneouS coronary Intervention triAl in NSTEMI; 
MACE = големи неблагоприятни сърдечносъдови инциденти; MI = миокарден инфаркт; PCI = перкутанна коронарна ин-
тервенция; RIDDLE-NSTEMI = Randomized Study of Immediate Versus Delayed Invasive Intervention in Patients With Non-ST-
Segment Elevation Myocardial Infarction; SISCA = Comparison of Two Treatment Strategies in Patients With an Acute Coronary 
Syndrome Without ST Elevation; TIMACS = Timing of Intervention in Patients with Acute Coronary Syndromes; VERDICT = Very 
EaRly vs Deferred Invasive evaluation using Computerized Tomography.

39Препоръки на ESC



трябва да бъде индивидуално и да се основава както на кли-
нични, така и на ангиографски фактори. Възможен алгори-
тъм на лечение е показан във Фигура 11.

Оптималното медицинско лечение на пациенти с SCAD 
все още не е определено, но тъй като хипертонията е не-
зависим предиктор за повтарящ се SCAD,292 295 298 трябва 
да се има предвид агресивна антихипертензивна терапия, 
за да се осигури оптимален контрол на кръвното налягане. 
Бета-блокерите, за които се съобщава, че са сигнификантно 
свързани с намален риск от повтарящи се събития, трябва 
да бъдат предпочитаният антихипертензивен клас при тази 
група пациенти.298 

Има противоречия относно ползата от антитромботич-
ната терапия сред тези пациенти,292 298 но сред лекуваните с 
PCI пациенти трябва да се използват алгоритмите DAPT, по-
сочени в раздел 5. Сред пациентите със SCAD, лекувани ме-
дикаментозно и имащи персистиращи или рецидивиращи 
симптоми, дори при липса на рецидивиращ MI или исхемия, 
CCTA може да се вземат предвид за проследяване.

6.1.6. Фракционен резерв на кръвотока, 
моментно безвълново съотношение и 
други индекси в покой  
(допълнителни данни)

6.1.6.1. Фракционен резерв на кръвотока
Фракционният резерв на кръвотока (FFR) е настоящият стан-
дарт за функционална оценка на тежестта на лезията при па-
циенти със средностепенна стеноза (40 – 90%) без данни за 

исхемия при неинвазивни тестове или при такива с много-
съдова болест. Поради микроваскуларна обструкция,299 хе-
модинамичната значимост на виновната лезия при NSTE-ACS 
може да бъде подценена.300 Въпреки това, изглежда надежд-
на за оценка на невиновна лезия в сравнение с отложено 
повторно измерване на FFR, CMR перфузия или SPECT.301–304 
При пациенти с ACS, отложената реваскуларизация въз ос-
нова на FFR или моментно безвълново съотношение (iFR) е 
свързано с по-лош клиничен резултат в сравнение с пациен-
ти със стабилна CAD.305–308 Персистираща нестабилност на 
хемодинамично незначими стенози или наличие на повече 
от една нестабилна лезия може да бъде причина за по-ви-
сокия риск.

По-голямата част от доказателствата, свързани със стой-
ността на FFR в NSTE-ACS, са извлечени от малки подгрупи 
в регистри и рандомизирани проучвания (допълнителна 
таблица 5). В малкото рандомизирано проучване FAMOUS-
NSTEMI (Fractional flow reserve versus angiography in guiding 
management to optimize outcomes in non-ST-elevation 
myocardial infarction, Фракционен резерв на кръвотока 
спрямо ангиографията при управление на подхода за опти-
мизиране на клиничните изходи при миокарден инфаркт без 
ST-елевация),309 значително повече пациенти с NSTEMI са ле-
кувани медицински с FFR спрямо ангиографски ръководена 
PCI стратегия (22,7 срещу 13,2%, P=0,022). Тази стратегия за 
функционална реваскуларизация изглежда безопасна, без 
да оказва влияние върху клиничните резултати при NSTE-
ACS. Все още липсват обаче достатъчно мощни посветени 
рандомизирани проучвания.

SCAD 
ангиографски суспектна

Тип 1
(множество лъчепрозрачни лумени)

Обструктивен и редуциран
коронарен кръвоток

PCI или CABG хирургияa OMTb и спонтанно заздравяване

Високорискова анатомияс

Като при обструктивна CADПр
ос

ле
дя

ва
не

Ле
че

ни
е

Ди
аг

но
ст

ик
а

Персистираща/рекурентна ангина или исхемия

Обструктивен и нормален
коронарен кръвоток

Интракоронарно изобразяване
(IVUS или OCT)

Необструктивна

Вземете предвид ICA или CCTA

ДаДа

Да Да

Да Не

Да

Тип 2
(дълги дифузни/меки стенози)

Тип 3
(фокални или тубуларни стенози)

Фигура 11: Диагностика и лечение на пациенти с остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента, свързан със 
спонтанна дисекция на коронарните артерии.

CABG = коронарен артериален байпас графт(инг); CAD = коронарна артериална болест; CCTA = коронарна компютър-
томографска ангиография; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; ICA = инвазивна коронарна ангиография; IVUS = 
вътресъдов ултразвук; OCT = оптично-кохерентна томография; OMT = оптимална медицинска терапия; PCI = перкутанна 
коронарна интервенция; SCAD = спонтанна коронарна артериална дисекация. 
a Избор на стратегия за реваскуларизация при високорискова анатомия според местната експертиза. 
b Бета-блокер се препоръчва, докато ползата от DAPT е съмнителна. 
c Ляв ствол или проксимална лява предна низходяща или циркумфлексна или дясна коронарна артерия, многосъдова SCAD. 
Чуйте аудио-насоките на тази фигура онлайн.
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6.1.6.2. Моментно безвълново съотношение и други индекси 
в покой

Има подновен интерес към индексите в покой, извлечени 
само от градиенти в покой [дистално съотношение на коро-
нарното към аортното налягане (Pd/Pa), iFR, резерв на коро-
нарния поток (CFR), съотношение на пълен цикъл на покой 
(RFR) или индекс на микроциркулационно съпротивление 
(IMR)]. Две широкомащабни рандомизирани проучвания по-
казаха широко сравними резултати между FFR-ръководени 
и iFR-ръководени стратегии за реваскуларизация при паци-
енти със средна по степен стеноза.310,311 В тези проучвания, 
делът на пациентите с ОКС е бил 15 – 17%, невиновните ле-
зии бяха изследвани, а проследяването беше ограничено до 
1-годишна продължителност. За индекси в покой, различни 
от iFR, няма рандомизирани данни за клиничен изход.

6.1.7. Вътрекоронарно изобразяване
И двата метода за интракоронарно изобразяване, IVUS и 
OCT, позволяват в реално време томографска оценка на раз-
мера на съда, площта на лумена, състава и обема на плаката, 
както и покритие и разширяване на стента.312

Съобщава се, че IVUS-насочената PCI е намалило недоста-
тъчността на прицелния съд 12 месеца след PCI, в сравнение 
с ангиографски-насочената PCI в рандомизираното проуч-
ване ULTIMATE (Intravascular Ultrasound Guided Drug Eluting 
Stents Implantation in “All-Comers” Coronary Lesions): съответ-
но 2,9 срещу 5,4%, (HR 0,53, 95% CI 0,31–0,90, P=0,019).313

Клинично обусловената реваскуларизация на таргетна-
та лезия или сигурната стент тромбоза е била по-ниска при 
IVUS-ръководена стратегия [1,2 срещу 2,6%, относителен 
риск (RR) 0,46, 95% CI 0,21–1,03, P=0,05]. Само 12% от набра-
ните пациенти обаче са се представили спациенти, предста-
вени със STEMI или NSTE-ACS, което ограничава неговата 
валидност в ситуации на NSTE-ACS.313

PCI, ръководен от OCT, е безопасна и води до подобна 
минимална площ на стента спрямо този при ръководена от 
IVUS PCI.314 В допълнение, при OCT-ръководена PCI беше до-
казано, че води до по-висок FFR след PCI в сравнение с ан-
гиографски ръководен PCI при пациенти с NSTE-ACS.315 Дос-
татъчно мощни изпитвания за клинични резултати липсват. 
Освен това, при пациенти с MINOCA (виж раздел 7), OCT е ди-
агностичен инструмент за оценка на SCAD, ерозии и плакови 
руптури.312

6.2. Консервативно лечение
Установената полза, свързана с коронарна реваскуларизация 
при пациенти с NSTE-ACS, доведе до значително намаляване 
на единствения медикаментозен подход, от 60% преди две 
десетилетия до 10 – 30% в съвременната ера на PCI.170,225,316-319 
Медикаментозното лечение включва пациенти, които не под-
ложени на коронарна ангиография, но също и тези с обширна 
CAD, които не подлежат на реваскуларизация, или такива без 
обструктивна CAD (вижте MINOCA, раздел 7)

6.2.1. Пациенти, които не са кандидати за 
инвазивна коронарна ангиография

Тази група представлява малка подгрупа, където данните, 
показващи хипотетично предимство от инвазивна страте-
гия, са оскъдни. В зависимост от специфичните разлики в 
отделни държави и региони, напредналата възраст, жен-
ският пол, хроничното бъбречно заболяване (CKD), захарен 

диабет, предшестваща сърдечна недостатъчност/реваскула-
ризация, анамнеза за рак и немощ са основните докладвани 
причини за въздържание от диагностична ICA.170,225,316,318,319 
Тези характеристики се припокриват до голяма степен с пре-
дикторите на хеморагия и исхемични нежелани събития320 и 
обясняват лошата прогноза на тази популация, с вътребол-
нична смъртност от 6–9%, която нараства съответно до 20 и 
50% след 6 месеца и 3 години.321 

Медикаментозно лечение трябва да бъде избрано след 
внимателна оценка на риска, като се има предвид, че ICA из-
ползваща радиалния подход е процедура с нисък риск, че 
нарушената функция на LV увеличава риска от смъртност и 
че коронарната анатомия и наличието на диабет могат да 
усъвършенстват стратификацията на риска и избора на фар-
макологична терапия (вижте Фигури 5  – 7). Само напредна-
лата възраст или женският пол, при липса на тежки съпът-
стващи заболявания или немощ, не трябва да се считат за 
достатъчна причина да не се извършва ICA и по същия начин 
ICA не трябва да се отказва по логистични причини.322,323

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

Пациенти, диагностицирани с тежка CAD, които не се под-
дават на какъвто и да е вид реваскуларизация, са с много 
висок риск от рекурентни исхемични събития.324 Често тези 
пациенти са жени, възрастни и/или страдащи от тежка CKD, 
с многосъдова CAD и анамнеза за MI или предишна ревас-
куларизация. Съответно, решението да не се извършва PCI е 
независим предиктор за повишена сърдечно-съдова смърт-
ност, както в болницата, така и в дългосрочен план.188,318 Съ-
ответно, решението да не се извършва реваскуларизация 
трябва да се взема само при силно подбрани пациенти, къ-
дето има консенсус, че рискът надвишава ползата по кли-
нични или анатомични причини. Тези пациенти трябва да се 
подложат на агресивно вторично профилактично лечение с 
мощна антитромбоцитна терапия (вижте Фигури 5 – 8) и анти-
ангинозни средства, като се вземат предвид техните съпът-
стващи заболявания.325,326

6.3. Технически аспекти
6.3.1. Технически аспекти и предизвикателства
Основните технически аспекти на PCI при пациенти с NSTE-
ACS не се различават от стратегиите за инвазивна оценка и 
реваскуларизация при други прояви на CAD. При пациенти 
представящи се с NSTE-ACS, които се считат за подходящи 
за PCI в един или повече съдове, имплантирането на DES 
от ново поколение е стандартът на грижа,159,327,328 докато 
рутинната тромбектомия не е с доказана полза при тази на-
стройка.329,330 Комбинацията и продължителността на анти-
тромботичното лечение са обяснени в раздел 5.

6.3.2. Съдов достъп
Навременното извършване на PCI и употребата на мощни 
антитромботични лекарства са намалили исхемичния риск 
при пациенти с NSTE-ACS. Тази стратегия обаче неизменно е 
свързана и с повишен хеморагичен риск, който засяга прог-
нозата поне толкова, колкото исхемичните усложнения и е 
свързана с нарушена преживяемост.331–333 Сред пациентите, 
подложени на PCI, свързаната с достъпа хеморагия е отго-
ворна за 30–70% от всички кръвоизливи.334 Съществуват 
нарастващи доказателства, които показват, че намаляването 
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на хеморагиите в мястото на достъп чрез използване на ра-
диален достъп води до значителни клинични ползи. 

Две големи рандомизирани проучвания, изпитването 
RIVAL (RadIal Vs femorAL) за коронарна интервенция (n = 7021 
пациенти с ACS) и изпитването MATRIX (n = 8404 пациенти 
с ACS)335,336 са демонстрирали значително по-ниски нива на 
хеморагия, свързана с мястото на достъп, хирургична коре-
кция в мястото на достъп и хемотрансфузия при радиалния 
спрямо феморалния достъп. Двойният мета-анализ сравня-
ващ радиалния спрямо феморалния достъп в целия спектър 
от пациенти с CAD, включително 30-дневно проследяване 
в изпитване MATRIX, са показали значителни редукции на 
големите хеморагии; смърт, MI или инсулт; и смъртност по 
всякакви причини, в полза на радиалния спрямо феморал-
ния достъп.337

Въпреки че този ефект е бил разреден при 1-годишно про-
следяване, нетните клинични нежелани събития са останали 
по-ниски при радиален спрямо феморален достъп.336 Следо-
вателно, радиалният достъп се препоръчва като предпочитан 
подход при пациенти с NSTE-ACS, подложени на инвазивна 
оценка със или без PCI.Въпреки това, в зависимост от тяхната 
хемодинамична ситуация по време на съответна PCI и проце-
дурни технически аспекти, феморалният достъп би могъл да 
бъде селективно избран вместо радиалния достъп.

6.3.3. Реваскуларизационни стратегии
Въз основа на обсервационни проучвания на пациенти с 
NSTE-ACS, ползата от ранната интервенция – в сравнение с 
консервативния подход – може би налага стратегия за пълна 
реваскуларизация, независимо от възможността за иден-
тифициране и/или лечение на виновната лезия.268,277,338–340 
Наскоро, данните от базата данни за PCI на Британското сър-
дечно интервенционно общество (British Cardiac Intervention 
Society) показаха сигнификантно по-ниско кумулативно 
ниво на смъртност при пълна едноетапна  реваскулариза-
ция в сравнение с PCI само на виновните лезии (22,5 срещу 
25,9%, P=0,0005) при среден срок на проследяване 4,1 годи-
ни (интерквартилен диапазон 2,2–5,8) сред 21 857 пациенти с 
NSTE-ACS с многоклонова CAD, подложени на PCI.

Тази дългосрочна полза се наблюдава въпреки първона-
чалното нарастване на болничната смъртност с едноетапна 
пълна реваскуларизация (2,3 срещу 1,5%, P=0,002). трябва 
да бъде допълнително оценена.341 Дали този първоначален 
повишен риск с едноетапна пълна реваскуларизация може 
да бъде намален чрез поетапна пълна реваскуларизация се 
нуждае от допълнителна оценка.

За разлика от ситуацията при STEMI,342–344 има само едно 
рандомизирано проучване, посветено на ролята на еди-
нична спрямо многоклонова PCI при пациенти с NSTE-ACS, 
[изпитване SMILE (Impact of Different Treatment in Multivessel 
Non ST Elevation Myocardial Infarction Patients: One Stage 
Versus Multistaged Percutaneous Coronary Intervention)].345 
Пълната едноетапна коронарна реваскуларизация е довела 
до по-малко неблагоприятни сърдечно-съдови и мозъчно-
съдови събития (дефинирани като сърдечна смърт, смърт, 
реинфаркт, ре-хоспитализация за нестабилна ангина, пов-
торна коронарна реваскуларизация и инсулт за 1 година), в 
сравнение с пълна коронарна реваскуларизация при мно-
гоклонова PCI по време на съответната хоспитализация (HR 
0.55, 95% CI 0.36–0.83, P=0.004).345 Тази полза е била до голя-
ма степен определена от сигнификантна редукция на пов-
торните реваскуларизации чрез едноетапна многоклонова 
PCI (HR 0.52, 95% CI 0.31–0.88, P=0.01).345 

Тъй като обаче стремежът към пълнота на реваскулари-
зацията при някои пациенти със сложна коронарна анато-
мия може да увеличи риска от PCI или изисква CABG, разум-
но е, при липса на големи клинични данни, необходимостта 
и времето на пълната реваскуларизация да се приспособи 
към функционална значимост на всички стенози, възраст, 
общо състояние на пациента и съпътстващи заболявания и 
LV функция. Освен това, изборът на подход за реваскулари-
зация може да е свързан с предпочитания на пациента. За 
пациенти с NSTE-ACS, представящи се с CS, рандомизирани-
те доказателства не поддържат рутинна незабавна многосъ-
дова PCI (вижте подробности в раздел 8.1).346

6.4. Аорто-коронарен байпас 
Приблизително 5 – 10% от пациентите с NSTE-ACS се нужда-
ят от CABG347 и те представляват предизвикателна подгрупа, 
тъй като са с високорискови характеристики в сравнение с 
пациенти подложени на планова CABG. При липса на ран-
домизирани данни, оптималното време за неспешен CABG 
при пациенти с NSTE-ACS трябва да се определи индивиду-
ално.348 Рискът от исхемични събития, може би свързани със 
субоптимална антитромбоцитна терапия, докато се изчаква 
хирургия, е по-малко от 0.1%, докато периоперативните ус-
ложнения свързани с тромбоцитни инхибитори са повече от 
10%.349 при пациенти с продължаваща исхемия или хемоди-
намична нестабилност и с показания за CABG, трябва да се 
извърши спешна операция, а да не се отлага в резултата на 
излагането на антитромбоцитна терапия.

Ако е необходимо да се извърши CABG, трябва да се при-
ложат всички усилия за свеждане до минимум на аортната 
манипулация, работа извън помпа ако аортата е калцирана 
или или пациентът е с висок риск, стремеж да се постигне 
пълна реваскуларизация и да се приложи измерване на де-
бита в графтовете.

6.5. Перкутанна коронарна 
интервенция спрямо коронарна 
артериална байпас хирургия

Няма рандомизирано сравнение между PCI спрямо CABG 
хирургия в специфичната ситуация на NSTE-ACS. В анализа 
на индивидуални данни на пациенти от изпитванията BEST 
(Randomized Comparison of Coronary Artery BypassSurgery 
and Everolimus-Eluting Stent Implantation in the Treatment 
of Patients with Multivessel Coronary Artery), PRECOMBAT 
(Premier of Randomized Comparison of Bypass Surgery versus 
Angioplasty Using Sirolimus-Eluting Stent in Patients with Left 
Main Coronary Artery Disease) и SYNTAX (Synergy between PCI 
with Taxus and cardiac surgery), които са сравнили PCI с CABG, 
от 3280 пациенти с многоклонова CAD или стволова болест 
само 77 пациенти (2.2%) са се представили с NSTEMI, а1169 
пациенти (35.7%) са се представили с нестабилна ангина.350 
Сред пациентите с NSTE-ACS, след 5-годишно проследяване, 
рискът от смърт, MI или инсулт е бил сигнификантно намален 
с CABG в сравнение с PCI (HR 0.74, 95% CI 0.56–0.98, P=0.036). 
Разликата се е дължала на намалена честота на MI с CABG 
(3.8% vs. 7.5%, HR 0.50, 95% CI 0.31–0.82, P=0.006).350 На базата 
на популационен анализ, ползата от CABG спрямо PCI е била 
потвърдена при пациенти с диабет, които са се представили 
с ACS. След 3-годишно проследяване, комбинираната чес-
тота на смъртност по всякакви причини, нефатален MI или 
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нефатален инсулт е била по-ниска при CABG в сравнение с 
PCI (20.8 vs. 33.4%, P<0.01).351 Взети заедно, доказателствата 
от тези гореспоменати RCTs са ограничени, за да подкрепе-
на едната реваскуларизационна стратегия спрямо другата, 
особено при пациенти с NSTEMI.

И така, наличните понастоящем данни предполагат кос-
вено, че критериите, прилагани при пациенти със стабилна 
ИБС, за да ръководят избора на модалност на реваскулари-
зацията (Препоръки ESC/EACTS 2018 за миокардна ревас-
куларизация)205, трябва да се прилагат и за стабилизирани 
пациенти с NSTE-ACS, особено при пациенти с диабет.350–354

При сложни случаи се препоръчва обсъждане в сърдеч-
ния тим и използване на SYNTAX скор, особено предвид въз-
можностите му да предсказва смърт, MI и реваскуларизация 
при пациенти с NSTE-ACS с многоклонова CAD подложени на 
PCI.355 Освен това се препоръчва изчисляване на STS (Society 
of Thoracic Surgeons) скор за оценка на вътреболничната 
или 30-дневната смъртност и вътреболничната заболяемост 
след CABG сред високорискови пациенти.356 За клинични и 
анатомични характеристики в полза на CABG се считат ди-
абет, намалена LV изтласкваща фракция (LVEF) (<40%), про-
тивопоказания за DAPT, рекурентна дифузна инстент ресте-
ноза, анатомични и технически аспекти, които най-вероятно 
ще доведат до непълна реваскуларизация с PCI, и нуждата 
от сърдечно-съдова хирургия. Тези в полза на PCI са клинич-
ни и анатомични характеристики, като налиие на тежка ко-
морбидност (неотразена в скоровете), напреднала възраст/
немощ или намалена очаквана преживяемост, ограничена 
подвижност, състояния които засягат рехабилитационния 
процес, анатомични и технически аспекти най-вероятно 
водещи до непълна реваскуларизация чрез CABG хирургия, 
поради лошокачествени или липсващи кондюити, тежка 
гръдна деформация или сколиоза, последствия от облъчва-
не на гръдния кош и порцеланова аорта.

6.6. Специфични ситуации
6.6.1. Поведение при пациенти с продължаваща 

миокардна исхемия
Тези пациенти се характеризират с непреодолим риск за 
развитие на STEMI, начало на живото-застрашаващи арит-
мии, остра сърдечна недостатъчност и CS. Те трябва да бъ-
дат подложени на коронарна ангиография в рамките на 2 
часа след приемането в болница с намерение за извършване 
на реваскуларизация. На базата на публикувани данни, този 
подход намалява вътре-болничната смъртност и смъртност-
та при ранно и средносрочно проследяване,281,357 като нама-
лява и риска от нов MI в предкатетеризационния периоди 
дължината на болничния престой.278

6.6.2. Поведение при пациенти със сърдечен 
арест

Подходът при пациенти представящи се с ресусцитиран сър-
дечен арест и съпътстващ NSTE-ACS трябва да бъде индиви-
дуален, според хемодинамичния им и неврологичен статус.

При извънболничен сърдечен арест и никаква ST-елева-
ция без CS,  неселективната незабавна инвазивна стратегия 
не превъзхожда забавена инвазивна стратегия, както нас-
коро беше показано в рандомизираното изпитване COACT 
(Coronary Angiography after Cardiac Arrest, Коронарна анги-
ография след сърдечен арест).278 Това проучване е включи-
ло 552 пациенти, които са били успешно реанимирани след 

извънболничен сърдечен арест и не са имали признаци на 
STEMI. Не е била наблюдавана разлика в 90-дневната пре-
живяемост между тези две стратегии, 64,5% в незабавната 
срещу 67,2% в забавената ангиографска стратегия (OR 0,89, 
95% CI 0,62–1,27, P=0,51).358 изпълнение на ICA при пациенти 
с NSTE-ACS. Въпреки това, няколко продължаващи проучва-
ния допълнително ще определят възможната полза от ранен 
инвазивен подход.359 (OR 0.89, 95% CI 0.621.27, P=0.51).358 По 
тази причина изглежда разумно да се забави изпълнението 
на ICA сред пациентите с NSTE-ACS.358 Въпреки това, някол-
ко продължаващи проучвания допълнително ще определят 
възможната полза от ранен инвазивен подход.359

При намиращи се в кома оцелели,  трябва незабавно да се 
извърши ехокардиография за по-нататъшна оценка на ди-
ференциални диагнози. При съмнение за аортна дисекция 
или белодробна емболия се препоръчва CT.360,361

6.7. Препоръки за коронарна 
реваскуларизация

Препоръки за коронарна реваскуларизация

Препоръки Класa Нивоb

Тайминг на инвазивната стратегия
Незабавна инвазивна стратегия (<2 часа) се пре-
поръчва при пациенти с поне един от следните 
много високорискови критерии:
•	 Хемодинамична нестабилност или CS.
•	 Повтаряща се или рефрактерна болка в гър-

дите въпреки медицинско лечение.
•	 Животозастрашаващи аритмии.
•	 Механични усложнения на MI.
•	 Сърдечна недостатъчност, ясно свързана с 

NSTE-ACS.
•	 Наличие на депресия на ST-сегмента >1 mm в 

≥6 отвеждания, допълнителни към елевация-
та на ST-сегмента в aVR и/или V1.

I C

Препоръчва се ранна инвазивна стратегия в 
рамките на 24 часа при пациенти с някой от 
следните критерии за висок риск:
•	 Диагностика на NSTEMI, предложена от диаг-

ностичния алгоритъм, препоръчан в раздел 3.
•	 Динамични или вероятно нови съседни про-

мени в ST/T-сегмента, предполагащи продъл-
жаваща исхемия.

•	 Преходна елевация на ST-сегмента.273,362

•	 Рисков скор GRACE >140.271,272,277

I A

Препоръчва се селективна инвазивна стратегия 
след подходящо изследване на исхемия или от-
криване на обструктивна CAD от CCTA при паци-
енти, считани за нискорискови.267,268,363

I A

Отложено, за разлика от незабавната ангио-
графия, трябва да се има предвид при хемоди-
намично стабилни пациенти без елевация на 
ST-сегмента, успешно реанимирани след извън-
болничен сърдечен арест.358,364

IIa B

Технически аспекти
Радиалният достъп се препоръчва като стан-
дартен подход, освен ако не са налице първос-
тепенни процедурни съображения.336,337

I A

DES се препоръчват спрямо голи метални стен-
тове за всяка PCI, независимо от:
•	 Клинично представяне.
•	 Тип лезия.
•	 Планирана не-сърдечна хирургия.
•	 Очаквана продължителност на DAPT.
•	 Съпътстваща антикоагулантна терапия.354,365,366

I A

Продължава
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7. Миокарден инфаркт с необ-
структивни коронарни арте-
рии и алтернативни диагнози

Въпреки че първоначално се съобщава за поява на AMI без 
сигнификантна CAD преди почти 80 години,367 а резултати-
те бяха окончателно описани преди 13 години,368 терминът 
MINOCA беше използван едва наскоро  за описание на тези 
пациенти.369 

Съответно, MINOCA първоначално се счита като рабо-
теща диагноза по време на ангиографията, докато по-на-
татъшната оценка не изключи други възможни причини за 
повишаване на тропонина. Това включва хетерогенна група 
от подлежащи причини, които могат да включват както ко-
ронарни, така и не-коронарни патологични състояния, като 
последните включват сърдечни и извън-сърдечни наруше-
ния.370 В сравнение с пациенти с обструктивна CAD, пациен-
тите с NSTE-ACS, диагностицирани с MINOCA, е по-вероятно 
да са по-млади и жени, а по-малко вероятно диабетици, с хи-
пертония или дислипидемия,371,372 предполагащи преобла-
даваща роля на не-атеросклертични етиологии и на необи-
чайни или обичайни рискови фактори, като психо-социални 
аспекти, инсулинова резистентност и възпаление.373

Въпреки това, всички проучвания оценяващи прогно-
зата при пациенти с MINOCA са значително разнородни по 
отношение на критериите за включване, измерванията за 
клиничен изход и продължителността на проследяването; 

някои съобщават за преобладаване на твърди крайни точки 
като смъртност или реинфаркт,374,375 но малко съобщават за 
изход сред популациите с MINOCA, както и с CAD.376 Въпреки 
че са свързани с по-добра прогноза в сравнение с пациен-
ти с ACS с обструктивна CAD,371,372,376–379 пациенти с MINOCA 
имат по-ниска преживяемост, отколкото здрави индивиди 
със съответна възраст и пол.371,372,376–379 Важно е, че този из-
лишък от нежелани събития се съобщава както при ранно, 
така и при късно проследяване.371,372,376–379

Терминът MINOCA е широко използван в миналото и 
често е погрешно класифициран, ограничавайки всички 
аспекти на болестното описание, управление и лечение. Въ-
преки че има съвременна декларация за позиция от ESC и 
AHA, съществува голяма вариабилност в начина, по който 
пациентите със съмнение за MINOCA се оценяват и леку-
ват.380,381 Степента на прилаганите диагностични и терапев-
тични стратегии често зависи от местни не-стандартизирани 
практики и варира широко.

Изявлението на ESC за позиция относно MINOCA предла-
га следните критерии за MINOCA.380

(1) Критерии за AMI, както са дефинирани в “Трета универ-
сална дефиниция на MI”.369

(2) Необструктивни коронарни артерии, както според ан-
гиографските препоръки, без лезии ≥50% в големи епи-
кардни съдове.

(3) Никаква друга клинично явна клинична причина, която 
може да служи като алтернативна причина за острата 
клиника.

Въз основа на тази дефиниция на ESC, пациентите с ми-
окардит и със синдром на Takotsubo, наред с други неисхе-
мични състояния, бяха обозначени като MINOCA.380

Въпреки това, фундаментално за дефиницията на 
MINOCA е диагнозата MI с повишени сърдечни биомаркери, 
типичен сърдечен тропонин >99-ия персентил от горното 
референтно ниво с покачване или спадане на нивото при се-
рийна оценка. Въпреки че повишените нива на тропонин са 
показателни за увреждане на миоцитите с освобождаването 
на този вътреклетъчен протеин в системното кръвообраще-
ние, процесът не е болестно специфичен и може да е резул-
тат от исхемични или неисхемични механизми.

По тази причина, най-новото научно заявление на AHA 
осигурява официално и актуализирано определение за 
широко обхващащия термин MINOCA, включващ Четвър-
тото универсално определение за миокарден инфаркт.381 
Таблица 14 представя настоящите критерии за дефиниция 
на MINOCA, което със сегашния консенсус вече изключват 
миокардита и Takotsubo синдрома от окончателната диагно-
за MINOCA.381 Интересното е, че при някои пациенти синд-
ромът Takotsubo може да бъде задействан от NSTEMI или 
STEMI.382 Нещо повече, що се отнася до Takotsubo синдрома, 
няма RCTs, които да подкрепят специфично лечение и следо-
вателно всички препоръки досега се основават на експерт-
ни становища.383

Той предоставя също така клинично полезна рамка и 
алгоритми, отнасящи се до диагностичната оценка и подход 
при тези пациенти, което включва основно “светофарен” 
клиничен алгоритъм (Фигура 12).

Въз основа на първоначалната работна диагноза трябва 
незабавно да се извърши правилна първоначална оценка 
на движението на стените на LV в остри условия чрез из-
ползване на LV в зависимост от бъбречната функция или 
ехокардиография. Аномалиите на регионалното движение 

Продължение

Препоръчва се стратегията за реваскулариза-
ция (PCI само на виновната лезия/многоклонова 
PCI/CABG) да се основава на клиничния статус и 
съпътстващите заболявания на пациента, както 
и тежестта на заболяването [т.е. разпростра-
нението и ангиографската характеристика на 
лезията (напр. SYNTAX скор)], в съответствие с 
принципите за стабилна CAD.350 Решението за 
незабавна PCI на виновната стеноза, обаче, не 
изисква консултация с сърдечен тим.

I B

Пълна реваскуларизация трябва да се има пред-
вид при пациенти с NSTE-ACS без CS и с многок-
лонова CAD.

IIa C

При съмнение, за диагностициране на SCAD 
трябва да се вземе предвид интракоронарна 
образна диагностика.

IIa C

Пълна реваскуларизация по време на индекс 
PCI може да се вземе предвид при пациенти с 
NSTE-ACS и многосъдова болест.345

IIb B

По време на индицирана PCI може да се използ-
ва FFR-ръководена реваскуларизация на неви-
новна NSTE-ACS лезия.302

IIb B

CABG = коронарен артериален байпас графт(инг); CAD = коронарна 
артериална болест; CCTA = коронарна компютър-томографска ан-
гиография; CS = кардиогенен шок; DAPT = двойна антитромбоцитна 
терапия; DES = медикамент-излъчващ стент; FFR = фракционален ре-
зерв на кръвотока; GRACE = Глобален регистър на остри коронарни 
събития; MI = миокарден инфаркт; NSTEMI = миокарден инфаркт без 
елервация на ST-сегмента; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без 
елевация на ST-сегмента; PCI = перкутанна коронарна интервенция; 
SCAD = спонтанна коронарна артериална дисекация; SYNTAX = Си-
нергия между PCI с Taxus и сърдечна хирургия.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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Таблица 14: Диагностични критерии за миокарден инфаркт с необструктивни коронарни артерии

The diagnosis of MINOCA is made in patients with AMI fulfilling the following criteria:
1. AMI (модифициран по критериите на“Четвърта универсална дефиниция на миокардния инфаркт”): 
•	 Откриване на покачване или спадане на сърдечния тропонин с поне една стойност над горната референтна граница на 99-ия персентил и 
•	 Потвърждаващи клинични доказателства за инфаркт, както е показано от поне едно от следните:

a. Симптоми на миокардна исхемия
b. Нови исхемични електрокардиографски промени
c. Развитие на патологични Q вълни
d. Образни доказателства за нова загуба на жизнеспособен миокард или нова аномалия на движението на регионалната стена по модел, съответ-

стващ на исхемична причина
e. Идентифициране на коронарен тромб чрез ангиография или аутопсия

2. Необструктивни коронарни артерии при ангиография:
•	 Определя се като отсъствие на обструктивно заболяване при ангиография (т.е. без стеноза на коронарните артерии ≥50%) при който и да е епи-

карден съд. Това включва пациенти с:
 - Нормални коронарни артерии (без ангиографска стеноза)
 - Леки луминални нарушения (ангиографска стеноза <30% стенози)
 - Умерени коронарни атеросклеротични лезии (стенози >30%, но <50%)

3. Няма специфична алтернативна диагноза за клиничното представяне:
•	 Алтернативните диагнози включват, но не се ограничават до, неисхемични причини като сепсис, белодробна емболия и миокардит

AMI = остър миокарден инфаркт; MINOCA = миокарден инфаркт с необструктивни коронарни артерии.
a Забележете, че може да се наложи допълнителен преглед на ангиограмата, за да се гарантира липсата на обструктивно заболяване.

Работни диагнози
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  п
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дс

та
вя

не

LV функционална оценка (LV ангиограма, Echo)

CMR изобразяване

Алтернативни диагнози: Специфичен не-MINOCA Специфична исхемична диагнозаПотвърден MI

Изключва:
• Пропусната/и обструкция (исхемични причини)
• Миокардно увреждане (неисхемични причини)

• Сепсис
• Белодробен емболизъм
• Сърдечна контузия
• Аортна дисекация
• Друга несърдечна 

причина за покачване 
на тропонин

• Обструк-
тивна CAD

• SCAD

• Takotsubo 
синдром

• Други 
кардио-
миопатии

• Некласи-
фициран 
MINOCA

• Коронарен 
артериален 
спазъм

• Микро-
васкуларна 
болест

• Руптура на 
плака

• Ерозия на 
плака

• Коронарна 
емболия/
тромб

• SCAD

• Миокадит

Покачване и/или спадане 
на сърдечния тропонин с 

една стойност >99-та 
персентила ULN

+
Исхемични 

признаци/симптоми
+

Необструктивна CAD
(<50% лезия)

Да се има предвид
клиничен контекст 

(клинична алтернатива
на явните диагнози)

Преглед на 
ангиографските 

данни
(клинично надценени 

диагнози)

Неисхемичен 
модел

Исхемичен 
модел

Вътресъдово 
изобразяване 
(IVUS или OCT)

Интракоронарно 
функционално тестуване 
(Ацетилхолин/Ергоновин)

MINOCA
(Исхемични причини)

Фигура 12: Диагностичен алгоритъм за инфаркт на миокарда с необструктивни коронарни артерии, използващ свето-
фарна схема. 

Червеното показва незабавна алтернативна диагноза без допълнителни допълнителни тестове. Жълтото показва пър-
воначална работеща диагноза, която може да доведе до окончателната диагноза MINOCA или алтернативни диагнози. 
Зеленото означава окончателна диагноза MINOCA. CAD = коронарна артериална болест; IVUS = вътресъдов ултразвук; 
MINOCA = миокарден инфаркт с необструктивни коронарни артерии; CMR = сърдечен магнитен резонанс; Echo = ехо-
кардиограма; LV = левокамерен/а/о/и; OCT = оптична кохерентна томография; SCAD = спонтанна коронарна артериална 
дисекация; ULN = горна граница на нормата.
Чуйте аудио-насоките на тази фигура онлайн.
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на стената могат да показват епикардна причина за MINOCA 
или други специфични причини, които могат да доведат до 
изключването на MINOCA. CMR е един от ключовите диаг-
ностични инструменти в този алгоритъм за диференциал-
ната диагноза на Takotsubo синдром,384 миокардит,385,386 
или истински MI.387

CMR има способността да идентифицира основната при-
чина при цели 87% от пациентите с MINOCA.388 В субендо-
карда, късното гадолиниево усилване може да показва исхе-
мична причина, докато субепикардната локализация може 
да показва кардиомиопатии или миокардит, а отсъствието 
на съответно гадолиниево усилване с оток и придружаващи 
специфични аномалии на движение на стената е отличите-
лен белег на Takotsubo синдрома.387,388 В мета-анализ на пет 
проучвания, включващи 556 пациенти с първоначална диа-
гноза MINOCA, CMR е идентифицирал като основна причина 
миокардит при 33% от пациенти.389

Вътрекоронарно тестуване с ацетилхолин или ергоно-
вин може да се извърши, когато се подозира коронарен или 
микроваскуларен спазъм.390,391 Вътрекоронарното изобра-
зяване с IVUS392 или OCT393,394 може също да бъде ценно за 
откриване на неразпознати причини при коронарна ангио-
графия, особено когато има подозрения за тромб, руптура 
на плака, или ерозия или SCAD.

Белодробната емболия също трябва да се разглежда 
като алтернативна диагноза като възможна причина за ми-
окардно увреждане и тази диагноза може да бъде изключе-
на чрез допълнително изследване на D-димер, BNP и/или 
CT белодробна ангиография,361 когато е подходящо. Освен 
това, други състояния с дисбаланс между кислородна дос-
тавка и нужда на миокарда или повишаване на сърдечния 
тропонин трябва да се разглеждат като потенциални причи-
ни за миокардно увреждане, като например хипертонична 
криза, тахиаритмии, сепсис, тежка анемия и сърдечна конту-
зия, сред другите причини.

Пациенти с първоначална диагноза MINOCA и основна 
причина, установена по време на диагностичната работа, 
трябва да бъдат лекувани и проследявани в съответствие с 
препоръките при конкретната диагноза. Например, пациен-
тите с MINOCA, изписани с окончателна диагноза NSTE-ACS 
или MINOCA с неизвестна причина, трябва да бъдат просле-
дявани като пациенти с ACS при обструктивна CAD.

Всъщност, въпреки оптималната обработка, причината 
за MINOCA остава неопределена при 8–25% от пациенти-
те.5,380,395 Това състояние, идентифицирано като “инфаркт 
на миокарда по неизвестни/неясни причини”, представлява 
терапевтична дилема. Лечението трябва да е насочено към 
най-вероятните причини за MINOCA, с отрицателни прово-

киращи тестове и CMR, а именно вазоспастична ангина, раз-
късване на коронарните плаки и тромбоемболизъм. Ползата 
от DAPT (аспирин  + P2Y12 рецепторен инхибитор) трябва да 
има предвид на базата на патофизиологични съображения. 
Доказателствата обаче са оскъдни.

Като рутинно лечение може да се препоръча фармако-
логична терапия с аспирин, статини, инхибитори на ангио-
тензин конвертиращия ензим (АСЕ)/ангиотензин рецептор-
ни блокери (ARBs) и калциеви антагонисти (в случай, че все 
още има съмнения за вазоспазъм).396 Благоприятни ефекти 
по отношение на смъртността от всички причини (статини, 
бета-блокери), сърдечно-съдова смърт (статини), AMI (бе-
та-блокери), инсулт (статини) и MACE (статини, АСЕ инхиби-
тор/ARB) на 12 месеца в национален регистър.397 Въпреки 
това, този регистър не прилага настоящите критерии на 
MINOCA397, следователно направените изводи трябва да се 
тълкуват с повишено внимание. Тези лекарства са показали 
значителни дългосрочни благоприятни ефекти по отноше-
ние на смъртността по всякакви причини (статини, бета-бло-
кери), сърдечно-съдова смърт (статини), AMI (бета-блокери), 
инсулт (статини) и MACE (статини, ACE инхибитор/ARB) след 
12 месеца в национален регистър.397 Този регистър обаче не 
прилага настоящите критерии за MINOCA,397 следователно 
направените заключения трябва да се интерпретирани с по-
вишено внимание.

8. Специални популации

8.1. Сърдечна недостатъчност 
и кардиогенен шок

Диагнозата остра сърдечна недостатъчност е често услож-
нение на NSTE-ACS и е свързано с двукратно до четирикрат-
но по-висок риск от вътреболнична смъртност, в сравнение 
с NSTE-ACS без остра сърдечна недостатъчност.398–401

Диагнозата NSTE-ACS в контекста на остра сърдечна 
недостатъчност може да бъде предизвикателна, тъй като 
пациентите с остра сърдечна недостатъчност могат да се 
представят с гръден дискомфорт, миокардно увреждане 
с повишен тропонин може да настъпи в отсъствие на об-
структивна CAD,3 а ECG може да не става за интерпрети-
ране (бедрен блок или пейсиран ритъм).402 Впоследствие, 
може да е необходима коронарография, за поставяне на 
диагноза NSTE-ACS.

Поведението при остра сърдечна недостатъчност 
трябва да следва настоящите препоръки.403,404 Трябва да 
се направи спешна ехокардиография, за да се събере ин-

Препоръки при миокарден инфаркт с необструктивни коронарни артерии

Препоръки Класa Нивоb

При всички пациенти с първоначална работна диагноза MINOCA се препоръчва да се следва диагностичен алгоритъм, за да 
бъде разграничена истинската MINOCA от алтернативните диагнози. I C

Препоръчва се CMR да се извършва при всички пациенти с MINOCA без очевидна подлежаща причина.370 I B

Препоръчва се лечение на пациенти с първоначална диагноза MINOCA и окончателно установена основна причина, съгласно специфич-
ните за заболяването препоръки. I C

Пациенти с окончателна диагноза MINOCA с неизвестна причина могат да бъдат лекувани съгласно указанията за вторична 
профилактика на атеросклеротично заболяване. IIb C

CMR = сърдечен магнитен резонанс; MINOCA = миокарден инфаркт с необструктивни коронарни артерии.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
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формация относно LVEF, дали има сегментни смущения в 
движението на стената, деснокамерната функция, наличие 
на клапна сърдечна болест и обемно натоварване.96,205,405 
Стратегията за реваскуларизация трябва да се базира на 
коронарната анатомия,  LV функцията, съпътстващи заболя-
вания, функционална значимост на стенозите и изчисления 
хирургичен риск според консенсус на сърдечния тим и въз 
основа на настоящите препоръки.205

CS може да се появи при до 4% от пациентите с NSTE-
ACS.406,407 Исхемично обусловена сърдечна недостатъч-
ност, остра тежка митрална регургитация и механични 
усложнения са основните предизвикващи причини. Тези 
пациенти трябва да бъдат прехвърлени възможно най-ско-
ро в третичен център , където може да се извърши ICA. В 
главни центрове е показана незабавна коронарография и 
трябва да се извърши PCI. Почти 80% от тези пациенти имат 
многосъдова CAD. На базата на изпитване CULPRIT-SHOCK 
(Culprit Lesion Only PCI versus Multivessel PCI in Cardiogenic 
Shock),408 невиновни лезии обикновено не трябва да бъдат 
лекувани незабавно, а стратегията незабавна PCI трябва да 
е ограничена само до виновната лезия. В CULPRIT-SHOCK, 
PCI само на виновната лезия е довела до сигнификантна ре-
дукция на смъртността по всякакви причини или бъбречно 
заместваща терапия при 30-дневно последяване, което е в 
полза на PCI само на виновната лезия с евентуална етапна 
реваскуларизация [RR 0.83, (95% CI 0.71–0.96)].408 Рискът от 
смърт по всякакви причини при стратегията PCI само във 
виновната лезия е бил сигнификантно по-нисък в сравне-
ние с незабавен многоклонов PCI при 30-дневно просле-
дяване (RR 0.84, 95% CI 0.72–0.98, P=0.03). Резултатите за 
комбинираната крайна точка са се запазили при 1-годишно 
проследяване, докато разликата в смъртността е била све-
дена главно до първите 30 дни.346,408

При пациенти с коронарна анатомия неподходяща за 
PCI, има показания за незабавен CABG.

При избрани пациенти може да се обмисли перку-
танна механична циркулаторна поддръжка и/или вено-
артериална екстракорпорална мембранна оксигенация, 
в зависимост от възрастта, коморбидностите, невроло-
гичната функция и тежестта на CS. В ход са няколко RCTs 
(допълнителна таблица 6). Понастоящем не е доказана 
полза за преживяемостта от тези устройства в сравнение 
с употребата на интра-аортна балонна помпа (IABP).409,410 
Нещо повече, в голям ретроспективен регистър с 48 306 
хемодинамично нестабилни пациенти (44% NSTEMI), под-
ложени на PCI, по-висока смъртност и честота на хемора-
гиите са наблюдавани при поддръжка с Impella в сравне-
ние с IABP.411 Подобни резултати са наблюдавани в друг 
регистър, ограничен до пациенти с CS, където поддръж-
ката с Impella също е била свързана с повече усложнения 
и по-висока смъртност, дори след уеднаквяване на тен-
денциите.412

Както показва изпитване II на IABP-SHOCK (Intraaortic 
Balloon Pump in cardiogenic shock), IABP не намалява смърт-
ността след 30 дни, 1 година или 6 години.413–415 Поради това, 
IABP не се препоръчва на рутинна база, докато в ситуации на 
свързани с ACS механични усложнения използването й тряб-
ва да се има предвид.

За NSTE-ACS и стабилизирана сърдечна недостатъч-
ност, в съответствие със сегашните препоръки трябва да 
се предложат базирани на доказателства фармакотерапии, 
включително бета-блокери, АСЕ инхибитори или ARB и ми-
нерал-кортикоидни рецепторни антагонисти (MRA).404

8.2. Захарен диабет
Пациентите с диабет се представят по-често с нетипични 
симптоми, отколкото пациенти без диабет. Те имат по-чес-
то мултифокална CAD,418 по-рядко получават съответно на 
препоръките лечение и имат по-лош клиничен изход.419 Не-
зависимо от това, изборът на антитромботици и инвазивна 
стратегия не трябва да се различават от тези без диабет. В 
сравнение с клопидогрел, по-мощните инхибитори на тром-
боцитите водят до по-високи намаления на абсолютния риск 
при пациенти с диабет.420,421

При постъпване в болница се препоръчва на всички 
пациенти с NSTE-ACS да се направи оценка на гликемични-
ят статус, независимо от анамнеза за диабет, и да се следи 
често при пациенти с диабет или хипергликемия. Имайки 
предвид, че в острата фаза на NSTEMI може да има хипер-
гликемия, съществува вероятност за фалшиво положителна 
диагноза диабета. Следователно, диагнозата диабет трябва 
да бъде потвърдена след болничния престой. При критич-
но болни пациенти съществува риск от събития, свързани с 
хипогликемия, когато се използва интензивна инсулинова 

Препоръки при пациенти с остър коронарен синд-
ром без ST-елевация със сърдечна недостатъчност 
или кардиогенен шок

Препоръки Класa Нивоb

Спешна коронарография се препоръчва при па-
циенти с CS, усложняващ ACS.205,416,417 I B

Спешна PCI на виновната лезия се препоръчва за 
пациенти с CS, поради NSTE-ACS, независимо от за-
бавянето във времето от появата на симптома, ако 
коронарната анатомия е податлива на PCI.205,417

I B

Спешен CABG се препоръчва за пациенти с CS, ако 
коронарната анатомия не е податлива на PCI.205,417 I B

Препоръчително е да се извърши незабавна ехо-
кардиография, за да се оцени LV и клапната функ-
ция и да се изключат механични усложнения.

I C

В случаи на хемодинамична нестабилност се 
препоръчва спешно хирургично или катетърно 
възстановяване на механични усложнения на 
ACS, както е решено от сърдечния тим.

I C

При механични усложнения, свързани с NSTE-ACS, 
трябва да се има предвид използване на IABP. IIa C

При избрани пациенти с ACS и CS може да се има 
предвид краткосрочна механична подкрепа на 
кръвообращението в зависимост от възрастта 
на пациента, съпътстващите заболявания, не-
врологичната функция и перспективите за дъл-
госрочно оцеляване и прогнозирано качество 
на живот.

IIb C

Не се препоръчва рутинно използване на IABP 
при пациенти с CS и без механични усложнения, 
поради ACS.413,414,415

III B

Рутинна незабавна реваскуларизация на не-ви-
новни лезии при пациенти с NSTE-ACS с много-
съдова болест, представящи се с CS, не се пре-
поръчва.346,408

III B

ACS = остри коронарни синдроми; CABG = коронарен артериален бай-
пас графт(инг); CS = кардиогенен шок; IABP = интра-аортна балонна 
помпа; LV = левокамерен/а/о/и; NSTE-ACS = остър коронарен синдром 
без ST-елевация; PCI = преркутанна коронарна интервенция.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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терапия.422 Не е неразумно  при пациенти с NSTE-ACS хипер-
гликемията да се контролира чрез поддържане на глюкоз-
ната концентрация в кръвта <11.0 mmol/L или <200 mg/dL), 
като се избягва хипогликемия, но интензивно инсулиново 
лечение не трябва да се предлага рутинно, освен ако не е 
клинично показано. Интензивна липидна модификация е по-
казана за вторична профилактика.423 При пациенти със за-
харен диабет и сърдечно-съдови заболявания (CVD) трябва 
да се има предвид многофакторен подход към лечението на 
захарен диабет с прицелни стойности на лечението.

8.3. Хронична бъбречна болест
При всички пациенти с NSTE-ACS се препоръчва оценка на 
бъбречната функция чрез eGFR по прогностични причини 
и за идентифициране на пациенти с риск от контраст-инду-
цирана нефропатия. Въпреки че хората с CKD имат по-лоша 
прогноза в условията на NSTE-ACS, отколкото индивидите с 
нормална бъбречна функция, те по-рядко получават бази-
рани на доказателства лечения като антитромботични сред-
ства и ранна инвазивна стратегия.437,438

Диагнозата на NSTE-ACS при пациенти с CKD може да 
бъде предизвикателство, тъй като са чести както леки пови-
шения на сърдечния тропонин, така и отклоненията в ECG 
аномалии (напр. свързани с електролитни нарушения или 
хипертонична сърдечна болест). Следователно, новите про-
мени в ECG трябва да се диференцират от предшестващи 
аномалии и абсолютни промени в сърдечния тропонин (т.е. 
увеличаване и/или намаляване) трябва да бъдат преценени, 
за да се разграничи MI от състояния, свързани с хронично 
сърдечно увреждане.

Анализите на Hs-cTn запазват висока диагностична и 
прогностична точност и следователно клинична полезност 
при пациенти с бъбречна дисфункция.35,89,439 Праг от <5 ng/L 
може да изключи миокардно увреждане при тази попула-
ция.89 Нещо повече, пациенти с концентрации на тропонин 

>99-та персентила имат два пъти по-голям риск от сърдечни 
събития на 1 година, независимо от диагнозата.89

Пациентите с напреднало бъбречно заболяване е по-
малко вероятно да получат инвазивна стратегия.440 Въ-
преки че общата 1-годишна смъртност е по-ниска при ин-
вазивна стратегия, ползата от такава стратегия намалява с 
по-голяма редукция на бъбречната функция и без влияние 
върху смъртността сред пациентите с eGFR <15 mL/min/1.73 
m2 и сред тези, получаващи диализа.

Когато се избере инвазивна стратегия, трябва да се 
предприемат мерки за предотвратяване на контраст-инду-
цирана нефропатия, за което основният подход е адекватна 
хидратация.441–446 Статините във висока доза, независимо 
от риска от контраст-индуцирана нефропатия, са показани 
за вторична профилактика.442 За подробни препоръки за 
предотвратяване на контраст-индуцирана нефропатия се 
консултирайте с Препоръки на ESC/EACTS 2018 върху ми-
окардната реваскуларизация, раздел 10.2.205

Изборът и дозата на антитромботичните лекарства 
трябва да бъдат внимателно обмислени при пациенти с 
CKD, тъй като тези пациенти са с повишен хеморагичен 
риск. Докато повечето антикоагуланти се нуждаят от коре-
кция на дозата при пациенти с бъбречна недостатъчност, 
това не се отнася за пероралните антитромбоцитни сред-
ства.447 Въпреки това, при пациенти със стадий 5 CKD (т.е. 
eGFR <15 mL/min/1,73 m2), няма данни с достатъчна безо-
пасност и ефикасност данни за употребата на P2Y12 рецеп-
торни инхибитори.

Препоръки за захарния диабет при пациенти с остър 
коронарен синдром без елевация на ST-сегмента

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се всички пациенти с NSTE-ACS да се 
изследват за диабет, а при пациенти с известен 
диабет или хипергликемия при приемане, нивата 
на кръвната захар да се проследяват често.

I C

Препоръчва се избягване на хипогликемия.424–427 I B

Трябва да се обмисли терапия за понижаване на 
глюкозата при пациенти с ACS с кръвна глюкоза 
>10 mmol/L (>180 mg / dL), като целта е адаптира-
на към съпътстващите заболявания, а епизодите 
на хипогликемия трябва да се избягват.422,428–430

IIa B

При пациенти с диабет и CVD трябва да се вземе 
предвид мултифакторен подход към лечението 
на захарен диабет и прицелно лечение.431–436

IIa B

Трябва да се има предвид по-малко строг контрол 
на глюкозата, както в острата фаза, така и при про-
следяване, при пациенти с по-напреднала CVD, 
по-висока възраст, по-голяма продължителност 
на диабета и повече съпътстващи заболявания.

IIa C

ACS = остри коронарни синдроми; CVD = сърдечно-съдова болест; 
NSTE-ACS = остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Препоръки при пациенти с хронична бъбречна бо-
лест и остър коронарен синдром без елевация на ST-
сегмента

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се прилагането на същите диаг-
ностични и терапевтични стратегии при па-
циенти с CKD (може да се наложи коригиране 
на дозата), както при пациенти с нормална 
бъбречна функция.

I C

Препоръчва се оценка на бъбречната функ-
ция чрез eGFR при всички пациенти. I C

Миокардна реваскуларизация при пациенти с CKD

При инвазивни стратегии се препоръчва из-
ползване на ниско- или изо-осмоларен кон-
трастен носител (при най-ниския възможен 
обем).205,441,442,445,446

I A

При инвазивни стратегии, ако очакваният 
контрастен обем е >100 ml, трябва да се има 
предвид преди- и след-хидратация с изотони-
чен физиологичен разтвор.

IIa C

Като алтернатива на режима преди и след 
хидратация, могат да се вземат предвид пер-
сонализирани режими на хидратация.441,448

IIb B

CABG трябва да се обмисли по време на PCI 
при пациенти с многоклонова CAD, чийто 
профил на хирургичен риск е приемлив, а 
продължителността на живота е >1 годи-
на.449,450

IIa B

CABG = коронарен артериален байпас графт(инг); CAD = cкоронар-
на артериална болест; CKD = хронична бъбречна болест; eGFR  = 
изчислена скорост на гломерулна филтрация; PCI = перкутанна ко-
ронарна интервенция.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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8.4. Анемия
Анемията е често срещана при пациенти с NSTE-ACS.451 
Устойчивата или влошаваща се анемия при пациенти с 
NSTE-ACS е свързана с повишена смъртност, повтарящ се 
MI и големи хеморагии.452 Не е сигурно обаче, дали анеми-
ята сама по себе си е детерминанта за по-лош клиничен из-
ход или по-скоро маркер за коморбидност.

Като се има предвид, че лечението на NSTE-ACS включ-
ва антитромботична терапия (която може да изостри хе-
морагията), важно е да се идентифицира причината за 
анемия и по-специално окултни кръвоизливи при паци-
енти, представящи се с NSTE-ACS. Показанията за ICA, из-
борът на място за достъп (предпочитан радиален подход) 
и необходимостта от реваскуларизация трябва да бъдат 
внимателно обмислени, за да се избегне по-нататъшна за-
губа на кръв.453,454 Също така изборът на антитромботич-
но средство изисква оценка за исхемични и хеморагични 
рискове, благоприятстващи използването на по-кратък 
полуживот или обратими средства. В условията на ане-
мия, свързана с неизвестен/нелечим източник, използва-
нето на DES трябва да бъде ограничено до устройства от 
ново поколение с доказани профили на безопасност при 
краткосрочен DAPT.455 Преливането на кръв е обсъдено в 
раздел 5.4.9.

8.5. Тромбоцитопения  
(допълнителни данни)

8.5.1. Тромбоцитопения свързана 
с гликопротеин IIb/IIIa инхибитори 
(допълнителни данни)

8.5.2. Хепарин-индуцирана тромбоцитопения 
(допълнителни данни)

8.6. По-възрастен пациент
Клиничната картина на NSTE-ACS при по-възрастния човек 
е по-често атипично. Сред нетипичните картини диспнеята 
е водещ симптом, докато синкоп, неразположение и обър-
каност се срещат по-рядко.456 Електрокардиографската ST-
елевация се среща по-рядко при по-възрастни, отколкото 
при по-млади пациенти.457 Hs-cTn анализи показват отлич-
но диагностично изпълнение за диагностициране на ранен 
MI при по-възрастен пациент. Специфичността на теста 
обаче е по-ниска от тази при по-млади пациенти и пови-
шените тропонинови нива са по-често свързани с условия, 
различни от ACS.458

По отношение на NSTE-ACS, възрастта е предиктор на 
вътреболнична и 6-месечна смъртност.140,457 Решения как 
да се лекуват по-възрастните пациенти трябва да се ба-
зират на исхемичен и хеморагичен риск, изчислена про-
дължителност на живота, коморбидности, нуждата от 
несърдечна хирургия, качество на живота, немощност, ког-
нитивно и функционално нарушение, оценки и предпочи-
тания на пациента, както и на изчислените рискове и ползи 
от реваскуларизацията.459,460

Изборът на антитромботично средство и дозиране 
трябва да бъдат съобразени с бъбречната функция, както и 
със специфични противопоказания.461

Въпреки по-ниския процент на реваскуларизация при 
по-възрастния човек, ползата изглежда се запазва и в по-
голяма възраст.462,463 Ефективността на инвазивна стратегия 
в контекста на по-възрастния пациент с NSTE-ACS обаче е 
предмет на текущи изследвания, включително SENIOR-RITA 
RCT (NCT03052036). Последните данни показват, че при па-
циенти на възраст 80 и повече години с NSTE-ACS инвазив-
ната стратегия е превъзхождала консервативната стратегия 
за намаляване на MI, спешна реваскуларизация, инсулт и 
смърт, без увеличаване на хеморагичните усложнения.464 
При тази RCT, първичната съставна крайна точка е била пре-
димно обусловена от по-малко MIs и спешна реваскулариза-
ция и не е била с достатъчна мощност, че да тестува ефикас-
ността при отделни крайни точки. Освен това, в контекста 
на реваскуларизацията  – както свързаните с процедурата 
PCI, така и CABG  – свързани с процедурата усложнения са 
по-чести при по-възрастния пациент, включително MI, сър-
дечна недостатъчност, инсулт, бъбречна недостатъчност и 
хеморагия.457,465

Високо-интензивна липидна модификация е показана с 
цел вторична превенция.466

8.7. Немощност
Немощността е синдром, който се характеризира с ограни-
чен биологичен резерв, водещ до недостатъчност на хоме-
остазните механизми след стресови събития.468,469 Комби-
нация от застаряваща популация, подобрената болестна 
преживяемост, лечимите състояния и по-голямата осведо-
меност са увеличили честотата на немощните случаи.470 Не-
мощните пациенти с NSTE-ACS получават по-рядко ACS фар-
макотерапии и инвазивна стратегия, имат по-комплексна 
CAD,471,472 имат по-голяма продължителност на болничния 
престой и са с по-голям риск от смърт.459,473 По-специално, за 
тях се докладва че са с по-висока честота на комбинацията от 
обща смъртност, MI, инсулт, непланирана реваскуларизация 
и голяма хеморагия за срок от 1 година.474 В отсъствието на 
солидни данни за информиране на здравните специалисти 
относно подхода при немощни лица с NSTE-ACS,475 препоръ-
ките са че рискът от индивидуално лечение е в баланс с тех-
ния риск от увреждане, поради едновременното отчитане 
на потенциалния риск от отхвърляне на лечението, поради 
погрешно отчитане на риска. След рискова стратификация 
не е лишено от основания да бъде предложена оптимална 
медицинска терапия плюс инвазивна стратегия на немощни 
пациенти с висок риск от бъдещи сърдечно-съдови събития 

Препоръки за по-стари пациенти с остър коронарен 
синдром без елевация на ST-сегмента

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се прилагането на същите диагнос-
тични стратегии при по-възрастни пациенти, 
както при по-младите пациенти.458

I B

Препоръчва се да се прилагат същите интервен-
ционни стратегии при по-възрастни пациенти, 
както при по-млади пациенти.463,467

I B

Изборът на антитромботично средство и доза-
та, както и вторичните профилактики, трябва 
да бъдат адаптирани към бъбречната функция, 
както и специфични противопоказания.461

I B

а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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и нисък риск от усложнения, и да се предложи само опти-
мална медикаментозна терапия на тези, за които се счита че 
имат нисък риск от бъдещи събития с висок риск от развитие 
на процедурни усложнения. Системен преглед от Vries et al. 
идентифицира набор от средства за оценка на изход за из-
мерване на немощност (допълнителна таблица 7).476

8.8. Полови различия
Данни от регистри и проучвания демонстрират противоре-
чиви резултати по отношение на достъпа до здравни грижи, 
употребата на доказана терапия и клиничен изход между 
мъже и жени представящи се с ACS.477–483 Нещо повече, же-
ните са често недостатъчно представени в много RCTs.

Макар че съществуват няколко неинвазивни техники за 
тестуване, които могат да бъдат по-подходящи за открива-
не на микроваскуларна CAD при жени,484 катетеризацията 
остава предпочитания стандарт при високорисков NSTE-
ACS, а препоръките трябва да бъдат следвани еднакво и 
при двата пола. По-специално, на жени представящи се с 
NSTE-ACS трябва да бъде осигурен еднакъв достъп до об-
служване, своевременна диагноза и лечение със същата 
скорост и интензивност, както при техните колеги мъже. 
Трябва да се отбележи, че жени с NSTEMI могат да получат 
по-висока антитромбозна лечебна доза от подходящата за 
теглото или бъбречната функция (или и двете) и това е от-
части причина за по-високия риск от вътреболнични хемо-
рагии и свързани с мястото на достъп усложнения след PCI 
при жени.485 За препоръки по отношение на подхода при 
жени, които са бременни и имат NSTE-ACS, ние насочваме 
читателите към Препоръки ESC 2018 за подхода при CVD по 
време на бременност.486

9. Дългосрочен подход при 
остър коронарен синдром 
без елевация на ST-сегмента

9.1. Подход към начина на живот 
(допълнителни данни)

9.1.1. Пушене (допълнителни данни)

9.1.2. Диета и алкохол (допълнителни данни)

9.1.3. Контрол на телесното тегло  
(допълнителни данни)

9.1.3. Физическа активност  
(допълнителни данни)

9.1.4. Сърдечна рехабилитация  
(допълнителни данни)

9.1.5. Психо-социални фактори  
(допълнителни данни)

9.1.6. Фактори на околната среда  
(допълнителни данни)

9.1.7. Сексуална активност  
(допълнителни данни)

9.1.8. Придържане и дълготрайност 
(допълнителни данни)

9.1.9. Противогрипна ваксинация 
(допълнителни данни)

9.2. Фармакологичен подход 
(допълнителни данни)

9.2.1. Анти-исхемични лекарства
Често пациентите не продължават да получават гръдна бол-
ка след NSTEMI и реваскуларизация. За приема на анти-исхе-
мични лекарства, моля обърнете се към Препоръки на ESC 
2019 при CCS.231

9.2.1.1. Бета блокери (допълнителни данни)

9.2.2. Антитромботично лечение
Продължителността на антитромбоцитното лечение и/или 
антикоагулацията се обсъждат в раздел 5.1.4.

9.2.3. Инхибитори на протонната помпа 
(допълнителни данни)

9.2.4. Статини и други липидопонижаващи 
средства

Дислипидемията трябва да бъде лекувана, съгласно липид-
ните препоръки, с фарамакологична намеса и намеса в начи-
на на живот.512 Пациенти с установена CAD се считат с много 
висок риск от сърдечно-съдови събития, а статиново лече-
ние трябва да се има предвид, независимо от нивата на ли-
попротеиновия холестерол с ниска плътност (LDL-C). Целта 
на лечението е понижаване на LDL-C до <1.4 mmol/L (<55 mg/
dL) и понижаването му с най-малко 50%, ако базалното ниво 
на LDL-C е 1.8 – 3.5 mmol/L (70 – 135 mg/dL). Когато това ниво 
не може да бъде постигнато, добавянето на езетимиб беше 
демонстрирано че намалява холестерола и сърдечно-съдо-
вите събития при пациенти след ACS и при пациенти с ди-
абет513 без допълнително отражение върху смъртността.514 
В допълнение към упражненията, диетата и контрола на те-
глото, които трябва да се препоръчват на всички пациенти, 
хранителните добавки, включително фитостеролите, могат 
да понижат LDL-C в по-малка степен, но не е доказано, че по-
добряват клиничните резултати.515 Те могат да се разглеждат 
(Клас IIb) като допълнение към фармакологичната терапия 
при пациенти с висок и много висок риск, които не успяват 
да постигнат прицелните стойности на LDL-C и тези, които 
не могат да бъдат лекувани със статини.516 Изпитванията 
публикувани 2015 г. и досега демонстрираха, че пропротеин 
конвертаза субтилизин кексин 9 (PCSK9) инхибитори (еволо-
кумаб517 и алирокумаб518–520) са много ефективни при реду-
циране на холестерола, понижавайки LDL-C по стабилен на-
чин до почти 50 mg/dL (1.3 mmol/L) или по-ниска стойност.521 
В изпитвания за клиничен изход, тези агенти са показали 
намаляване на сърдечно-съдовите събития, с малко или 
никакво въздействие върху смъртността.522 Много ниски 
нива на холестерола по принцип са с добра поносимост и са 
свързани с по-малко събития,523 но високата цена на PCSK9 
инхибиторите, непосилни за много здравни системи,524 и не-
известната дългосрочна безопасност ограничават широкото 
им разпространение досега. LDL аферезата и нови терапии, 
като мипомерсен (mipomersen) и ломитапид (lomitapide), се 
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нуждаят от допълнително изследване. При пациенти под-
ложени на PCI, има доказателства че високата доза аторвас-
татин намалява честотата на перипроцедурните събития 
както при статин-наивни пациенти, така и тези получава-
щи хронична статинова терапия.525 Скорошното проучване 
REDUCE-IT (Reduction of Cardiovascular Events with Icosapent 
Ethyl–Intervention Trial),526 което е включило 8179 участници 
(70.7% за вторична превенция на сърдечно-съдови събития) 
със среден срок на проследяване 4.9 години, демонстрира 
сигнификантен ефект от чиста степен на прескрипция на ей-
козапентаенова киселина омега-3 мастна киселина, икоза-
пент етил върху комбинация от сърдечно-съдова смърт, не-
фатална MI, нефатален инсулт, коронарна реваскуларизация 
или нестабилна ангина в сравнение с плацебо (17.2 vs. 22.0%, 
HR 0.75, 95% CI 0.68  – 0.83). За отбелязване, използвани са 
много високи дози икозапент етил (два пъти 2 g дневно).526 
Препоръките на ESC/EAS 2019 за поведение при дислипиде-
мии определят категория IIa на препоръките за икозапент 
етил.512

9.2.5. Глюкозо-понижаваща терапия при 
пациенти с диабет

Тази тема е извън обхвата на настоящия документ и беше об-
съдена в скорошни препоръки.231 Като общо правило, кол-
кото по-напреднала е CVD, по-стар е пациентът, по-дълга е 
продължителността на диабета и повече коморбидности са 
налични, толкова по-малко строг трябва да бъде глюкозният 
контрол.

За първи път в историята на захарния диабет има данни 
от няколко RCTs сочещи сърдечно-съдови ползи от употреба-
та глюкозо-понижаващи средства при пациенти със CVD или 
при много висок/висок сърдечно-съдов риск. Резултатите 
получени от тези проучвания, използващи глюкагон-подоб-
ни пептид-1-рецепторни антагонисти527–529 и натрий-глюкоза 
контранспортер-2 инхибитори530–532 препоръчват силно тези 
средства да бъдат препоръчвани при пациенти със захарен 
диабет тип 2, с преобладаващо атеросклеротична CVD.

9.2.6. Блокери на ренин-ангиотензин-
алдостероновата система  
(допълнителни данни)

9.2.7. Терапия с минералкортикоид рецепторен 
антагонист (допълнителни данни)

9.2.8. Антихипертензивна терапия  
(допълнителни данни)

9.2.9. Хормонозаместваща терапия 
(допълнителни данни)

Препоръки за поведение към начина на живот след остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се подобряване на факторите на начина на живот в допълнение към подходящото фармакологично поведение, с 
цел да бъде намалена смъртността по всички причини и сърдечно-съдовата смъртност и заболеваемост и да се подобри качест-
вото на живота, свързано със здравето.487–497

I A

Препоръчват се когнитивни поведенчески интервенции, за да се помогне на хората да постигнат здравословен начин на живот.498–500 I A

Мултидисциплинарната сърдечна рехабилитация се препоръчва като ефективно средство за пациенти с ИБС за постигане 
на здравословен начин на живот и управление на рисковите фактори, за да се намалят всички причини и сърдечно-съдовата 
смъртност и заболеваемост и да се подобри качеството на живот, свързано със здравето.487,497,501

I A

Препоръчва се участие на мултидисциплинарни здравни специалисти (кардиолози, общопрактикуващи лекари, медицински 
сестри, диетолози, физиотерапевти, психолози, фармацевти) с цел намаляване на смъртността и заболеваемостта по всички 
причини и сърдечно-съдови заболявания и подобряване на свързаното със здравето качество на живот.492,499,502,503

I A

Препоръчват се психологически интервенции за подобряване на симптомите на депресия при пациенти с CAD с цел подобря-
ване на качеството на живот, свързано със здравето.504,505 I B

Годишната ваксинация срещу грип се препоръчва за пациенти с CAD, особено при възрастни хора, с цел подобряване на забо-
леваемостта.505–511 I B

CAD = коронарна артериална болест.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.

Препоръки за за дългосрочен фармакологичен подход 
след остър коронарен синдром без елевация на ST-сег-
мента (с изключение на антитромбозни лечения)

Препоръки Класa Нивоb

Липидопонижаващи лекарства

Статините се препоръчват при всички пациенти 
с NSTE-ACS. Целта е да се намали LDL-C с ≥50% 
от изходното ниво и да се постигне LDL-C <1,4 
mmol/L (<55 mg/dL).533,534

I A

Ако целта за LDL-Cc не бъде постигната след 
4–6 седмици с максимално поносимата доза 
статини, се препоръчва комбинация с езети-
миб.514,535

I B

Ако LDL-C целтаc не бъде постигната след 46 
седмици, въпреки максимално поносимата те-
рапия със статини и езетимиб, се препоръчва 
добавянето на инхибитор на PCSK9.520,535

I B

Ако настоящият епизод на NSTE-ACS е рецидив 
в рамките на по-малко от 2 години от първата 
ACS, докато се приема максимално поносима 
терапия със статини, може да се има предвид 
LDL-C цел <1,0 mmol/L (<40 mg/dL).520,535

IIb B

ACE инхибитори или ARBs

АСЕ инхибитори (или ARBs в случаи на непоно-
симост към АСЕ инхибитори) се препоръчват 
при пациенти със сърдечна недостатъчност с 
намалена LVEF (<40%), диабет или CKD, освен 
ако не са противопоказани (напр. тежко бъ-
бречно увреждане, хиперкалиемия и др.) с цел 
намаляване на сърдечно-съдовата смъртност 
и сърдечно-съдовата заболеваемост по всички 
причини.536–538

I A

Продължава
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10. Мерки за качество
Качествените показатели (QIs) са набори от мерки, които 
дават възможност за количествено определяне на придър-
жането, за да се насочат препоръките и да предоставят ме-
ханизъм за измерване на възможностите за подобряване на 
сърдечно-съдовите грижи и резултати.550 QIs са извлечени 
от доказателства и трябва да бъдат осъществими, конкретно 
интерпретируеми и използваеми.551 Те подобряват качест-
вото чрез идентифициране на практики, които могат да до-
ведат до висококачествени грижи и илюстрират как е била 
предоставена такава грижа и се използват все по-често от 
здравните власти, професионални организации, платци на 
здравни грижи, както и обществеността.552–555

Обикновено QIs се разделят на структурни, процесни и 
индикатори за изход, в зависимост от аспекта на грижите, 
които се измерват.556 Въпреки че висококачествените дока-
зателства са склонни да подкрепят Qis на процеса,557 включ-
ването както на изхода, така и на процесните мерки дава 
възможност за по-цялостна оценка.558 В допълнение, докла-
дваните от пациента мерки за изход (PROMs), които не могат 
да бъдат подкрепени от силен клас препоръки в рамките на 
указанията, може да се разглеждат като имащи допълваща 
роля заедно с други Qis.559

През 2016 г. ACVC (ESC Association for Acute Cardiovascular 
Care, Асоциация на ESC за остри сърдечно-съдови грижи), 
наричаща се преди това Acute Cardiovascular Care Association 
(Асоциация за остри сърдечно-съдови грижи), разработи QIs 
за поведение при AMI с или без елевация на ST-сегмента.560 
Тези QIs бяха външно валидирани в международни клинич-
ни регистри, които демонстрираха най-вече обратна асо-
циация със смъртността.561–563 За този документ Препоръки 
2020 за поведението при ACS при пациенти, представящи се 
без персистираща елевация на ST-сегмента, QIs бяха акту-
ализирани, така че да съответстват на сегашните препоръки, 
но да отчитат също и по-широкия път на грижи при NSTE-

Продължение

Бета-блокери

Бета-блокерите се препоръчват при пациенти 
със систолна LV дисфункция или сърдечна не-
достатъчност с намален LVEF (<40%).539–541

I A

При пациенти с предшестващ MI трябва да се 
обмисли дългосрочно перорално лечение с 
бета-блокер, за да се намалят всички причини 
и сърдечно-съдовата смъртност и сърдечно- 
съдовата заболеваемост.542–547

IIa B

MRAs

MRA се препоръчват при пациенти със сърдеч-
на недостатъчност с намален LVEF (<40%), за да 
се намалят всички причини и сърдечно-съдова-
та смъртност и сърдечно-съдовата заболевае-
мост.548,549

I A

Инхибитори на протонната помпа

Препоръчва се едновременна употреба на ин-
хибитор на протонната помпа при пациенти, по-
лучаващи монотерапия с аспирин, DAPT, DA, TAT 
или OAC монотерапия, които са изложени на ви-
сок риск от гастро-интестинална хеморагия, за 
да намалят риска от стомашни кръвоизливи.169

I A

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ACS = остри коронарни 
синдроми; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; CKD = хронична 
бъбречна болест; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DAT = 
двойна антитромбозна терапия; LDL-C = липопротеинов холесте-
рол с ниска плътност; LV = левокамерен/а/о/и; LVEF = левокамерна 
изтласкваща фракция; MI = миокарден инфаркт; MRA = минералко-
ртикоиден рецепторен антагонист; NSTE-ACS = остър коронарен 
синдром без елевация на ST-сегмента; OAC = перорална/ен антико-
агулация/антикоагулант; PCSK9 = пропротеин конвертаза субтили-
зин кексин 9; TAT = тройна антитромбозна терапия.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c За пациенти с много висок сърдечно-съдов риск (като пациенти с 
ACS) се препоръчва намаляване на LDL-C с поне 50% спрямо изход-
ното ниво и цел на LDL-C <1,4 mmol/L (<55 mg/dL).

Таблица 15: Качествени индикатори в грижите при остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента

1. Организация на центъра Класa Нивоb

Основен QI: болнична употреба на hs-cTn.

QI: hs-cTn има в центъра за тестуване.

Съответстваща препоръка на ESC CPG: препоръчително е да се измерват сърдечните тропонини с високочувствителни ана-
лизи веднага след приемането и да се получат резултатите в рамките на 60 минути от вземането на кръв. I B

Вторичен QI: центърът трябва да участва в редовен регистър или програма за оценка на качеството.

QI: центрове, участващи в регистър.

Съответстваща препоръка на ESC CPG: няма препоръка на ESC CPG. Не Не

2. Инвазивна стратегия

Основен QI (1): процент на пациентите с NSTEMI, които получават ICA в рамките на 24 часа от поставянето на диагнозата.

Номератор: брой пациенти с NSTEMI, които получават ICA в рамките на 24 часа от поставянето на диагнозата.

Знаменател: всички пациенти с NSTEMI без противопоказания.

Съответна препоръка на ESC CPG: препоръчва се ранна инвазивна стратегия в рамките на 24 часа при пациенти с някой от 
високорисковите критерии, включително диагнозата NSTEMI, предложена от диагностичен алгоритъм. I A

Основен QI (2): използване на радиален достъп в случай на инвазивна стратегия.

Номератор: брой пациенти с NSTE-ACS, които получават ICA чрез радиален достъп.

Знаменател: брой пациенти с NSTE-ACS, които получават ICA, без да отменят процедурни съображения срещу използването на 
радиален достъп.

Продължава
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Съответна препоръка на ESC CPG: радиалният достъп се препоръчва като стандартен подход, освен ако не са налице първо-
степенни процедурни съображения. I A

3.Вътреболнична оценка на риска

Основен QI (1): делът на пациентите, които имат оценка на LVEF преди изписването от болницата. LVEF трябва да се оцени и да 
се запише числената стойност за всички пациенти, приети с NSTE-ACS.

Числител: брой пациенти с NSTE-ACS, на които им е измерен LVEF преди изписването от болницата.

Знаменател: брой пациенти с NSTE-ACS. I C

Съответна препоръка на ESC CPG: препоръчва се ехокардиография за оценка на регионалната и глобална функция на ЛН и за 
отсъждане или изключване на диференциални диагнози.

Основен QI (2): По време на хоспитализацията трябва да се направи оценка на LDL-C.

Числител: брой пациенти с NSTE-ACS, които са измерили LDL-C по време на хоспитализация.

Знаменател: брой пациенти с NSTE-ACS.

Съответна препоръка на ESC CPG: статините се препоръчват при всички пациенти с NSTE-ACS. Целта е да се намали LDL-C с 
поне 50% спрямо изходното ниво и / или да се постигне LDL-C <1,4 mmol / L (<55 mg / dL). I A

4. Антитромботично лечение по време на хоспитализация

Основен QI: дял от пациентите с „адекватно инхибиране на P2Y12 рецептора“.

Числител: брой пациенти с NSTE-ACS, предписани адекватни инхибитори на P2Y12 по време на изписването от болницата.

Знаменател: Пациенти с NSTE-ACS живи по време на болничното изписване с индикация за прасугрел, тикагрелор или клопидогрел.

Съответна ESC CPG препоръка: В допълнение към аспирина се препоръчва инхибитор на P2Y12 рецептор, който трябва да се 
приема в продължение на 12 месеца, освен ако няма противопоказания или прекомерен риск от кървене. I A

5. Вторично превантивно лечение след изписване

Основен QI: дял на пациентите, изписани от болница на високоинтензивни статини (дефинирани като аторвастатин ≥40 mg или 
розувастатин ≥20 mg), освен ако не е противопоказано.

Числител: брой пациенти с NSTE-ACS, които получават високоинтензивна терапия със статини по време на изписването от болницата.

Знаменател: брой живи пациенти с NSTE-ACS към момента на изписване от болницата и без противопоказания, отказ, странич-
ни ефекти, алергия или анамнеза за непоносимост към високоинтензивна терапия със статини.

Съответна ESC CPG препоръка: статините се препоръчват при всички пациенти с NSTE-ACS. Целта е да се намали LDL-C с поне 
50% спрямо изходното ниво и/или да се постигне LDL-C <1,4 mmol / L (<55 mg / dL). I A

Вторичен QI (1): дял от пациентите с LVEF <40%, които са изписани от болница на АСЕ инхибитор (или ARB, ако имат непоноси-
мост към АСЕ инхибитори).

Числител: брой пациенти с NSTE-ACS с LVEF <40%, предписан АСЕ инхибитор/ARB по време на изписването от болницата.

Знаменател: брой пациенти с NSTE-ACS с LVEF <40% и живи по време на изписване от болницата, които отговарят на условията за ACE 
инхибитор/ARB (без тежко бъбречно увреждане, хиперкалиемия, други противопоказания, отказ, странични ефекти или алергия).

Съответна ESC CPG препоръка: ACE инхибитори (или ARB в случаи на непоносимост) се препоръчват при пациенти с NSTE-ACS 
със съпътстваща хипертония, LVEF <40%, диабет или CKD, освен ако не е противопоказано (напр. тежко бъбречно увреждане, 
хиперкалиемия и др. ).

I A

Вторичен QI (2): дял на пациентите с LVEF <40%, които са изписани от болница на бета-блокери.

Числител: брой пациенти с LVEF <40% с предписани бета-блокери по време на изписването от болницата.

Знаменател: пациенти с LVEF <40% и живи по време на изписване от болницата, които отговарят на условията за бета-блокери.

Съответна ESC CPG препоръка: бета-блокерите се препоръчват при пациенти със систолна LV дисфункция или сърдечна не-
достатъчност с намалена LVEF (<40%). I A

6. Удовлетвореност на пациента

Основен QI: обратната връзка относно опита на пациента трябва систематично да се събира по организиран начин от всички 
пациенти. Той трябва да включва следните точки:
Обяснения, предоставени от лекари и медицински сестри (относно коронарната болест, ползата/риска от лечението при изпис-
ване и медицинското проследяване).
Информация за освобождаване от отговорност относно това какво да се прави в случай на повторение на симптомите и вре-
мето на посещението.

Числител: брой пациенти с NSTE-ACS живи по време на изписването от болница със събрана обратна връзка.

Знаменател: брой пациенти с NSTE-ACS, изписани живи от болница.

Съответна ESC CPG препоръка (1): няма препоръка на ESC CPG. Не Не

Вторичен QI: систематична оценка на свързаното със здравето качество на живот при всички пациенти, с помощта на валиди-
ран инструмент.

Продължава
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ACS. Накратко, ESC ACVC QIs за AMI включват седем обла-
сти, които включват оценка на: (1) организация на центъра, 
(2) реперфузионна/инвазивна стратегия, (3) вътреболнична 
оценка на риска, (4) антитромбозно лечение по време на 
хоспитализация, (5) вторични превантивни лечения при из-
писване, (6) удовлетворение на пациента, и (7) комбинира-
на пригодена към QI 30-дневна смъртност. Комбинираните 
QIs са комбинации от индивидуални индикатори в единично 
число за обобщаване на множествените размери и за улес-
няване на сравненията и категоризация на центровете и 
могат да се използват от доставчиците за вземане на реше-
ние и сравнителен анализ. В този документ, обаче, само QIs 
съответстващи на поведението при NSTE-ACS са описани и 
включени в Таблица 15.

Дефинираните тук QIs са предназначени за подобря-
ване на качеството и измерване на приложението им чрез 
смислено наблюдение, както и за интеграция в регистрите, 
които имат специфично предназначение да идентифицират 
области за подобрение на клиничната практика. Главните и 
вторичните QIs представляват съответни основни и допъл-
ващи компоненти на качеството на грижите за NSTE-ACS и не 
са предназначени да категоризират здравните специалисти/
доставчици или критериите за заплащане. Необходимо е не-
прекъснато наблюдение и актуализиране за тези QIs на база-
та на обратна връзка и данни от клинични регистри „надолу 
по веригата”, както и съгласно промени в доказателствата и 
писмените препоръки.

Продължение

Числител: брой на пациентите с NSTE-ACS, живи по време на изписването от болницата, които имат свързано със здравето 
качество на живот, оценен по време на хоспитализация с помощта на валидиран инструмент.

Знаменател: брой пациенти с NSTE-ACS, изписани живи от болница.

Съответна ESC CPG препоръка: няма препоръка на ESC CPG. Не Не

7. CQI

Основен CQI (базиран на възможности): със следните отделни QIs (всички показатели имат еднаква тежест):
Центърът трябва да участва в редовен регистър или програма за оценка на качеството.
Честота на пациентите с NSTEMI, които получават ICA в рамките на 24 часа от тяхната диагноза.
Делът на пациентите, които имат оценка на LVEF преди изписване от болница.
Делът на пациентите с “адекватно инхибиране на P2Y12 рецептора”.
Делът на пациентите, изписани от болница на високоинтензивни статини.
Делът на пациентите с LVEF <40%, които са изписани от болница на АСЕ инхибитор/ARB.
Делът на пациентите с LVEF <40%, които са изписани от болница на бета-блокери.
Обратна връзка относно опита на пациента, системно събиран по организиран начин от всички пациенти.

Номератор: всички пациенти с NSTE-ACS, изписани живи от болница: сбор от точки (по една точка за всеки отделен показател).

Знаменател: всички пациенти с NSTE-ACS, изписани живи от болница: сбор от точки (по една точка за всеки приложим показа-
тел, в зависимост от характеристиките на пациента и центъра).

Съответна ESC CPG препоръка: няма препоръка на ESC CPG Не Не

Вторичен CQI (всички или никакви): въз основа на три или пет компонента, съгласно LVEF:
•	 Изчислено с три индивидуални QIs при пациенти с LVEF ≥40%:

(1) Честота на пациентите с NSTEMI, които получават ICA в рамките на 24 часа от тяхната диагноза.
(2) Делът на пациентите с „адекватно инхибиране на P2Y12 рецептора”.
(3) Делът на пациентите, изписани от болница на статини с висока интензивност.

•	 Изчислено с пет индивидуални QIs при пациенти с LVEF <40%:
(1) Честота на пациентите с NSTEMI, които получават ICA в рамките на 24 часа от тяхната диагноза.
(2) Делът на пациентите с „адекватно инхибиране на P2Y12 рецептора”.
(3) Делът на пациентите, изписани от болница на статини с висока интензивност.
(4) Делът на пациентите с LVEF <40%, които са изписани от болница на АСЕ инхибитор/ARB.
(5) Делът на пациентите с LVEF <40%, които са изписани от болница на бета-блокери.

Номератор: всички пациенти NSTE-ACS, изписани живи от болница: сбор от точки (по една точка за всеки отделен показател).

Знаменател: всички пациенти с NSTE-ACS, изписани живи от болница: сбор от точки (по една точка за всеки приложим показа-
тел, в зависимост от характеристиките на пациента и центъра).

8. Outcome QI

Вторичен QI: 30-дневна смъртност, коригирана с риск.c

Числител: всички пациенти с NSTE-ACS, починали в рамките на 30 дни след приемането.

Знаменател: всички пациенти с NSTE-ACS при 30-дневно проследяване.

Съответна ESC CPG препоръка: няма препоръка на ESC CPG. Не Не

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; CAD = коронарна артериална болест; CCS = хроничен коронарен 
синдром; CKD = хронична бъбречна болест; CPG = клинични практически препоръки; CQI = комбиниран показател за качество; ESC = European 
Society of Cardiology; hs-cTn = високо-чувствителен сърдечен тропонин; ICA = инвазивна коронарна ангиография; LDL-C = липопротеинов холес-
терол с ниска плътност; LV = левокамерен/а/о/и; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без елевация 
на ST-сегмента; NSTEMI = миокарден инфаркт без елевация на ST- сегмента; QI = показател за качество.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Рисково коригирани 30-дневни нива на смъртност (т.е. използвайки модел на логистична регресия, коригиран за рисковия рейтинг чрез валидира-
на оценка на рисковия скор), като 30-дневната смъртност е зависимата променлива.
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11. Стратегия на лечение
Фигура 13 описва общ преглед и път за управление на пациентите с NSTE-ACS.

СТРАТЕГИЯ НА ПОДХОД ПРИ NSTE-ACS

Начална преценка
и посока (приемане, 

мониториране,
изписване)

Оценка на 
симптоми, витални 

признаци, ECG, 
hs-cTn

Анамнеза, симптоми, 
витални признаци, ECG в 

рамките на 10 минути, 
физикални находки, 

лабораторни резултати, 
hs-cTn резултати в 

рамките на 60 минути

Аспирин 150-300 mg при представяне
Клас IA

P2Y12 рецепторен 
инхибитор в 

допълнение към 
аспирин

Клас IA

В подкрепа на PCI
Едноклонова болест
Клинична нестабилност

В подкрепа на CABG
Диабет с комплексна многоклонова болест
Многоклонова болест с LV дисфункция

DAPT за 12 месеца, ако няма хеморагии
Обмислете удължена DAPT или 
аспирин/ривароксабан в ниска доза при 
високорискови пациенти

Прасугрел 60 mg
Клас IA

Тикагрелор 180 mg
Клас IB

Клопидогрел 600 mg
Клас IB

Кангрелор по време на PCI при P2Y12 
рецепторен инхибитор наивни пациенти

Клас IIb A

Незабавно инвазивен (<2 h)
• хемодинамична нестабилност или кардиогенен шок
• Рецидивираща или рефрактерна гръдна болка, въпреки медицинското
   лечение
• Животозастрашаващи аритмии
• Механични усложнения при MI
• Остра сърдечна недостатъчност в контекста на  NSTE-ACS
• ST-сегментна депресия >1 mm/6 отвеждания плюс елевация на ST-сегмента 
в aVR и/или V1

Клас IC

Ранно инвазивен (<24 h)
• Диагноза NSTEMI
• Динамични/продължителни ST-сегментни промени
• Ресусцитиран сърдечен арест без елевация на ST-сегмента или 
   кардиогенен шок
• GRACE рисков скор >140 V1

Клас IA

Селективно инвазивно/неинвазивно образно изследване при всички останали
Клас IA

GP IIb/IIa инхибиторни по време на PCI 
при 2Y12 рецепторен инхибитор наивни 

пациенти
Клас IIb C

UFH
Клас IA

Фондапаринукс
Клас IB

Еноскапарин
Клас IIa B

Бивалирудин
Клас IIb A

Допълнителна ECG при рецидив на 
симптоми или диагностична несигурност

Допълнителни ECG отвеждания 
(V3R, V4R, V7-V9) при продължаваща 

исхемия, когато стандартните проекции 
не са категорични

Промяна на 
hs-cTn в 

рамките на 
1 час

CCU

Отделение

Наблюдение

Изписване

hs-cTn
след 1 час

Предполагаем виновник

Липиден контрол със статини,
± езетимиб ± PCSK9 инхибитор

Контрол на кръвното налягане,
контрол на диабета

Отказ от тютюнопушене, диета на базата 
на растения, идеално телесно тегло

PCI с DES

CABG

Насочване за 
сърдечна 

рехабилитация

Пълна реваскуларизация

Неинва-
зивно 

изобра-
зяване

Потвърждаване 
на диагнозата и 
оценка на риска

Избор на 
антитромбозно 

лечение

Инвазивна спрямо 
селективна инвазивна 
стратегия и поставяне 

във времето

Реваскуларизационни 
варианти

Дехоспитализация и 
амбулаторен подход

Имайте предвид BNP/NT-proBNP, GRACE рисков скор

Продължително мониториране на ритъма

Контрол на кръвното налягане, контрол на диабета

ECG, витални признаци, предполагаемо 
нови шумове, hs-cTn, GRACE рисков скор

Фигура 13: Централна илюстрация.
Стратегия на подход при пациенти с остри коронарни синдроми без елевация на ST-сегмента. BNP = B-тип натриурети-
чен пептид; CABG = коронарен артериален байпас графт(инг); CCU = звено за коронарни грижи; DAPT = двойна антитром-
боцитна терапия; DES = медикамент-излъчващ стент; ECG = електрокардиограма/електрогардиография; GP = гликоп-
ротеин; GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; hs-cTn = високо-чувствителен сърдечен тропонин; NSTE-ACS = 
остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента; NSTEMI = миокарден синдром без елевация на ST-сегмента; NT-
proBNP = N-терминален про-B-тип натриуретичен пептид; PCI = перкутанна коронарна интервенция; PCSK9 = пропро-
теин конвертаза субтилизин кексин 9; UFH = нефракциониран хепарин. Чуйте аудио-насоките на тази фигура онлайн.
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12. Ключови послания
•	 Диагноза. Гръден дискомфорт без персистираща еле-

вация на ST-сегмента (NSTE-ACS) е водещият симптом за-
почващ диагностична и терапевтична каскада, измерена 
чрез освободения тропонин или по-рядко миокардна 
исхемия без клетъчно увреждане (нестабилна ангина). 
Индивиди с нестабилна ангина имат значително по-ма-
лък риск от смърт и извличат по-малко полза от агреси-
вен фармакологичен и инвазивен подход.

•	 Тропонинови анализи. Високочувствителните измер-
вания на тропонин се препоръчватпред по-малко чувст-
вителните, тъй като те осигуряват по-висока диагностич-
на точност при идентични ниски разходи. Би трябвало да 
се отбележи, че много сърдечни патологии, различни от 
M,I също водят до кардиомиоцитно увреждане и следо-
вателно покачване на сърдечния тропонин.

•	 Други биомаркери. Други биомаркери могат да имат 
клинично значение в специфични клинични условия, 
когато се използват в комбинация с не hs-cTn T/I. CK-MB 
показва по-бърз спад след MI и може да осигури допъл-
нителна стойност за откриване на ранна реинфаркция. 
Рутинната употреба на копептин, като допълнителен би-
омаркер за ранното изключване на MI, където не са на-
лични hs-cTn анализи.

•	 Бързи алгоритми за „включване” и „изключване”. 
Поради по-високата чувствителност и диагностична точ-
ност за откриване на MI при представянето, времевият 
интервал до втората оценка на cTn може да бъде съкра-
тен чрез използване на hs-cTn анализи. Препоръчва се из-
ползването на алгоритъма 0 h/1 h (най-добрият вариант, 
вземане на кръв в 0 h и 1 h) или алгоритъма 0 h/2 h (втори 
най-добър вариант, вземане на кръв в 0 h и 2 h). Бяха из-
брани оптимални прагове за изключване и включване, за 
да се даде възможност за минимална чувствителност и 
NPV от 99%, и минимална PPV от 70%. Използван заедно с 
клиничните и ECG находки, алгоритъмът 0 h/1 h и 0 h/2 h 
позволява идентифицирането на подходящи кандидати 
за ранно изписване и амбулаторно лечение.

•	 Съпоставяне на hs-cTn. Освен наличието или отсъст-
вието на MI, четири клинични променливи влияят върху 
концентрациите на hs-cTn. Ефектът на възрастта (разли-
ки в концентрацията между здрави много млади срещу 
“здрави” много възрастни индивиди до 300%), бъбреч-
на дисфункция (разлики в концентрацията между ина-
че здрави пациенти с много висок спрямо много нисък 
eGFR до 300%), и появата на болка в гърдите (> 300%) е 
значителна и умерена за пола (40%).

•	 Оценка на исхемичния риск. Първоначалните нива на 
cTn добавят прогностична информация по отношение на 
краткосрочната и дългосрочната смъртност към клинич-
ните и ECG променливи. Колкото по-високи са нивата на 
hs-cTn, толкова по-голям е рискът от смърт. Серумният 
креатинин и eGFR също трябва да се определят при всич-
ки пациенти с NSTE-ACS, тъй като те влияят на прогноза-
та и са ключови елементи от оценката на GRACE рисков 
скор, която оценка е по-добра от (субективната) оценка 
на лекаря за настъпване на смърт или MI. Натриуретич-
ните пептиди могат да осигурят допълнителна прогнос-
тична информация и могат да помогнат за стратифика-
ция на риска.

•	 Оценка на хеморагичния риск. ARC-HBR е прагматичен 
подход, който включва най-новите проучвания, прове-

дени при пациенти с HBR, които преди това са били из-
ключени от клинични изпитвания за продължителност 
или интензивност на DAPT. Скорът PRECISE-DAPT може 
да се използва за насочване и информирано вземане 
на решение за продължителността на DAPT със скром-
на прогностична стойност за голяма хеморагия. Тяхната 
стойност за подобряване на резултатите от пациентите 
остава неясна.

•	 Неинвазивно изобразяване. Дори след изключването 
на MI, може да има показания за избирателно неинва-
зивно или инвазивно изобразяване според клиничната 
оценка. CCTA може да бъде опция при пациенти с ниска 
до умерена клинична вероятност за нестабилна стено-
кардия, тъй като нормалният скен изключва CAD. CCTA 
има висока NPV за изключване на ACS (чрез изключване 
на CAD) и отличен изход при пациенти, които се пред-
ставят в спешното отделение с ниска до средна пред-те-
стова вероятност вероятност за ACS и нормална CCTA. 
В допълнение, предварителното изображение с CCTA 
намалява необходимостта от ICA при високорискови 
пациенти. Стресовото изобразяване чрез сърдечен маг-
нитен резонанс, стрес-ехокардиография, или нуклеарно 
изобразяване също може да бъде опция, базираща се на 
оценка на риска.

•	 Стратификация на риска при инвазивен подход. Пре-
поръчва се ранен рутинен инвазивен подход в рамките 
на 24 часа след приемане за NSTEMI, въз основа на из-
мервания на hs-cTn, рисков скор GRACE >140 и динамич-
ни нови, или предполагаемо нови промени в ST-сегмен-
та, тъй като това подобрява основните неблагоприятни 
сърдечни събития и вероятно ранната преживяемост. 
Необходима е незабавна инвазивна ангиография при 
силно нестабилни пациенти, според хемодинамичния 
статус, аритмии, остра сърдечна недостатъчност или 
персистираща гръдна болка. Във всички други клинични 
представяния може да се извърши селективен инвази-
вен подход съгласно неинвазивно тестуване или клинич-
на оценка на риска.

•	 Стратегии за реваскуларизация. Основните техни-
чески аспекти на PCI при пациенти с NSTE-ACS не се раз-
личават от стратегиите за инвазивна оценка и реваску-
ларизация за други прояви на CAD. Радиалният достъп 
се препоръчва като предпочитан подход при пациенти 
с NSTE-ACS, подложени на инвазивна оценка със или без 
PCI. Многоклоновата болест е честа при NSTEACS, момен-
тът и пълнотата на реваскуларизацията трябва да се опре-
делят в зависимост от функционалната значимост на всич-
ки стенози, възрастта, общото състояние на пациента, 
придружаващите заболявания и левокамерната функция.

•	 Миокарден инфаркт с необструктивни коронарни 
артерии. MINOCA включва хетерогенна група от под-
лежащи причини, които могат да включват както ко-
ронарни, така и некоронарни патологични състояния, 
като последните включват сърдечни и извън-сърдечни 
заболявания. Той изключва чрез консенсус миокардит и 
синдром на Takotsubo. Сърдечният магнитен резонанс е 
един от ключовите диагностични инструменти, тъй като 
идентифицира подлежащата причина при повече от 85% 
от пациентите и последващото подходящо лечение.

•	 Спонтанна коронарна артериална дисекация. Опре-
делена като неатеросклеротична, нетравматична или 
ятрогенна сепарация на коронарните артериални туни-
ки, вторична на кръвоизлив от ваза вазорум или разкъс-
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ванен а интимата, тя обхваща до 4% от всички ACS, но се 
съобщава, че честотата е много по-висока (22 – 35 % от 
ACS) при жени <60 годишна възраст. Вътре-коронарното 
изобразяване е много полезно за диагностика и ориен-
тация на лечението. Все още предстои да се установи ме-
дицинското лечение.

•	 Предварително лечение с P2Y12 рецепторни инхи-
битори. Не се препоръчва рутинно предварително ле-
чение с инхибитор на P2Y12 рецепторен инхибитор при 
пациенти с NSTE-ACS, при които коронарната анатомия 
не е известна и не се планира ранно инвазивно лечение, 
поради липса на установена полза. Въпреки това може 
да се обмисли в избрани случаи и в зависимост от хемо-
рагичния риск на пациента.

•	 Антитромбоцитна терапия след лечение. DAPT, със-
тоящ се от мощен P2Y12 рецепторен инхибитор в до-
пълнение към аспирин, обикновено се препоръчва за 
12 месеца, независимо от типа на стента, освен ако няма 
противопоказания. Внедрени са нови сценарии. Продъл-

жителността на DAPT може да бъде съкратена (<12  ме-
сеца), удължена (>12 месеца) или модифицирана чрез 
превключване на DAPT или де-ескалация. Тези решения 
зависят от индивидуалната клинична преценка, обусло-
вена от исхемичния риск и хеморагичния риск при па-
циента, появата на нежелани събития, коморбидности, 
комедикации и наличността на съответните лекарства.

•	 Тройна антитромботична терапия. При най-малко 
6–8% от пациентите, подложени на PCI, е показана про-
дължителна орална антикоагулация, която трябва да 
бъде продължена. NOACs са предпочитани пред VKAs по 
отношение на безопасността, когато пациентите отгова-
рят на условията. DAT с NOAC в препоръчваната доза за 
профилактика на инсулт и SAPT (за предпочитане клопи-
догрел, избран в над 90% от случаите в налични изпит-
вания) се препоръчва като стратегия по подразбиране 
до 12 месеца след кратък период до 1 седмица на TAT (с 
NOAC и DAPT). TAT може да се удължи до 1 месец, когато 
исхемичният риск надвишава хеморагичния риск.

13. Пропуски в доказателствата за грижа при остър коронарен 
синдром без елевация на ST-сегмента и бъдещи изследвания

Празноти в грижите при NSTE-ACS Необходими RCTs
МОДЕЛИРАНЕ НА ПРЕДСКАЗВАНЕТО НА РИСКА
Дали рисковата стратификация на пациенти с NSTE-ACS на базата на 
многовариантни модели на рискова предикция подобрява клиничния 
изход остава неясно.

Пациенти рандомизирани към лечебни алгоритми на базата на скорове, 
изчислени в мястото на грижа или към обичайно лечение.

Няма специфично RCT оценило стойността на лечебната стратегия въз 
основа на модел за рискова предикция (напр. PRECISE-DAPT скор, ARC-
HBR критерии) на времетраенето на DAPT след PCI за NSTE-ACS.

Пациенти рандомизирани към лечебни стратегии на базата на модели 
на рискова предикция, отнасящи се до продължителността на DAPT сре-
щу обичайни грижи.

СТРАТЕГИИ НА МЕДИЦИНСКО ЛЕЧЕНИЕ
Ефикасността и безопасността на предварителното лечение с перорал-
ни P2Y12 рецепторни инхибитори преди ICA при пациенти с NSTE-ACS са 
неизвестни.

Посветени RCTs за предварително лечение с тикагрелор (и отделно, кло-
пидогрел) спрямо плацебо в противовес на насищане след ангиография 
при пациенти с PCI.

Ефикасността и безопасността на ранни i.v. бета-блокери преди ранна 
или късна инвазивна стратегия при пациенти с NSTE-ACS остават под 
въпрос.

Пациенти рандомизирани към i.v. бета-блокери или обичайни грижи 
преди ICA.

Стойността на дългосрочната терапия с бета-блокери при пациенти с 
LVEF >40% се нуждае от допълнителна оценка.

Пациенти с LVEF>40% след 1-годишна бета-блокерна терапия след съби-
тието, рандомизирани за дългосрочна терапия или не.

БИОМАРКЕРИ
Ролята на тестуването на тромбоцитната функция или генетичното те-
стуване за де-ескалиране на перорални P2Y12 рецепторни инхибитори 
след първия месец терапия след PCI за NSTE-ACS се нуждае от опреде-
ляне.

Достатъчно мощни RCTs със стратегия за тромбоцитно тестуване или 
генетично тестуване на базата на де-ескалация, спрямо препоръките за 
обичайни грижи.

Каква е добавената стойност на биомаркери различни от hs-cTn за бързо 
изключване на NSTE-ACS в сравнение с обичайните мерки?

Пациенти с NSTE-ACS рандомизирани към диагностични пътища с или 
без биомаркери в допълнение към обичайния подход.

ОПРЕДЕЛЯНЕ НА ВРЕМЕТО ЗА АНГИОГРАФИЯ И РЕВАСКУЛАРИЗАЦИОННИ СТРАТЕГИИ
Кой е оптималният тайминг за инвазивна ангиография при пациенти с 
високорисков NSTE-ACS?

Допълнителни RCTs с различни времеви интервали до ангиография в 
рамките на 72-часов прозорец след представяне.

Трябва ли ниско-рискови пациенти с NSTE-ACS да бъдат подложени на 
селективна инвазивна оценка?

Правилно риск-стратифицирани пациенти, рандомизирани към рутин-
на или селективна инвазивна стратегия.

Оптималната инвазивна стратегия за жени представящи се с NSTE-ACS 
е неизвестна.

Достатъчно мощни RCTs за идентификация на потенциални полови раз-
лики в лечебните стратегии при пациенти представящи се с NSTE-ACS.

Каква е ролята на CCTA,или други методи на стрес тест базирани на из-
образяване, при пациенти с ниско-рисков NSTE-ACS или пациенти с не-
сигурен NSTEMI?

Диагностични RCTs с рутинна неинвазивна анатомия, или стратегии ба-
зирани на функционално изобразяване, преди провеждане на ICA, с дос-
татъчна сила за варианти на клиничен изход.

Каква е стойността на FFR-CT добавена към CCTA за оценяване на ролята 
на неблагоприятна плакова характеристика и неблагоприятни хемоди-
намични характеристики при определяне на ACS?

Диагностични RCTs сравняващи добавящата стойност на FFR-CT върху 
неинвазивна анатомична тестуваща стратегия (CCTA).

Безопасността и ефективността на рутинна спрямо селективна инвазив-
на оценка при немощни пациенти, представящи се с NSTE-ACS се нуждае 
от допълнителна оценка.

Немощни пациенти, представящи се с NSTE-ACS без продължаваща 
исхемия или хемодинамична нестабилност трябва да бъдат рандомизи-
рани към рутинна спрямо селективна ICA.

Продължава
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Продължение

Главно поради трудности за включване, по-стари пациенти са недоста-
тъчно представени в клинични изпитвания на инвазивни стратегия при 
пациенти с NSTE-ACS.

Многоцентрови RCTs оценяващи безопасността и ефективността на раз-
лични лечебни стратегии при достатъчен брой от по-възрастни пациен-
ти с NSTE-ACS.

Не знаем дали има допълнителни критерии изобщо да не се изчаква в 
популацията с NSTE-ACS, освен от тези, които сега са изброени в неза-
бавната инвазивна стратегия.

Пътищата за стратификация на риска за идентифициране на уязвими 
популации, които имат най-голяма полза от ранна инвазивна оценка (а 
може би и незабавна инвазивна оценка), заслужават подходяща оценка.

Остава неясно дали трябва да се направи опит за коронарна реваскула-
ризация само на предполагаемата виновна лезия или пълна реваскула-
ризация при пациенти с NSTE-ACS.

RCTs на PCI на предполагаемата виновна лезия само въз основа на не-
инвазивно изобразяване и/или коронарна ангиография спрямо пълна 
реваскуларизация с PCI (или CABG).

Стойността на хемодинамичната оценка, базирана на FFR на не-виновни 
лезии, за насочване към пълна реваскуларизация при пациенти с NSTE-
ACS, остава неясна.

Пациенти с NSTE-ACS и многосъдова болест, рандомизирани към PCI, 
както е определено с спрямо без FFR на невиновни лезии.

Трябва ли PCI или CABG да бъде предпочитаният вариант при многокло-
нова коронарна болест при NSTE-ACS?

Специфични изпитвания, фокусирани върху пациенти с NSTE-ACS с мно-
гоклонова коронарна болест, рандомизирани към PCI спрямо CABG, 
включително инвазивна и/или неинвазивна оценка.

Трябва ли пълна реваскуларизация да бъде постигана по време на съот-
ветната интервенция или като етапен подход?

Незабавната спрямо етапната пълна реваскуларизация трябва да се оце-
ни в RCTs при пациенти с многоклонова болест.

Ролята и типът устройство за перкутанна механична циркулаторна под-
крепа при пациенти представящи се с NSTE-ACS и CS остава несигурна.

Стратегии на базата на устройства за перкутанна механична циркула-
торна подкрепа при пациенти с NSTE-ACS представящи се с CS трябва да 
бъдат оценени в сравнение със стандартна грижа.

ДЪЛГОСРОЧЕН ПОДХОД
Трябва да бъде определен оптималният метод на тренировъчни програ-
ми след NSTE-ACS.

Пациенти, рандомизирани към рехабилитационни програми с различни 
методи след NSTE-ACS.

Трябва да се определи дали неприлизинови инхибитори в специфична-
та група пациенти, които са претърпели NSTE-ACS със систолна LV дис-
функция подобряват клиничния изход и намаляват хоспитализациите

Пациенти с NSTE-ACS със систолна LV дисфункция трябва да бъдат ран-
домизирани към терапия с неприлизинов инхибитор спрямо стандартна 
мярка.

Каква е стойността на дългосрочни бета-блокери и дългосрочен ACE 
inhibitor/ARB при пациенти с нормална LV функция и без други показа-
ния за тези терапии?

RCTs сравняващи дългосрочната продължителност на терапията с бета-
блокери и ACE инхибитор/ARB със спиране при пациенти с нормална LV 
функция в отсъствието на други показания след NSTE-ACS.

Коя е оптималната дългосрочна антитромботична терапия при пациен-
ти с NSTE-ACS, които са били подложени на перкутанна коронарна рева-
скуларизация?

Специфични RCTs сравняващи различни комбинации от мощни анти-
тромбозни средства и изследващи равновесието между полза–риск за 
исхемични/хеморагични събития.

Отражението на болест на сърдечната клапа при пациенти с CAD и NSTE-
ACS е неизвестно и трябва да бъде изследвано.

Трябва да се оценят стратегии, основаващи се само на реваскулариза-
ция спрямо реваскуларизация и лечение на болести на сърдечни клапи 
(нетежки клапни сърдечни заболявания, включително аортна стеноза и 
митрална регургитация).

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ACS = остър коронарен синдром; ARB = ангиотензин рецепторен блокер; ARC-HBR = 
Academic Research Consortium - High Bleeding (Консорциом за академични изследвания – Висок хеморагичен риск); CABG = 
коронарен артериален байпас графт(инг); CAD = коронарна артериална болест; CCTA = коронарна компютър-томографска 
ангиография; CS = кардиогенен шок; DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; FFR = фракционен резерв на кръвотока; FFR-
CT = фракционен резерв на кръвотока-компютърна томография; hs-cTn = високо чувствителен сърдечен тропонин ; ICA = 
инвазивна коронарна ангиография; i.v. = интравенозен/а/о/и; LV = левокамерен/а/о/и; LVEF = левокамерна изтласкваща фрак-
ция; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без ST-елевация; NSTEMI = миокарден инфаркт без елевация на ST-сегмента; PCI = 
перкутанна коронарна интервенция; PRECISE-DAPT = PREdicting bleeding Complications In patients undergoing Stent
implantation and subsEquent Dual Anti Platelet Therapy (Предсказване на хеморагични усложнения при пациенти подложени 
на имплантация на стент и последваща двойна антитромбоцитна терапия); RCT = рандомизирано контролирано изпитване.

14. Послания „какво да правим” и „какво да не правим”
Препоръки за диагностика, рискова стратификация, изобразяване и мониториране на ритъма при пациенти с подо-
зрение за остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента Класa Нивоb

Диагноза и рискова стратификация

Препоръчва се диагнозата и първоначалната стратификация на краткосрочния риск да се основават на комбинация от кли-
нична анамнеза, симптоми, жизнени показатели, други физически находки, ЕКГ и лабораторни резултати, включително hs-cTn.3 I B

Препоръчва се сърдечните тропонини да се измерват с високочувствителни анализи веднага след приемането и да се получат 
резултатите в рамките на 60 минути от вземането на кръв.3,10–13,29–31,34 I B

Препоръчва се да се получи 12-канална ECG в рамките на 10 минути след първия медицински контакт и тя да бъде незабавно 
интерпретирана от опитен лекар.21 I B

Препоръчва се да се получи допълнителна 12-канална ECG в случай на повтарящи се симптоми или диагностична несигурност. I C

ESC 0 h/1 h алгоритъм с вземане на кръв в час 0 и час 1 се препоръчва, ако е наличен hs-cTn тест с валидиран 0 h/1 h алго-
ритъм.30,33,35,36,39,68,69 , 75,76 I B

Продължава

58 Препоръки на ESC



Продължение

Препоръчва се допълнително тестване след 3 часа, ако първите две измервания на сърдечен тропонин с алгоритъма 0/1 h не са 
убедителни, а клиничното състояние все още предполага ACS.85 I B

Като алтернатива на ESC 0 h/1 h алгоритъма се препоръчва да се използва ESC алгоритъмът 0 h/2 h с вземане на кръв в 0 h и 2 h, 
ако е наличен hs-cTn тест с валидиран 0 h/2 h алгоритъм.33,39,75,78,84 I B

Допълнителни ЕКГ отвеждания (V3R, V4R, V7V9) се препоръчват, ако има съмнение за продължаваща исхемия, когато стандарт-
ните отвеждания са неокончателни. I C

За първоначални диагностични цели не се препоръчва рутинно измерване на допълнителни биомаркери, като h-FABP или ко-
пептин, в допълнение към hs-cTn.47,48,51,52,54,118 III B

Изобразяване

При пациенти представящи се със сърдечен арест или хемодинамична нестабилност с предполагаем сърдечно-съдов произход 
се препоръчва ехокардиография и трябва да се извършва от обучени лекари веднага след 12-канална ECG. I C

При пациенти без рецидив на гръдна болка, нормални ECG находки и нормални нива на сърдечния тропонин (за предпочитане 
висока чувствителност), но все пак със съмнение за ACS, се препоръчва неинвазивен стрес тест (за предпочитане с образна 
диагностика) за индуцируема исхемия или CCTA преди да се вземе решение за инвазивен подход.91,92,98,101,105–108

I B

Препоръчва се ехокардиография за оценка на регионалната и глобална функция на LV и за определяне или изключване на 
диференциални диагнози.c I C

CCTA се препоръчва като алтернатива на ICA за изключване на ACS, когато има ниска до средна вероятност за CAD и когато 
сърдечният тропонин и/или ECG са нормални или неубедителни.105,108,110–114 I A

Мониториране

Препоръчва се непрекъснат мониторинг на ритъма, докато диагнозата NSTEMI бъде установена или отхвърлена. I C

Препоръчва се пациенти с NSTEMI да се приемат в звено с мониториране. I C

Мониторинг на ритъма до 24 часа или до PCI (което от двете е първо) се препоръчва при пациенти с NSTEMI с нисък риск от 
сърдечни аритмии.d I C

Мониторинг на ритъма за >24 часа се препоръчва при пациенти с NSTEMI с повишен риск от сърдечни аритмии.e I C

Препоръки за измервания на биомаркера с цел прогностична стратификация

Освен неговата диагностична роля, се препоръчва серийно да се измерва hs-cTn за оценка на прогнозата.12,13,119,120 I B

Измерването на допълнителни биомаркери, като средно-регионален про-А тип натриуретичен пептид, високочувствителен 
С-реактивен протеин, средно-регионален про-адреномедулин, GDF-15, копептин и h-FABP не се препоръчва за оценка на ру-
тинния риск или на прогнозата.50,127,129

III B

Препоръки за антитромботично лечение при пациенти с остър коронарен синдром без елевация на ST сегмент, подложени на перкутанна 
коронарна интервенция

Антитромбоцитно лечение

Аспиринът се препоръчва за всички пациенти без противопоказания при първоначална орална LD от 150–300 mg  
(или 75–250 mg i.v.) и при MD от 75–100 mg o.d. за дългосрочно лечение.179–181 I A

В допълнение към аспирина се препоръчва инхибитор на P2Y12 рецептор и се поддържа в продължение на 12 месеца, освен 
ако няма противопоказания или прекомерен хеморагичен риск.170,171,182

Опциите са:
I A

•	 Прасугрел в P2Y12 рецепторен инхибитор-наивни пациенти, преминаващи към PCI (60 mg LD, 10 mg/ден като стандартна доза, 
5 mg/ден за пациенти на възраст≥75 години или с телесно тегло <60 kg).171 I B

•	 Тикагрелор, независимо от планираната стратегия за лечение (инвазивно или консервативно) (180 mg LD, 90 mg два пъти 
дневно).170 I B

•	 Клопидогрел (300–600 mg LD, 75 mg дневна доза), само когато прасугрел или тикагрелор не са налични, не могат да се понасят 
или са противопоказани.182,183 I C

Не се препоръчва лечение с GP IIb/IIIa антагонисти при пациенти, при които коронарната анатомия не е известна.188,189 III A

Не се препоръчва да се прилага рутинно предварително лечение с инхибитор на P2Y12 рецептор при пациенти, при които коронарна-
та анатомия не е известна и се планира ранно инвазивно лечение.174,177,178,190,191 III A

Пери-интервенционално антикоагулантно лечение

Парентералната антикоагулация се препоръчва за всички пациенти, в допълнение към антитромбоцитното лечение, по време 
на диагностицирането и особено по време на реваскуларизационни процедури, както според исхемичния, така и според хемо-
рагичния риск.192,193

I A
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UFH (коригиран според теглото i.v. болус по време на PCI от 70–100 IU/kg или 50–70 IU/kg в комбинация с GP IIb/IIIa инхибитор; 
активиран прицелен интервал на съсирване от 250–350 s или 200–250 s, ако се дава инхибитор на GP IIb/IIIa) се препоръчва при 
пациенти, подложени на PCI.

I A

В случаите на медицинско лечение или логистични ограничения за прехвърляне на пациента на PCI в рамките на необходимия 
период от време, се препоръчва фондапаринукс и в такива случаи се препоръчва единичен болус на UFH по време на PCI.183 I B

Препоръчва се да се избере антикоагулант според исхемичния риск и хеморагичния риск, както и според профила на ефикас-
ност и безопасност на избрания агент. I C

Не се препоръчва прекръстосване на UFH и LMWH.196 III B

Препоръки за след-интервенционално и поддържащо лечение при пациенти с остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента

При пациенти с NSTE-ACS, лекувани с имплантация на коронарен стент, се препоръчва DAPT с инхибитор на P2Y12 рецептор ос-
вен аспирин за 12 месеца, освен ако няма противопоказания като прекомерен хеморагичен риск.170,171,225 I A

Препоръки за антиисхемични лекарства в острата фаза на остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента

Сублингвални или i.v. нитрати и ранно започване на лечение с бета-блокери се препоръчват при пациенти с продължаващи 
исхемични симптоми и без противопоказания. I C

Препоръчва се хроничната терапия с бета-блокери да продължи, освен ако пациентът не е в явна сърдечна недостатъчност. I C

i.v. нитрати се препоръчват при пациенти с неконтролирана хипертония или признаци на сърдечна недостатъчност. I C

Препоръки за за комбиниране на антитромбоцитни средства и антикоагуланти при пациенти с остър коронарен синдром без елевация 
на ST-сегмента, нуждаещи се от хронична перорална антикоагулация

Превенция на инсулт се препоръчва на пациенти с AF с ≥1 неполови CHA2DS2-VASc инсултни рискови фактори (резултат ≥1 при 
мъжете или ≥2 при жените). За пациенти с ≥2 неполови рискови фактора за инсулт се препоръчва OAC.255 –259 I A

Пациенти подложени на коронарно стентиране

Антикоагулация

По време на PCI се препоръчва допълнителна парентерална антикоагулация, независимо от времето на последната доза от 
всички NOACs и ако INR е <2,5 при пациенти, лекувани с VKA. I C

Антитромбоцитно лечение

При пациенти с AF и CHA2DS2-VASc скор ≥1 при мъжете и ≥2 при жените, след кратък период от TAT (до 1 седмица от острото 
събитие), DAT се препоръчва като стратегия по подразбиране, използвайки NOAC в препоръчителната доза за профилактика на 
инсулт и единичен перорален антитромбоцитен агент (за предпочитане клопидогрел).238–241,244,245

I A

Препоръчва се перипроцедурно приложение на DAPT, състоящо се от аспирин и клопидогрел до 1 седмица.238–241,244,245 I A

Прекъсването на антитромбоцитното лечение при пациенти, лекувани с OAC, се препоръчва след 12 месеца.236–239,246 I B

Не се препоръчва използването на тикагрелор или прасугрел като част от ТАТ. III C

Препоръки за коронарна реваскуларизация

Тайминг на инвазивната стратегия

Незабавна инвазивна стратегия (<2 часа) се препоръчва при пациенти с поне един от следните много високорискови критерии:
•	 Хемодинамична нестабилност или CS.
•	 Повтаряща се или рефрактерна болка в гърдите въпреки медицинско лечение.
•	 Животозастрашаващи аритмии.
•	 Механични усложнения на MI.
•	 Сърдечна недостатъчност, ясно свързана с NSTE-ACS.
•	 Наличие на депресия на ST-сегмента >1 mm в ≥6 отвеждания, допълнителни към елевацията на ST-сегмента в aVR и/или V1.

I C

Препоръчва се ранна инвазивна стратегия в рамките на 24 часа при пациенти с някой от следните критерии за висок риск:
•	 Диагностика на NSTEMI, предложена от диагностичния алгоритъм, препоръчан в раздел 3.
•	 Динамични или вероятно нови съседни промени в ST/T-сегмента, предполагащи продължаваща исхемия.
•	 Преходна елевация на ST-сегмента.273,362

•	 Рисков скор GRACE >140.271,272,277

I A

Препоръчва се селективна инвазивна стратегия след подходящо изследване на исхемия или откриване на обструктивна CAD от 
CCTA при пациенти, считани за нискорискови.267,268,363 I A

Технически аспекти

Радиалният достъп се препоръчва като стандартен подход, освен ако не са налице първостепенни процедурни съображения.336,337 I A

DES се препоръчват спрямо голи метални стентове за всяка PCI, независимо от:
•	 Клинично представяне.
•	 Тип лезия.
•	 Планирана не-сърдечна хирургия.
•	 Очаквана продължителност на DAPT.
•	 Съпътстваща антикоагулантна терапия.354,365,366

I A
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Препоръчва се стратегията за реваскуларизация (PCI само на виновната лезия/многоклонова PCI/CABG) да се основава на кли-
ничния статус и съпътстващите заболявания на пациента, както и тежестта на заболяването [т.е. разпространението и анги-
ографската характеристика на лезията (напр. SYNTAX скор)], в съответствие с принципите за стабилна CAD.350 Решението за 
незабавна PCI на виновната стеноза, обаче, не изисква консултация с сърдечен тим.

I B

Препоръки при миокарден инфаркт с необструктивни коронарни артерии

При всички пациенти с първоначална работна диагноза MINOCA се препоръчва да се следва диагностичен алгоритъм, за да 
бъде разграничена истинската MINOCA от алтернативните диагнози. I C

Препоръчва се CMR да се извършва при всички пациенти с MINOCA без очевидна подлежаща причина.370 I B

Препоръчва се лечение на пациенти с първоначална диагноза MINOCA и окончателно установена основна причина, съгласно 
специфичните за заболяването препоръки. I C

Препоръки при пациенти с остър коронарен синдром без ST-елевация със сърдечна недостатъчност или кардиогенен шок

Спешна коронарография се препоръчва при пациенти с CS, усложняващ ACS.205 416 417 I B

Спешна PCI на виновната лезия се препоръчва за пациенти с CS, поради NSTE-ACS, независимо от забавянето във времето от 
появата на симптома, ако коронарната анатомия е податлива на PCI.205 417 I B

Спешен CABG се препоръчва за пациенти с CS, ако коронарната анатомия не е податлива на PCI.205 417 I B

Препоръчително е да се извърши незабавна ехокардиография, за да се оцени LV и клапната функция и да се изключат механични 
усложнения. I C

В случаи на хемодинамична нестабилност се препоръчва спешно хирургично или катетърно възстановяване на механични ус-
ложнения на ACS, както е решено от сърдечния тим. I C

Не се препоръчва рутинно използване на IABP при пациенти с CS и без механични усложнения, поради ACS.413,414,415 III B

Рутинна незабавна реваскуларизация на не-виновни лезии при пациенти с NSTE-ACS с многосъдова болест, представящи се с 
CS, не се препоръчва.346,408 III B

Препоръки за захарния диабет при пациенти с остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента

Препоръчва се всички пациенти с NSTE-ACS да се изследват за диабет, а при пациенти с известен диабет или хипергликемия при 
приемане, нивата на кръвната захар да се проследяват често. I C

Препоръчва се избягване на хипогликемия.424–427 I B

Препоръки при пациенти с хронична бъбречна болест и остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента

Рискова стратификация при CKD

Препоръчва се прилагането на същите диагностични и терапевтични стратегии при пациенти с CKD (може да се наложи кориги-
ране на дозата), както при пациенти с нормална бъбречна функция. I C

Препоръчва се оценка на бъбречната функция чрез eGFR при всички пациенти. I C

Миокардна реваскуларизация при пациенти с CKD

При инвазивни стратегии се препоръчва използване на ниско- или изо-осмоларен контрастен носител (при най-ниския възможен 
обем).205,441,442,445,446 I A

Препоръки за по-стари пациенти с остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента

Препоръчва се прилагането на същите диагностични стратегии при по-възрастни пациенти, както при по-младите пациенти.458 I B

Препоръчва се да се прилагат същите интервенционни стратегии при по-възрастни пациенти, както при по-млади пациенти.463,467 I B

Изборът на антитромботично средство и дозата, както и вторичните профилактики, трябва да бъдат адаптирани към бъбречна-
та функция, както и специфични противопоказания.461 I B

Препоръки за поведение към начина на живот след остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента

Препоръчва се подобряване на факторите на начина на живот в допълнение към подходящото фармакологично поведение, с 
цел да бъде намалена смъртността по всички причини и сърдечно-съдовата смъртност и заболеваемост и да се подобри качест-
вото на живота, свързано със здравето.487–497

I A

Препоръчват се когнитивни поведенчески интервенции, за да се помогне на хората да постигнат здравословен начин на живот.498–500 I A

Мултидисциплинарната сърдечна рехабилитация се препоръчва като ефективно средство за пациенти с ИБС за постигане 
на здравословен начин на живот и управление на рисковите фактори, за да се намалят всички причини и сърдечно-съдовата 
смъртност и заболеваемост и да се подобри качеството на живот, свързано със здравето.487,497,501

I A

Препоръчва се участие на мултидисциплинарни здравни специалисти (кардиолози, общопрактикуващи лекари, медицински 
сестри, диетолози, физиотерапевти, психолози, фармацевти) с цел намаляване на смъртността и заболеваемостта по всички 
причини и сърдечно-съдови заболявания и подобряване на свързаното със здравето качество на живот.492,499,502,503

I A

Препоръчват се психологически интервенции за подобряване на симптомите на депресия при пациенти с CAD с цел подобря-
ване на качеството на живот, свързано със здравето.504,505 I B

Годишната ваксинация срещу грип се препоръчва за пациенти с CAD, особено при възрастни хора, с цел подобряване на забо-
леваемостта.505–511 I B

Продължава
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15. Допълнителни данни
Допълнителни данни с допълнителни фигури, таблици и 
текст, допълващи пълния текст, са налични в уебсайта на 
European Heart Journal и през уебсайта на ESC website на 
www.escardio.org/guidelines.
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Продължение

Препоръки за за дългосрочен фармакологичен подход след остър коронарен синдром без елевация на ST-сегмента (с изключение на 
антитромбозни лечения)

Липидопонижаващи лекарства

Статините се препоръчват при всички пациенти с NSTE-ACS. Целта е да се намали LDL-C с ≥50% от изходното ниво и да се постиг-
не LDL-C <1,4 mmol/L (<55 mg/dL).533,534 I A

Ако целта за LDL-Cf не бъде постигната след 4–6 седмици с максимално поносимата доза статини, се препоръчва комбинация с 
езетимиб.514,535 I B

Ако LDL-C целтаf не бъде постигната след 46 седмици, въпреки максимално поносимата терапия със статини и езетимиб, се препо-
ръчва добавянето на инхибитор на PCSK9.520,535 I B

ACE инхибитори или ARBs

АСЕ инхибитори (или ARBs в случаи на непоносимост към АСЕ инхибитори) се препоръчват при пациенти със сърдечна недоста-
тъчност с намалена LVEF (<40%), диабет или CKD, освен ако не са противопоказани (напр. тежко бъбречно увреждане, хиперкали-
емия и др.) с цел намаляване на сърдечно-съдовата смъртност и сърдечно-съдовата заболеваемост по всички причини.536–538

I A

Бета-блокери

Бета-блокерите се препоръчват при пациенти със систолна LV дисфункция или сърдечна недостатъчност с намален LVEF (<40%).539–541 I A

MRAs

MRA се препоръчват при пациенти със сърдечна недостатъчност с намален LVEF (<40%), за да се намалят всички причини и сърдечно-
съдовата смъртност и сърдечно-съдовата заболеваемост.548,549 I A

Инхибитори на протонната помпа

Препоръчва се едновременна употреба на инхибитор на протонната помпа при пациенти, получаващи монотерапия с аспирин, 
DAPT, DA, TAT или OAC монотерапия, които са изложени на висок риск от гастро-интестинална хеморагия, за да намалят риска 
от стомашни кръвоизливи.169

I A

ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ACS = остри коронарни синдроми; AF = предсърдно мъждене; ARB =ангиотензин рецепторен блокер; b.i.d. = два 
пъти дневно; CABG = коронарен артериален байпас графт(инг); CAD = коронарна артериална болест; CCTA = коронарна компютър-томографска ангио-
графия; CHA2DS2-VASc = застойна сърдечна недостатъчност, хипертония, възраст ≥75 години (2 точки), диабет, инсулт (2 точки), съдова болест, възраст 
65–74, полова категория (жени); CKD = хронична бъбречна болест; CMR = сърдечен магнитен резонанс; CS = кардиогенен шок; DAPT = двойна антитром-
боцитна терапия; DAT = двойна антитромбозна терапия; DES = лекарство-излъчващ стент; ECG = електрокардиограма/електрокардиография; eGFR = из-
числена скорост на гломерулна филтрация; ESC = Европейско кардиологично дружество; FFR = фракционен резерв на кръвотока; GDF-15 = растежен ди-
ференциален фактор 15; GP = гликопротеин; GRACE = Глобален регистър на остри коронарни събития; h-FABP = сърдечен тип свързващ мастна киселина 
протеин; hs-cTn = високо-чувствителен сърдечен тропонин; IABP =интра-аортна балонна помпа; ICA = инвазивна коронарна ангиографияangiography; 
INR = международно нормализирано отношение; i.v. = интравенозен/а/о/и; LD = натоварваща доза; LDL-C = липопротеинов холестерол с ниска плътност; 
LMWH = хепарин с ниско молекулно тегло; LV = левокамерен/а/о/и; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; MD = поддържаща доза; MI = миокарден 
инфаркт; MINOCA = миокарден инфаркт с необструктивни коронарни артерии; MRA = минералкортикоид рецепторен антагонист; NOAC = не-витамин 
K антагонистичен перорален антикоагулант; NSTEMI = миокарден инфаркт без елевация на ST-сегмента; NSTE-ACS = остър коронарен синдром без 
елевация на ST-сегмента; OAC = перорална/ен антикоагулация/антикоагулант; o.d. = веднъж дневно; PCI = перкутанна коронарна интервенция; PCSK9 = 
пропротеин конвертаза субтилизин кексин 9; TAT = тройна антитромботична терапия; UFH = нефракциониран хепарин; VKA = витамин K антагонист.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Не е приложимо при пациенти, изписани същия ден, при които е изключен NSTEMI.
d Ако никой от следните критерии: хемодинамична нестабилност, големи аритмии, LVEF <40%, неуспешна перфузия, допълнителни критични коронар-
ни стенози на големи съдове, усложнения свързани с перкутанна реваскуларизация или изчислен GRACE рисков скор >140, не е налице.
e Ако някой или повече от горните критерии са налице.
f При пациенти с много висок сърдечно-съдов риск (като пациенти с ACS), се препоръчва редукция на LDL-C с най-малко 50% спрямо базалните стой-
ности и LDL-C цел <1.4 mmol/L (<55 mg/dL).512
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