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1.	 Предисловие
Препоръките обобщават и подлагат на оценка всички налич-
ни към момента на написването доказателства по специфич-
на тема, с цел да подпомогнат лекарите в избора на най-до-
брите стратегии за лечение на конкретния пациент с дадено 
заболяване, вземайки предвид повлияването на клиничния 
изход, както и съотношението риск-полза, отнасящи се до 
специфични диагностични или терапевтични средства. Пре-
поръките не заместват, а допълват учебниците и обхващат 
темите, заложени в Основния учебен план на Европейското 
дружество по кардиология (ESC). Препоръките трябва да 
подпомагат лекаря при вземане на решения в ежедневната 
практика. Окончателните решения относно конкретния па-
циент, обаче, трябва да се вземат от лекуващия(те) лекар(и).

В последните години Европейското дружество по кар-
диология (European Society of Cardiology, ESC), както и други 
дружества и организации публикуваха голям брой указания. 
Поради приноса им за клиничната практика, при разработ-
ката на указания бяха установени критерии за качество, с 
цел постигане на прозрачност на всички решения за потре-
бителя. Препоръките за формулиране и издаване на ука-
зания на ESC могат да бъдат намерени на уебсайта на ESC: 
(http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/
about/Pages/ruleswriting.aspx). Препоръките на ESC предста-
вят официалната позиция на ESC върху дадена тема и се осъ-
временяват редовно.

Членовете на тази Работна група са избрани от ESC, така 
че да представляват специалистите, полагащи медицински 
грижи за пациенти с това заболяване. Избраните експерти 
в областта са направили подробен преглед на публикува-
ните доказателства за диагностицирането, лечението и/
или предотвратяването на дадено заболяване, в съответ-
ствие с политиката на Комитета за практически указания 
(Committee for Practice Guidelines, CPG) на ESC. Изготвена е 
критична оценка на диагностичните и терапевтични проце-
дури, включително оценка на съотношението риск-полза. 

При налични данни са включени приблизителни оценки на 
очаквания здравен изход за по-големи популации. Нивата 
на доказателственост и тежестта (класа) на препоръките за 
специфичните терапевтични подходи са измерени и степе-
нувани според предварително дефинирани скали, както е 
посочено в таблици 1 и 2. 

Експертите в групите на авторите и рецензентите са по-
пълнили Декларация за интерес, с цел установяване на всич-
ки възможни реални или потенциални източници на кон-
фликт на интереси. Тези формуляри са събрани в един общ 
файл и могат да бъдат намерени на уебсайта на ESC (http://
www.escardio.org/guidelines). Всички промени касаещи де-
кларациите за интерес, които възникват по време на пери-
ода на написване на документа, трябва да бъдат съобщени в 
ESC и те да бъдат актуализирани. Работната група е получила 
финансова подкрепа изцяло от ESC, без каквото и да е учас-
тие на свързаната със здравеоопазването индустрия.

Комитетът за практически указания на ESC (CPG) упраж-
нява контрол и координира подготовката на нови указания, 
изготвяни от работни групи, експертни групи или консенсус-
ни групи. Комитетът е отговорен и за процеса на одобряване 
на тези указания. Препоръкитена ESC се подлагат на подро-
бен преглед от CPG и външни експерти. След съответни пов-
торни преразглеждания, те се одобряват от всички експер-
ти, участващи в Работната група. Окончателният документ 
се одобрява от CPG за публикуване в European heart Journal.

При разработката на препоръките на ESC целта е, както 
включване на най-скорошните научни изследвания, така 
и създаване на образователни инструменти и програми за 
приложение на препоръките.

За внедряване на препоръките се изготвят сбити джобни 
версии на препоръките, обобщаващи презентации, брошу-
ри с основни послания и електронни версии за дигитални 
приложения (смартфони и др.). Тези версии са съкратени и 
поради това, при необходимост, потребителят трябва вина-
ги да направи справка с пълната версия на текста, която е 
достъпна безплатно на уебсайта на ESC. Националните дру-

Таблица 1:	 Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

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

Препоръчва се/
показано(а) е

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

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

Трябва да се вземе 
предвид

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

Може да се вземе 
предвид

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

Не се препоръчва
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жества влизащи в ESC се насърчават да одобрят, преведат и 
внедрят препоръките на ESC. Програмите за внедряване са 
необходими, тъй като е доказано, че изходът от заболяване-
то може да се повлияе благоприятно при задълбочено при-
лагане на клиничните препоръки.

Необходими са обследвания и регистри, за да се удосто-
вери, че обичайната ежедневна практика следва препоръ-
ките в препоръките, за да бъде затворен цикълът клинично 
изпитване – изработване на писмени препоръки – приложе-
ние на тези показания в клиничната практика.

Препоръките, обаче, не отменят индивидуалната от-
говорност на здравните специалисти да вземат правилни 
решения, в зависимост от особеностите на конкретния па-
циент, при консултиране на този пациент или, когато е при-
ложимо и необходимо, с настойника или обгрижващото 
лице. Отговорност на здравния специалист е и да провери 
правилата и наредбите, отнасящи се до лекарствата и меди-
цинските изделия към момента на предписването.

2.	 Увод

2.1.	 Дефиниция на острия миокарден 
инфаркт

Лечението на острия миокарден инфаркт продължава да 
търпи големи промени. Добрата практика трябва да се ос-
новава на солидни доказателства, получени в правилно про-
ведени клинични изпитвания. Поради големия брой изпит-
вания или нови методи на лечение, проведени в последните 
години, и предвид новите диагностични тестове, ESC реши, 
че не е приемливо да се актуализират предишните препо-
ръки и назначи работна група. Трябва да се признае, че дори 
при отлично проведени клинични изпитвания, резултатите 
им са обект на различни интерпретации и че терапевтич-
ните възможности могат да бъдат ресурсно ограничени. 
Действително, рентабилността придобива все по-нараства-
що значение при избора на терапевтични стратегии.

Заради големите промени, които настъпиха в използ-
ваните диагностични биомаркери, критериите за остър 
миокарден инфаркт бяха ревизирани. Според настоящата 
международна консенсусна дефиниция терминът „остър 
миокарден инфаркт” (ОМИ, AMI) трябва да се използва, ко-
гато има данни за миокардна некроза в клинични условия 
характерни за миокардна исхемия.2 При тези условия всеки 
от критериите описани в таблица 3 съответства на диагно-

зата спонтанен миокарден инфаркт. Настоящите насоки се 
отнасят за пациенти представящи се с исхемични симптоми 
и персистираща елевация на ST-сегмента в електрокардио-
грамата (ЕКГ, ECG). При повечето от тези пациенти настъпва 
типично повишаване на биомаркерите за миокардна некро-
за и прогресия до миокарден инфаркт с Q-зъбец. Наскоро 
бяха разработени отделни насоки от друга работна група на 
ESC за пациенти представящи се с исхемични симптоми, но 
без персистираща елевация на ST-сегмента в електрокарди-
ограмата (ЕКГ, ECG) и за пациенти подложени най-общо на 
миокардна реваскуларизация.3,4

2.2.	 Епидемиология на миокардния 
инфаркт с ST-елевация

В световен мащаб исхемичната болест на сърцето (ИБС, 
CAD) е самостоятелна най-честа причина за смърт. Над се-
дем милиона души умират всяка година от ИБС, което съста-
влява 12,8% от всички смъртни случаи.5 Всеки шести мъж и 
всяка седма жена в Европа ще почине от миокарден инфаркт. 
Честотата на хоспитализациите за ОМИ (AMI) с елевация на 
ST-сегмента (STEMI) варира между държавите, които влизат 
в ESC.6 Най-изчерпателен регистър на STEMI има вероятно 
Швеция, където честотата е 66 STEMI/100 000/година. Подоб-
ни стойности се съобщават и в Чешката република,7 Белгия6 
и САЩ:8 честотата на STEMI (на 100 000) е намаляла от 1997 до 
2005 г. от 121 на 77, докато честотата на non-STEMI се е увели-
чила леко от 126 на 132. Така, честотата на STEMI изглежда на-
малява, но същевременно честотата на non-STEMI нараства.9 
Смъртността от STEMI се влияе от много фактори, включи-

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, 
ретроспективни проучвания, 
регистри.

Таблица 3:	 Универсална дефиниция на миокардния 
инфарктa

ЕКГ = електрокардиограма, ECG; ЛББ = ляв бедрен блок, LBBB; 
МИ = миокарден инфаркт, MI.
aИзключва миокарден инфаркт свързан с реваскуларизационни 
процедури или критерии за преживян миокарден инфаркт. 

Повишаване или понижаване на стойностите на сърдечните 
маркери (предимно тропонин), при което поне една стойност 
е над 99-ия персентил на горната референтна граница, в 
съчетание с поне едно от следните:

�� Симптоми на исхемия;
�� Нови или вероятно нови сигнификантни ST-T промени или нов 

ЛББ;
�� Поява на патологични Q-зъбци в ЕКГ;
�� Образни данни за нова загуба на витален миокард или 

ново нарушение на регионалната съкратимост на сърдеч-
ната стена;

�� Ангиографски или аутопсионни данни за интракоронарен 
тромб.

Сърдечна смърт със симптоми, насочващи към миокардна 
исхемия и най-вече нови ЕКГ промени или нов ЛББ, ако смър-
тта е настъпила преди получаване на стойностите на сърдеч-
ните биомаркери в кръвта или преди очакваното повишаване 
на стойностите на сърдечните маркери.

Стент-тромбоза свързана с МИ, установена с коронарна ангио
графия или аутопсия в условиятана миокардна исхемия и с 
повишаване или понижаване на стойностите на сърдечните 
маркери, при което поне една стойност е над 99-ия персентил 
на URL (горна референтна граница).
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телно: възраст, клас по Killip, закъснение на лечението, ме-
тод на лечение, предшестващ миокарден инфаркт, захарен 
диабет, бъбречна недостатъчност, брой засегнати коронар-
ни артерии, изтласкваща фракция и лечение. Болничната 
смъртност на неселекционирани пациенти със STEMI в на-
ционалните регистри на държавите от ESC варира между 
6% и 14%.10 Няколко скорошни изпитвания установиха спад 
на острата и отдалечена смъртност след STEMI, успоредно с 
по-честото прилагане на реперфузионна терапия, първична 
перкутанна коронарна интервенция (първична ПКИ, primary 
PCI), съвременна антитромбозна терапия и средства за вто-
рична превенция.6,8,11,12 Въпреки това, смъртността остава 
значителна, около 12% от пациентите умират в рамките на 
6 месеца,13 като смъртността е по-висока при по-високорис-
ковите пациенти,14 което оправдава непрекъснатите усилия 
за подобряване на качеството на грижите, спазването на 
препоръките и изследователската работа.

3.	 Спешни мерки

3.1.	 Начална диагноза
Мерките  – включващи поставяне на диагноза и лечение  – 
при ОМИ започват в момента на първия медицински контакт 
(first medical contact, FMC), дефиниран като моментът на пър-
воначална оценка на пациента от парамедик или лекар, или 
друг медицински персонал в доболнични условия, или в кой-
то пациентът пристига в спешния кабинет на болницата, т.е.в 
амбулаторни условия.15 Трябва да бъде поставена работна 
диагноза миокарден инфаркт. Тя обикновено се поставя въз 
основа на анамнеза за гръдна болка с продължителност 20 
или повече минути, която не преминава от нитроглицерин. 
Важни насочващи данни са анамнеза за ИБС и излъчване на 
болката към шията, долната челюст или лявата ръка. Болка-
та може да не е силна. Някои пациенти се представят с по-
нетипични симптоми, като гадене/повръщане, недостиг на 
въздух, отпадналост, палпитации или синкоп. При тези паци-
енти има тенденция към по-късно представяне; те са по-чес-
то от женски пол, диабетици или по-възрастни и по-рядко 
получават реперфузионна терапия и други доказани методи 
на лечение, отколкото пациенти представящи се с типична 
гръдна болка. Регистрите показват, че до 30% от пациенти-
те със STEMI имат атипична симптоматика.16 Осъзнаването 
на тези атипични форми на представяне и по-либералният 
достъп до спешна ангиография за ранна диагностика биха 
могли да подобрят клиничния изход при тази високориско-
ва група.

Своевременната диагностика на STEMI е ключова за ус-
пешното лечение. При всички пациенти със съмнение за 
STEMI възможно най-бързо трябва да започне ЕКГ-монито-
риране за долавяне на животозастрашаващи аритмии, което 
позволява при показания незабавна дефибрилация. Към мо-
мента на FMC трябва да се снеме ЕКГ в 12 отвеждания, която 
да се анализира възможно най-бързо (таблица 4).17 ЕКГ ряд-
ко е нормална, даже и в ранна фаза. Типично, ST-елевация 
при остър миокарден инфаркт, измерена в точка J, трябва 
да присъства в две съседни отвеждания и да бъде ≥0.25 mV 
при мъже на възраст под 40 години, ≥0.2 mV при мъже над 
40 години или ≥0.15 mV при жени в отвеждания V2 – V3 и/или 
≥0.1 mV в други отвеждания (при отсъствие на левокамерна 
(LV) хипертрофия или ЛББ (LBBB).2 При пациенти с долен ми-
окарден инфаркт се препоръчва запис на десни прекорди-

ални отвеждания (V3R and V4R) в търсене на ST-елевация, за 
да се идентифицира съпътстващ деснокамерен инфаркт.2,18 

По подобен начин, депресията на ST-сегмента в отвеждания 
V1 – V3 подсказва миокардна исхемия, особено когато терми-
налната част на Т-вълната е положителна (еквивалент на ST-
елевация) и намира потвърждение в съпътстваща ST-елева-
ция ≥0.1 mV при запис на отвеждания V7 – V9.2 ЕКГ-диагнозата 
може да бъде по-трудна в някои случаи (таблица 5), които 
въпреки това заслужават незабавно лечение.
Например:

•	 Бедрен блок (ББ, BBB): при наличие на ЛББ, ЕКГ-диагности-
ката на острия миокарден инфаркт е трудна, но често 
възможна при наличие на изразени ST-промени. Предла-
гат се доста сложни алгоритми в помощ на диагностика-
та,22 но те не дават сигурна диагноза.23 Наличието на кон-
кордантна ST-елевация (т.е. в отвеждания с положително 
отклонение на QRS) изглежда един от най-добрите инди-
катори на развиващ се миокарден инфаркт с оклудирана 

Таблица 4:	 Препоръки за начална диагноза

ЕКГ = електрокардиограма; ПМК = първи медицински контракт 
(FMC, first medical contact); STEMI = миокарден инфаркт с елевация 
на ST-сегмента (ST-segment elevation myocardial infarction).
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Препоръки Класa Нивоb Източници

ЕКГ в 12 отвеждания 
трябва да се направи 
незабавно при ПМК за 
прицелно време ≤10 min.

I B 17, 19

ЕКГ-мониториране трябва 
да започне незабавно 
при всички пациенти със 
суспектен STEMI.

I B 20, 21

Вземане на кръв за 
серумни маркери се 
препоръчва рутинно 
в острата фаза, но 
резултатите не трябва да 
се чакат преди започване 
на реперфузионно 
лечение.

I C -

Употребата на 
допълнителни отвежда
ния (V7 – V9 ≥0.05 mV) 
от задната стена при 
пациенти с много 
суспектен долнобазален 
миокарден инфаркт 
(оклузия на артерия 
циркумфлекса) трябва да 
се обсъди.

IIa C -

Ехокардиографията 
може да подпомогне 
поставянето на диагноза 
при несигурни случаи, 
но не трябва да 
забави трансфера за 
ангиография.

IIb C -
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инфарктна артерия.24 Предишни данни от изпитвания на 
тромболизата показаха, че реперфузионната терапия е 
като цяло полезна при пациенти с ЛББ и предполагаем 
миокарден инфаркт. Повечето преминаващи през спеш-
ните кабинети пациенти с ЛББ, обаче, нямат остра коро-
нарна оклузия, нито се нуждаят от първична ПКИ. Пред-
шестващата ЕКГ може да помогне за определяне дали 
ЛББ е нововъзникнал (при което има голяма вероятност 
за остър миокарден инфаркт в развитие). Важно е, че 
при пациенти с клинично съмнение за остър миокарден 
инфаркт в развитие с нововъзникнал или вероятно нов 
ЛББ, реперфузионната терапия трябва да се има пред-
вид незабавно; но за предпочитане е спешна коронарна 
ангиография с готовност за първична ПКИ, или – при не-
възможност за такава  – интравенозна (i.v.) тромболиза. 
Положителният тропонин от проба, взета 1-2 часа след 
началото на симптоматиката от пациенти с ББ с неизвес-
тен произход, може да подпомогне решението дали да 
се извърши спешна ангиография с готовност за ПКИ. Па-
циенти с миокарден инфаркт и десен бедрен блок (ДББ, 
RBBB) също имат лоша прогноза,25 въпреки че ДББ обик-
новено не затруднява интерпретацията на елевацията на 
ST-сегмента. Незабавно лечение трябва да се предприе-
ме при персистираща исхемична симптоматика в съчета-
ние с ДББ, независимо от това дали той е предварително 
известен. 

•	 Камерното пейсиране може също да попречи на интер-
претацията на промените в ST-сегмента и да наложи 
спешна ангиография за потвърждаване на диагноза-
та и започване на лечение. При пациенти, за които се 
знае, че не са зависими от камерното пейсиране, може 
да се обсъди препрограмиране на пейсмейкъра, което 
да позволи преценка на промените в ЕКГ по време на 
собствен сърдечен ритъм, без забавяне на инвазивното 
изследване.

•	 Пациенти с недиагностична ЕКГ: някои пациенти с остра 
коронарна оклузия може да нямат елевация на ST-сег-
мента в първоначалната ЕКГ, понякога защото изслед-
ването е направено много скоро след началото на сим-
птоматиката (в този случай трябва да се търси наличие 
на свръхостри Т-вълни, предшестващи елевацията на ST-
сегмента). Важно е да се направи повторно ЕКГ или да се 
проследи ST-сегментът. В допълнение, тревога буди фа-
ктът, че при някои пациенти с истинска остра коронарна 
оклузия и миокарден инфаркт в развитие (например, с 
оклудирана циркумфлексна коронарна артерия,26,27 ос-
тра оклузия на венозен графт или стволова болест) може 
да липсва елевация на ST-сегмента и да бъде отказана 
(отложена) реперфузионна терапия, което да доведе до 
голям инфаркт и неблагоприятен клиничен изход. Раз-
ширяването на стандартната ЕКГ (12 отвеждания) с от-
веждания V7 – V9, макар и полезно, не винаги идентифи-
цира тези пациенти. Във всеки случай, продължаващото 
съмнение за миокардна исхемия, въпреки медицинското 
лечение, е индикация за спешна коронарна ангиография 
с готовност за реваскуларизация, дори и при пациенти 
без диагностична елевация на ST-сегмента.3

•	 Изолиран заден миокарден инфаркт: Острият миокарден 
инфаркт на долнобазалната част на сърцето, съответ-
стващ често на територията на лявата циркумфлексна 
артерия, доминираща находка при който е изолирана ST-
депресия ≥0.05 mV в отвеждания V1 до V3, трябва да бъде 
лекуван като STEMI. Употребата на допълнителни гръдни 

отвеждания от задната стена [V7–V9 ≥0.05 mV (≥0.1 mV за 
мъже < 40 години)] се препоръчва за долавяне на ST-еле-
вация, която показва долнобазален миокарден инфаркт.

•	 Обструкция на ствола на лявата коронарна артерия  – 
ST-елевация в aVR и долнолатерална ST-депресия: Наличи-
ето на ST-депресия ≥0.1 mV в осем или повече отвежда-
ния, в съчетание с ST-елевация в aVR и/или V1 при иначе с 
нищо незабележителна ЕКГ, предполага исхемия поради 
многоклонова или стволова коронарна обструкция, осо-
бено ако пациентът е хемодинамично нестабилен.28

При пациенти със съмнение за миокардна исхемия и 
елевация на ST-сегмента или нововъзникнал или предпола-
гаемо нов ЛББ реперфузионната терапия трябва да започне 
възможно най-бързо. ЕКГ, обаче, може да бъде противоре-
чива в ранните часове и, дори и при доказан инфаркт, може 
никога да не покаже класическите белези на елевация на ST-
сегмента и нови Q-зъбци. Ако ЕКГ е несигурна или не показва 
промени, подкрепящи клиничното съмнение за миокарден 
инфаркт, тя трябва да бъде повторена и, ако е възможно, 
новата ЕКГтрябва да бъде сравнена с предишните записи. 
Допълнителната регистрация, например на отвеждания V7, 
V8 и V9, може в някои случаи да помогне за поставяне на ди-
агнозата.

Изследването на кръв за серумни маркери се провежда 
рутинно в острата фаза, но не трябва да се чакат резулта-
тите, за да бъде започнато реперфузионно лечение. Тро-
понин (T или I) е биомаркерът на избор, заради високата 
му чувствителност и специфичност за миокардна исхемия. 
При пациенти с клинично ниска или умерена вероятност 
за налична миокардна некроза и голяма продължителност 
на симптоматиката, негативният тропонинов тест може да 
помогне за избягване на ненужна спешна ангиография при 
част от тях.

При колебания относно възможността за остър ми-
окарден инфаркт в развитие, спешната ангиография (в про-
тивовес на изчакването на биомаркерите да се повишат) 
позволява да се осигури своевременна реперфузионна те-
рапия на тези пациенти. Ако е налична на място, спешната 
коронарна ангиография е метод на избор, тъй като може да 
бъде последвана незабавно от първична ПКИ при потвър-
ждаване на диагнозата. В болници или ситуации, където не 
е възможно да се извърши незабавна коронарна ангиогра-
фия  – при условие че това не води до забавяне на транс-
фера  – бързото потвърждаване на сегментни нарушения 

Таблица 5:	 Атипични ЕКГ промени, които изискват 
незабавно лечение при пациенти 
с обективни и субективни прояви 
на исхемия

ЕКГ = електрокардиографски; ЛББ = ляв бедрен блок.

•	 ЛББ

•	 Ритъм от камерен пейсмейкър

•	 Пациенти без диагностична елевация на ST-сегмента, но с 
персистираща исхемична симптоматика

•	 Изолиран заден миокарден инфаркт

•	 Елевация на ST-сегмента в отвеждане aVR



8 Препоръки на ESC

на сегментната кинетика на сърдечната стена с двуизмерна 
ехокардиография може да помогне за вземане на реше-
ние за спешен трансфер до център с възможности за ПКИ 
(ПКИ-център), тъй като регионалните нарушения на съкра-
тимостта на сърдечната стена настъпват за минути след 
коронарна оклузия, доста преди некрозата. Все пак, нару-
шенията в съкратимостта на сърдечната стена не са специ-
фични за остър миокарден инфаркт и могат да се дължат 
на други причини, като исхемия, стар инфаркт или наруше-
ния на камерната проводимост. Двуизмерната ехокардио-
графия има особено голяма стойност за диагностициране 
на други причини за гръдна болка, например перикаден 
излив,масивен белодробен емболизъм или дисекация на 
възходящата аорта (таблица 4). Липсата на нарушения на 
съкратимостта на сърдечната стена изключва голям ми-
окарден инфаркт. В условия на спешност, ролята на компю-
търната томография (computed tomography, CT) трябва да 
се ограничи до диференциална диагноза на острата аортна 
дисекация или белодробния тромбемболизъм.

Стрес-индуцираната (Takotsubo) кардиомиопатия е ус-
тановен напоследък синдром, който може да бъде труден 
за разграничаване от STEMI, тъй като симптомите и при-
знаците, вариращи от лека гръдна болка до кардиогенен 
шок, могат да наподобят остър миокарден инфаркт, но ЕКГ 
промените при представянето са обикновено скромни и не 
съответстват на тежестта на камерната дисфункция.Тя се 
отключва често от физически или емоционален стрес и се 
характеризира, в типичната си форма, с преходна дилата-
ция на върховата (балониране на върха) или средната част 
и дисфункция на лявата камера. Тъй като няма специфичен 
тест за изключване на миокарден инфаркт в тези случаи, 
спешната ангиография не трябва да се бави, а при липса на 
миокарден инфаркт тя ще покаже, че няма нито сигнифи-
кантна стеноза на виновна артерия, нито интракоронарни 
тромби. Диагнозата се потвърждава от образната находка 
на преходно балониране на върховата до средната част на 
камерата при компенсаторна базална хиперкинезия и от 
непропорционално ниските спрямо тежестта на камерната 
дисфункция плазмени нива на сърдечните биомаркери, и 
от евентуалното възстановяване на левокамерната функ-
ция в динамика.29

3.2.	 Овладяване на болката, задуха 
и безпокойството

Овладяването на болката е от огромно значение, не само 
по хуманни причини, но и защото болката води до симпати-
кова активация, която причинява вазоконстрикция и уве-
личава натоварването на сърцето. Най-често използваните 
аналгетици в този контекст са опиоиди (напр. morphine) 
във фракционирани i.v. дози (таблица 6). Интрамускулни-
те инжекции трябва да се избягват. Може да са необходи-
ми повторни дози. Нежеланите реакции включват гадене 
и повръщане, хипотония с брадикардия и потискане на 
дишането. За намаляване на гаденето, едновременно с 
опиоидите могат да се приложат антиеметични средства. 
Хипотонията и брадикардията обикновено се повлияват 
от atropine, а респираторната депресия – от naloxone (0.1 – 
0.2 mg i.v. на 15 min при показания), които трябва винаги да 
са на разположение.

При пациенти съсзадух, хипоксия или сърдечна не-
достатъчност трябва да се приложи кислород (с маска или 

назален апликатор). Дали при пациенти без сърдечна не-
достатъчност или задух трябва системно да се прилага кис-
лород, остава неясно.30 Неинвазивното мониториране на 
кислородната сатурация на кръвта е от голяма полза, за да 
се реши, дали има нужда от приложение на кислород или 
вентилаторна подкрепа.

Безпокойството е естествен отговор на болката и об-
стоятелствата съпровождащи сърдечния пристъп. Успокоя-
ването на пациента и близките му е от голяма важност. Ако 
пациентът е много разстроен, може да се окаже подходящо 
приложението на транквилизатор, но най-често опиоидите 
са достатъчни.

3.3.	 Сърдечен арест
Много смъртни случаи настъпват в първите часове на 
STEMI, поради камерно мъждене (ventricular fibrillation,VF). 
Тъй като тази аритмия настъпва по-често в ранната фаза, 
смъртните случаи настъпват обикновено извън болница. 
Извънредно важно е, по тази причина, целият медицин-
ски и парамедицински персонал, обслужващ пациенти със 
суспектен миокарден инфаркт, да има на разположение де-
фибрилатор и да е обучен в сърдечна реанимация, а при 
първия медицински контакт (ПМК, FMC), на всички пациен-
ти със суспектен миокарден инфаркт да започне ЕКГ-мони-
ториране (таблица 7).

При пациенти с ресусцитиран сърдечен арест, чиято 
ЕКГ показва елевация на ST-сегмента, стратегията на избор, 
при условие че могат да бъдат спазени препоръчваните 
времена,31-33 е незабавна коронарография с готовност за 
първична ПКИ. Поради високата честота на коронарни ок-
лузии и потенциалните трудности в интерпретацията на ЕКГ 
след сърдечен арест, трябва да се обсъди незабавна анги-
ография, ако при пациенти, преживяли сърдечен арест, е 
налице голяма вероятност за развитие на инфаркт (гръдна 
болка преди ареста, анамнеза за доказана ИБС и абнормни 
или съмнителни ЕКГ данни).31,33 Допълнително, има данни, 
че преживялите извънболничен сърдечен арест, които са в 
кома, имат по-добър неврологичен изход, ако веднага след 
ресусцитацията се приложи хипотермия. Следователно, 
тези пациенти трябва незабавно да получат терапевтична 
хипотермия.34-36 Каква да бъде последователността на ох-

Таблица 6:	 Препоръки за овладяване на болката, 
задуха и безпокойството

aКлас напрепоръките.
bНиво на доказателственост.

Препоръки Класa Нивоb

За овладяване на болката са показани 
опиоиди в във фракционирани i.v. дози. I C

При пациенти с хипоксия (SaO2 <95%), 
задух или остра сърдечна недостатъчност 
е показан кислород.

І C

При много неспокойни пациенти 
може да се обсъди приложение на 
транквилизатори

ІІa C
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лаждането и първичната ПКИ при такива пациенти остава 
неясно.

Създаването на локални/регионални протоколи за оп-
тимално поведение при доболничен сърдечен арест играе 
решаваща роля за осигуряване на незабавна сърдечно-
съдова ресусцитация, ранна дефибрилация (при нужда) 
и ефективна специализирана сърдечна реанимация. На-
личието на автоматизирани външни дефибрилатори е 
важен фактор за по-добра преживяемост. Превенцията и 
подобреното лечение на извънболничния сърдечен арест 
са ключ към намаляване на смъртността от ИБС. За по-под-
робно разглеждане на тези въпроси се отнесете към но-
вите препоръки за ресусцитация на европейския съвет по 
ресусцитация (European Resuscitation Council Guidelines for 
Resuscitation).37

3.4.	 Логистика на доболничната помощ

3.4.1	 Времена (закъснения)
Избягването на закъснения има решаваща роля при STEMI 
по две причини: първо, най-критичен период на острия ми-
окарден инфаркт е най-ранната фаза, когато пациентът е с 
много силна болка и податлив на сърдечен арест. При паци-
ент със суспектен миокарден инфаркт трябва веднага да се 
осигури дефибрилатор, за да може при нужда да се направи 
незабавна дефибрилация. Освен това, ранното приложение 
на лечение, особено реперфузионно лечение, е решаващо 
за ползата от него. Така, свеждането до минимум на времена-
та (закъсненията) води до подобрение на клиничния изход. В 
допълнение, закъсненията на лечението са най-достъпният 
измерим показател за качеството на грижите при STEMI; те 
трябва да се отчитат във всяка болница, която приема паци-
енти със STEMI, и да се наблюдават редовно, за да е сигурно, 
че простите индикатори за качество на грижите се спазват и 
поддържат във времето.

Макар и все още дискусионно, публичното оповестяване 
на времената (закъсненията) може да се окаже полезен на-
чин за стимулиране на усъвършенстването на грижите при 
STEMI. Ако не са достигнати прицелните им стойности, тряб-
ва да се приложат мерки за подобряване на дейностите. Има 
няколко компоненти на закъснението при STEMI и няколко 
способа на регистрирация и съобщаване. Препоръчително 
е, за улеснение, описанието и докладването им да става по 
начин, показан във фигура 1.

•	 Време на пациента: това е времето между началото на 
оплакванията и първия медицински контакт (ПМК, FMC).
За свеждане до минимум на пациентското закъснение, 
хората трябва да бъдат научени как да разпознават най-
честите симптоми на острия миокарден инфаркт и как 
да извикат спешната служба, но ефективността на пуб-
личните кампании все още не е ясно установена.38 Па-
циентите с анамнеза за ИБС и техните семейства трябва 
да бъдат инструктирани как да разпознават симптомите 
на острия миокарден инфаркт и на практически стъпки, 
които трябва да предприемат при съмнение за остър 
коронарен синдром (ОКС, acute coronary syndrome ACS). 
Разумно е на пациенти със стабилна ИБС да бъде пре-
доставено копие от тяхната рутинна изходна ЕКГ, което 
позволява на медицинския персонал да направи необхо-
димото сравнение.

•	 Време между ПМК и диагнозата: добър показател за ка-
чество на обслужването е времето, което отнема за-
писването на първата ЕКГ. За болниците и спешните 
медицински системи (emergency medical systems, EMSs), 
участващи в обслужването на пациенти със STEMI, целта 
е това закъснение да се сведе до не повече от 10 минути.

•	 Време между ПМК и реперфузионната терапия: Това е 
„системно” време. То е по-податливо на модификация 
с организационни мерки от пациентското време. То е 
показател за качество на обслужването и предиктор на 
клиничния изход.39 Ако приложената реперфузионна те-
рапия е първична ПКИ, целта трябва да бъде време (от 
ПМК до преминаване на водач във виновната артерия) 
≤90 min (а при високорискови случаи с голям преден ин-
фаркт и при ранно представяне в рамките на 2 часа, то 
трябва да бъде ≤60 min).40,41 Ако реперфузионната тера-

Таблица 7:	 Сърдечен арест

ЕКГ = електрокардиограма; ПМК = първи медицински контакт (FMC, first 
medical contact); ПКИ = перкутанна коронарна интервенция; 
STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Препоръки Класa Нивоb Източници

Целият медицински и 
парамедицински персо-
нал, обслужващ пациенти 
суспектен миокарден 
инфаркт, да има на разпо-
ложение дефибрилатор и 
да е обучен на сърдечна 
реанимация.

I C -

Препоръчва се на всички 
пациенти със суспектен 
миокарден инфаркт при 
ПМК да се започне ЕКГ-мо-
ниториране.

I C -

Терапевтична хипотермия 
е показана веднага след 
ресусцитация на пациенти 
със сърдечен арест, които 
са коматозни или в дълбо-
ка седация.

I B 34–36

Незабавна коронарогра-
фия с готовност за първич-
на ПКИ се препоръчва при 
пациенти с ресусцитиран 
сърдечен арест, чиято ЕКГ 
показва наличие на STEMI.

I B 31–33

Незабавна коронаро-
графия с готовност за 
първична ПКИ трябва да 
се обсъди при пациенти 
преживяли сърдечен арест 
без диагностична елева-
ция на ST-сегмента в ЕКГ, 
но с голяма вероятност за 
развитие на инфаркт.

IIa B 31, 33
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пия е фибринолиза, целта е това време (ПМК до игла) да 
се скъси до ≤30 min.

•	 В болници с капацитет за извършване на ПКИ (ПКИ-бол-
ници), целта трябва да бъде постигане на време „врата 
до балон” от хоспитализацията до първичната ПКИ (де-
финирана като поставяне на водач във виновната арте-
рия) ≤60 min (Това закъснение отразява организацията и 
качеството на работа в дадена ПКИ-болница).

•	 От гледна точка на перспективата на пациента, възмож-
но най-важно е изминалото време от началото на сим-
птоматиката до прилагането на реперфузионна терапия 
(започване на фибринолиза или преминаване на водач 
във виновната артерия), тъй като то отразява общото 
исхемично време. То трябва да бъде съкратено във въз-
можно най-голяма степен.

3.4.2	 Системи за спешна медицинска помощ
Необходима е система за спешна медицинска помощ (ССМП, 
emergency medical system, EMS) с лесен за помнене и пуб-
лично известен уникален телефонен номер за спешни ме-
дицински случаи, с цел избягване на транспортните закъс-
нения. Идеално е, ако може да се направи телеконсултация 
между ССМП и референтен кардиологичен център, но това е 
възможно в ограничен брой страни. По тази причина, реша-
ващо значение имат добре обучена ССМП и актуален и дос-
тъпен писмен протокол за поведение при STEMI. Въпреки че 
използването на ССМП намалява закъснението и е предпо-
читан модел на първа помощ при пациенти със суспектен 
STEMI, в редица страни тя не се използва в достатъчна сте-
пен и нерядко пациентите се явяват сами в спешното звено. 
Системата на обслужване с линейки има решаваща роля за 
поведението при остър миокарден инфаркт и трябва да се 
счита не само за начин на транспортиране, но и място за 
начална диагностика, стратификация на риска и лечение. 
Доказано е, че доболничната диагностика, стратификацията 

на риска и началното спешно лечение, проведени в кола на 
спешна помощ, водят до по-често приложение на реперфу-
зионна терапия, намалени времена и по-добър клиничен из-
ход.39,42 Допълнително, транспортирането със СМП позволя-
ва диагностика и лечение на сърдечния арест. Качеството на 
дадената помощ зависи от степента на обучение на персона-
ла й. Целият персонал на линейката трябва да бъде обучен 
да разпознава симптомите на ОМИ, да прилага кислород, да 
овладява болката и да провежда основна сърдечна реани-
мация (таблица 8). Всички линейки трябва да бъдат оборуд-
вани с ЕКГ-записващи апарати, дефибрилатори и поне един 
човек в колата да е обучен на специализирана реанимация. 
Има данни, че добре обученият парамедицински персонал 
може правилно да разпознава ОМИ и да прилага ранна ре-
перфузия, и че за ефективно доболнично лечение на ОМИ 
не са необходими линейки, обслужвани от лекари, каквито 
има в малко страни,43 Парамедиците, обучени да прилагат 
тромболитици, го правят безопасно и ефективно. Тъй като 
доболничната тромболиза е привлекателна терапевтична 
възможност при пациенти, явяващи се скоро след началото 
на симптоматиката, особено когато трансферното време е 
удължено,40,44,45 препоръчваме да продължи обучението на 
парамедици, поемащи тези функции, даже и в ерата на пър-
вичната ПКИ. В специфични райони, системата на въздушни-
те линейки допълнително намалява транспортното време 
и подобрява клиничния изход.46 Персоналът на линейките 
трябва да може да прави запис на ЕКГ за диагностични цели 
и да я интерпретират или изпратят за преценка от опитен 
специалист в интензивно кардиологично звено или на дру-
го място. Записването, интерпретацията и, понякога, телет-
рансмисията на ЕКГ преди хоспитализацията може силно да 
ускори болничното лечение и да увеличи вероятността за 
навременна реперфузионна терапия.

Фигура 1:	 Компоненти на закъснението при STEMI и идеални времена за интервенция.

Начало
на симптоматиката

ПМК Диагноза Реперфузионна
терапия

10 min

Пациентско време

Системно време

Преминаване на водач
във виновната артерия

при първична ПКИ

Болус или начало
на инфузията
при тромболиза

Време до реперфузионната терапия

Всички времена са взети спрямо ПМК (FMC, �rst medical contact)
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3.4.3	 Мрежи за лечение на пациенти със STEMI
Оптималното лечение на STEMI трябва да се основава на съз-
даването на мрежи (от връзки) между болници с различно 
технологично равнище, свързани чрез ефективно обслужва-
не с линейки. Целта на тези мрежи е да осигурят оптимална 
помощ при минимално закъснение, за подобряване на кли-
ничния изход. Кардиолозите трябва да взаимодействат ак-
тивно с всички отговарящи за финансирането лица, особено 
спешните лекари, за да се изградят такива мрежи. Основни-
те характеристики на мрежата са:

•	 Ясно определяне на географския район на покритие.
•	 Общи протоколи, базиращи се на рискова стратифика-

ция и транспортиране от обучен парамедицински персо-
нал с подходящо оборудвани линейки или хеликоптери.

•	 Доболнична сортировка на пациентите със STEMI с цел 
насочване към подходящите институции, пропускайки 
болниците без ПКИ, винаги когато първичната ПКИ може 
да бъде приложена в рамките на препоръчваното време.

•	 При пристигане в подходящата болница, пациентът 
трабва незабавно да бъде взет в катетеризационната ла-
боратория, прескачайки спешния кабинет.

•	 Пациенти, явяващи се в болница без ПКИ и изчакващи 
транспортиране за първична или спасяваща ПКИ, трябва 
да бъдат обслужени в зона с подходящо мониториране 
и персонал.

•	 Ако диагнозата STEMI не е била поставена от екипа на 
линейката и тя пристигне в болница без ПКИ, линейката 
трябва да изчака поставянето на диагноза и, при потвър-
ждаване на STEMI, да продължи към болница с ПКИ.

За придобиване на максимални умения, персоналът на цен-
тровете за първична ПКИ трябва да извършват системно 
процедурата на база 24 часа на ден, седем дена в седмица 
(24/7) при всички пациенти със STEMI. Други модели, макар 
и не идеални, могат да включват седмична или дневна рота-
ция на центровете за първична ПКИ или няколко центрове 
за първична ПКИ в един и същ район. Болници, които не мо-
гат да предложат обслужване 24/7 за първична ПКИ, трябва 
да имат право да извършват първична ПКИ при пациенти, 
приети вече по други причини, развиващи STEMI по време 
на хоспитализацията.Тези болници, обаче, не трябва да се 
насърчават да започват обслужване, сведено до първична 
ПКИ в рамките на деня или в определени часове, тъй като 
това създава объркване сред операторите на EMS и е малко 
вероятно да спазват времето „врата до балон” и качеството 
на интервенцията, присъщи на специализираните 24/7 цен-
трове за първична ПКИ. Настоящото население, обхванато 
от мрежови системи в европейските страни, осигуряващи 
първична ПКИ на мнозинството от населението си, е 0,3 – 1,0 
милиона.6 В малки райони на обслужване опитността може 
да бъде неоптимална, поради недостатъчен брой пациенти 
със STEMI. Оптималният размер на района за обслужване, 
обаче, не е ясен. Географски райони, където очакваното вре-
ме на трансфер до центъра за първична ПКИ не се вмества 
в максималните допустими закъснения, посочени в препо-
ръките по-долу (виж точка 3.4.6), трябва да развият системи 
за бърза тромболиза, предимно в линейката/доболнична 
тромболиза с последващ незабавен трансфер до център за 
първична ПКИ.

Специализираните мрежи намаляват времето до започ-
ване на лечението и увеличават делът пациенти, получава-
щи реперфузия.47-49 Във всяка мрежа, качеството на грижи-

те, времената и клиничният изход трябва да се измерват и 
сравняват регулярно и да се вземат адекватни мерки за по-
стигане на напредък. В голямо проучване, проведено в САЩ, 
няколко стратегии са довели до намаляване на времената 
преди първична ПКИ, включително: възможност за активи-
ране на катетеризационната лаборатория с едно обаждане, 
за предпочитане докато пациентът е на път кам болницата, 
изискване към катетеризационния екип да пристигне до 
20  min след известието, наличие на кардиолог на място и 
използване на обмен на данни в реално време между добол-
ничната помощ и катетеризационната лаборатория.50 Най-
ефективните стратегии за увеличаване на дела пациенти, 
получаващи ефективна реперфузия и за намаляване на вре-
мето до първична ПКИ могат да са различни в други здравни 
системи. За разрешаване на проблема за достъпа до пър-
вична ПКИ и ефективно въвеждане на мрежи в цяла Европа,6 
работната група на ESC по спешна кардиология, европей-
ската асоциация по перкутанни сърдечно-съдови интер-
венции (European Association of Percutaneous Cardiovascular 
Interventions (EAPCI) и EuroPCR, обединиха усилията си в 
инициативата Stent for Life, целяща да подобри достъпа до 
навременна ефективна първична ПКИ, посредством фокус-
ни въвеждащи програми, пригодени към всяко специфично 
състояние на националното здравеопазване и в опит да се 
учим от успехите и неуспехте.51 Опитът, придобит чрез тази 
инициатива в различни европейски системи на медицинска 
помощ, се публикува периодично и осигурява начини и из-
точници за разширяване и подобряване на използването на 
първична ПКИ (www.stentforlife.com).52

3.4.4	 Общопрактикуващи лекари
В някои държави общопрактикуващите лекари играят глав-
на роля в ранните грижи при остър миокарден инфаркт и 
често са първите, към които пациентите се обръщат. Ако 
общопрактикуващите лекари реагират бързо, те могат да 
бъдат много ефективни, тъй като обикновено познават па-
циента и могат да направят и да интерпретират неговата 
ЕКГ. Първата им задача, след поставяне на ЕКГ диагноза, 
трябва да е свързване със ССМП (EMS). Те могат също да 
приложат опиоиди и антитромбозни средства (включи-
телно фибринолитици, ако това е лечебната стратегия) и 
да направят, ако е необходимо, дефибрилация. В повечето 
случаи, обаче, консултацията с общопрактикуващ лекар  – 
вместо директно обаждане на ССМП  – увеличава добол-
ничното време. Следователно, по принцип, хората трябва 
да бъдат инструктирани да се обажда по-скоро на ССМП, 
отколкото на личния лекар при симптоми на вероятен ми-
окарден инфаркт.

3.4.5	 Приемни процедури
Обработката на пациентите след пристигането им в бол-
ницата трябва да бъде бърза, по-специално, по отношение 
на диагностиката и приложението на фибринолитици или 
извършването на първична ПКИ, ако е показано. Кандида-
тите за първична ПКИ трябва, колкото е възможно по-чес-
то, да бъдат приети директно в катетеризационната лабо-
ратория, прескачайки спешното звено и/или интензивното 
кардиологично отделение, докато пациентите кандидати 
за фибринолиза трябва да бъдат лекувани направо в до-
болнични условия, в спешното звено или в интензивното 
отделение.53,54
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3.4.6	 Логистика
В оптималната ситуация (фигура 2) пациентът се обажда за 
помощ на централен номер на ССМП колкото е възможно 
по-скоро след началото на гръдната болка. ССМП изпраща 
напълно оборудвана линейка с обучен да прави и интерпре-
тира ЕКГ в 12 отвеждания персонал. Ако ЕКГ покаже елева-
ция на ST-сегмента или нововъзникнал (или вероятно нов) 
ЛББ (LBBB), най-близката ПКИ-болница се информира за 
очакваното време на пристигане на пациента. Докато трае 
трансфера с линейка, катетеризационната лаборатория се 
подготвя и, ако е необходимо, екипът се събира, което поз-
волява директно прехвърляне на пациента на катетериза-
ционната маса (прескачайки спешното звено и интензивно-
то отделение). В случаите, при които диагностичната ЕКГ е 
направена на друго място (примерно, в болница без ПКИ, в 
лекарския кабинет и т.н.), ССМП се извиква за транспортира-
не и се спазва горепосочената последователност. Този сце-
нарий се осъществява най-добре в регионална мрежа с един 
център с голям обем на ПКИ, няколко заобикалящи болници 
без ПКИ и една регионална ССМП. Подобни регионални мре-
жи трябва да имат предварително подготвени протоколи за 
поведение при пациенти със STEMI.

3.5.	 Реперфузионна терапия

3.5.1	 Възстановяване на коронарния кръвоток 
и миокардна реперфузия

При пациенти с клинични прояви на STEMI в рамките на 
12 h от началото на симптоматиката и с персистираща еле-
вация на ST-сегмента или нововъзникнал или вероятно нов 
ЛББ, ранната механична (ПКИ) или фармакологична репер-
фузия трябва да се извърши колкото е възможно по-рано 
(таблица 9).

Съществува общо съгласие, че реперфузионна терапия 
трябва да се обсъди, ако има клинични и/или електрокарди-
ографски данни за продължаваща исхемия, дори ако според 
пациента симптомите са започнали преди повече от12 h, за-
щото точното начало на симптоматиката е често неясно, или 
когато болката и ЕКГ промените са тласъчни.59 Няма, обаче, 
консенсус, дали ПКИ е полезна при пациенти, представящи 
се повече от12 h след началото на симптоматиката, при от-
съствие на клинични и/или електрокардиографски данни за 
продължаваща исхемия. При такива безсимптомни, късно 
представили се пациенти, едно малко (n = 347) рандомизи-
рано изпитване е показало спасяване на миокардна тъкан и 
подобрена 4-годишна преживяемост в резултат на първич-
на ПКИ, спрямо консервативно лечение, при пациенти без 
персистираща симптоматика, проведена 12 – 48 h след нача-
лото на симптоматиката.60,61 При стабилни пациенти с перси-
стираща оклузия на инфарктната артерия, обаче, голямото 

ЕКГ = електрокардиограма; ССМП = система за спешна медицинска помощ (EMS); ПКИ = перкутанна коронарна интервенция; 24/7 = 24 часа дневно, 
седем дена в седмицата; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Таблица 8:	 Логистика на доболничната помощ

Препоръки Класa Нивоb Източници

Екипът на линейката трябва да бъде обучен и оборудван да разпознава STEMI (с помощта на ЕКГ-
записващо устройство и, при необходимост, телеметрия) и да прилага начално лечение, включително 
тромболиза, когато е приложимо.

I B 43

Доболничното лечение на пациенти със STEMI трябва да се базира на регионални мрежи, 
предназначени да осигурят реперфузионно лечение експедитивно и ефективно, целящи колкото се 
може повече пациенти да получат достъп до първична ПКИ.

I B 47

Центрове с първична ПКИ трябва да осигуряват обслужване 24/7 и да са в състояние да започнат 
първична ПКИ колкото е възможно по-скоро, но винаги в рамките на 60 min от началното повикване. I B 6, 52, 55

Всички болници и ССМП участващи в обслужването на пациенти със STEMI трябва да записват и 
контролират времената и да работят за постигане и поддържане на следните качествени цели:
•	 първи медицински контакт до първа ЕКГ ≤10 min;
•	 първи медицински контакт до реперфузионна терапия;
•	 за фибринолиза ≤30 min;
•	 за първична ПКИ ≤90 min (≤60 min, ако пациентът се представя до 120 min от началото на симптомати-

ката или направо в болница с ПКИ).

I B 56, 57

Всички ССМП, спешни звена и интензивни кардиологични отделения трябва да разполагат с писмени 
осъвременени протоколи за поведение при STEMI, за предпочитане еднакви в рамките на всяка 
географски обособена мрежа.

I C

Пациенти явяващи се в болница без ПКИ и очакващи транспортиране за първична или спасителна ПКИ 
трябва да бъдат обслужвани в адекватно мониторирана зона. I C

Пациенти транспортирани до ПКИ-център за първична ПКИ, трябва да прескочат спешното звено и да 
бъдат насочени директно към катетеризационната лаборатория IIa B 41, 50, 58
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(n = 2166) изпитване Occluded Artery Trial (OAT) не разкрива 
клинична полза от рутинна коронарна интервенция спрямо 
медикаментозното лечение,62,63 надхвърляща тази от самос-
тоятелното медикаментозно лечение, когато оклузията се 
установява 3 – 28 дена след остър миокарден инфаркт, вклю-
чително в подгрупата от 331 пациенти, рандомизирани меж-
ду 24 и 72 h след началото на инфаркта.64 Един мета-анализ 
на изпитвания, проверяващ дали късната реканализация на 
оклудирана инфарктна артерия е полезна, дава резултати 
подобни на тези в OAT.51 

3.5.2	 Избор на реперфузионна стратегия
Първичната ПКИ – определена като спешна перкутанна кате-
търна интервенция в условията на STEMI, без предшестващо 
фибринолитично лечение – е предпочитана реперфузионна 
стратегия при пациенти със STEMI, при условия че може да 
се направи експедитивно (т.е. в рамките на определените от 
ръководството времена) от опитен екип, независимо дали 
пациентът се представя в ПКИ-болница или не (фигура 1). Ако 
ПМК е в ССМП или в болница без ПКИ, незабавно трябва да се 
осъществи трансфер чрез ССМП до катетеризационна лабо-
ратория за ПКИ. Опитният екип включва не само интервен-
ционален кардиолог, но и квалифициран поддържащ персо-
нал. Това означава, че само болници с утвърдена програма 
по интервенционална кардиология (на разположение 24/7) 

трябва да използват първична ПКИ като рутинно лечение. 
По-ниска смъртност сред пациенти, подложени на първична 
ПКИ, се наблюдава в центрове с голям обем ПКИ-процедури. 
Първичната ПКИ е ефективна в осигуряването и поддържа-
нето на проходимостта на коронарната артерия и избягва 
някои от хеморагичните рискове на фибринолизата. Рандо-
мизирани клинични проучвания, сравняващи навременната 
първична ПКИ с вътреболничната фибринолитична терапия 
в центрове с голям обем и опит, са показали многократно, че 
първичната ПКИ превъзхожда болничната фибринолиза.68-71 
(Тези изпитвания не включват рутинна последваща спаси-
телна ПКИ или ангиография.) В ситуации, при които не може 
да бъде проведена първична ПКИ от опитен екип в рамките 
на 120 min след ПМК, трябва да се обсъди фибринолиза, осо-
бено ако може да бъде приложена преди хоспитализацията 
(т.е. в линейката)45,72,73 и през първите 120 min от началото на 
симптоматиката (фигура 2).40,74 Тя трябва да бъде последвана 
от обсъждане на спасителна ПКИ или рутинна ангиография.

Рандомизирани изпитвания, както и регистри са показа-
ли, че удължените времена до първична ПКИ са свързани с 
по-лош клиничен изход. Времето до реперфузия е дефини-
рано в точка 3.4.1 по-горе. „Специфично ПКИ-време (закъсне-
ние)” (‘PCI-related delay’) е теоретичната разлика между вре-
мето от ПМК до раздуване на балон минус времето от ПМК 
до начало на фибринолитична терапия (т.е. „врата до балон”, 

Фигура 2:	 Доболнично и болнично поведение, и реперфузионни стратегии в рамките на 24 ч от ПМК (по Wijns et al.).4

Да Не

Не

Препоръчително 
<60 min

Незабавно

Препоръчително 3–24 h

Препоръчително 
≤90 min
(≤60 min при рано представили се) Препоръчително

≤30 min

Незабавен трансфер
до ПКИ-център

Незабавен трансфер
до ПКИ-център

Да

Диагностициране на STEMIa

Център за първична ПКИ

Първична ПКИ

Коронарна ангиография

Спасителна (rescue) ПКИ

ССМП или център без първична ПКИ

Незабавна
фибринолиза

Успешна
фибринолиза?

ПКИ възможна  <120 min?

ССМП = система за спешна медицинска помощ; ПМК = първи медицински контакт; ПКИ = перкутанна коронарна интервенция; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.

aМомент на потвърждаване на диагнозата с анамнеза
и ЕКГ, идеално до 10 min след първия медицински контакт 
(ПМК).
Всички времена са отнесени към ПМК (първия медицински 
контакт).
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‘door-to-balloon’ минус „врата до игла”, ‘door-to-needle’). Сте-
пента, до която специфичното ПКИ-време намалява предим-
ствата на ПКИ над фибринолизата, е обект на много анализи 
и дебати. Тъй като липсва проучване със специфичен ди-
зайн, касаещ този проблем, резултатите от горните post-hoc 
анализи трябва да се интерпретират с повишено внимание. 
От рандомизирани изпитвания е изчислено, че специфично-
то ПКИ-време (закъснение), което може да намали ползата 
от механичната интервенция, варира между 60 и 110 min. В 
друг анализ на тези изпитвания, предимство на първичната 
ПКИ спрямо фибринолитичната терапия се установява до 
специфично ПКИ-закъснение от 120 min.66 При 192 509 паци-
енти, включени в US National Registry of Myocardial Infarction 
(NRMI), регистри 2 – 4,41 средното специфично ПКИ-закъсне-
ние, при което смъртността с двете реперфузионни страте-
гии се изравнява, се равнява на 114 min. Този анализ показва, 
също, че посоченото време варира значително, в зависи-
мост от възрастта, продължителността на симптоматиката и 
локализацията на инфаркта: от <1 h за преден инфаркт при 
пациенти <65 години, представящи се <2  h след началото 
на симптоматиката, до почти 3 h за не-преден инфаркт при 
пациенти <65 години, представящи се >2  h след началото 

на симптоматиката. Въпреки че тези резултати са получени 
чрез post-hoc анализ на регистър и съобщените закъснения 
са понякога неточни, това изследване показва, че по-подхо-
дящ е по-скоро индивидуализиран, отколкото унифициран, 
подход за избор на оптимален реперфузионен метод, когато 
ПКИ не може да се направи експедитивно.

В светлината на споменатите по-горе изпитвания и 
регистри, стремежът при оценка на качеството е пър-
вичната ПКИ (преминаване на водача) да се осъществи в 
рамките на 90 min след ПМК при всички случаи. При рано 
представящи се пациенти с голяма зона на застрашен ми-
окард, закъснението трябва да бъде по-кратко (<60 min). 
При пациенти, явили се директно в ПКИ-болница, целта 
също трябва да е извършване на първична ПКИ в рамките 
на 60 min от ПМК. Въпреки че не са проведени специфич-
ни проучвания, максимално закъснение не по-голямо от 
90 min след ПМК изглежда разумна цел при тези пациенти. 
Забележете, че тези прицелни закъснения за приложение 
на първична ПКИ са показатели за качество и са различни 
от максималното специфично ПКИ-време от 120 min, кое-
то е обоснован критерий първичната ПКИ да бъде пред-
почетена като реперфузионен метод пред незабавната 
тромболиза (таблица 10).

Таблица 9:	 Препоръки за реперфузионна терапия

ЕКГ = електрокардиограма; i.v. = интравенозно; ЛББ = ляв бедрен блок; 
PCI = перкутанна коронарна интервенция.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Препоръки Класa Нивоb Източници

Реперфузионна терапия 
е показана при всички 
пациенти с давност на 
симптоматиката <12 h и 
персистираща елевация на 
ST-сегмента или (вероятен) 
нов ЛББ.

I A 65, 66

Реперфузионна терапия (за 
предпочитане първична 
ПКИ)е показана, ако има 
данни за продължаваща 
исхемия, дори ако 
симптомите вероятно са 
започнали >12 h преди 
това или ако болката и 
ЕКГ промените са имали 
тласъчен характер.

I C 67

Реперфузионна терапия 
с първична ПКИ може да 
се обсъди при стабилни 
пациенти представящи се 
12-24 h след началото на 
симптоматиката.

IIb B 60, 61

Рутинна ПКИ на тотално 
аклудирана артерия 
>24 h след началото на 
симптоматиката при 
стабилни пациенти без 
признаци на исхемия 
(независимо дали е била 
приложена фибринолиза 
или не) не се препоръчва.

III A 62–64

Таблица 10:	 Обобщение на важните времена и 
терапевтични цели при лечението на 
острия миокарден инфаркт с елевация 
на ST-сегмента

ПМК = първи медицински контакт; ПКИ = перкутанна коронарна 
интервенция.

Време Цел

Предпочитано – от ПМК до ЕКГ-
диагностика

≤10 min

Предпочитано – от ПМК до 
фибринолиза („ПМК до игла”, 
‘FMC to needle’)

≤30 min

Предпочитано – от ПМК до 
първична ПКИ („врата до 
балон”, ‘door to balloon’) за 
болници с първична ПКИ

≤60 min

Предпочитано – от ПМК до 
първична ПКИ

≤90 min
(≤60 min при ранно 
представяне с голяма 
застрашена зона)

Приемливо – за предпочитане 
първична ПКИ пред 
фибринолиза

≤120 min
(≤90 min при ранно 
представяне с голяма 
застрашена зона)
Ако тази цел не може да 
бъде постигната, да се 
обсъди фибринолиза

Предпочитано – от успешна 
фибринолиза до ангиография

3–24 h
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3.5.3	 Първична перкутанна коронарна 
интервенция

3.5.3.1	Процедурни аспекти на първичната перкутанна коро-
нарна интервенция (таблица 11)

Приблизително 50 % от пациентите със STEMI имат сиг-
нификантна многоклонова болест. При първоначалната 
интервенция трябва да бъде третирана само инфарктна-
та артерия. Засега не съществуват доказателства, подкре-
пящи спешна интервенция на неинфарктната артерия.75,76 

Единственото изключение, когато по време на остър STEMI 
е оправдана многоклонова ПКИ, са пациенти с кардиоге-
нен шок при наличие на повече от една действително кри-
тична (≥90% от диаметъра) стеноза или много нестабилни 
лезии (ангиографски белези на вероятен тромб или рупту-
ра на плака), или ако има персистираща исхемия след ПКИ 
на предполагаемата виновна лезия. При пациенти, обаче, с 
многоклонова болест и кардиогенен шок, невиновните ле-
зии без критични стенози не трябва да се стентират рутин-
но.77 Вижте също точка 3.5.4.9.

Поради необходимостта от приложение на мощни ан-
титромбозни и антитромбоцитни средства, хеморагията 
е по-честа, когато ПКИ се извършва в условията на ОКС (и 
особено на STEMI), в сравнение с кървенето, настъпващо 
при планова процедура. Употребата на лекарства с по-
мощен антитромбозен ефект се придружава често от уве-
личаване на хеморагичния риск, свързан най-често с мяс-
тото на артериалната пункция. Доказано е, че радиалният 
достъп намалява честотата на острите хеморагии, особено 
при ОКС; в изпитването RIVAL (RadIal vs. femorAL access for 
coronary intervention), използването на радиален, вместо 

феморален, достъп, фактически намалява смъртността в 
подгрупата на пациентите със STEMI.78 Подобни данни се 
наблюдават в изпит ването RIFLE STEACS.79 В RIVAL, обаче, се 
наблюдава зависимост между ползата от радиален достъп 
и опитността на оператора, което показва, че ползата от ра-
диалния спрямо феморалния достъп зависи от радиалния 
опит на операторите.

При първична ПКИ, медикамент-излъчващите стенто-
ве (drug-eluting stents, DES) намаляват риска от повторна 
реваскуларизация на прицелната артерия, в сравнение с 
обикновените метални стентове (bare-metal stents, BMS).80 

Навремето имаше опасения за повишен риска от много къс-
на стент-тромбоза и реинфаркт с DES спрямо BMS.80 Оказа 
се, обаче, че при дългосрочно проследяване приложението 
на DES не е свързано с повишен риск от смърт, миокарден 
инфаркт или стент-тромбоза.82 Проблем при рутинната упо-
треба на DES в тези условия е, че много често е трудно да се 
предвиди достоверно, доколко пациентите са способни да 
спазят или да понесат удълженото приемане на двойна ан-
титромбоцитна терапия (dual antiplatelet therapy, DAPT). По-
настоящем се провеждат проучвания, дали по-новите поко-
ления DES водят до по-добър клиничен изход, в сравнение с 
по-старите поколения DES или BMS.

Едно едноцентрово рандомизирано изпитване, 
TAPAS (Thrombus Aspiration during Percutaneous coronary 
intervention in Acute myocardial infarction),83 показва подо-
брение на показателите за миокардна реперфузия (резо-
люция на ST-сегмента и миокардно оцветяване, myocardial 
blush) от рутинното приложение на мануална тромбаспи-
рация, преди въвеждането на балон или стент в коронар-

BMS = bare-metal stent (обикновен метален стент); DAPT = dual antiplatelet therapy (двойна антитромбоцитна терапия); DES = drug-eluting stent (медикамент-
излъчващ стент); IABP = intra-aortic balloon pump (интра-аортна контрапулсация); ПКИ = перкутанна коронарна интервенция.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Таблица 11:	 Първична ПКИ: показания и процедурни аспекти

Препоръки Класa Нивоb Източници

Показания за първична ПКИ

Първичната ПКИ е предпочитана реперфузионна терапия спрямо фибринолизата, ако се извършва от 
квалифициран екип в рамките на 120 min от ПМК. I A 69, 99

Първична ПКИ е показана при пациенти с тежка остра сърдечна недостатъчност или кардиогенен шок, 
освен когато очакваното специфично ПКИ-закъснение е твърде голямо, а пациентът се представя рано 
след началото на симптоматиката.

I B 100

Процедурни аспекти на първичната ПКИ

При първична ПКИ се препоръчва стентиране (спрямо ангиопластика само с балон). I A 101, 102

Първичната ПКИ трябва да се ограничи до виновния съд, освен когато има кардиогенен шок и 
персистираща исхемия след ПКИ на очакваната виновна артерия. IIa B 75, 103–105

Ако се извършва от опитен радиалист, радиалният достъп се предпочита пред феморалния достъп. IIa B 78, 79

Ако пациентът няма противопоказания за продължителна DAPT (показания за перорална 
антикоагулация или висок изчислен дългосрочен хеморагичен риск) и вероятно ще спазва лечението, 
DES се предпочитат пред BMS.

IIa A 80, 82, 106, 
107

Рутинна тромбаспирация трябва да се обсъди. IIa B 83–85

Рутинно използване на устройства за дистална протекция не се препоръчва. III C 86, 108

Рутинно използване на IABP (при пациенти с шок) не се препоръчва. III A 97, 98
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ната артерия. Едногодишното проследяване в това пручва-
не установява, като вторичен краен показател, намаление 
на смъртността след тромбоаспирация.84 Мета-анализ на 
TAPAS и няколко по-малки проучвания дава подобни резул-
тати.85 Установи се, че устройствата за механична емболек-
томия или емболична протекция нямат подобен ефект. Все 
пак, разликата в клиничното въздействие между различните 
модели (устройства) е все още неизяснена.86 В неодавнаш-
ното рандомизирано изпитване INFUSE-AMI (INtracoronary 
abciximab inFUsion and aSpiration thrombEctomy in patients 
undergoing percutaneous coronary intervention for Anterior ST 
segment elevation Myocardial Infarction), тромбаспирацията 
не е повлияла на големината на инфаркта.87 Бяха започнати 
няколко големи рандомизирани проучвания в опит да се по-
твърдят резултатите на TAPAS.88,89

Операторите, извършващи първична ПКИ при STEMI, 
трябва да разбират значението на правилния избор на раз-
мер на стента. Повечето пациенти със STEMI имат някаква 
степен на коронарен спазъм и по тази причина се препо-
ръчва вътрекоронарно приложение на нитрати преди из-
вършване на коронарния ангиографски запис, който се из-
ползва за подбор на размер на стента. Наличието на тромб 
също може да доведе до избор на по-малък размер на стента 
(under-sizing) или субоптимално разгъване на стента, което е 
честа причина за рестеноза или стент-тромбоза в реалната 
практика.

Предварителни клинични изпитвания изучават значе-
нието на миокардното пред- и след-кондициониране за по-
добряване на миокардното спасяване (salvage). Малко ран-
домизирано изпитване проверява ползата от дистанционно 
кондициониране, посредством интермитентна исхемия на 
горен крайник в четири цикъла от 5-минутни инфлации и 
дефлации на маншона за кръвно налягане.90 Това е довело 
до подобрение на сурогатните маркери за миокардно спася-
ване, преценени с перфузионна сцинтиграфия на миокарда 
на 30-ия ден. Не се знае дали тази находка съответства на 
клинична полза. Ролята на след-кондиционирането беше 
изучена в малки опити с приложение на повтарящи се раз-
дувания на балон или инфузии с циклоспорин. Резултатите 
са противоречиви.91-95 Поради предварителния характер на 
тези данни и малкия размер на изпитванията, в момента се 
чака потвърждение от текущи рандомизирани изпитвания 
на клиничната полза от миокардно пред- и след-кондицио-
ниране, преди тези процедури да бъдат препоръчани на ру-
тинната клинична практика.

Изпитването CRISP AMI (Counterpulsation to Reduce Infarct 
Size Pre-PCI-Acute Myocardial Infarction) показва, че няма пол-
за от рутинна интрааортна балонна контрапулсация (intra-
aortic balloon pump, IABP) при преден инфарт без шок,97 а 
хеморагичният риск се увеличава, което съответства на 
данните за ролята на IABP при пациенти с остър миокарден 
инфаркт без кардиогенен шок.(98)

3.5.3.2 Перипроцедурна фармакотерапия (таблица 12)
Пациенти, подложени на първична ПКИ, трябва да получат 
двойна комбинация от антитромбоцитни средства (DAPT), 
включително аспирин и аденозин дифосфат (adenosine 
diphosphate, ADP) рецепторен блокер, колкото е възможно 
по-рано преди ангиографията, както и парентерален анти-
коагулант. Досега няма проучвания, оценяващи прием на 
DAPT преди, спрямо прием след хоспитализацията, както 
и прием преди, спрямо прием по време на, ангиографията 
в условията на STEMI, но предварителният прием е честа 

практика в Европа и съответства на фармакокинетичните 
данни за пероралните антитромботични средства, които 
показват, че ранният прием се предпочита за достигане на 
по-ранен ефект.

Аспиринът трябва да се дава предимно перорално (за 
предпочитане 150 – 300 mg), включително дъвчаща форма, 
за да се осигури пълна инхибиция на TXA2-зависимата агре-
гация, но може да се приложи и интравенозно при пациенти 
със затруднено преглъщане. Клиничните данни относно оп-
тималната i.v. доза са оскъдни, но фармакологичните данни 
показват, че дозировка по-ниска от пероралната може да из-
бегне инхибицията на простациклина и следователно тряб-
ва да се предпочита дозировка 80 – 150 mg i.v. аспирин.

Препоръчваните ADP-рецепторни блокери са прасугрел 
(насищаща доза 60 mg пер ос, поддържаща доза 10 mg) или 
тикагрелор (насищаща доза 180 mg пер ос, поддържаща доза 
90 mg два пъти дневно); тези лекарствени средства имат по-
бързо начало на действие и по-голяма мощност, и превъз-
ходство над клопидогрел, доказано в големи проучвания за 
клиничен изход.109,110 В изпитването TRITON  – TIMI 38 (TRial 
to assess Improvement in Therapeutic Outcomes by optimizing 
platelet inhibitioN – Thrombolysis In Myocardial Infarction 38), 
прасугрел подобрява комбинирания първичен краен пока-
зател (сърдечно-съдова смърт, нефатален МИ или инсулт) 
при клопидогрел-наивни пациенти, подложени на ПКИ, 
включително първична или вторична ПКИ при STEMI, или 
при умерено до високорискови остри коронарни синдро-
ми без елевация на ST-сегмента (NSTE-ACS), при условие че 
се извършва коронарна ангиография.109 В цялата изпитвана 
група има сигнификантно нарастване на честотата на голе-
мите хеморагии по (дефиницията на) TIMI. В подгрупата па-
циенти със STEMI, продложени на първична или вторична 
ПКИ, ползата е отчетлива, без сигнификантно нарастване на 
несвързания с АКБ(CABG) хеморагичен риск.111 Прасугрел е 
противопоказан при пациенти с преживян инсулт/транзи-
торна исхемична атака (TIA). Употребата му по-принцип не 
се препоръчва при пациенти на възраст ≥75 години или при 
пациенти с по-ниско телесно тегло(<60 kg), тъй като в тези 
подгрупи не се наблюдава нетна клинична полза. Европей-
ските препоръки посочват, че, ако се използва при такива 
пациенти, трябва да се има предвид еднаква насищаща доза, 
но намалена поддържаща доза от 5  mg, въпреки че няма 
данни за клиничен изход с тази доза, а в тези условия има 
алтернативни ADP рецепторни блокери.112 В изпитването 
PLATO (PLATelet inhibition and patient Outcomes), тикагре-
лор подобрява комбинирания първичен краен показател 
(сърдечно-съдова смърт, нефатален МИ или инсулт), а на-
малява и сърдечно-съдовата смъртност при клопидогрел-
наивни или предварително лекувани пациенти със STEMI 
(предвидени за първична ПКИ) или с умерен до високорис-
ков NSTE-ACS (планирани за консервативно или инвазивно 
лечение).109,110 Въпреки че няма сигнификантна разлика в 
общата честота на PLATO-дефинираните и TIMI-дефини-
раните големи хеморагии между групите с кропидогрел и 
тикагрелор, PLATO-дефинираните и TIMI-дефинираните го-
леми хеморагии, които не са свързани с байпас-хирургия 
са по-чести с тикагрелор. В подгрупата пациенти със STEMI, 
ползата е отчетлива.113 Тикагрелор може да предизвика пре-
ходен задух в началото на лечението, който не е свързан с 
морфологични или функционални белодробни отклонения 
и който рядко води до прекъсване на лечението.114 В PLATO, 
пациентите, получили задух, показват полза от тикагрелор 
по отношение на показателя смъртност, отговаряща на тази 
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в цялата изпитвана група. Тикагрелор може да бъде свързан 
и с безсимптомна брадикардия през първата седмица на 
терапията. Нито едно от по-мощните средства (прасугрел 
или тикагрелор) не трябва да се използва при пациенти с 
предшестващ хеморагичен инсулт или при пациенти с уме-
рена до тежка чернодробна болест. При неналичност на тези 
средства (или ако са противопоказани), вместо тях трябва да 
се даде клопидогрел 600 mg пер ос.115 Клопидогрел не е оце-
няван спрямо плацебо в нито едно голямо проучване за кли-
ничен изход в условията на първична ПКИ, но по-голямата 
дозировка 600 mg насищаща доза/150 mg поддържаща доза 
през първата седмица превъзхожда дозировката 300/75 mg 
в подгрупата пациенти, подложени на ПКИ в изпитването 
OASIS-7 (Optimal Antiplatelet Strategy for Interventions 7),115 а 

е доказано, че високите насищащи дози клопидогрел водят 
до по-бърза инхибиция на ADP-рецептор. Това съответства 
на фармакокинетиката на клопидогрел  – лекарствен пред-
шественик, който претърпява широк метаболизъм преди да 
стане активен и следователно трябва да се дава в по-високи 
дози и колкото може по-рано, за да упражни действието си 
в спешните условия на първична ПКИ. Нещо повече, пред-
варителното лечение с висока доза клопидогрел превъз-
хожда интрапроцедурното лечение в обсервационни про-
учвания.116,117 Всички ADP рецепторни блокери трябва да се 
използват с повишено внимание при пациенти с висок хемо-
рагичен риск или със сигнификантна анемия.

Възможната антикоагулация при първична ПКИ е не-
фракциониран хепарин (НФХ, UFH), еноксапарин и бивали-

ADP = аденозин дифосфат; GP = гликопротеин; i.v. =интравенозно; лаб = катетеризационна лаборатория; ПКИ = перкутанна коронарна интервенция; 
ТИА = транзитора исхемична атака; НФХ, UFH = нефракциониран хепарин, unfractionated heparin.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Таблица 12:	  Перипроцедурни антитромбозни средства при първична перкутанна коронарна интервенция

Препоръки Класa Нивоb Източници

Антитромбоцитна терапия

Препоръчва се аспирин перорално или i.v. (при невъзможност за гълтане). I B 133, 134

Допълнително към аспирин се препоръчва ADP-рецепторен блокер.
Възможностите са: I A 135, 136

•	 Прасугрел при клопидогрел-наивни пациенти, при липса на преживян инсулт/ТИА, възраст <75 години. I B 109

•	 Тикагрелор. I B 110

•	 Клопидогрел, за предпочитане при неналичност на или противопоказания за прасугрел или тикагрелор. I C -

GP IIb/IIIa инхибитори трябва да се обсъдят, като превантивна (bailout) терапия, ако има ангиографски 
данни за масивен тромб, бавна или липсваща перфузия (slow или no-reflow) или тромботично 
усложнение

IIa C -

Рутинна употреба на GP IIb/IIIa инхибитор, като допълнение към първична ПКИ проведена с 
нефракциониран хепарин, може да се обсъди при пациенти без противопоказания. IIb B 137–141

Прединвазивна употреба на GP IIb/IIIa инхибитор (вместо вътре-лаб употреба) може да се обсъди при 
високорискови пациенти,които се трансферират за първична ПКИ IIb B 127, 128,

137, 142

Възможностите за GP IIb/IIIa инхибитори са (с ниво на доказателственост, LoE, за всяко средство):

•	 Абциксимаб A 137

•	 Ептифибатид (в двукратен болус) B 138, 139

•	 Тирофибан (във висока болусна доза) B 140, 141

Антикоагуланти

При първична ПКИ трябва да се използва инжекционен антикоагулант. I C -

Бивалирудин (с употреба на GP IIb/IIIa блокер ограничена до bailout) се препоръчва пред 
нефракциониран хепарин и GP IIb/IIIa блокер. I B 124

Еноксапарин (с или без рутинен GP IIb/IIIa блокер) може да бъде предпочетен пред нефракциониран 
хепарин. IIb B 122

Нефракциониран хепарин с или без рутинен GP IIb/IIIa блокер трябва да се използва при пациенти, 
неполучаващи бивалирудин или еноксапарин. I C 1

Фондапаринукс не се препоръчва за първична ПКИ. III B 118

Употребата на фибринолиза преди планирана първична ПКИ не се препоръчва. III A 127, 143
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рудин. Употребата на фондапаринукс в контекста на първич-
на ПКИ е съпроводена от потенциална вреда в изпитването 
OASIS 6 и, следователно, не се препоръчва.118 Няма плаце-
бо-контролирани изпитвания, оценяващи НФХ при първич-
на ПКИ, но опитът с това средство е огромен. Дозировката 
трябва да следва стандартните препоръки за ПКИ (т.е. нача-
лен болус 70 – 100 U/kg, когато не е планиран GP IIb/IIIa ин-
хибитор или 50 – 60 U/kg, когато се очаква употреба на GP 
IIb/IIIa инхибитори). Няма солидни данни, препоръчващи 
употребата на активирано време на съсирване за съобразя-
ване на дозата или мониториране на НФХ и, ако се използва 
активирано време на съсирване, то не трябва да води до за-
бавяне на реканализацията на инфарктната артерия. Енокса-
парин (0.5 mg/kg i.v., последвани от s.c. лечение) се предлага 
от няколко нерандомизирани проучвания, като показващ 
предимство пред НФХ при първична ПКИ.119-121 Той е срав-
нен с НФХ в едно рандомизирано изпитване с открит про-
токол, ATOLL (Acute myocardial infarction Treated with primary 
angioplasty and inTravenous enOxaparin or unfractionated 
heparin to Lower ischaemic and bleeding events at short- and 
Long-term follow-up). Първичният комбиниран краен пока-
зател от смърт в рамките на 30 дни, усложнение на миокар-
ден инфаркт, процедурен неуспех и голяма хеморагия не се 
редуцира сигнификантно (17% редукция, P = 0.063), но има 
редукция на комбинирания главен вторичен краен показа-
тел от смърт, рекурентен миокарден инфаркт или ОКС или 
неотложна реваскуларизация и на други вторични комбини-
рани крайни показатели, като смърт или ресусцитиран сър-
дечен арест и смърт или усложнение на миокарден инфаркт. 
Важно е, че няма индикация за повишен хеморагичен риск 
при употреба на еноксапарин спрямо НФХ.122 Въз основа на 
тези съображения и на значителния клиничен опит с енок-
сапарин при други видове ПКИ,109-111 еноксапарин може да 
бъде предпочетен пред НФХ.

Едно голямо изпитване с открит протокол демонстри-
ра предимството на бивалирудин над комбинацията НФХ + 
GP IIb/IIIa инхибитор,123 обусловено от подчертана редук-
ция на кървенето, за сметка на първоначално зачестяване 
на стент-тромбозата, което се компенсира до 30-ия ден.124 

Важното е, че това проучване съобщава за редукция на 
общата и сърдечносъдовата 30-дневна смъртност, коя-
то се запазва до 3-та година.82 Голяма част от пациентите в 
изпитването HORIZONS  – AMI (Harmonizing Outcomes with 
RevascularIZatiON and Stents in Acute Myocardial) са получили 
предрандомизационен НФХ и приблизително 10% – преван-
тивно (bailout) GP IIb/IIIa блокери. Това заслужава отбеляз-
ване, защото интерпретацията на изпитването се повлиява 
слабо от взаимодействието между предрандомизационната 
употреба на НФХ, употребата на 600 mg насищаща доза кло-
пидогрел и намаления риск от стент-тромбоза.125

Няколко изпитвания, проведени преди рутинната упо-
треба на DAPT, предимно използващи абциксимаб, отчитат 
клинична полза от GP IIb/IIIa инхибиторите, като допълнение 
към първична ПКИ, проведена с НФХ.126 Изпитването FINESSE 
(Facilitated INtervention with Enhanced reperfusion Speed to 
Stop Events)127 установява, че рутинното прединвазивно 
приложение на абциксимаб преди първична ПКИ не води до 
клинична полза, а увеличава хеморагичния риск в сравне-
ние с рутинното приложение в катетеризационната лабора-
тория, което показва, че при пациенти насочени за първична 
ПКИ изглежда няма доловима полза, а само вреда от започ-
ване на GP IIb/IIIa инхибитори в доболничната фаза. Един 
post-hoc подгрупов анализ на изпитването FINESSE, който 

се фокусира върху пациенти, представящи се в рамките на 
4 часа от началото на симптоматиката в болници без ПКИ и 
подлежащи на трансфер, подсказва, че те биха могли да имат 
полза от употребата на абциксимаб.128 Наскоро, продължа-
ващото изпитване ON-TIME 2 (ONgoing Tirofiban in Myocardial 
infarction Evaluation 2)129 установи подобрение на сурогатни-
те маркери за реперфузия при приложение на тирофибан, 
започнат в доболничната фаза преди планирана първична 
ПКИ и продължен до 18 h след процедурата (в сравнение с 
употребата при нужда, а не системно, в катетеризационната 
лаборатория). Наблюдава се и редукция на комбинирания 
вторичен краен показател, включващ смърт при рекурентен 
миокарден инфаркт с неотложна реваскуларизация на при-
целния съд и процедура за преодоляване на тромботично 
усложнение. И накрая, в голямото изпитване HORIZONS  – 
AMI,124 не се установява отчетлива полза от употребата 
на комбинация GP IIb/IIIa инхибитор  +  НФХ, в сравнение с 
бивалирудин (където значителна част от пациентите са по-
лучили НФХ пред рандомизацията), а изпитването BRAVE-3 
(Bavarian Reperfusion Alternatives Evaluation-3) не намират 
доказателства за редукция на инфарктните размери от лече-
ние с абциксимаб при пациенти с първична ПКИ, получава-
щи 600 mg клопидогрел.130 Следователно, няма окончателен 
отговор относно текущата роля на рутинната употреба на 
GP IIb/IIIa инхибитори при първична ПКИ в ерата на мощната 
DAPT, особено с използване на прасугрел или тикагрелор, и 
пpедлабораторното им започване е в най-добрия случай с 
неясна стойност. Употребата на GP IIb/IIIa инхибитори като 
превантивна (bailout) терапия в случаите с ангиографски 
данни за голям тромб, бавна или липсваща перфузия (slow 
или no-reflow) и други тромботични усложнения е основа-
телна, въпреки че не е проверена в рандомизирано изпит-
ване. В заключение, съществуващите данни показват, че ако 
бивалирудин е избраният антикоагулант, няма полза от ру-
тинно добавяне на GP IIb/IIIa блокери и стратегията за самос-
тоятелно приложение на бивалирудин (с незадължителна 
превантивна (bailout) употреба на GP IIb/IIIa блокери) води 
до по-ниска честота на кървене и намалена смъртност. Ако 
избраният антикоагулант е НФХ или еноксапарин, ролята на 
рутинната – в противовес на превантивната (bailout) – упо-
треба на GP IIb/IIIa блокери остава дискутабилна.

Интракоронарното (i.c.) приложение на GP IIb/IIIa инхи-
битори е тестувано спрямо i.v. приложение в няколко малки 
проучвания и е свързано с известни ползи.131 Изпитването 
INFUSE-AMI (Intracoronary abciximab iNFUsion and aspiration 
thrombectomy for anterior ST-segment ElevAtion Myocardial 
Infarction)87 рандомизира 452 пациенти подложени на пре-
кутанна коронарна интервенция с бивалирудин да получат 
локално абциксимаб срещу интервенция без абциксимаб. 
Интракоронарният абциксимаб намалява размерите на ин-
фаркта на 30-ия ден, измерени с ядрено-магнитен резонанс, 
но не подобрява общата оценка за абнормна кинетика на 
сърдечната стена, резолюцията на ST-сегмента, коронарния 
кръвоток след ПКИ или миокардната перфузия. Голямото 
рандомизирано проучване AIDA-4 (Abciximab Intracoronary 
vs. intravenously Drug Application 4), което набира 2065 па-
циенти (т.е. повече от всички предшестващи проучвания 
взети заедно), не установява клинична полза (но също така 
и вреда) с този начин на приложение по отношение на ком-
бинирания показател смърт, реинфаркт и сърдечна недос-
татъчност, и намира гранична редукция на вторичния краен 
показател сърдечна недостатъчност.132 
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Следователно, i.c. приложение може да се обсъди, но i.v. 
път трябва да остане клиничен стандарт за приложение на 
GP IIb/IIIa инхибитори.

Рутинна следпроцедурна антикоагулантна терапия не 
е показана след първична ПКИ, освен когато има отделно 
показание за антикоагулация в терапевтични дози (напри-
мер, поради предсърдно мъждене, механични клапи или ЛК 
тромб) или профилактични дози за превенция на венозния 
тромбоемболизъм при пациенти, нуждаещи се от продъл-
жителен постелен режим.

3.5.3.3	Превенция и лечение на микроваскуларна обструкция 
и no-reflow

Недостатъчната миокардна перфузия след успешно меха-
нично отваряне на инфарктната артерия се нарича често 
„no-reflow”. Диагнозата no-reflow обикновено се поставя, 
когато следпроцедурният TIMI (thrombolysis in myocardial 
infarction) кръвоток е <3 или в случай на TIMI 3 кръвоток, 
когато степента на миокардно оцветяване (myocardial blush) 
е 0 или 1, или когато ST-резолюцията в рамките на 4 h след 
процедурата е <70%.144 Други неинвазивни методи са конт-
растна ехокардиография, единична фотон-емисионна томо-
графия, позитрон-емисионна томография (PET) и контрастен 
ядрено-магнитен резонанс (MRI).

Правени са много опити за лечение на no-reflow с помо-
щта на интракоронарни вазодилататори, i.v. инфузия на аде-
нозин или абциксимаб, но няма окончателни доказателства, 
че тези терапии повлияват клиничния изход. По подобен на-
чин, въпреки че се използва широко в клиничната практика, 
няма твърди доказателства, че мануалната тромбаспирация 
намалява дисталната емболизация.83-86,145

3.5.4	 Фибринолиза и последващи интервенции
3.5.4.1 Полза от фибринолизата
Фибринолизата е важна реперфузионна стратегия, по-спе-
циално, при условие че на пациенти със STEMI не може да 
бъде предложена първична ПКИ в рамките на препоръчва-
ното време. Ползата от фибринолитичната терапия при па-
циенти със STEMI е добре установена:146 приблизително 30 
случая на ранна смърт се предотвратяват, в сравнение с пла-
цебо, на 1000 пациенти лекувани в рамките на 6 h след на-
чалото на симптоматиката. Като цяло, най-голяма абсолютна 
полза се наблюдава сред пациентите с най-висок риск, въ-
преки че пропорционалната полза може да е подобна. Полза 
се установява и при по-възрастни: в подгрупа от 3300 паци-
енти на възраст над 75 години, представящи се в рамките 
на 12 h след началото на симптоматиката с елевация на ST-
сегмента или бедрен блок, смъртността е била редуцирана 
сигнификантно от фибринолитичната терапия.147

3.5.4.2 Време до лечение
Анализ на проучвания, в които 6000 пациенти са били ран-
домизирани да получат доболнична или вътреболнична фи-
бринолиза, показват сигнификантна редукция (17%) на ран-
ната смъртност с доболнично лечение.72 В мета-анализ на 22 
изпитвания,65 много по-голяма редукция на смъртността е 
намерена при пациенти, лекувани през първите 2 h, откол-
кото при пациенти лекувани по-късно. Тези данни подкре-
пят доболничното започване на фибринолитично лечение, 
ако е показана тази реперфузионна стратегия. По-скорошни 
post-hoc анализи на няколко рандомизирани изпитвания и 
данни от регистри потвърдиха клиничната полза от добол-
нична фибринолиза.40,44,47,143 Повечето от тези проучвания 

съобщават данни за клиничен изход, подобен на този при 
първична ПКИ, при условие че нуждаещите се от интервен-
ция са получили ранна ангиография и ПКИ (специално тези, 
при които лизата изглежда неуспешна). Все пак, дали добол-
ничната фибринолиза е свързана със сходен или по-добър 
клиничен изход от първичната ПКИ при рано представящи 
се пациенти, не е проучено в проспективни, достатъчно го-
леми рандомизирани проучвания. Продължаващото про-
учване STREAM (STrategic Reperfusion Early After Myocardial 
infarction) се занимава с този нерешен въпрос.148

3.5.4.3 Рискове от фибринолизата
Фибринолитичната терапия е свързана с малък, но сигни-
фикантен, излишък от инсулти146 като целият добавен риск 
се проявява през първия ден след лечението. Тези ранни 
инсулти са до голяма степен за сметка на мозъчна хемора-
гия; по-късните инсулти са по-често тромботични или ембо-
лични. Напреднала възраст, по-ниско телесно тегло, женски 
пол, предшестваща мозъчносъдова болест и систолна и 
диастолна хипертония при хоспитализацията са сигнифи-
кантни предиктори на вътречерепен кръвоизлив.149 В по-
следните изпитвания, интракраниална хеморагия настъпва 
при 0.9 – 1.0% от общата проучвана популация.150,151 Големи 
нецеребрални хеморагии (хеморагични усложнения, които 
изискват кръвопреливане или са животозастрашаващи) на-
стъпват при 4 – 13% от лекуваните пациенти.150-152 Приложе-
нието на стрептокиназа може да е свързано с хипотония, но 
тежките алергични реакции са редки. Повторното приложе-
ние на стрептокиназа трябва да се избягва, поради антитела-
та, които могат да нарушат активността й и поради риска от 
алергични реакции.

3.5.4.4 Сравнение между фибринолитичните средства
В изпитването GUSTO (Global Utilization of Streptokinase and 
Tissue plasminogen activator for Occluded coronary arteries),153 
тъканният плазминоген-активатор (tPA; alteplase) със съ-
пътстващ НФХ в съобразена с активираното парциално 
тромбопластиново време (activated partial thromboplastin 
time, aPTT) i.v. дозировка има за резултат 10 смъртни слу-
чая по-малко на 1000 лекувани пациенти, в сравнение със 
стрептокиназа, за сметка на три допълнителни инсулта, само 
един от които води до остатъчен неврологичен дефицит. 
Проучени са няколко варианта на приложение на tPA. Двой-
ният болус r-PA (reteplase) не предлага предимство пред ус-
корения tPA, с изключение на по-лесното му приложение.151

Единичен болус коригирана за телесно тегло TNK-tPA 
(tenecteplase) е еквивалентен на ускорения tPA по отноше-
ние на 30-дневната смъртност и е свързан със сигнификант-
но по-ниска честота на нецеребралните хеморагии и по-мал-
ки нужди от кръвопреливане.150 Болусната фибринолитична 
терапия е по-лесна за употреба в доболнични условия.

3.5.4.5 Противопоказания за фибринолитична терапия
Абсолютните и относителните противопоказания за фибри-
нолитична терапия са дадени в таблица 13. Успешната ре-
сусцитация не прави противопоказана фибринолитичната 
терапия. Обаче, литичната терапия е неефективна и увели-
чава кървенето, и не е показана при пациенти, които са ре-
фрактерни към ресусцитация. Удължената или травматична, 
но успешна, ресусцитация увеличава хеморагичния риск и е 
относително противопоказание за фибринолиза.154

Фибринолитичната терапия се препоръчва до 12 h след 
началото на симптоматиката, ако първична ПКИ не може да 
се извърши в рамките на 90 min от момента, когато фибри-
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нолизата е възможна, и до 120 min от ПМК (виж точка 3.4.6 и 
фигура 1), ако няма противопоказания (таблица14). Колкото 
по-късно се представи пациентът (особено след 6 h), толкова 
по-сериозно трябва да се обсъди трансфер за първична ПКИ 
(като предпочитана пред фибринолитична терапия), тъй 
като ефикасността и клиничната полза от фибринолизата 
намаляват с времето, което, при по-късно представяне, има 
ефекта да увеличава приемливото закъснение преди транс-
фера за първична ПКИ.74

Когато има подходящи условия и обучен медицински 
или парамедицински персонал, способен да анализира на 
място или да препрати ЕКГ до болницата за потвърждение, 
фибринолитична терапия трябва да бъде започната в добол-
нични условия. Целта е фибринолитичната терапия да бъде 
започната до 30  min след ПМК. За пациенти, пристигащи в 
болницата, реалистична цел е фибринолизата да започне в 
рамките на 30 min (време „врата до балон”, ’door-to-needle’ 
time). Предпочита се фибрин-специфично средство. Дозите 
на фибринолитиците са показани в таблица 15.

3.5.4.6	Допълнителна антитромбоцитна 
и антикоагулантна терапия

Дозите на антитромбоцитната и антитромбиновата ко-тера-
пия са дадени в таблица 16.

Убедителни доказателства за ефективността на аспирин в 
допълнение към фибринолизата бяха демонстрирани в про-
учването ISIS-2 (Second International Study of Infarct Survival), 
в което се видя, че ползата от аспирин и стрептокиназа е 
адитивна.133 Първата доза от 150  – 300  mg трябва да бъде 

сдъвкана или приложена интравенозно (но в по-малка до-
зировка), а след това ежедневно трябва да се дава по-малка 
перорална доза (75 – 100 mg). В изпитването CLARITY-TIMI 28 
(CLopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy – Thrombolysis 
In Myocardial Infarction 28), клопидогрел добавен към аспи-
рин редуцира риска от сърдечносъдови събития при па-
циенти ≤75 години, лекувани с фибринолиза, а в COMMIT 
(Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial), 
клопидогрел редуцира общата смъртност при такива паци-
енти.156,157 Съответно, има основания за рутинна употреба на 
клопидогрел, добавен към аспирин, в допълнение на литич-
ната терапия. Прасугрел и тикагрелор не са проучени като 
допълнение на фибринолиза и не трябва да се дават.

Ролята на GP IIb/IIIa инхибиторите, използвани в съче-
тание с ранна рутинна следтромболизна ПКИ е неясна. В 
изпитването GRACIA-3 (GRupo de Análisis de la Cardiopatía 
Isquémica Aguda),173 436 пациенти със STEMI, лекувани с те-
нектеплаза, еноксапарин и аспирин, са рандимизирани да 
получат или да не получат тирофибан. Не са получени дока-
зателства, че приложението на тирофибан подобрява епи-
кардната или миокардната перфузия.

Парентерална антикоагулация се използва широко по 
време на и след фибринолиза и трябва да се прилага пре-
димно до реваскуларизацията (ако е извършена). В остана-
лите случаи тя трябва да се приложи най-малко за 48 h или 
за срока на болничния престой до 8 дни. Установено е, че 
НФХ подобрява коронарната проходимост след алтеплаза, 
но не и след стрептокиназа.174,175 Внимателното дозиране и 
честото мониториране на i.v. терапия с НФХ са задължител-

Таблица 13:	 Противопоказания за фибринолитична терапия

Абсолютни

Предшестваща интракраниална хеморагия или инсулт с неизвестен произход, независимо от давността

Исхемичен инсулт през последните 6 месеца

Увреждане на централна нервна система или неоплазма, или атриовентрикуларна малформация

Скорошни голяма травма/хирургия/нараняване на главата (през последните 3 седмици)

Гастроинтестинално кървене през последния месец

Известно хеморагично нарушение (с изключение на мензис)

Аортна дисекация

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

Относителни

Транзиторна исхемична атака през последните 6 месеца

Перорална антикоагулантна терапия

Бременност или до 1 седмица след раждане

Рефрактерна хипертония (систолно кръвно налягане >180 mmHg и/или диастолно кръвно налягане >110 mmHg)

Напреднала чернодробна болест

Инфекциозен ендокардит

Активна пептична язва

Удължена или травматична ресусцитация
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ни; стойности на aPTT >70 s са свързани с по-голяма веро-
ятност за кървене, реинфаркт и смърт. Въпреки повишения 
риск от голяма хеморагия, нетната клинична полза фавори-
зира еноксапарин спрямо НФХ в по-нови проучвания: В из-
питването ASSENT 3 (ASsessment of the Safety and Efficacy of a 
New Thrombolytic 3) (n = 6095), стандартна доза еноксапарин, 
приложен в съчетание с тенектеплаза за срок от максимум 
7 дни, намалява риска от вътреболничен реинфаркт или 
вътреболнична рефрактерна исхемия, в сравнение с НФХ.158 
В изпитването ASSENT-3 PLUS (n = 1639)159, обаче, доболнич-
ното приложение на същата доза еноксапарин води до сиг-
нификантно увеличение на честотата на интракраниалните 

хеморагии при възрастни пациенти. В голямото проучване 
ExTRACT – TIMI 25 ( Enoxaparin and Thrombolysis Reperfusion 
for ACute myocardial infarction Treatment  – Thrombolysis In 
Myocardial Infarction 25) (n = 20 506), по-ниска доза енокса-
парин се прилага при пациенти на възраст >75 години и при 
тези с нарушена бъбречна функция (изчислен креатининов 
клирънс <30 mL/min). Еноксапарин е свързан с редукция на 
30-дневния риск от смърт и реинфаркт, в сравнение с НФХ 
в коригирана за телесно тегло доза, но за сметка на сигни-
фикантно увеличение на нецеребралните хеморагични ус-
ложнения. Нетната клинична полза (отсъствие на смърт, не-
фатален инфаркт и интракраниална хеморагия) фаворизира 

aPTT = активирано парциално тромбопластиново време, activated partial thromboplastin time; ПМК = първи медицински контакт; i.v. = интравенозно; 
s.c. = субкутанно; НФХ = нефракциониран хепарин.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Таблица 14:	 Фибринолитично лечение

Препоръки Класa Нивоb Източници

Фибринолитична терапия се препоръчва в рамките на 12 h след началото на симптоматиката при 
пациенти без противопоказания, ако първична ПКИ не може да бъде проведена от опитен екип до 
120 min след ПМК.

І А 1, 41

При пациенти, представящи се рано (<2 h след началото на симптоматиката) с голям инфаркт и нисък 
хеморагичен риск, фибринолиза трябва да се обсъди, ако времето от ПМК до раздуване на балон е >90 min. ІІа В 40, 41, 73

Ако е възможно, фибринолизата трябва да започне в доболнични условия. IIa A 72, 73, 155

Фибрин-специфично лекарство (тенектеплаза, алтеплаза,ретеплаза) се препоръчва (пред фибрин-
неспецифични средства). I B 150, 153

Перорален или i.v. аспирин трябва да се приложи. I B 133

Клопидогрел е показан в допълнение към аспирин. I A 156, 157

Антитромбинова ко-терапия с фибринолизата

Антикоагулация се препоръчва при пациенти със STEMI, лекувани с литици, до реваскуларизацията (ако 
е извършена) или за срока на болничния престой до 8 дни.
Антикоагулантът може да бъде:

I A 118, 153,
158–164

•	 Еноксапарин i.v., последван от s.c.приложение (съгласно режима описан по-долу) (предпочита се 
пред НФХ). I A 158–163

•	 НФХ приложен като коригиран спрямо телесното тегло i.v. болус и инфузия. I C 153

При пациенти лекувани със стрептокиназа, фондапаринукс i.v. болус, последван от s.c. доза 24 h по-
късно. IIa B 118, 164

Трансфер до ПКИ-център след фибринолизата

Е показан при всички пациенти след фибринолиза. I A 165–167,
168–171

Интервенции след фибринолизата

Спасителна ПКИ е показана незабавно, когато фибринолизата е неуспешна (<50% резолюция на ST-
сегмента към 60-та min). I A 165, 166

Спешна ПКИ е показана в случай на рекурентна исхемия или данни за реоклузия след първоначално 
успешна фибринолиза. I B 165

Спешна ангиография с намерение за реваскуларизация е показана при пациенти със сърдечна 
недостатъчност/шок. I A 167

Ангиография с намерение за реваскуларизация (на инфарктната артерия) е показана след успешна 
фибринолиза.	 I A 168–171

Оптимален период за ангиография при стабилни пациенти след успешна лиза: 3–24 h. IIa A 172
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еноксапарин.160,161 И накрая, голямото изпитване OASIS-6 
показва, че фондапаринукс превъзхожда плацебо или НФХ 
по отношение на превенцията на смърт и реинфаркт,118,164 
особено при пациенти получаващи стрептокиназа.

В голямо изпитване със стрептокиназа,176 не се наблюда-
ва редукция на смъртността на 30-ия ден, но сигнификантно 
по-малко реинфаркти настъпват с бивалирудин (директен 
антитромбин, приложен за 48 h), в сравнение с НФХ, макар 
и за сметка на скромно и несигнификантно нарастване на 
нецеребралните хеморагични усложнения. Бивалуридин не 
е проучен с фибрин-специфични средства. Следователно, 
няма доказателства в подкрепа на директните тромбинови 
инхибитори като допълнение към фибринолизата.

Тенектеплаза, аспирин, еноксапарин и клопидогрел 
съставляват антитромбозната комбинация, която е изслед-
вана най-широко, като част от фармакоинвазивната страте-
гия: Trial of Routine ANgioplasty and Stenting after Fibrinolysis 
to Enhance Reperfusion in acute myocardial infarction 
(TRANSFER),168 NORwegian study on DIstrict treatment of ST-
Elevation Myocardial Infarction (NORDISTEMI),170 GRACIA-2,177 и 
GRACIA-3.173

3.5.4.7 Ангиография след фибринолиза
След започване на литична терапия, пациентите трябва да 
бъдат транспортирани до ПКИ-център (виж точка 3.4.6). В 
случаите на неуспешна фибринолиза или ако има данни за 
реоклузия или реинфаркт с рекурентна елевация на ST-сег-
мента, пациентите трябва незабавно да получат ангиогра-
фия и спасителна (rescue) ПКИ.165 Не е доказано, че повтор-
ното приложение на фибринолиза носи полза. Дори когато 
има вероятност фибринолизата да е успешна (резолюция на 

ST-сегмента >50% до 60  – 90  min; типична реперфузионна 
аритмия, изчезване на гръдната болка), препоръчва се стра-
тегия на рутинна ранна ангиография, ако няма противопока-
зания. Няколко рандомизирани проучвания168-171,178,179 и три 
съвременни мета-анализа172,180 показаха, че ранната рутин-
на след-тромболизна ангиография с последваща ПКИ (ако 
е необходима) намаляват честотата на реинфаркта и реку-
рентната исхемия, в сравнение със стратегията на внимател-
но изчакване, при която ангиография и реваскуларизация са 
показани само при пациенти със спонтанна или индуцирана 
тежка исхемия или ЛК дисфункция. Ползите от ранна рутин-
на ПКИ след тромболиза се виждат при отсъствие на пови-
шен риск от нежелани събития (инсулт или голяма хемора-
гия). Следователно, ранното насочване за ангиография с 
последваща ПКИ (ако е показана) трябва да бъде стандарт на 
поведение след тромболиза: така наречената „фармакоин-
вазивна” стратегия. Решаващ въпрос е оптималното време 
между лиза и ПКИ: изпитванията показват широк диапазон 
на закъснението, от средно 1.3  h в изпитването CAPITAL-
AMI (Combined Angioplasty and Pharmacological Intervention 
versus Thrombolytics ALone in Acute Myocardial Infarction) до 
16.7 h в изпитване GRACIA-1.171,179 Въз основа на трите най-но-
ви проучвания, всичките със средно време между началото 
на лизата и ангиографията 2 – 3 h, препоръчваният времеви 
прозорец е 3 – 24 h след успешна лиза.168-170 Продължаващи-
те изпитвания STREAM148 и GRACIA-4 изследват дали лизата, 
проведена с модерни допълнителни терапии и последвана 
от ПКИ, може да постигне подобни или по-добри крайни ре-
зултати от първичната ПКИ.

3.5.4.8	Допълнителна антитромбозна терапия при 
по-късна перкутанна коронарна интервенция 
след лиза.

При пациенти, подложени на ПКИ няколко часа или дни след 
фибринолиза, ПКИ трябва да бъде подкрепена от DAPT (ас-
пирин и ADP-антагонист) и антитромбинова терапия, в дози 
подобни на използваните при първична ПКИ.

3.5.4.9	Реваскуларизационна стратегия при миокарден 
инфаркт с елевация на ST-сегмента и многоклонова 
болест

Освен при пациенти в кардиогенен шок и при пациенти с 
продължаваща исхемия след отваряне на предполагаемата 
виновна лезия, извършването на ПКИ на невиновните съдо-
ве в остри условия по принцип не се насърчава. Най-добрата 
стратегия при пациенти със STEMI и многоклонова болест, 
които са получили първична ПКИ на инфарктната артерия 
в острата фаза с остатъчна многоклонова болест, не е на-
пълно установена. Две от възможните стратегии, които се 
прилагат често, са консервативен подход – който използва 
лекарствена терапия след първична ПКИ и реваскулариза-
ция на други артерии, само ако има симптоми или данни за 
исхемия в провокиращи тестове – или поетапен реваскула-
ризационен подход, използващ ПКИ или коронарна байпас-
хирургия на неинфарктни артерии няколко дни или седмици 
след първична ПКИ, често след потвърждаване на тежестта 
на стенозите с измервания на фракционния резерв на кръ-
вотока (fractional flow reserve, FFR). Често е необходим мулти-
дисциплинарен подход, включващ сърдечен екип и съответ-
но информирано съгласие на пациента.

При пациенти със STEMI и многоклонова болест, лекува-
ни първоначално с първична и след-тромболитична ПКИ на 
виновната артерия, при наличие на потвърдена исхемия в 

Таблица 15:	 Дози на фибринолитичните средства

i.v. = интравенозно.

Начално лечение Специфични 
противопоказания

Стрептокиназа 
(SK)

1.5 милиона 
единици за 
30–60 min i.v.

Предшестващо 
приложение на SK 
или антистреплаза

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

Ретеплаза 
(r-PA)

10 единици + 10 
единици i.v. болус 
през интервал от 
30 min

Тенектеплаза 
(TNK-tPA)

Единичен i.v. болус:
30 mg при телесно 
тегло <60 kg
35 mg при телесно 
тегло 60 до <70 kg
40 mg при телесно 
тегло 70 до <80 kg
45 mg при телесно 
тегло 80 до <90 kg
50 mg при телесно 
тегло ≥90 kg
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aPTT = активирано парциално тромбопластиново време, activated partial thromboplastin time; b.i.d.= два пъти дневно; GP = гликопротеин, glycoprotein; 
i.v. = интравенозно; ПКИ = прекутанна коронарна интервенция; s.c. = субкутанно; НФХ = нефракциониран хепарин.

Таблица 16:	 Дози на антитромбоцитната и антитромбиновата ко-терапии

Дози на антитромбоцитните ко-терапии

С първична ПКИ

Аспирин Насищаща доза от 150–300 mg пер ос или от 80–150 mg i.v., ако пероралният прием не е възможен, 
последвана от поддържаща доза от 75–100 mg/ден.

Клопидогрел Насищаща доза от 600 mg пер ос, последвана от поддържаща доза от 75 mg/ден.
При пациенти с телесно тегло <60 kg се препоръчва поддържаща доза от 5 mg.
При пациенти >75 години, прасугрел по принцип не се препоръчва, но ако лечението се смята за 
необходимо, трябва да се използва доза от 5 mg.

Прасугрел Насищаща доза от 60 mg orally, пер ос, последвана от поддържаща доза от 10 mg/ден.

Тикагрелор Насищаща доза от 180 mg пер ос, последвана от поддържаща доза от 90 mg b.i.d.

Абциксимаб Болус от 0.25 mg/kg i.v. и 0.125 µg/kg/min инфузия (максимум 10 µg/min) за 12 h.

Ептифибатид Двоен болус от 180 µg/kg i.v. (приложен през 10-min интервал), последван от инфузия на 2.0 µg/kg/min за 18 h.

Тирофибан 25 µg/kg за 3 min i.v., последвани от поддържаща инфузия на 0.15 µg/kg/min за 18 h.

С фибринолитична терапия

Аспирин Начална доза 150–500 mg пер ос или i.v. доза от 250 mg, ако пероралният прием не е възможен.

Клопидогрел Насищаща доза от 300 mg пер ос при възраст ≤75 години, последвана от поддържаща доза от 75 mg/ден.

Без реперфузионна терапия

Аспирин Начална доза 150–500 mg пер ос.

Clopidogrel 75 mg/ден пер ос.

Дози на антитромбиновите ко-терапии

С първична ПКИ

Нефракциониран хепарин 70–100 U/kg i.v. болус, когато не се планира GP IIb/IIIa инхибитор.
50–60 U/kg i.v. болус с GP IIb/IIIa инхибитори.

Еноксапарин 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 срок до 4 h след процедурата, според 
клиничните нужди. След прекратяване на инфузията на 1.75 mg/kg/h, редуцирана инфузионна доза от 
0.25 mg/kg/h може да бъде продължена за 4–12 h, според клиничните нужди.

С фибринолитична терапия

Нефракциониран хепарин 60 U/kg i.v. болус, максимум 4000 U, последван от i.v. инфузия на 12 U/kg, максимум 1000 U/h, за 24–48 h. 
Прицелно aPTT: 50–70 s или 1.5 to 2.0 пъти по-голямо от контролата, подлежи на проверка на 3, 6, 12 и 24 h.

Еноксапарин При пациенти <75-годишна възраст:
30 mg i.v. болус, последван 15 min по-късно от 1 mg/kg s.c. на 12 h до изписване от болницата за максимум 8 
дни. Първите две дози не трябва да надхвърлят 100 mg.
При пациенти >75-годишна възраст:
без i.v. болус; започнете с първа s.c. доза от 0.75 mg/kg, максимум 75 mg за първите две s.c. дози.
При пациенти с креатининов клирънс <30 mL/min, независимо от възрастта, s.c. дози се дават веднъж на 24 h.

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

Без реперфузионна терапия

Нефракциониран хепарин Същата доза, както с фибринолитична терапия.

Еноксапарин Същата доза, както с фибринолитична терапия.

Фондапаринукс Същата доза, както с фибринолитична терапия.
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неинфарктни територии, може да бъде извършена поетап-
на реваскуларизация преди изписване или дни до седмици 
след първоначалната ПКИ.181 Сравнение между пълна рева-
скуларизация по време на болничния престой [инфарктна 
артерия (infarct-related artery, IRA) и неинфарктна артерия 
(non-IRA )] и консервативен подход (само IRA) се прави в 
CVLPRIT (Complete Vs. Lesion-only PRImary PCI Trial), а също 
и в изпитването PRAMI (Preventive Angioplasty in Myocardial 
Infarction). И двете изпитвания оценяват отношението пол-
за/риск при третиране на неинфарктни лезии. По подобен 
начин, изпитването DANAMI-3 (DANish study of optimal acute 
treatment of patients with ST-elevation Myocardial Infarction 3) 
в момента прави проверка дали да се третират или да не се 
третират невиновните лезии при пациенти лекувани преди 
това с първична ПКИ.

3.5.5	 Коронарна байпас-хирургия 
(аорто-коронарен байпас, АКБ, CABG) и 
многоклонова коронарна реваскуларизация

Броят пациенти, които изискват АКБ (хирургия) в острата 
фаза на STEMI е малък, но тя може да е показана при пациен-
ти с неподходяща анатомия за ПКИ, но които имат отворена 
инфарктна артерия, тъй като проходимостта на тази арте-
рия осигурява време за насочване към хирургичен екип. Тя 
може да е показана и при пациенти в кардиогенен шок, ако 
коронарната анатомия не е подходяща за ПКИ или в подхо-
дящото за хирургична корекция време при пациенти с меха-
нични усложнения. АКБ се използва рядко, а ползата от него 
е несигурна, при пациенти с неуспешна ПКИ, неподходяща 
за ПКИ коронарна оклузия и при наличие на рефрактерна 
симптоматика след ПКИ, тъй като в повечето от тези случаи 
времето до приложение на хирургична реперфузия е дълго, 
а хирургичните рискове в тези условия са максимални.

3.5.5.1	Въздържание от аденозин-дифосфат инхибитори 
заради хирургия

Рискът от кървене, свързан с хирургията, трябва да бъде 
съпоставен с риска от рекурентни исхемични събития, 
свързани с прекъсване на терапията, като се имат предвид 
естеството на хирургията, исхемичният риск и обхватът на 
коронарната болест (CAD), отдалечеността на острия епи-
зод, отдалечеността на ПКИ и рискът от стент-тромбоза. 
Клопидогрел е свързан с повишен хеморагичен риск, кога-
то е спрян по-малко от 5 дни преди операцията. Прасугрел 
също се свързва с отчетливо нарастване на хеморагичния 
риск.109 Що се отнася до тикагрелор, данните от изпитване-
то PLATO110 показват, че тикагрелор, спрян 3 – 5 дни преди 
CABG, показва сходни, свързани с CABG, големи хеморагии 
и трансфузии с клопидогрел или тикагрелор. Въпреки че 
честотата на нефатален миокарден инфаркт и инсулт в двете 
групи на тази кохорта не се различава сигнификантно, гру-
пата с тикагрелор има два пъти по-ниска смъртност. При ста-
билизирани пациенти е разумно клопидогрел да бъде спрян 
поне 5 дни преди операцията, а прасугрел да бъде спрян 7 
дни преди операцията. Предвид данните от PLATO, тикагре-
лор може да се спре 3 до 5 дни пред операцията. 

Дали ADP-рецепторните антагонисти трябва да бъдат 
рестартирани след CABG хирургия не е проучвано в специ-
фично изпитване и оптималният момент за това рестарти-
ране остава неизвестен. Въпреки това, предвид редукцията 
на първичния краен показател и смъртността с тикагрелор 
в изпитването PLATO и продължаващия риск от исхемични 
събития при пациенти след CABG, разумно е, веднага щом 

бъде преценено за безопасно по отношение на хеморагич-
ния риск, да се рестартира DAPT. При пациенти с много ви-
сок риск, когато спирането на антитромбоцитната терапия 
преди операция изглежда много рисковано (напр., през 
първите седмици след имплантация на стент), се предлага 
преди операцията да се премине на обратимо антитром-
боцитно средство с кратък полуживот, напр., GP IIb/IIIa ре-
цепторните инхибитори тирофибан или ептифибатид,182 но 
няма клинични доказателства в подкрепа на този подход, 
който се основава само на фармакокинетични или фармако-
динамични проучвания. В бъдеще, употребата на кангрелор, 
обратим i.v. ADP-рецепторен антагонист, може да позволи да 
се поддържа тромбоцитна инхибиция до самата операция 
при пациенти,спиращи пероралната антитромбоцитна тера-
пия.183

3.5.6	 Не-реперфузирани пациенти
3.5.6.1 Употреба на антитромботици
При пациенти, представящи се в рамките на 12 h от начало-
то на симптоматиката, на които не е била направена репер-
фузионна терапия или при пациенти, представящи се след 
повече от 12  h, аспирин, клопидогрел и антитромбиново 
средство (НФХ, еноксапарин или фондапаринукс) трябва 
да се дадат възможно най-бързо (виж точка 3.4.6).1,156,184 В 
OASIS-6, фондапаринукс превъзхожда НФХ в подгрупа от 
1641 такива пациенти и би могъл да е предпочитаният анти-
тромбин с това показание.185 Ако при пациент получаващ i.v., 
фондапаринукс се наложи извършването на ПКИ, по време 
на процедурата трябва да се приложи НФХ, в същите дози, 
както при първична ПКИ, за свеждане до минимум на риска 
от катетърна тромбоза.186 Препоръчваните дози са дадени в 
таблица 16. Нито едно от пероралните средства не е проу-
чено при тази специална подгрупа пациенти, но ползата от 
клопидогрел спрямо плацебо е приемлива при пациенти с 
ОКС в изпитването CURE (Clopidogrel in Unstable angina to 
prevent Recurrent Events),187 независимо от реваскулариза-
ционната стратегия. Тикагрелор превъзхожда клопидогрел 
при пациенти с ОКС, рандомизирани за ранна неинвазивна 
стратегия, с подобна тенденция и при тези, които не са рева-
скуларизирани по време на въпросната хоспитализация.188

3.5.6.2 Инвазивна оценка и реваскуларизация
Понякога пациентите търсят медицинска помощ прекале-
но късно и/ или не получават реперфузионна терапия, или 
претърпяват неуспешна реперфузионна терапия. Пред-
полага се, че постигането на коронарна проходимост във 
всяка от тези ситуации може все пак да има благоприятен 
ефект чрез предотвратяване на нежелано ЛК ремоделира-
не, подобряване на ЛК функция, повишаване на електри-
ческата стабилност и образуване на колатерални съдове 
към други коронарни територии за превенция на бъдещи 
събития (хипотеза за „отворената артерия”). Няколко из-
питвания оценяват тази хипотеза, далеч най-голямото от 
които е изпитването ОАТ (виж по-горе),62 където 20% от 
пациентите са получили фибринолитично лечение за из-
следваното събитие. ПКИ не редуцира случаите на смърт, 
реинфаркт или сърдечна недостатъчност, в сравнение със 
самостоятелната лекарствена терапия. Нещо повече, на-
блюдава се тенденция за излишък от реинфаркти по вре-
ме на четирите години наблюдение в групата с инвазивна 
терапия, в сравнение с лекарствената група. Мета-анализ 
на всички изпитвания на тази ситуация даваподобни резул-
тати.63 Тези проучвания демонстрират, че късната ПКИ на 
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оклудирана инфарктна артерия след миокарден инфаркт 
при стабилни пациенти не носи допълнителна полза спря-
мо оптималната лекарствена терапия. Така, от всички паци-
енти, представящи се дни след острата фаза със завършен 
миокарден инфаркт, само онези с рекурентна ангина или 
документирана резидуална исхемия и доказан виталитет 
на голяма миокардна територия при неинвазивното изо-
бразяване могат да бъдат обсъдени за реваскуларизация, 
когато инфарктната артерия е оклудирана.4

Специални подгрупи пациенти
Няколко специфични групи пациенти заслужават специ-

ално обсъждане (таблица 17):

•	 Жените показват тенценция към по-късно представяне 
и могат да имат по-често от мъжете доста нетипична сим-
птоматика.191 Все пак, миокардният инфаркт остава воде-
щата причина за смърт при жените и по тази причина е 
важно да се поддъжа висока степен на суспекция за ми-
окарден инфаркт при жени с потенциални симптоми на 
исхемия. Допълнително, няколко обсервационни проуч-
вания показват, че при жените има тенденция за провеж-
дане на по-малко интервенции, отколкото при мъжете и 
че те получават по-рядко и реперфузионна терапия;192 
и че това не може изцяло да се отдаде на възрастовата 
разлика, т.е. жените получават миокарден инфаркт в по-
късна възраст от мъжете.193,194 Когато жените се подло-
жат на ефективна реперфузионна терапия, например, 
първична ПКИ, те показват същия риск от смърт, както 
мъжете.195 Решаващо е, следователно, да се осигури ре-
перфузионнна терапия, толкова ефективно при жените, 
колкото при мъжете. Жените по принцип имат по-ниско 
телесно тегло и са по-податливи на хеморагии, поради 
което антитромботичното лечение и дозировката му 
трябва да се използват с повишено внимание за хемора-
гичен риск.

•	 Възрастните пациенти често се представят с нетипич-
на или слабо изразена симптоматика, което може да 
доведе до забавяне или пропускане на диагнозата ми-

окарден инфаркт (MI).189 Възрастните са с особено висок 
риск от кървене и други усложнения на острата терапия, 
тъй като хеморагичният риск нараства с възрастта, бъ-
бречната функция показва тенденция към намаляване, 
а честотата на придружаващите заболявания е висока. 
Допълнително, обсервационни проучвания показват 
често предозиране на антитромбозните средства.190 

Ключово значение, по тази причина, има да се поддържа 

Таблица 17:	 Специални подгрупи пациенти

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Препоръки Класa Нивоb Източници

Двата пола трябва да се 
лекуват по сходен начин. І С -

Висока степен на 
подозрение за миокарден 
инфаркт трябва да се 
поддържа при жени, 
диабетици и възрастни 
пациенти с нетипична 
симптоматика.

І В 189

Специално внимание 
трябва да се обърне на 
правилното дозиране 
на антитромботиците 
при възрастни и 
пациенти с бъбречна 
недостатъчност.

I B 190

Таблица 18:	 Начална дозировка на антитромбозните 
средства при пациенти с хронична 
бъбречна болест (изчислен 
креатининов клирънс <60 mL/min)

GFR = скорост на гломерулна филтрация; i.v. = интравенозно; 
s.c. = субкутанно.

Препоръки

Аспирин Без промяна на дозата.

Клопидогрел Без промяна на дозата.

Прасугрел Без промяна на дозата. Липсват 
данни при терминална бъбречна 
недостатъчност/диализа.

Тикагрелор Без промяна на дозата. Липсват 
данни при терминална бъбречна 
недостатъчност/диализа.

Еноксапарин Без промяна на дозата. След тромболиза, 
при пациенти с креатининов клирънс 
<30 mL/min, s.c. дози се прилагат веднъж 
на 24 h.

Нефракциониран 
хепарин

Без промяна на болусната доза.

Фондапаринукс Без промяна на дозата. Липсват данни 
при пациенти с терминална бъбречна 
недостатъчност или на диализа.

Бивалирудин •	 При пациенти с умерена бъбречна 
недостатъчност (GFR 30–59 mL/min) 
трябва да се приложи по-ниска на-
чална скорост на инфузията от 1.4 mg/
kg/h. Болусната доза не трябва да се 
променя.

•	 При пациенти с тежка бъбречна не-
достатъчност (GFR <30 mL/min) и при 
зависими от диализа пациенти бива-
лирудин е противопоказан.

Абциксимаб Няма специфични препоръки. 
Внимателно обсъждане на 
хеморагичния риск.

Ептифибатид •	 При пациенти с умерена бъбречна не-
достатъчност (GFR ≥30 до <50 mL/min), 
трябва да се приложи i.v. болус от 180 
µg, последван от непрекъсната инфу-
зионна доза от 1.0 µg/kg/min докато 
трае терапията.

•	 При пациенти с тежка бъбречна недос-
татъчност (GFR <30 mL/min) ептифиба-
тид е противопоказан.

Тирофибан При пациенти с тежка бъбречна 
недостатъчност (GFR <30 mL/min) 
инфузионната доза трябва да се намали 
с 50%.
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висока степен на подозрение за миокарден инфаркт при 
възрастни пациенти, които се представят с нетипични 
оплаквания и да се обръща специално внимание на пра-
вилното дозиране на антитромбозните средства, особе-
но във връзка с бъбречната функция.

•	 Бъбречна дисфункция се установява в приблизително 30 – 
40% от пациентите с ОКС и е свързана с по-лоша прогно-
за и повишен хеморагичен риск.196 Решението за репер-
фузия при пациенти със STEMI трябва да се вземе преди 
да разполагаме с оценка на бъбречната функция, но ва-
жно е скоростта на гломерулната филтрация да се из-
числи възможно най-скоро след хоспитализацията. При 
пациенти с ОКС и хронична бъбречна болест често се 
среща предозиране на антитромбозните средства, което 
води до повишен хеморагичен риск.190 Ефектът на тика-
грелор е адекватен или усилен при пациенти с бъбречна 
дисфункция: GFR (скорост на гломерулна филтрация) <60 
mL/min в изпитването PLATO.197 При пациенти с известна 
или очаквана редукция на бъречната функция, няколко 
антитромбозни средства трябва да се избягват или да се 
прилагат в съответно намалена дозировка (таблица 18). 
Важно е да осигури достатъчна хидратация по време на 
първична ПКИ и след нея, а ограничаването на дозата на 
контрастните средства играе важна роля за свеждане до 
минимум на риска от контраст-индуцирана нефропатия.4

•	 Диабетиците са с по-висок риск от смърт и усложнения, 
но изборът на антитромбозно и реперфузионно лечение 
е еднакъв с този при недиабетици. Ефектът на мощните 
перорални P2Y12 рецепторни инхибитори (прасугрел или 
тикагрелор) при пациенти с диабет е еднакъв или по-го-
лям от този на клопидогрел.198,199

3.6.	 Лечение на хипергликемията 
в острата фаза на миокарден 
инфаркт с ST-елевация

Хипергликемията е честа при хоспитализацията на пациенти 
с ОКС и е силен предиктор на смъртност и вътреболнични 
усложнения. Тези повишени стойности на кръвната захар 
са свързани с неблагоприятна прогноза, както при диабети-
ци, така и при недиабетици. Повишените нива на глюкозата, 
обаче, можеда са белег и на дългосрочно нарушение на глю-
козния метаболизъм, поради недиагностициран диабет или 
нарушен глюкозен толеранс.200 Наскоро беше показано, че 
при пациенти със STEMI без известен диабет, хипергликеми-
ята и повишеният хемоглобин A1c (HbA1c) са свързани с лоша 
прогноза по различни механизми, като по-специално хипер-
гликемията предсказва близката прогноза в съчетание с по-
голям размер на инфаркта, докато повишеният HbA1c е свър-
зан с ефекти върху дългосрочната прогноза чрез по-висок 
начален риск.201

Макар че корекцията на хипергликемията с инсулин може 
да бъде полезна, клинични изпитвания, оценяващи ефектът 
на метаболитната интервенция при пациенти със STEMI, по-
казват противоречиви резултати.202 По-специално, ползите 
от стриктния глюкозен контрол посредством i.v. инсулин, 
показани в изпитването DIGAMI (Diabetes, Insulin Glucose 
infusion in Acute Myocardial Infarction), не бяха потвърдени в 
последвалото изпитване DIGAMI-2. Установи се, че инфузии-
те с глюкоза-инсулин-калий нямат никаква стойност, а дори 
са потенциално вредни в комбиниран анализ на две големи 
рандомизирани изпитвания.203 Допълнително, при критично 

болни пациенти, когато се приложи интензивна инсулинова 
терапия, съществува риск от свързани с хипогликемията съ-
бития.204 Окончателен отговор относно поведението спря-
мо глюкозата при пациенти със STEMI, включително прагове 
на лечението и прицелни стойности на глюкозата, отсъства 
и следователно стратегията на „стриктен, но не прекалено 
стриктен” глюкозен контрол при STEMI изглежда практичен 
подход. В острата фаза е разумно хипергликемията да се леку-
ва (т.е., да се поддържат концентрации на кръвната захар ≤11.0 
mmol/L), но абсолютно да се избягва хипогликемия.205,206 Това 
може да наложи при някои пациенти съобразена с дозата ин-
сулинова инфузия с мониториране на гликемията.

Таблица 19:	 Лечение на хипергликемията при 
миокарден инфаркт с елевация 
на ST-сегмента

HbA1c = haemoglobin A1c. 
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Препоръки Класa Нивоb Източници

Изследването на 
гликемията е показано 
при първоначалната 
оценка на всички 
пациенти и трябва да 
бъде нееднократно 
при пациенти с 
известен диабет или 
хипергликемия.

І С -

План за оптимален 
извънболничен глюкозен 
контрол и вторична 
превенция трябва 
да се направи при 
пациенти с диабет преди 
изписването.

І С -

Целите на глюкозния 
контрол в острата фаза 
трябва да са поддържане 
на кръвна захар ≤11.0 
mmol/L (200 mg/dL) 
при едновременно 
избягване на спад на 
гликемията <5 mmol/L 
(<90 mg/dL). При някои 
пациенти това може 
да наложи инсулинова 
инфузия в съобразена 
доза с мониториране 
на глюкозата, за да се 
избегне хипогликемия.

ІІа В 202, 204, 
207

При пациенти с 
хипергликемия, но без 
анамнеза за диабет, 
трябва да се обсъди 
изследване на кръвната 
захар на гладно и на 
hbA1c, а в някои случаи 
и перорален глюкозо-
толерансен тест след 
изписването.

IIa B 208

Не е показана рутинна 
инфузия на глюкоза-
инсулин-калий.

III A 118, 203



27Препоръки на ESC

Поради честотата на неразпознатия диабет и нарушения 
глюкозен метаболизъм при пациенти със STEMI, разумно е 
да се изследва HbA1c и кръвната захар на гладно при всички 
пациенти без анамнеза за диабет, които развиват хипергли-
кемия през острата фаза (таблица 19). Ако резултатите са 
съмнителни, може да се наложи глюкозо-толерансен тест 
след изписването. За предпочитане е той да се направи 4 дни 
след острата фаза. Най-добрата терапевтична стратегия за 
специфично намаляване на свързания с повишен HbA1c риск 
по отношение на смъртността остава неясна, с изключение 
на стратегиите за вторична превенция (антитромбоцитна 
терапия, агресивен липиден контрол, контрол на кръвното 
налягане, промени в начина на живот и сърдечна рехабили-
тация), които трябва да се приложат при всички преживели 
остър миокарден инфаркт. Дали резултатите от по-интен-
зивна ранна гликемична терапия с перорални средства оси-
гурява сърдечно-съдова протекция, не е известно и се нуж-
дае от допълнително проучване.207

4.	 Лечение в болничната фаза 
и при изписването

4.1.	 Интензивно коронарно отделение – 
логистика и мониториране

4.1.1	 Интензивно коронарно отделение
Пациентите със STEMI трябва да бъдат приети в ин-
тензивно кардиологично или интензивно коронарно 
отделение(таблица 20), или в звено с еквивалентно ниво 
на мониториране, след реперфузионното лечение. Интен-
зивното коронарно отделение е интензивно отделение, 
създадено да осигури специализирана помощ на пациенти 
със сърдечно-съдови заболявания, нуждаещи се от посто-
янно мониториране. Персоналът трябва да бъде подроб-
но запознат с лечението на ОКС, аритмиите, сърдечната 

недостатъчност, механичната циркулаторна поддръжка 
и комплексното инвазивно и неинвазивно хемодинамич-
но мониториране (артериални и пулмонални налягания), 
респираторното мониториране (непрекъснато позитивно 
налягане на дихателните пътища и бифазно позитивно на-
лягане на дихателните пътища) и поддръжка, както и мето-
дите за хипотермия. Отделението трябва да може да лекува 
пациенти със сериозни бъбречни и белодробни заболява-
ния. Желателната организация, структура и критерии на 
интензивното коронарно отделение са описани в станови-
ще на ESC.209

4.1.2	 Мониториране
ЕКГ-мониторирането за аритмии и отклонения на ST-сегмен-
та трябва да продължи поне 24 часа след началото на сим-
птоматиката при всички пациенти със STEMI. Последващото 
мониториране за аритмии зависи от предполагаемия риск и 
наличното оборудване. Когато пациентът напусне интензив-
ното коронарно отделение, мониторирането може да про-
дължи чрез телеметрия.

4.1.3	 Двигателна рехабилитация
Пациенти със значително ЛК увреждане трябва първона-
чално да бъдат на постелен режим, преди първата оценка 
на обхвата и тежестта на инфаркта да даде възможност за 
откриване на ранна сърдечна недостатъчност и аритмии. В 
неусложнени случаи обикновено пациентът може да сяда 
извън леглото на първия ден, разрешава му се да използва 
стол с гърне, да се самообслужва и да се храни сам. Двига-
телната рехабилитация може често да започне рано (осо-
бено при пациенти интервенирани през радиален достъп). 
Пациенти, които са имали усложнения, трябва да бъдат на 
постелен режим по-дълго и физическата им активност да 
бъде възобновена в зависимост от симптоматиката и сте-
пента на миокардно увреждане.

ПКИ = перкутанна коронарна интервенция; STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
aКлас на препоръките. 
bНиво на доказателственост.

Таблица 20:	 Логистични въпроси на болничната фаза

Препоръки Класa Нивоb Източници

Всичи болници, в които се лекуват пациенти със STEMI, трябва да имат интензивно коронарно 
отделение, оборудвано да осигури всички аспекти на грижите за пациенти със STEMI, включително 
лечение на исхемията, тежка сърдечна недостатъчност, аритмии и честите придружаващи заболявания.

І С
-

Продължителност на престоя в интензивното коронарно отделение

Пациенти, преживяли успешна неусложнена реперфузионна терапия, трябва да се държат в 
интензивното отделение минимум 24 h, след което могат да бъдат преместени на субинтензивно 
мониторирано легло за още 24–48 h.

I C
-

Обратен трансфер към насочващата болница без възможности за ПКИ

Ранен трансфер (на същия ден) може да се обсъди при избрани нискорискови пациенти след успешна 
първична ПКИ без наблюдавана аритмия. IIb C -

Дехоспитализация

Ранната дехоспитализация (след приблизително 72 h) е приемлива при избрани нискорискови 
пациенти, ако е уредена ранна рехабилитация и адекватно проследяване. IIb B 212, 215, 216



28 Препоръки на ESC

4.1.4	 Продължителност на престоя
Оптималната продължителност на престоя в интензивното 
коронарно отделение и болницата трябва да се определя 
индивидуално, в зависимост от конкретното медицинско 
и социално състояние на пациента, включително премор-
бидния здравен статус. С годините се наблюдава прогре-
сивно намаляване на болничния престой след миокарден 
инфаркт – особено след успешна първична реваскулариза-
ция – без никакво увеличаване на последващата смъртност, 
което показва, че по-ранното изписване не е свързано с къс-
на смъртност.210,211 Освен това, изпитването PAMI-II (Primary 
Angioplasty in Myocardial Infarction II) показва, че нискорис-
ковите пациенти с успешна първична ПКИ биха могли да се 
дехоспитализират безопасно на 3-ия ден без неинвазивно 
изследване.212 В заключение, ранното изписване на нис-
корискови пациенти (в рамките на 72  h) е едновременно 
приемливо и безопасно при пациенти с неусложнен STEMI 
и успешна първична ПКИ.211-213 За разграничаване на тези 
нискорискови пациенти може да са полезни някои схеми, 
като критериите на PAMI-II или индексът на Zwolle за пър-
вична ПКИ.212,213 Критериите на PAMI II обозначават като нис-
корискови пациенти на възраст <70 години, с левокамерна 
изтласкваща фракция > 45%, едно- или двуклонова болест, 
успешна ПКИ и без персистираща аритмия. Въпреки това, 
кратък болничен престой означава ограничено време за 
правилно обучение на пациента и за постепенно повишава-
не на дозите на средствата за вторична превенция. Съответ-
но, на тези пациенти трябва да се осигури ранна следбол-
нична консултация с кардиолог или лекар от първичната 
помощ и възможност за редовна рехабилитационна програ-
ма – в болницата или в извънболнични условия.

Текущата практика може да включва и ранен трансфер 
до локална болница след успешна първична ПКИ. При избра-
ни нискорискови пациенти – идентифицирани като безсимп-
томни и без аритмия, хемодинамично стабилни, не изисква-

щи вазоактивна или механична поддръжка и непланирани 
за допълнителна реваскуларизация – ранният трансфер (съ-
щия ден) под адекватно мониториране и надзор, изглежда 
безопасен и приложим.214

4.2.	 Оценка на риска и образна 
диагностика

4.2.1	 Показания и срокове (таблица 21)
Важно е, след реперфузионно лечение да се идентифицират 
пациентите с висок риск от последващи събития, като реин-
фаркт и смърт, и да се интервенира с надеждата за превен-
ция на тези събития. Оценка на риска трябва да се направи 
рано, тъй като рискът от събития намалява във времето. 
Преди изписване трябва да се направи оценка на размерите 
на инфаркта и на ЛК функция в покой, обикновено с ехокар-
диография. Срокът на следващите изследвания зависи от 
локалните възможности и дали е извършена успешна анги-
ография и ПКИ. С нарастващата употреба на първична ПКИ, 
значението на рисковата оценка за исхемия преди изпис-
ването намалява, тъй като може да се приеме, че инфаркт-
свързаната коронарна лезия е лекувана и стабилизирана, а 
наличието или отсъствието на сигнификантни лезии на дру-
ги артерии е установено. Разработени са няколко рискови 
оценки, на базата на лесно установими параметри в острата 
фаза преди реперфузията.217-219 Клиничните индикатори за 
висок риск в острата фаза включват по-напреднала възраст, 
ускорена сърдечна честота, хипотония, Killip class >I, преден 
инфаркт, предшестващ инфаркт, повишен начален серумен 
креатини и анамнеза за сърдечна недостатъчност. Малиг-
нените аритмии, пресистиращата гръдна болка и ранната 
ангина при минимално усилие са също свързани с по-небла-
гоприятен изход.

Ехокардиография = трансторакална или при нужда трансезофагеална ехокардиография; ЛК = левокамерна; ЯМР = ядрено-магнитен резонас; STEMI = 
миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Таблица 21:	 Резюме на показанията за образна диагностика и стрес-тест

Препоръки Класa Нивоb Източници

При представянето

В острата фаза, когато диагнозата е несигурна, спешната ехокардиография може да е от полза. Все 
пак, ако тя е неубедителна или неналична и съмнението продължава, трябва да се обсъди спешна 
ангиография.

I C -

След острата фаза

На всички пациенти трябва да се направи ехокардиография за оценка на инфарктните размери и ЛК 
функция в покой. I B 220, 221

Ако ехокардиографията е невъзможна, като алтернатива може да се направи ЯМР. IIb C -

Преди или след изписване

При пациенти с многоклонова болест или при които е обсъдена реваскуларизация на други съдове, 
има показания за стрест-тест или образна диагностика (например, перфузионна стрес-сцинтиграфия 
на миокарда, стрес-ехокардиография, позитрон-емисионна томография или ЯМР) за исхемия и витален 
миокард.

I A 4, 220, 222

Компютър-томографската ангиография няма място при рутинното лечение на пациенти със STEMI. III C -
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Ако, въпреки направената в острата фаза ангиогра-
фия, има съмнение за индуцируема исхемия, подходящо е 
в рамките на 4 – 6 седмици да се извърши извънболнична 
работна проба или образен стрес-тест (със сцинтиграфия, 
ехокардиография или ядрено-магнитен резонанс) (табли-
ца 9). Поради широката й достъпност и ниската цена, най-
често се използва работна ЕКГ-проба. Все пак, при паци-
енти с преживян миокарден инфаркт нейната прецизност 
е ограничена. Образните стрес-тестове са по-прецизни и 
позволяват локализация на исхемията. Най-добре валиди-
зирани тестове са перфузионната сцинтиграфия и стрес-
ехокардиографията. При пациенти с преживян миокарден 
инфаркт, долавянето на остатъчна исхемия е предизвика-
телство, поради съществуващите нарушения в кинетиката 
на сърдечната стена. Компютър-томографската ангиогра-
фия е чувствителен метод за установяване на коронарни 
лезии, но, като морфологичен тест, тя не оценява исхеми-
ята, която остава най-важна за терапевтичните решения. 
Ако основното безпокойство е аритмия, може да се наложи 
допълнително електрофизиологично изследване преди 
изписването, а повторната оценка на ЛК изтласкваща фрак-
ция след изписването може да има значение за подбор на 
кандидати за имплантация на кардиовертер-дефибрила-
тор за първична превенция (виж по-долу).

При всички пациенти по време на хоспитализацията тряб-
ва да се изследват метаболитните рискови маркери, включи-
телно общ холестерол, холестерол в липопротеините с ниска 
плътност (low-density lipoprotein (LDL) cholesterol), холестерол 
в липопротеините с висока плътност, триглицериди на глад-
но и плазмена глюкоза, както и бъбречната функция. Тъй като 
LDL показват тенденция за понижение в първите дни след 
миокарден инфаркт, най-добре е те да се измерят колкото е 
възможно по-скоро след хоспитализацията.

4.3.	 Оценка на миокардния виталитет
ЛК дисфункция след остър миокарден инфаркт може да се 
дължи на некроза, на зашеметяване (stunning) на миокард, 
оставащ витален в инфарктната територия, на хибернация 
на витален миокард или на комбинация от всичките три. 
Простото зашеметяване се възстановява в рамките на 2 сед-
мици от острата исхемична травма, ако не персистира исхе-
мия, но ако персистира, тогава повторното зашеметяване 
може да премине в хибернация и да изисква реваскулари-
зация за възстановяване на функцията. Тези концепции са 
най-приложими при пациенти с тежко нарушена ЛК функция 
след инфаркт, когато се обсъжда нуждата от реваскулариза-
ция за подобряване на функцията (например, след успешна 
фибринолиза).

Няколко образни методи, включително PET, единична 
фотон-емисионна CT и добутамин-стрес ехокардиография 
бяха широко проучени за оценка на виталитета и предсказ-
ване на клиничния изход след миокардна реваскулариза-
ция. По принцип, нуклеарните образни методи имат висока 
чувствителност, докато методите за оценка на контрактил-
ния резерв имат малко по-ниска чувствителност, но по-ви-
сока специфичност. ЯМР има висока диагностична точност 
за оценка на трансмуралния обхват на миокардния цикат-
рикс, но способността му да долавя виталитет и да пред-
сказва възстановяване на кинетиката на сърдечната стена 
не превъзхожда другите образни методи.223 Разликите във 
възможностите на различните образни методи са малки, а 
опитът и наличността им често определят коя методика се 

използва. Съществуващите данни се основават най-вече на 
обсервационни проучвания или мета-анализи, с изключе-
ние на две рандомизирани клинични изпитвания: и двете се 
отнасят до изобразяване с PET.222 Пациенти със значително 
количество дисфункционален, но витален миокард, вероят-
но ще имат полза от миокардна реваскуларизация и могат 
да получат подобрение на регионалната и глобалната кон-
трактилна функция, симптоматиката, работния капацитет и 
дългосрочната прогноза.220

4.4.	 Дългосрочно лечение 
на миокардния инфаркт 
с ST-елевация

Коронарната болест на сърцето е хронично състояние и 
пациентите, които са се възстановили от STEMI, имат висок 
риск от нови събития и преждевременна смърт. Фактически, 
в дългосрочни кохорти, повечето пациенти със STEMI, които 
умират, го правят след болничното лечение на преживяния 
инцидент.14 Няколко доказани подхода могат да подобрят 
прогнозата. Въпреки че дългосрочното поведение при тази 
голяма група пациенти е задължение на общопрактикува-
щия лекар, тези стратегии имат по-голям шанс да бъдат при-
ложени, ако се започнат по време на болничния престой. 
Освен това, промените в начина на живот трябва да бъдат 
обяснени и препоръчани на пациента преди изписването. 
Човешките навици, обаче, не се променят лесно, а прило-
жението и затвърждаването на тези промени са дългосроч-
но начинание. В този смисъл, близката колаборация между 
кардиолога и лекаря от първичната помощ има решаващо 
значение. С все по-кратката продължителност на болничния 
престой при пациенти със STEMI, вече няма ясна граница 
между остро и хронично лечение при STEMI. Тази глава об-
общава, както препоръките за начина на живот, така и лекар-
ствените терапии, които трябва да се обсъдят и приложат 
преди дехоспитализацията (таблица 22).

4.4.1	 Промени в начина на живот и контрол 
на рисковите фактори

Ключовите намеси в начина на живот включват прекратя-
ване на тютюнопушенето и стриктен контрол на кръвното 
налягане, съвети за диета и контрол на телесното тегло и по-
ощряване на физическата активност. Подробни препоръки 
са дадени в препоръките за превенция на ESC.224 Въпреки че 
дългосрочното поведение при тази голяма група пациенти 
е задължение на лекаря от първичната помощ, тези намеси 
имат по-голям шанс да бъдат приложени, ако се започнат 
по време на болничния престой. Освен това, промените в 
начина на живот трябва да бъдат обяснени и препоръчани 
на пациента – който е главното действащо лице – преди из-
писването. Човешките навици, обаче, не се променят лесно, 
а приложението и затвърждаването на тези промени са дъл-
госрочно начинание. В този смисъл, близката колаборация 
между кардиолог и общопрактикуващ лекар, специализира-
ни рехабилитатори, фармацевти, диетолози и физиотерапе-
вти има решаващо значение.

4.4.1.1 Прекратяване на тютюнопушенето
При неподбрана група пушачи с ОКС, вероятността за пред-
ставяне със STEMI е два пъти по-голяма, отколкото при не-
пушачи, което е израз на силния протромботичен ефект на 
тютюнопушенето. Обсервационни проучвания показват, че 
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пациенти, които прекратяват тютюнопушенето, намаляват 
смъртността си през следващите години, в сравнение с про-
дължилите да пушат. Прекратяването на тютюнопушенето е 
потенциално най-ефективната от всички мерки за вторична 
превенция225 и на постигането му трябва да бъдат посветени 
много усилия. Пациентите не пушат в острата фаза на STEMI 
и конвалесцентният период е идеален за здравните специа-
листи да помогнат на пушачите да прекратят този навик. 
Възобновяването на тютюнопушенето след изписване, оба-
че, е често и налага продължителна подкрепа и консултации 
по време на рехабилитацията. Никотиновото заместване, 
бупроприон (buproprione) и антидепресантите могат да бъ-
дат полезни. Никотиновите лепенки, както беше доказано, са 
безопасни при пациенти с ОКС.226 Едно рандомизирано про-
учване доказа ефективността и на програма, ръководена от 
медицински сестри.227 Всяка болница трябва да приеме про-
токол за отказване от тютюнопушене.

4.4.1.2 Диета и контрол на телесното тегло
Текущите препоръки за превенция препоръчват:224 (i) раз-
нообразно хранене; (ii) съобразяване на калорийния при-
ем за избягване на затлъстяване; (iii) повишена консумация 
на плодове и зеленчуци, както и пълнозърнести храни и 
хляб, риба (особено мазни видове), месо без тлъстини и 
нискомаслени млечни продукти; (iv) заместване на наси-
тените мазнини и трансмазнините с мононенаситени и по-
линенаситени мазнини с растителен и морски произход и 
намаляване на общата консумация на мазнини (от които 
наситените трябва да са под една трета) до <30% от общия 
калориен прием, и (v) намаляване на приема на готварска 
сол, ако кръвното налягане е повишено. Много обработени 
и готови храни имат високо съдържание на сол и на мазни-
ни със съмнително качество. Няма доказателства за полза-
та от употреба на антиоксидантни добавки, диети с нисък 
гликемичен индекс или хомоцистеин-понижаващи терапии 
след STEMI. Затлъстяването е нарастващ проблем при па-
циенти със STEMI. Текущите препоръки на ESC определят за 
оптимален индекса на телесна маса (body mass index, BMI) 
<25 kg/m2 и препоръчват редукция на телесното тегло, ко-
гато BMI е 30 kg/m2 или повече и при обиколка на талията 
>102 cm за мъже или >88 cm за жени, защото намаляването 
на телесното тегло може да подобри много рискови фак-
тори, свързани със затлъстяването. Не е доказано, обаче, 
че редукцията на телесното тегло сама по себе си намалява 
смъртността.

4.4.1.3 Физическа активност
Двигателната терапия се използва отдавна за целите на реха-
билитацията след STEMI, а ползата от редовните физически 
упражнения при пациенти със стабилна ИБС е също добре 
установена. Те могат да намалят безпокойството, свързано 
с животозастрашаващата болест и да подобрят самочувст-
вието на пациента. Четири механизма се считат за важни за 
намаляване на честотата на сърдечните събития: (i) подо-
брение на ендотелната функция; (ii) намалена прогресия на 
коронарните лезии; (iii) намален тромбогенен риск и (iv) по-
добрена колатерализация. В голям мета-анализ, физически-
те тренировки, като част от коронарните рехабалитационни 
програми, са свързани с 26% редукция на сърдечната смърт-
ност при пациенти с ИБС.228 Трябва да се признае, че, неза-
висимо от отражението си върху смъртността, двигателната 
рехабилитация може да има други благоприятни ефекти. 
Има съобщения, че работният капацитет, кардио-респира-

торните способности и възприятието за благополучие също 
се подобряват, поне в периода на активни упражнения, даже 
при възрастни пациенти. Препоръчват се тридесет минути 
аеробни упражнения с умерена интензивност минимум пет 
пъти седмично.224 Всяко стъпало на нарастване на върховия 
работен капацитет е свързано с редукция на общата смърт-
ност в диапазона 8 – 14%.229

4.4.1.4 Контрол на кръвното налягане
При хипертоници със STEMI, кръвното налягане трябва да 
бъде добре контролирано. Данни от ретроспективен анализ 
на изпитването PROVE IT – TIMI 22 (PRavastatin Or atorVastatin 
Evaluation and Infection Therapy – Thrombolysis In Myocardial 
Infarction 22) показват, че, след остри коронарни синдроми, 
прицелното систолично кръвно налягане трябва да бъде 
<140 mmHg, но не и <110 mm hg.230 Фармакотерапията (бе-
та-блокери АСЕ инхибитори или ARBs), препоръчвана след 
STEMI, в допълнение към модификацията на начина на жи-
вот (намален прием на сол, повишена физическа активност 
и намаляване на телесното тегло), обикновено спомага за 
постигането на тези цели. Може да има нужда и от допълни-
телна лекарствена терапия.

4.4.1.5 Модификация на психосоциалните фактори
Има данни, че овладяванетона стреса е полезно в тези 
условия: в скорошно проучване, 362 пациенти на възраст 
75 години или по-млади, с остър миокарден инфаркт, ПКИ 
или CABG през последните 12 месеца, са рандомизирани 
да получават традиционни грижи или традиционни грижи 
плюс когнитивна поведенческа терапия по програма, фо-
кусирана върху овладяването на стреса. За среден срок на 
проследяване от 94 месеца, активната група показва с 41% 
по-ниска честота на фатални и рецидивиращи за първи път 
нефатални сърдечно-съдови събития (45% по-малко слу-
чаи на рекурентен остър миокарден инфаркт) и несигни-
фикано (28%) по-ниска обща смъртност, от референтната 
група след корекция за други повлияващи клиничния из-
ход параметри. Отчита се и голяма количествена зависи-
мост между честотата на посещенията на груповите сесии 
и клиничния изход.231

4.4.1.6 Програма за физическа рехабилитация
Доказано е, че рехабилитацията с физически упражнения 
намалява ефективно общата смъртност и риска от реин-
фаркт, като и че подобрява рисковите фактори, работния 
капацитет и здравно-зависимото качество на живота след 
миокарден инфаркт.232,233 Все пак, тези ползи са установени 
в ерата, предшестваща модерното лечение на STEMI, а ско-
рошно британско рандомизирано изпитване не успява да 
демонстрира полза от рехабилитационната програма върху 
клиничния изход или качеството на живота.234 Друго по-го-
лямо рандомизирано проучване доказва, че приложената 
дългосрочна многофакторна образователна и поведенческа 
намеса е приемлива и помага за дълъг период след миокар-
ден инфаркт, и редуцира някои видове клиничен изход  – 
особено реинфаркта – и глобалния сърдечно-съдов риск.235 
Допълнителна полза от рехабилитационните програми е, че 
спомагат за осигуряване на правилно титриране и просле-
дяване на ключови утвърдени терапии след STEMI. В днеш-
но време, при пациенти с неусложнен ход, рехабилитацията 
често може да се проведе в извънболнични условия с ефи-
касност, която не отстъпва на тази на болничната сърдечна 
рехабилитация.236
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4.4.1.7 Възстановяване на активността
Не могат да се дадат общовалидни препоръки по отношение 
на срока за възстановяване на ежедневните занимания. Ре-
шението трябва да бъде индивидуализирано, въз основа на 
левокамерната функция, завършеността на реваскулариза-
цията и контрола на ритъма. Продължителното бездействие 
поради болест е обикновено вредно и леката до умерена фи-
зическа активност трябва да се насърчава. Сексуалният живот 
може да бъде възобновен рано, ако се съобрази с физически-
те възможности. Въздушните пътувания на голямо разстоя-
ние трябва да се избягват за 4 – 6 седмици, ако е налице оста-
тъчна исхемия или левокамерна дисфункция.

4.4.2	 Антитромбозна терапия
4.4.2.2 Аспирин
Предвид установената му роля за вторичната превенция,237 

аспирин трябва да се използва за неограничено време 
при всички пациенти със STEMI. Дозировката на аспирин 
е обект на дебат. Колкото се отнася до първите дни на ле-
чението, голямото рандомизирано изпитване CURRENT/
OASIS 7 (Clopidogrel and aspirin Optimal Dose usage to reduce 
recurrent events—Seventh organization to assess strategies 
in ischaemic syndromes) не успя да демонстрира разлика в 
твърдите показателии за клиничен изход, когато се сравня-
ват ниските дози (75 – 100 mg/ден) с относително високите 
дози от 300 – 325 mg/ден.115 Ниските дози, обаче, са свързани 
с по-малко гастро-интестинални хеморагии. За дългосрочно 
лечение по принцип се използват ниски дози (70 – 100 mg). 
Данните за тромбоцитната агрегация показват, че бързо-
то обновяване на тромбоцитите при диабетици може да 
изисква по-високи дози или по-чест прием на аспирин за 
постигане на тромбоцитна инхибиция,238,239 но няма дока-
зателства за клинична полза от такава стратегия. Пациенти 
с анамнеза за свръхчувствителносткъм аспирин мога да са 
подложат на десенсибилизация и да продължат лечението 
за неопределено време.240-242 Пациенти, които са с истинска 
непоносимост към аспирин, могат да получават вместо него 
клопидогрел (75  mg/day) като дългосрочна вторична пре-
венция.243

4.4.2.2	Продължителност на двойната антитромбоцитна 
терапия и комбинирани антитромбозни терапии 
след миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента

DAPT, комбинираща аспирин и ADP-рецепторен блокер 
(клопидогрел, прасугрел или тикагрелор), се препоръчва 
при пациенти със STEMI, които са подложени на първична 
ПКИ (за срок до 12 месеца), фибринолиза (за срок до 12 ме-
сеца, въпреки че наличните данни се отнасят само за един 
месец на DAPT), а при тези пациенти, които не са получили 
реперфузионна терапия (за минимум 1 месец и до 12 месе-
ца). Изборът на ADP-рецепторен блокер беше обсъден пре-
ди това. Поради липса на данни от изпитвания в подкрепа 
на удължената DAPT, в предишните ръководства се препо-
ръчваше традиционно по консенсус лечение за 12 месеца 
след стентиране и за 9 – 12 месеца след STEMI, независимо 
дали е използван стент (BMS or DES).1,4,244 Някои проучвания 
показаха, че няма полза от продължаване на DAPT повече от 
6 или 12 месеца след поставяне на DES за превенция на исхе-
мични събития и стент-тромбоза,245-247 но тези проучвания, 
дори ако се обединят, включват относително малък брой 
пациенти със STEMI. Няколко продължаващи големи изпит-
вания, включително проучването DAPT (Dual Antiplatelet 
Therapy),248 проверяват дали по-голямата продължителност 

на двойната антитромбоцитна терапия след стентиране има 
клинична полза. Очевидно, след стентиране за ОКС, особено 
STEMI, удължената DAPT намалява риска от стент-тромбоза, 
реинфаркт и сърдечно-съдова смъртност,249 а по-мощната 
DAPT е свързана с по-голяма клинична полза след всички 
видове ОКС.109,110,188 В очакване на резултатите от продъл-
жаващи изпитвания, препоръчваната продължителност на 
DAPT е 9 – 12 месеца със стриктен минимум от един месец 
при пациенти, които са получили BMS, и шест месеца при 
тези, които са получили DES. Важно е да се информират па-
циентите и техните лекари за нуждата от избягване на преж-
девременното прекратяване на DAPT.

При пациенти със STEMI и предсърдно мъждене, пора-
ди нуждата от постоянна антикоагулация след първична 
ПКИ [въз основа на оценки ≥2 по CHADS2 (Cardiac failure, 
hypertension, Age, Diabetes, Stroke (Doubled) или CHA2DS2-
VASc (Cardiac failure, hypertension, Age ≥75 (Doubled), 
Diabetes, Stroke (Doubled) – VAScular disease, Age 65 – 74 and 
Sex category (Female)],250,251 се препоръчва „тройна терапия”, 
комбинираща аспирин, ADP-рецепторен антагонист и пе-
рорален антикоагулант за намаляване на обременяването 
с тромбоемболични усложнения, свързани с предсърдно 
мъждене, и минимизиране на риска от стент-тромбоза.4 Тя, 
обаче, е свързана и с повишение на хеморагичните усложне-
ния и, следователно, трябва да бъде приложена за възможно 
най-кратък срок.252,253 Този въпрос е обект на противоречия, 
поради липса на доказателства, а няколко консенсусни до-
кумента се опитаха да предложат алгоритъм за вземане на 
решение.253-255 Нещо повече, при пациенти със STEMI и по-
казания за антикоагулация, при които са необходими стен-
тове, изборът на BMS вместо DES най-вероятно ще съкрати 
продължителността на тройната терапия и с това риска от 
кървене. Тези ползи трябва да бъдат съпоставени с ползата-
от DES за превенция на рестенозите.4,253 

Стомашна протекция, за предпочитане с инхибитор на 
протонната помпа, трябва да се обсъди при пациенти с анам-
неза за гастро-интестинален кръвоизлив и е подходяща при 
пациенти с повече хеморагични рискови фактори, като на-
пример, напреднала възраст, едновременна употреба на 
антикоагуланти, стероиди или нестероидни противовъзпа-
лителни лекарства, включително аспирин във високи дози, 
и инфекция с helicobacter pylori.256 Няма фармакокинетично 
взаимодействие между инхибиторите на протонната пом-
па и новите мощни P2Y12-рецепторни инхибитори и ясни 
доказателства, че фармакокинетичното взаимодействие на 
клопидогрел с някои инхибитори на протонната помпа има 
значителни клинични последствия.257-261 Във всеки случай, 
ползата от избягването или минимизирането на кървенето 
при пациенти с висок хеморагичен риск надхвърля безпо-
койството, породено от това фармакокинетично взаимо-
действие.

Скорошното изпитване ATLAS ACS 2  – 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) тестува добавянето 
на ривароксабан, антагонист на фактор Xa, към аспирин и 
клопидогрел след ОКС.262 В това изпитване, ривароксабан в 
ниска доза (2.5 mg два пъти дневно) намалява комбинирания 
първичен показател сърдечно-съдова смърт, миокарден 
инфаркт и инсулт, а също и общата смъртност. Любопитно 
е, че стент-тромбозата намалява с една трета. Това е свърза-
но с трикратно увеличение на независимите от АКБ големи 
кръвоизливи и интракраниалната хеморагия. Важно е, че 
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високата доза ривароксабан (5  mg два пъти дневно) не се 
съпровожда от подобна полза, а е свързана с голямо нара-
стване на хеморагичния риск. Изпитването ATLAS ACS 2-TIMI 
51 не подлага на проверка комбинацияна от ривароксабан 
и прасугрел или тикагрелор, която би могла да доведе още 
по-често до кървене. Това изпитване показва, че при избра-
ни пациенти с нисък хеморагичен риск, дозата от 2.5  mg 
ривароксабан може да се обсъди при пациенти, които по-
лучават аспирин и клопидогрел след STEMI. Едно фаза ІІІ из-
питване, обаче, на друг Ха-факторен антагонист (апиксабан), 
APPRAISE-2 (Apixaban for Prevention of Acute Ischemicand 
Safety Events),263 не установява подобна полза от добавяне 
на висока доза апиксабан към единична или DAPT при по-
пулация с много високорискови ОКС. И накрая, тестуването 
на дарексабан и дабигатран във фаза ІІ изпитвания за оп-
ределяне на дозата при пациенти след ОКС,264,265 показва и 
за двете лекарства дозо-зависимо нарастване на големите 
хеморагии, без знак, че добавянето на антикоагулантна те-
рапия към антитромбоцитната терапия носи допълнителна 
полза в тези случаи. В заключение, ролята на новите анти-
коагуланти в комбинация с DAPT за вторичната превенция 
на STEMI остава дискусионна. Значителното намаляване на 
смъртността при даване на ниска доза ривароксабан, в ком-
бинация с аспирин и клопидогрел, е интригуващо, но интер-
претацията относно общовалидността на данните с този ле-
карствен клас е трудна.

4.4.3	 Бета-блокери
Ползата от дългосрочно лечение с бета-блокери след STEMI 
е добре установена, въпреки че идва от изпитвания, предше-
стващи въвеждането на модерната реперфузионна терапия 
и фармакотерапия. От друга страна, ролята на рутинното им 
ранно i.v. приложение не е толкова категорично потвърдена. 
Пероралното приложение на бета-блокери изглежда полез-
но, но високата ранна i.v. дозировка увеличава ранния риск и 
смъртността в голямото изпитване COMMIT.266 Следовател-
но, ранното i.v. приложение на бета-блокери е противопо-
казано при пациенти с клинични белези на хипотония или 
застойна сърдечна недостатъчност. Ранната употреба може 
да има умерена полза при нискорискови, хемодинамично 
стабилни пациенти. При повечето пациенти, обаче, е по-раз-
умно да се изчака стабилизацията на пациента, преди започ-
ване на бета-блокер, и да се използва по-скоро перорално, 
отколкото i.v. приложение. В съвременни изпитвания с при-
ложение на първична ПКИ, бета-блокери не са проучени, 
въпреки че не е неразумно ползата от тях да бъде отнесена 
към тази ситуация.

4.4.4	 Липидопонижаваща терапия
Ползата от статините за вторична превенция беше недву-
смислено демонстрирана,267 а специфични изпитвания дока-
заха ползата от ранна и интензивна статинова терапия.268,269 
Скорошният мета-анализ на изпитвания, сравняващи по-ин-
тензивно с не толкова интензивно намаляване на LDL-холес-
терола със статини, показа, че, за разлика от неинтензивните 
режими, по-интензивната статинова терапия води до редук-
ция на риска от сърдечно-съдова смърт, нефатален миокар-
ден инфаркт, исхемичен инсулт и коронарна реваскулариза-
ция. Допълнителната редукция на риска с всяко намаление 
на LDL-холестерола с 1.0 mmol/L е подобна на съответната 
редукции, получена в изпитвания статин спрямо контрола. 
Следователно, статини трябва да се дадат на всички пациен-
ти с остър миокарден инфаркт, независимо от стойностите 

на холестерола. Лечението трябва да започне в ранната бол-
нична фаза, тъй като това подобрява комплайанса на паци-
ента след изписването и да се дадат високи дози, защото те 
са свързани с ранна и дълготрайна клинична полза.270 Целта 
на лечението са стойности на LDL-холестерола <1.8 mmol/L 
(<70  mg/dL). Употребата на по-слабо интензивна статинова 
терапия трябва да се обсъди при пациенти с повишен риск 
от нежелани ефекти от статини (например, възрастните, 
пациенти с чернодробна или бъбречна недостатъчност, с 
предшестващи нежелани реакции към статини или потенци-
ално взаимодествие с друга основна терапия).270 Липидите 
трябва да се изследват повторно 4 – 6 седмици след ОКС, за 
да се определи дали са достигнати прицелните стойности 
и от съображения за безопасност; тогава статиновата доза 
може съответно да се коригира. Предвид резултатите от из-
питвания с високи дози аторвастатин и симвастатин, и рис-
ковете, свързани с високи дози симвастатин,271 най-силните 
налични досега доказателства от изпитвания са в полза на 
аторвастатин в доза от 80 mg дневно, освен ако преди това 
високата доза статин е била понесена трудно от пациента. 
При пациенти, за които се знае, че не понасят никоя доза 
статин, трябва да се обсъди лечение с езетимиб.

Консумацията на n-3 полиненаситени мастни киселини 
намалява смъртността при преживелите миокарден ин-
фаркт в едно проучване,272 но не успява да промени клинич-
ния изход в две по-нови изпитвания, изполващи модерни 
доказани превантивни терапии и, следователно, не може да 
се препоръча за рутинната практика.273,274

4.4.5	 Нитрати
Рутинната употреба на нитрати при STEMI не е показала 
някаква полза и по тази причина не се препоръчва. Интра-
венозните нитрати могат да бъдат полезни в острата фаза 
при пациенти с хипертония или сърдечна недостатъч-
ност, при условие че не е имало хипотония, деснокамерен 
инфаркт или употреба на фосфоестераза тип 5 инхибито-
ри през последните 48 часа. В острата и стабилната фаза, 
нитратите остават ценно средство за контрол на ангиноз-
ната симптоматика.

4.4.6	 Калциеви антагонисти
Мета-анализ на изпитвания, включващи калциеви антаго-
нисти в ранната фаза на STEMI, показва тенденция за вре-
ден ефект.275 Няма причини за използване на калциеви 
антагонисти с профилактична цел в острата фаза.В хро-
ничната фаза, верапамил може да помогне за превенция 
на реинфаркт и смърт.276,277 И така, при пациенти с про-
тивопоказания за бета-блокери, особено при наличие на 
обструктивна болест на дихателните пътища, калциевите 
антагонисти са разумна възможност за пациенти без сър-
дечна недостатъчност, въпреки че е необходимо повишено 
внимание при пациенти с нарушена ЛК функция. Рутинната 
употреба на дихидропиридини, от друга страна, не успя да 
покаже полза след STEMI и те, следователно, трябва да се 
предписват при ясни показания, като например, хиперто-
ния или ангина.278

4.4.7	 Инхибитори на ангиотензин-конвертиращия 
ензим и ангиотензин-рецепторни блокери

Добре установено е, че инхибитори на ангиотензин-конвер-
тиращия ензим (АСЕ) трябва да се дават на пациенти с нару-
шена изтласкваща фракция (<40%) или които са имали сър-
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ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ОКС = остър коронарен синдром; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; BMS = bare metal stent, обикновен метален стент; 
DAPT = двойна антитромбоцитна терапия; DES = drug-eluting stent, медикамент-излъчващ стент; LDL = липопротеин с ниска плътност; ЛК = левокамерна;
STEMI = миокарден инфаркт с елевация на ST-сегмента.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Таблица 22:	 Рутинни терапии в острата, подострата и хроничната фаза на миокардния инфаркт с  
елевация на ST-сегмента

Препоръки Класa Нивоb Източници

Активните пушачи със STEMI трябва да получат съвети и да бъдат насочени към програма за 
прекратяване на тютюнопушенето. I B 225

Всяка болница, участваща в обслужване на пациенти със STEMI трябва да има протокол за 
прекратяване на тютюнопушенето. I C -

Препоръчва се двигателна рехабилитация. I B 232, 233

Антитромбоцитна терапия с ниска доза аспирин (75–100 mg) е показана за неограничено време след STEMI. I A 237

При пациенти с непоносимост към аспирин, клопидогрел е показан като алтернатива на аспирин. I B 243

DAPT с комбинация от аспирин и прасугрел или аспирин и тикагрелор се препоръчва (пред аспирин и 
клопидогрел) при пациенти, лекувани с ПКИ. I A 109, 110

DAPT с аспирин и перорален ADP-рецепторен антагонист трябва да продължи до 12 месеца след STEMI, 
със строг минимум от: I C

245–247,
283•	 1 месец при пациенти, получаващи BMS I C

•	 6 месеца при пациенти, получаващи DES IIb B

При пациенти с левокамерна тромбоза трябва да се назначи антикоагулация за минимум 3 месеца. IIa B 344–346

При пациенти с ясни показания за перорални антикоагуланти (например, предсърдно мъждене с 
CHA2DS2-VASc оценка ≥2 или механична клапна протеза), пероралната антикоагулация трябва да се 
приложи в допълнение на антитромбоцитната терапия.

I C -

Ако пациентите се нуждаят от тройна антитромбозна терапия, комбинираща DAPT и OAC, например, 
поради поставяне на стент и задължително показание за OAC, продължителността на двойната 
антитромбоцитна терапия трябва да се сведе до минимум за намаляване на хеморагичния риск.

I C -

При избрани пациенти, които получават аспирин и клопидогрел, ниска доза ривароксабан (2.5 mg два 
пъти дневно) може да се обсъди, ако пациентът е с нисък хеморагичен риск. IIb B 262

DAPT трябва да се използва до 1 година при пациенти със STEMI, които не получават стент. IIa C -

Стомашна протекция с инхибитор на протонната помпа трябва да се обсъди, докато продължава DAPT, 
при пациенти с висок хеморагичен риск. IIa C 256

Преорално лечение с бета-блокери трябва да се обсъди по време на болничния престой и да продължи 
след това при всички пациенти със STEMI без противопоказания. IIa B 1, 266

Перорално лечение с бета-блокери е показано при пациенти със сърдечна недостатъчност или ЛК 
дисфункция. I A 284–288

Интравенозни бета-блокери трябва да се избягват при пациенти с хипотония или сърдечна 
недостатъчност. III B 266

Интравенозни бета-блокери трябва да се обсъдят при хоспитализацията, при пациенти без 
противопоказания, с високо кръвно налягане, тахикардия и без белези на сърдечна недостатъчност. IIa B 266

Липиден профил на гладно трябва да се изследва при всички пациенти със STEMI колкото може по-
скоро след хоспитализацията. I C -

Препоръчва се започване или продължаване на статини във висока доза рано след хоспитализацията 
при всички пациенти със STEMI, без противопоказания или анамнеза за непоносимост, независимо от 
началните стойности на холестерола.

I A 267

Повторно изследване на LDL-холестерола трябва да се обсъди след 4–6 седмици, за да се провери дали 
е достигната прицелната стойност ≤1.8 mmol/L (70 mg/dL). IIa C 270

Верапамил може да се обсъди за вторична превенция при пациенти с абсолютни противопоказания за 
бета-блокери и липса на сърдечна недостатъчност. IIb B 276

ACE инхибитори са показани, започват се в първите 24 h от STEMI, при пациенти с данни за сърдечна 
недостатъчност, систолна ЛК дисфункция, диабет или преден инфаркт. I A 279

ARB, за предпочитане, валсартан, е алтернатива на АСЕ инхибиторите при пациенти със сърдечна 
недостатъчност или систолна ЛК дисфункция, особено при тези, които не понасят АСЕ инхибитори. I B 280, 281

ACE инхибитори трябва да се обсъдят при всички пациенти, ако няма противопоказания. IIa A 289, 290

Алдостеронови антагонисти, например, еплеренон, са показани при пациенти с изтласкваща фракция 
≤40% и сърдечна недостатъчност или диабет, ако нямат бъбречна недостатъчност или хиперкалиемия. I B 282
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дечна недостатъчност в ранната фаза. Системният преглед 
на изпитванията с ACE инхибитори в ранната фаза на STEMI 
показват, че тази терапия е безопасна, с добра поносимост 
и свързана с малка, но сигнификантна, редукция на 30-днев-
ната смъртност, а най-голяма полза се наблюдава през пър-
вата седмица.279 Все пак, има разлика в мненията дали АСЕ 
инхибитори да се дават на всички пациенти или само на ви-
сокорискови пациенти. Пациенти, които не понасят АСЕ ин-
хибитор, трябва да получат ангиотензин-рецепторен блокер 
(ARB).280 Употребата на ACE инхибитори трябва да се обсъди 
при всички пациенти с атеросклероза, но, поради относи-
телно скромния им ефект, дългосрочната им употреба не 
може да се счита за наложителна при пациенти с преживян 
STEMI, които са нормотензивни, без сърдечна недостатъч-
ност, и нямат нито систолна ЛК дисфункция, нито диабет. 
Две проучвания оценяват ARBs в условията на STEMI, като 
алтернатива на АСЕ инхибиторите: изпитването OPTIMAAL 
(Optimal Trial In Myocardial infarction with the Angiotensin II 
Antagonist Losartan) с лосартан (50  mg) не успява да пока-
же нито превъзходство, нито равностойност, в сравнения 
с каптоприл (50 mg три пъти дневно).280 Напротив, VALIANT 
(VALsartan In Acute myocardial iNfarc-tion Trial) сравнява мо-
нотерапия с валсартан (160 mg два пъти дневно), пълна доза 
каптоприл (50 mg три пъти дневно), или двата заедно (80 mg 
два пъти дневно и 50 mg три пъти дневно).281 Смъртността е 
еднаква в трите групи, но прекъсване на лечението се среща 
по-често в групите, получаващи каптоприл. Следователно, 
валсартан, в дозировки, използвани в изпитването, предста-
влява алтернатива на АСЕ инхибиторите при пациенти с кли-
нични прояви на сърдечна недостатъчност и/или изтласква-
ща фракция ≤40%, особено при пациенти, които не понасят 
АСЕ инхибитори.

4.4.8	 Алдостеронови антагонисти
Изпитването EPHESUS (Eplerenone Post-AMI heart failure 
Efficacy and SUrvival Study) рандомизира 6642 пациенти след 
STEMI с ЛК дисфункция (изтласкваща фракция <40%) и сър-
дечна недостатъчност или диабет да получават еплеренон, 
селективен алдостеронов блокер, или плацебо.282 След пе-
риод на наблюдение средно 16 месеца, се наблюдава 15% 
релативна редукция на общата смъртност и 13% редукция 
на комбинирания показател смърт и хоспитализация за 
сърдечно-съдови събития. Сериозната хиперкалиемия има 
по-често в групата, получаваща еплеренон. Резултатите по-
казват, че алдостеронова блокада може да се обсъди при па-
циенти след STEMI с изтласкваща фракция ≤40% и сърдечна 
недостатъчност или диабет, при условие, че креатининът е 
<221 mmol/L (2.5 mg/dL) за мъжете и <177 mmol/L (2.0 mg/dL) 
за жените, а калият е <5.0 mEq/L. Рутинното проследяване на 
серумния калий е наложително.

4.4.9	 Магнезий, глюкоза – инсулин – калий, 
лидокаин

Няма полза от рутинното приложение на магнезий, глюко-
за – инсулин – калий или лидокаин при пациенти със STEMI.

5.	 Усложнения на миокардния 
инфаркт с елевация 
на ST-сегмента

5.1.	 Хемодинамични нарушения
5.1.1	 Сърдечна недостатъчност
В острата и подострата фаза на STEMI често настъпва ми-
окардна дисфункция. След успешна ранна реваскуларизация 
на инфарктната артерия с ПКИ или тромболиза, обикновено 
се наблюдава подобрение на камерната функция. Ако, оба-
че, STEMI причини трансмурално увреждане и/или микрова-
скуларна обструкция, особено на предната стена, помпена 
недостатъчност с патологично ремоделиране и клинични 
симптоми и белези на сърдечна недостатъчност могат да 
усложнят острата фаза и да доведат до хронична сърдечна 
недостатъчност. Сърдечната недостатъчност може да бъде, 
също така, последствие на продължителни аритмии или ме-
ханични усложнения на STEMI.

Диагнозата на клиничната сърдечна недостатъчност по 
време на острата и подострата фаза на STEMI се основава на 
типични оплаквания, например задух, признаци, например 
синусова тахикардия, трети сърдечен тон или белодробни 
хрипове и някои обективни данни за сърдечна дисфункция, 
например ЛК дилатация и намалена изтласкваща фракция. 
Доказано е, че натриуретичните пептиди [В-тип натриуре-
тичен пептид (B-type natriuretic peptide, BNP) и неговият 
N-терминален фрагмент (N-terminal pro-BNP)] се покачват 
в отговор на повишения стрес на стената на миокарда и са 
полезни маркери при лечението на пациенти с хронична 
сърдечна недостатъчност. Получените данни установяват 
тяхната роля за диагностициране, определяне на стадия, 
вземане на решения относно хоспитализацията/дехоспита-
лизацията и идентифициране на пациенти с повишен риск 
от нежелани клинични събития. Нормалните стойности имат 
силна негативна предсказваща стойност. Ролята им при ос-
тра сърдечна недостатъчност след MI е по-слабо изяснена, 
поради резките промени на систолната и диастолната ЛК 
функция, които следват MI, и относително дългия полуживот 
на тези пептиди. Важно е, че състояния, като например, ЛК 
хипертрофия, тахикардия, исхемия, бъбречна дисфункция, 
напреднала възраст,затлъстяване и лечение, могат да по-
влияят получените стойности. Липсват рязко определени 
граници на стойностите при пациенти с признаци и симп-
томи на сърдечна недостатъчност след остър MI, а стойно-
стите трябва да се интерпретират във връзка с клиничното 
състояние на пациента.281

ЛК дисфункция е най-силният самостоятелен предиктор 
на смъртността след STEMI. Механизмите, отговорни за ЛК 
дисфункция в острата фаза включват загуба на миокард и ре-
моделиране, дължащи се на инфарциране, исхемична дис-
функция (зашеметяване), предсърдни и камерни аритмии 
и клапна дисфункция (предшестваща или нововъзникнала). 
Често има едновременно данни за систолна и диастолна 
дисфункция. Придружаващи заболявания, като, например, 
инфекция, белодробна болест, бъбречна дисфункция, диа-
бет или анемия, често допринасят за клиничната картина. 
Степента на сърдечна недостатъчност след миокарден ин-
фаркт може да се категоризира, съгласно класификацията на 
Killip, на: клас І, няма хрипове или трети сърдечен тон; клас ІІ, 
белодробен застой с хрипове върху <50% от белодробните 
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полета, синусова тахикардия или трети сърдечен тон; клас 
ІІІ, белодробен едем с хрипове върху над 50% от сърдечните 
полета и клас ІV, кардиогенен шок.

Хемодинамичната оценка трябва да се основава на пъл-
но физикално изследване, непрекъсната ЕКГ телеметрия на 
сърцето и ритъма, кислородна сатурация, мониториране на 
кръвното налягане и почасова диуреза. При подозрение за 
сърдечна недостатъчност, трябва да се направи ранна оцен-
ка на пациента с помощта на трансторакална ехокардиогра-
фия/Доплер. Ехокардиографията е ключов диагностичен ме-
тод и трябва да се извърши за оценка на ЛК функция и обеми, 
клапната функция, обхвата на миокардното увреждане и за 
откриване на механични усложнения. Доплеровото изслед-
ване позволява оценка на кръвотока, градиентите, диастол-
ната функция и наляганията на пълнене. Рентгенографията 
на гръдния кош показва обхвата на белодробния застой и 
наличие на други важни състояния, например, белодробна 
инфекция, хронична белодробна болест и плеврален излив.

Неочакваното влошаване на клиничния статус на па-
циента, с данни за компрометирана хемодинамика, трябва 
да доведе до преоценка с повторно ехокардиографско из-
следване със специфична насоченост за търсене на данни за 
прогресираща ЛК дисфункция или механични усложнения.

При избрани пациенти, които не отговарят задоволи-
телно на конвенционалните мерки – и които имат данни за 
продължаваща исхемия, персистираща ST-елевация или но-
вовъзникнал ЛББ – трябва да се обсъди допълнителна рева-
скуларизация.

Пациенти с обширно увреждане на миокарда по време 
на острата фаза могат да развият симптоми и признаци на 
хронична сърдечна недостатъчност. Тази диагноза изисква 
поведение, съобразено с препоръките за лечение на хро-
ничната сърдечна недостатъчност.284 Избрани пациенти със 
симптомна хронична сърдечна недостатъчност и намалена 
изтласкваща фракция или електическа диссинхрония, видна 
от разширения QRS-комплекс, могат да отговарят на крите-
риите за имплантация на кардиовертер-дефибрилатор, сър-
дечна ресинхронизираща терапия (cardiac resynchronization 
therapy, CRT) или сърдечен ресинхронизатор-дефибрилатор 
(cardiac resynchronization therapy defibrillator, CRT-D). Тези 
критерии са преставени в скорошно указание, посветено на 
апаратното лечение.291

5.1.1.1 Хипотония
Хипотонията се дефинира, като персистиращо систолно 
кръвно налягане <90 mmHg. Тя може да се дължи на сърдеч-
на недостатъчност, но също и на коригируема хиповолемия, 
податливи на лечение ритъмни нарушения или на механич-
ни усложнения. Ако трае дълго, хипотонията може да пре-
дизвика бъбречна недостатъчност, остра тубуларна некроза 
и намалена диуреза.

5.1.1.2 Белодробен застой
Белодробният застой се характеризира със задух и хрипове 
в белодробните основи, намалена артериална кислородна 
сатурация, белодробен застой в рентгенографията на гръд-
ния кош и клиничен отговор към терапия с диуретици или 
вазодилататори.

5.1.1.3 Нискодебитни състояния
Нискодебитните състояния комбинират признаци на лоша 
периферна перфузия и хипотония, бъбречна дисфункция 
и намалена диуреза. Ехокардиографията може да разкрие 

лоша левокамерна функция, механично усложнение или 
деснокамерен инфаркт.

5.1.1.4 Кардиогенен шок
Кардиогенен шок усложнява 6  – 10% от всички случаи на 
STEMI и остава водеща причина за смърт, с болнична смърт-
ност почти 50%.292 Въпреки че шокът често се развива в 
ранната фаза след началото на острия миокарден инфаркт, 
в типичните случаи към момента на хоспитализация не 
се установява шок.292 В регистъра на изпитването SHOCK 
(SHould we emergently revascularize Occluded coronaries for 
Cardiogenic shocK),293 сред пациентите, които в крайна смет-
ка са развили шок по време на хоспитализацията, той е на-
стъпил в рамките на 6 h при близо 50%, а в рамките на 24 h – 
при 75%. Съществува широк спектър от клинични симптоми, 
признаци и хемодинамични данни, които определят наличи-
ето и тежестта на кардиогенния шок, и са пряко свързани с 
краткосрочния клиничен изход.294-296 Пациентите се пред-
ставят типично с хипотония, данни за нисък сърдечен дебит 
(тахикардия в покой, нарушен психичен статус, олигурия, 
студени крайници) и белодробен застой. Хемодинамични-
те критерии за кардиогенен шок са сърдечен индекс <2.2 L/
min/m2 и повишено пулмо-капилярно (вклинено) налягане 
>18 mmHg. В допълнение, диурезата е обичайно <20 mL/h. 
Приема се, че шок е налице и ако са необходими i.v. инотроп-
ни средства и/или IABP за поддържане на систолно кръвно 
налягане >90 mmHg. Той обикновено е свързан с обширно 
ЛК увреждане, но може да настъпи и при деснокамерен ин-
фаркт. Както краткосрочната, така и дългосрочната смърт-
ност, изглеждат свързани с началната систолна ЛК дисфунк-
ция и тежестта на митралната регургитация.295 Наличието 
на деснокамерна дисфункция в ранната ехокардиография 
е също важен предиктор на неблагоприятна прогноза, осо-
бено при комбинирана ЛК и деснокамерна дисфункция.296 
Началният и контролният индекс на ударен обем и контрол-
ният индекс на ударна работа са, вероятно, най-силните 
хемодинамични предиктори на 30-дневната смъртност при 
пациенти в кардиогенен шок и са по-полезни в това отноше-
ние от традиционните хемодинамични параметри.297 Следо-
вателно, характеризирането и овладяването на кардиоген-
ния шок не се нуждаят непременно от инвазивно измерване 
на ЛК налягане на пълнене и на сърдечния дебит с пулмона-
лен катетър, а ЛК изтласкваща фракция и придружаващите 
механични усложнения трябва да бъдат оценени спешно с 
двуизмерна Доплер ехокардиография.295-298

Лечението на кардиогенния шок, усложняващ остър ми-
окарден инфаркт, включва хемодинамично стабилизиране, 
което се постига с лекарствена терапия или механична цир-
кулаторна подкрепа и спешна реваскуларизация с помощта 
на ПКИ или CABG хирургия. Лекарственото лечение на кар-
диогенния шок, усложняващ STEMI, включва антитромботи-
ци, обемо-заместващи, вазопресори и инотропни средства. 
Антитромботиците трябва да се дават, съгласно рутинните 
препоръки при пациенти със STEMI, въпреки че клопидо-
грел, прасугрел или тикагрелор трябва да се отсрочат до 
ангиографията, тъй като може да се наложи незабавна CABG 
операция. Обемозаместване се прави най-често на пато-
физиологична основа, въпреки че не е анализирано в ран-
домизирани проучвания. При други форми на шок, обаче, 
ранното вливане на течности подобрява преживяемостта. 
По подобен начин, вазопресорни и инотропни средства се 
използват поради техните благоприятни хемодинамични 
ефекти, но никой от тях не води до трайно симптоматично 
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подобрение, а много от тях намаляват преживяемостта, кое-
то може да е свързано с вредните клетъчни въздействия 
на тези лекарства.299 Скорошно рандомизирано изпитване 
сравнява норепинефрин (норадреналин) с допамин при 
1679 пациенти с шок, включително 280 – с кардиогенен шок, 
Допамин се оказва свързан с по-висока смъртност в подгру-
пата с кардиогенен шок и с повече нежелани събития. – глав-
но ритъмни нарушения – за цялата изпитвана група.300 Сле-
дователно, когато кръвното налягане е ниско, норадреналин 
трябва да е средство на първи избор. Той трябва да се при-
ложи във възможно най-ниска доза и титриран до постигане 
на систолно артериално налягане най-малко 80 mmHg. Впо-
следствие  – заради бета-2-адренергичния му ефект –може 
едновременно да се приложи добутамин за подобряване на 
контрактилитета.

5.1.2	 Лечение на сърдечна недостатъчност 
след миокарден инфаркт с ST-елевация 
(таблица 23)

Общите мерки включват: снемане на подробна анамнеза, 
включително приложена лекарствена терапия, и физикално 
изследване с оценка на хемодинамичния статус на пациен-
та. Съществено е, да се установят и лекуват предсърдните и 
камерните дисритмии, клапната дисфункция, постинфаркт-
ната исхемия и хипертонията. Придружаващи заболявания, 
например, инфекция, белодробна болест, бъбречна дис-
функция, диабет, анемия или други лабораторни наруше-
ния често допринасят за клиничната картина. Пациенти със 
сърдечна недостатъчност обикновено се нуждаят от кисло-
родна терапия и мониториране на кислородната сатурация 
с оксиметър с прицелна стойност >95% (90% при пациенти 
с хронична обструктивна болест), и периодичен кръвно-
газов анализ. При пациенти със сериозна обструктивна бе-
лодробна болест трябва да се обърне особено внимание за 
предотвратяване на хиперкапнията. При пациенти с хипото-
ния, трябва се опита обемно заместване, които няма данни 
за обемно претоварване или застой. Повечето пациенти се 
нуждаят от диуретична терапия и намаляването на задуха 
потвърждава диагнозата.

При лека сърдечна недостатъчност (Killip клас II), i.v. 
бримкови диуретици и/или i.v. нитрати са обикновено ефек-
тивни за намаляване на преднатоварването и облекчаване 
на застоя и задуха. Хипертонията, ако има такава, трябва да 
се лекува експедитивно, за да се претотврати последваща 
декомпенсация. АСЕ инхибиторите/ARBs и алдостероновите 
антагонисти намаляват задуха, потискат процеса на ремоде-
лиране, подобряват преживяемостта и мога да се започнат 
рано при отсъствие на хипотония, хиповолемия или бъбреч-
на дисфункция.

При умерена сърдечна недостатъчност с белодробен 
едем (Killip клас III), i.v. морфин намалява задуха и облекча-
ва безпокойството. Интравенозните бримкови диуретици и/
или i.v. вазодилататори са показани за диспнеята при паци-
енти без хипотония (кръвно налягане >90 mmHg). При паци-
енти, които толерират апарата, неинвазивната вентилация с 
непрекъснато позитивно налягане на дишането е ефективна 
за лечение на белодробния едем. Ендотрахиална интубация 
с апаратна вентилация може да се наложи при пациенти, 
неспособни да достигнат достатъчна оксигенация или при 
данни за хиперкапния, поради дихателно изчерпване. Сис-
толното артериално (кръвно) налягане (systolic arterial blood 
pressure, SBP) трябва да определи избора на инотропно 

или вазопресорно средство. При хипотензивни пациенти с 
признаци и симптоми на сърдечна недостатъчност и лоша 
органна перфузия (SBP <90 mmHg), трябва да се обсъди до-
памин (инотропно средство/вазопресор). При пациенти с 
признаци и симптоми на сърдечна недостатъчност и доста-
тъчно кръвно налягане (In patients with signs and symptoms 
of heart failure and adequate blood pres- sure (BP >90 mm hg) 
се предпочита добутамин (инотропно средство) или левоси-
мендан (инотропно средство/вазодилататор).Норадреналин 
(вазопресор) се предпочита при пациенти с хипотония и 
признаци на кардиогенен шок или септицемия. Инотропни-
ят ефект на левосимендан е независим от бета-адренергич-
ната стимулация и представлява алтернатива при пациенти 
на хронична бета-блокерна терапия. При пациенти със SBP 
<100 mmHg, се препоръчва терапия без болус.284 Ултра-
филтрацията за намаляване на претоварването с течности, 
което е рефрактерно към диуретици, може да бъде полезна, 
особено при пациенти с хипонатриемия.

При тежка сърдечна недостатъчност с кардиогенен 
шок (Killip клас IV), най-важно е да се уловят алтернатив-
ните причини за хипотония, като, например, хиповолемия, 
лекарствена хипотония, аритмии, тампонада, механични ус-
ложнения или деснокамерен инфаркт. Обикновено са необ-
ходими интравенозни инотропни/вазопресорни средства за 
поддържане на SBP >90 mmHg и достатъчен сърдечен дебит 
и ренална перфузия.

Инвазивната хемодинамична оценка с катетър в бело-
дробната артерия може да позволи внимателно коригиране 
на наляганията на пълнене и оценка на сърдечния дебит. 
При избрани пациенти с недостатъчен отговор към кон-
венционални мерки, които имат данни за продължаваща 
исхемия, персистираща ST-елевация или нововъзникнал 
ЛББ, трябва да се обсъди ранна реваскуларизация с фибри-
нолиза, ПКИ или АКБ операция. Стратегията на ранна ревас-
куларизация – за предпочитане във високо-специализиран 
център  – показва полезни резултати, изразяващи се в по-
добър функционален статус и дългосрочна преживяемост. 
Изпитването SHOCK демонстрира, че пациенти със STEMI и 
кардиогенен шок, подложени на спешна реваскуларизация 
с ПКИ или АКБ, имат значително по-добра дългосрочна пре-
живяемост, в сравнение с пациенти, получаващи интензив-
на медицинска терапия, последвана от никаква или късна 
болнична реваскуларизация: заключение, съответстващо 
на данните от регистрите.100,293 Въпреки по-дългото време 
до лечение, трансферираните пациенти са избрана попула-
ция със сходна коригирана вътреболнична смъртност и с 
полза от спешната реваскуларизация, по същия начин, както 
директно приетите пациенти.301 Разпознаването на пациен-
тите с най-висок риск от развитие на шок може да улесни 
ранния трансфер на високорискови пациенти преди начало-
то на хемодинамичната нестабилност. Кардиогенният шок е 
единствената ситуация, при която може да се окаже прием-
ливо предприемането на спешна реваскуларизация на мно-
гоклонова болест.100,302

Контрапулсацията с IABP е най-широко използваната 
механична подкрепа за лечение на кардиогенния шок и се 
основава на благоприятния ефект на аортната диастолна 
инфлация и бързата систолна дефлация, подобряващи ми-
окардната и периферната перфузия и намаляващи следнато-
варването и кислородната консумация на миокарда. Данни-
те, относно ефикасността й в условията на остър миокарден 
инфаркт, усложнен с кардиогенен шок, бяха прегледани 
напоследъкпо отношение на пациенти от пред-фибриноли-
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ACE = ангиотензин-конвертиращ ензим; ARB = ангиотензин-рецепторен блокер; CABG = аорто-коронарен байпас; i.v.= интравенозно; LV = левокамерна; 
LVEF = левокамерна изтласкваща фракция, left ventricular ejection fraction; ПКИ = перкутанна коронарна интервенция.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Таблица 23:	 Лечение на сърдечната недостатъчност и левокамерната дисфункция

Препоръки Класa Нивоb Източници

Лечение на лека сърдечна недостатъчност (Killip клас II)

Кислород е показан за поддържане на сатурация >95%. I C -

Бримкови диуретици, например, фуроземид: 20–40 mg i.v., се препоръчват и при нужда се повтарят 
през интервали от 1–4 h. I C -

i.v. нитрати или натриев нитропрусид трябва да се обсъдят при пациенти с повишено систолно кръвно 
налягане. IIa C -

АСЕ инхибитор е показан при всички пациенти с признаци или симптоми на сърдечна недостатъчност 
и/или данни за лК дисфункция, в отсъствие на хипотония, хиповолемия или бъбречна недостатъчност. I A 309–312

ARB (валсартан) е алтернатива на ACE инхибиторите, особено при непоносимост към ACE инхибитори. I B 281

Алдостеронов антагонист (еплеренон) се препоръчва при всички пациенти с признаци или симптоми 
на сърдечна недостатъчности и/или данни за ЛК дисфункция, при условие, че няма бъбречна 
недостатъчност или хиперкалиемия.

I B 282

Хидралазин и изосорбид динитрат трябва да се обсъди, ако пациентът не понася нито АСЕ инхибитори, 
нито and ARBs. IIa C 313

Лечение на умерена сърдечна недостатъчност с белодробен едем (Killip клас III)

Кислород е показан. I C -

Вентилаторна подкрепа трябва да започне, според кръвните газове. I C -

Бримкови диуретици, например, фуроземид: 20–40 mg i.v., се препоръчват и при нужда се повтарят 
през интервали от 1–4 h. I C -

Морфин се препоръчва. Дишането трябва да се контролира. Гаденето е често и може да наложи 
антиеметик. Препоръчва се фракционирана терапия в ниски дози. I C -

Нитрати се препоръчват, ако няма хипотония. I C -

Инотропни средства:
•	 Допамин IIa C -

•	 Добутамин (инотропно средство) IIa C -

•	 Левосимендан (инотропно средство/вазодилататор). IIb C -

Алдостеронов антагонист, например, спиронолактон или еплеренон трябва да се приложи при LVEF ≤40%. I B 282, 314

Ултрафилтрация трябва да се обсъди. IIa B 315

Ранна реваскуларизация трябва да се обсъди, ако пациентът не е вече реваскуларизиран. I C -

Лечение на кардиогенен шок (Killip клас IV)

Кислород/механична респираторна подкрепа са показани в зависимост от кръвните газове. I C -

Спешна ехокардиография/Доплер трябва да се направи за откриване на механични усложнения, оценка 
на систолната функция и статуса на натоварване на сърцето. I C -

Високо-рискови пациенти трябва да бъдат преведени своевременно във високо-специализиран 
център. I C -

Спешна реваскуларизация чрез ПКИ или CABG трябва да се обсъди при подходящи пациенти. I B 100

Фибринолиза трябва да се обсъди, ако реваскуларизацията не е налична. IIa C -

Интра-аортна балонна контрапулсация може да се обсъди. IIb B 1, 98, 305

Асистиращ ЛК апарат може да се обсъди за циркулаторна подкрепа при пациенти с рефрактерен шок. IIb C -

Хемодинамична оценка с плаващ балонен катетър може да се обсъди. IIb B 316

Инотропни/вазопресорни средства трябва да се обсъдят:
•	 Допамин IIa C -

•	 Добутамин IIa C -

•	 Норепинефрин (предпочитан пред допамин при ниско кръвно налягане). IIb B 300, 317
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тичната ера, фибринолитичната ера и ерата на първичната 
ПКИ.98 Поради липса на рандомизирани изпитвания, бяха 
оценени само регистрите; те показват разнопосочни резул-
тати за трите ери, а именно: разлика в смъртността от 29% и 
18% в полза на IABP в пред-тромболитичната и тромболитич-
ната ера и нарастване от 6% на смъртността с IABP в ерата 
на първичната ПКИ. Съответно, изпитването TACTICS (Treat 
angina with Aggrastat and determine Cost of Therapy with an 
Invasive or Conservative Strategy),303 което проучва ефикас-
ността на контрапулсацията при тромболизирани пациенти 
със STEMI, които са били с хипотония, възможен кардиогенен 
шок или сърдечна недостатъчност, показва липса на ефект 
върху смъртността в цялата проучвана група от добавяне 
на IABP към тромболизата, но благоприятно повлияване на 
6-месечната смъртност при пациенти с по-тежки хемодина-
мични нарушения в подгрупата с IABP. Подобно, друго мал-
ко пилотно изпитване при 40 пациенти с кардиогенен шок, 
подложени на първична ПКИ, показва благоприятни ефекти 
върху BNP в групата с IABP, но липса на положителен ефект 
върху първичния краен показател на изпитването [промяна 
в серийния APACHE-II (Acute Physiology And Chronic Health 
Evaluation II) точков сбор].304 Друг скорошен мета-анализ по-
казва подобрена преживяемост с IABP при пациенти в кар-
диогенен шок.305 В заключение, въпреки честата й употреба 
в клиничната практика, данните относно ползата от IABP са 
до известна степен противоречиви, което, най-вероятно, е 
свързано до голяма степен с трудностите при провеждане 
на рандомизирани изпитвания в тези условия.

Апарати за механична ЛК подкрепа (LV assist devices, 
LVADs) са използвани при пациенти с липса на ефект от 
стандартната терапия, включително инотропни средства, 
вливания и IABP, но данните за тяхната полза са ограниче-
ни. Скорошен мета-анализ изследва три рандомизирани 
проучвания, сравняващи един LVAD с IABP при общо 100 па-
циенти. Въпреки че LVAD е показал безопасност и по-добра 
хемодинамика, не се установява подобрение на 30-дневната 
смъртност.306 Въз основа на тези резултати, перкутанните 
LVADs не могат да се препоръчат за лечение на първи избор 
при кардиогенен шок, но могат да се обсъдят на индивиду-
ална основа, като се има предвид опитът на екипа, както и 
възрастта на пациента и придружаващите заболявания. По 
подобен начин, в условия, различни от STEMI, като, напри-
мер, кандидати за трансплантация с липса на отговор към 
стандартната терапия, са използвани хирургично импланти-
руеми LVADs307 или екстракорпорална жизнена поддръжка, 
включваща мембранни оксигенатори,308 като целева тера-
пия или като преход към трансплантация. И отново, даннита 
за полза от тях са все още ограничени.

5.1.3	 Аритмии и проводни нарушения 
в острата фаза

Аритмиите и проводните нарушения са чести в ранните ча-
сове след миокарден инфаркт. Според записи от сърдечни 
монитори, имплантирани в рамките на 11 ± 5 дена от острия 
миокарден инфаркт, честотата е 28% за нововъзникналото 
предсърдно мъждене, 13% за непродължителната камерна 
тахикардия, 10% за високостепенния атриовентрикуларен 
блок (≤30 удара в минута с продължителност ≥8 s), 7% за си-
нусовата брадикардия (≤30 удара в минута с продължител-
ност ≥8 s), 5% за синусовия арест (≥5 s), 3% за продължител-
ната камерна тахикардия и 3% за камерното мъждене (VF).318 
Дългосрочната прогностична стойност на ранната (<48 h) VF 
или продължителната камерна тахикардия (VT) при пациен-

ти с остър миокарден инфаркт остава противоречива. При 
пациенти с остър миокарден инфаркт, ранните VF/VT иден-
тифицират групата с повишена 30-дневна смъртност (22% vs. 
5%), в сравнение с групата без VF/VT.319 ACE инхибиторите/
ARBs намаляват 30-дневната смъртност при тези пациен-
ти. Други проучвания потвърждават, че бета-блокерната 
терапия, дадена в първите 24  h след ОМИ при пациенти с 
ранни продължителни VF/VT, е свързана с намалена ранна 
смъртност, без влошаване на сърдечната недостатъчност.320 

Проспективни рандомизирани проучвания са необходими 
за изясняване на клиничното значение на ранните камерни 
аритмии в тези условия.

Аритмиите след ранния реперфузионен период може да 
са проява на сериозно подлежащо състояние, като, напри-
мер, продължаваща миокардна исхемия, помпена недоста-
тъчност, променен автономен тонус, хипоксия и електролит-
ни (напр., хипокалиемия) и алкално-киселинни нарушения, 
всичките изискващи внимание и коригиращи мерки. Висо-
костепенният атрио-вентрикуларен блок се оказва по-мо-
щен предиктор за сърдечна смърт от тахиаритмиите при 
пациенти с левокамерна изтласкваща фракция <40% след 
миокарден инфаркт.318

5.1.3.1 Надкамерни аритмии
Предсърдното мъждене усложнява 6 – 28% от миокардните 
инфаркти и е често свързано с тежко ЛК увреждане и сър-
дечна недостатъчност.318,321 Епизодите могат да продължат 
от минути до часове и са често репетитивни. В много случаи 
аритмията се понася добре и не изисква друго специфич-
но лечение, освен антикоагулация (таблица 24).250 В някои 
случаи бързата камерна честота допринася за сърдечната 
недостатъчност и изисква незабавно лечение. Достатъчният 
контрол на честотата е важен, за да се намалят кислородните 
нужди на миокарда, и може да се осъществи чрез приложе-
ние на бета-блокери или евентуално калциеви антагонисти, 
перорално или интравенозно (вижте препоръките по-долу). 
При пациенти с обширно миокардно увреждане или тежка 
ЛК дисфункция, честотният контрол се постига по-безопас-
но с i.v. дигоксин, с или без едновременно приложение на 
i.v.амиодарон, а бета-блокерите и калциевите антагонисти 
имат негативен инотропен ефект. Незабавна електрокарди-
оверсия може да се обсъди при пациенти, представящи се с 
предсърдно мъждене и упорита исхемия или хемодинамична 
нестабилност. Няколко,321,322 но не всички,318 проучвания по-
казват, че развитието на предсърдно мъждене е независим 
предиктор на обща смъртност, независимо от приложеното 
лечение. Предсърдното мъждене увеличава риска от исхе-
мичен инсулт не само по време на хоспитализацията, но и в 
следващата фаза, даже и пристъпното предсърдно мъждене 
(ПМ, AF), при което към момента на изписването синусовият 
ритъм е вече възстановен.321 Пациенти с предсърдно мъжде-
не и рискови фактори за тромбоемболизъм трябва, по тази 
причина, да бъдат адекватно лекувани с перорални антико-
агуланти. Тъй като ПМ най-често изисква антикоагулация, ко-
гато се избира стент за тези пациенти, ползата от DES по от-
ношение на рестенозата трябва да се съпостави внимателно 
със значителните хеморагични рискове, които са свързани с 
продължителната употреба на тройна антитромбозна комби-
нация. Специфични препоръки относно избора на стратегия 
за ритъмен или за честотен контрол, както и за вида на стента 
и комбинираната антитромбоцитна и антикоагулантна тера-
пия, са дадени в скорошното ръководство за лечение на пред-
сърдното мъждене.250
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Другите надкамерни аритмии са редки и обикновено 
самоограничаващи се. Те могат да се повлияят от вагални 
прийоми. В тези случаи може да се обсъди интравенозен 
аденозин, ако се изключи предсърдно трептене и хемодина-
мичният статус е стабилен; по време на приложението му е 
необходимо мониториране на ЕКГ. Стига да не са противопо-
казани, бета-блокерите могат да бъдат ефективни. Ако арит-
мията не се понася добре от пациента, трябва да се приложи 
електрокардиоверсия. 

5.1.3.2 Камерни аритмии (таблица 25)
Камерни екстрасистоли се срещат при почти всички паци-
енти в първия ден на острата фаза, а комплексните аритмии 
(полиморфни комплекси, кратки залпове или R върху T фе-
номен) са чести. Тяхната стойност като предиктори на VF е 
несигурна. Не се изисква специфична терапия. 

Камерната тахикардия трябва да се разграничи от ус-
корения идиовентрикуларен ритъм  – вследствие на репер-
фузия, обикновено безвреден – при който камерната често-
та е <120 удара в минута. Залповете от непродължителна VT 
(продължителност <30 s) не са надежден предсказващ маркер 
за ранна VF и могат да са с добра поносимост и да не налагат 
непременно лечение. По-продължителните епизоди могат да 
предизвикат хипотония и сърдечна недостатъчност и да де-
генерират до VF. Тъй като няма данни, че потискането на без-
симптомната непродължителна VT удължава живота, няма 
показания за лечение на непродължителната VT, освен когато 
е свързана с хемодинамична нестабилност. Продължителна-
та и/или хемодинамично нестабилна VT изисква супресивна 
терапия, обобщена по-долу и очертана в ръководството за 

камерни аритмии.325 Електрокардиоверсия (която изисква 
седиране при пациенти в съзнание) е показана, ако дадена VT 
персистира и винаги показана, ако пациентът е хемодинамич-
но нестабилен.326 Тя е най-безопасният начин за прекъсване 
на продължителната VT при остър STEMI. Ако пациентът е хе-
модинамично стабилен, може да се започне i.v.амиодарон, со-
талол или лидокаин (ако считаме, че VT е свързана с продъл-
жаваща миокардна исхемия) за прекъсването й, но честотата 
на конверсията е ниска. Амиодарон е единственото антиарит-
мично средство без сериозни проаритмични ефекти при па-
циенти с потисната ЛК функция и по тази причина е лекарство 
на избор при пациенти с намалена левокамерна функция. В 
група пациенти (мнозинството от тях с ИБС) със стабилна про-
дължителна VT (но без остър миокарден инфаркт), i.v. амиода-
рон, както и прокаинамид са били относително неефективни, 
с честота на конверсията 25% за амиодарон и съответно 30% 
за прокаинамид. Клинично значими хипотензивни реакции 
са довели до спиране на инфузиите на амиодарон и на про-
каинамид или незабавна кардиоверсия с прав ток при 6% и 
съответно 19% от пациентите.327

Камерно мъждене: трябва да бъде извършена незабав-
на дефибрилация, съгласно препоръките, очертани в между-
народните ръководства за кардиопулмонална ресусцитация 
и спешна сърдечно-съдова помощ.326,328 Въпреки данните, 
че лидокаин може да намали честотата на VF в острата фаза 
на миокардния инфаркт, това лекарство увеличава риска от 
асистолия. Мета-анализ на 14 изпитвания показва тенденция 
към по-висока смъртност при лекувани с лидокаин пациен-
ти, отколкото в контролната група, поради което рутинната 
профилактична употреба не е оправдана.329 В ретроспекти-

Препоръчваните дози на анти-аритмичните средства са дадени в Ръководството за поведение при пациенти с предсърдно мъждене.250

CCB = calcium-channel blocker, калциеви антагонисти; i.v. = интравенозно; LoЕ = level of evidence, ниво на доказателственост; LV = левокамерна.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cКалциевите антагонисти трябва да се използват с повишено внимание или да се избягват при пациенти със сърдечна недостатъчност, поради техния 
негативен инотропен ефект.

Таблица 24:	 Лечение на предсърдното мъждене

Препоръки Класa Нивоb Източници

Контрол на ритъма трябва да се обсъди при пациенти с предсърдно мъждене, предизвикано от 
пусков момент или субстрат, който е коригиран (напр., исхемия). IIa C -

Остър честотен контрол при предсърдно мъждене

Интравенозни бета-блокери или не-дихидропиридинови CCB (напр, дилтиазем, верапамил)c са 
показани, ако няма клинични белези на остра сърдечна недостатъчност. I A 323

Амиодарон или i.v. дигиталис е показан в случай на бърз камерен отговор и едновременно 
наличие на остра сърдечна недостатъчност или хипотония. I B 324

Кардиоверсия

Незабавна електрокардиоверсия е показана, когато честотният контрол не може да се 
постигне достатъчно бързо с фармакологични средства при пациенти с предсърдно мъждене и 
продължаваща исхемия, тежко компрометирана хемодинамика или сърдечна недостатъчност.

I C -

Интравенозен амиодарон е показан за възстановяване на синусовия ритъм при стабилни 
пациенти с наскоро настъпило предсърдно мъждене и структурна болест на сърцето. I A 250

Дигоксин (LoE A), верапамил, соталол, метопролол (LoE B) и други бета-блокиращи средства 
(LoE C) не са ефективни средства за конверсия на скорошно предсърдно мъждене към синусов 
ритъм и не трябва да се използват за контрол на ритъма (въпреки че бета-блокери или дигоксин 
могат да се използват за честотен контрол).

III A B C 250
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вен анализ при пациенти със STEMI, развиващи продължи-
телна VT/VF (n = 1126, 5.9%) в изпитванията GUSTO IIB и III, е 
направено сравнение на общата смъртност при тези, които 
са получили амиодарон (n = 50, 4.4%) или лиодкаин (n = 664, 
59.0%), или тези без никакво антиаритмично средство (n = 
302, 26.8%). Сред пациенти, които са преживели 3 h, амиода-
рон е бил свързан с повишена 30-дневна и 6-месечна смърт-

ност, а лидокаин  – не; тези данни подчертават нуждата от 
рандомизирани изпитвания сред тази популация.330

Продължителна VT или VF, развиващи се след начална-
та остра фаза(при условие, че камерната тахиаритмия не се 
дължи на обратима причина, като например, електролит-
но нарушение или преходна исхемия/инфаркт), показват 
склонност към рецидивиране и са свързани с висок риск 

Препоръчваните дози на антиаритмичните средства са дадени в Ръководството за лечение на пациенти с камерни аритмии и превенция на внезапната 
сърдечна смърт.325

AV = атриовентрикуларен; i.v. =интравенозно; ICD = имплантируем кардиовертер-дефибрилатор; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; VF = камерно 
мъждене; 
VT = камерна тахикардия.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cНе трябва да се използват средства, удължаващи QT-интервала, ако началният QT-интервал е удължен.
dИнтравенозен соталол или други бета-блокери не трябва да се използват, ако изтласкващата фракция е ниска.

Таблица 25:	 Лечение накамерни аритмии и проводни нарушения в острата фаза

Препоръки Класa Нивоb Източници

Кардиоверсията с прав ток е показана при продължителна VT и VF. I C -

Продължителна мономорфна VT, която рецидивира или е рефрактерна на кардиоверсия с прав ток:
трябва да се обсъди лечение с i.v. амиодарон.c IIa C -

Може да се лекува с i.v. лидокаин или соталол.d IIb C -

Погасяващо пейсиране с трансвенозен катетър трябва да се обсъди, ако VT е рефрактерна на 
кардиоверсия или рецидивира често, въпреки лечението с анти-аритмични средства. IIa C -

При репетитивни симптомни залпове на непродължителна мономорфна VT трябва да се обсъди 
консервативно лечение (бдително изчакване) или да се лекуват с i.v. бета-блокер, или соталол, или 
амиодарон.c

IIa C -

Полиморфна VT

•	 трябва да се лекува с i.v. бета-блокер.d I B 320, 336

•	 или i.v. амиодарон.c I C -

•	 неотложна ангиография трябва да се направи, ако не може да се изключи миокардна исхемия. I C -

•	 може да се лекува с i.v. лидокаин. IIb C 330

•	 налага оценка и корекция на електролитни нарушения, магнезий. I C -

•	 трябва да се лекува с погасяваща стимулация с помощта на временен трансвенозен деснокамерен 
електрод или инфузия на изопротеренол. IIa C -

В случай на синусова брадикардия, свързана с хипотония, AV блок ІІ степен (Mobitz 2) или AV block III степен с брадикардия, 
която предизвиква хипотония или сърдечна недостатъчност:

•	 интравенозен атропин е показан. I C -

•	 временно пейсиране е показано в случаите на липса на отговор към атропин. I C -

•	 неотложна ангиография с готовност за реваскуларизация е показана при пациенти без предшестваща 
реперфузионна терапия. I C -

Овладяване на камерните аритмии и дългосрочна оценка на риска от внезапна смърт

Специализирана електрофизиологична оценка на необходимостта от имплантация на ICD за вторична 
превенция на внезапната сърдечна смърт е показана при пациенти със значителна ЛК дисфункция, 
които страдат от хемодинамично нестабилна продължителна VT или с ресусцитирано VF, появяващо се 
след началната остра фаза.

I A 333

Вторична превантивна терапия с ICD е показана с цел намаляване на смъртността при пациенти със 
сигнификантна ЛК дисфункция и хемодинамично нестабилна продължителна VT или преживяна VF, 
настъпваща извън началната остра фаза.

I A 333

Оценка на риска от внезапна сърдечна смърт трябва да се направи за уточняване на показанията за 
първична превантивна терапия с ICD чрез измерване на LVEF (с ехокардиография) поне 40 дни след 
острото събитие при пациенти с LVEF ≤40%.

I A 333
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от смърт. Въпреки че винаги в случай на камерна аритмия 
трябва да се изключи миокардна исхемия, следва да се под-
чертае, че реваскуларизацията едва ли ще предотврати ре-
цидивиращия сърдечен арест при пациенти със значително 
нарушена ЛК функция или продължителна мономорфна VT, 
дори когато въпросната аритмия най-вероятно се дължи на 
преходна исхемия.331,332 След преживелите VF или продъл-
жителна VT, причиняващи тежка симптоматика, терапията с 
ICD е свързана със сигнификантна редукция на смъртност-
та, в сравнение с антиаритмичната лекарствена терапия 
(предимно амиодарон).333 Получените данни показват, че с 
изключение на бета-блокерите, антиаритмичните лекарства 
не са ефективно средство на първи избор при пациенти с 
животозастрашаващи камерни аритмии и не трябва да се 
използват за превенция на внезапната смърт. Следователно, 
ICD се препоръчва като вторична превантивна терапия за 
редукция на смъртността при пациенти със сигнификантна 
ЛК дисфункция, които се представят с хемодинамично нес-
табилна продължителна VT или които са ресусцитирани при 
VF, която не настъпва през първите 24 – 48 h.291 Такива па-
циенти трябва да станат обект на специализирано електро-
физиологично изследване преди изписването, за вземане на 
решение, дали да се постави имплантируем кардиовертер-
дефибрилатор (ICD) за вторична превенция на внезапната 
сърдечна смърт.325,333

Доказано е, че първичната превантивна терапия с ICD 
редуцира общата смъртност при пациенти с намалена 
левокамерна изтласкваща фракция (EF <40%) в резултат 
на инфаркт, настъпил най-малко 40 дни по-рано.333,334 По 
принцип,имплантацията на ICD трябва да се отложи, дока-
то не са изминали най-малко 40 дни след острия инцидент. 
Оценката за нуждата от първичен превантивен ICD и им-
плантацията могат, в някои случаи, да се отложат до изми-
наване на 3 месеца след реваскуларизационната процеду-
ра, за да се даде достатъчно време за възстановяване на ЛК 
функция. Пациентите могат да бъдат преценени за лечение с 
CRT и ICD, когато може да се изключи зашеметен или витален 
миокард, показанията за това лечение са очертани в съот-
ветното ръководство.335

5.1.3.3 Синусова брадикардия и сърдечен блок
Синусовата брадикардия е честа в първите часове на 
STEMI, особено при долен инфаркт. В някои случаи причина-
та е в приложените опиоиди. Често, тя не изисква лечение. 
Ако е съпроводена от тежка хипотония, синусовата бради-
кардия трябва да се лекува с i.v. атропин, с начална доза от 
0.25 – 0.5 mg, която се повтаря до общо 1.5 –2.0 mg. Понякога 
тя може да бъде свързана с хипотония в по-късна фаза. Ако, 
в тези случаи, тя не реагира на атропин, препоръчително е 
временно пейсиране.

При сърдечен блок от първа степен не е необходимо 
лечение.

Втора степен тип І (Mobitz I или Wenckebach) атри-
овентрикуларен (AV) блок обикновено е свързан с долен 
инфаркт и рядко има неблагоприятни хемодинамични ефек-
ти. Ако има такива, обаче, първо трябва да се приложи ат-
ропин. При липса на ефект, трябва да се започне пейсиране. 
Средства, които забавят AV проводимост (като например, 
бета-блокери, дигиталис, верапамил или амиодарон) трябва 
да се спрат.

Втора степен тип ІІ (Mobitz II) AV блок и пълен AV 
блок могат да бъдат показание за поставянето на пейси-
ращ електрод, което е задължително, ако брадикардията 

предизвиква хипотония или сърдечна недостатъчност. Ако 
хемодинамиката е тежко нарушена, трябва да се обсъди AV 
секвенциално пейсиране. При пациенти, които все още не са 
получили реперфузионна терапия, трябва незабавно да се 
обсъди реваскуларизация.

AV блок, свързан с инфаркт на долната стена, е обикно-
вено над-хисов, т.е. локализиран над снопа на his, и свър-
зан с преходна брадикардия и заместителен ритъм с те-
сен QRS-комплекс  – над 40 удара в минута  – и има ниска 
смъртност. Те обикновено преминават спонтанно и рядко 
изискват намеса. AV блок, свързан с миокарден инфаркт на 
предната стена е обикновенно под-хисов, т.е. локализиран 
под AV възел, свързан с нестабилен, широк QRS-комплекс 
и нисък заместителен ритъм, и има висока смъртност (до 
80%), поради обширна миокардна некроза. Развитието на 
нов бедрен блок или хемиблок обикновено показна обши-
рен преден инфаркт. В тези случаи има голяма вероятност 
за едновременно развитие на пълен AV блок и помпена не-
достатъчност.

Асистолията може да последва AV блок, бифасцикуларен 
или трифасцикуларен блок, или електрошок. Ако има пей-
сиращ електрод на място, трябва да се опита пейсиране. В 
останалите случаи трябва да се започне компресия на гръд-
ния кош и обдишване, както и да се стартира трансторакал-
но пейсиране.

Трансвенозен стимулиращ електрод трябва да се поста-
ви при наличие на напреднал AV блок с нисък заместителен 
ритъм, както беше посочено по-горе, и да се обсъди при 
развитие на бифасцикуларен или трифасцикуларен блок. 
Подключичният достъп трябва да се избягва след фибри-
нолиза или в присъствие на антикоагулация. В тези случаи 
трябва да се изберат алтернативни достъпи. Показанията 
за пейсиране са очертани подробно в Европейското ръко-
водство за сърдечно пейсиране и сърдечна ресинхронизи-
раща терапия (ESC Guidelines for cardiac pacing and cardiac 
resynchronization therapy).291 Постоянна кардиостимулация е 
показана при пациенти с персистиращ AV блок трета степен, 
при пациенти с AV блок втора степен, в съчетание с бедрен 
блок и при преходен сърдечен блок тип Mobitz II или пълен 
сърдечен блок, в съчетание с нововъзникнал бедрен блок.291

5.2.	 Сърдечни усложнения
Някои демографски характеристики и процедурни аспекти 
определят пациентите с най-висок риск от усложнения, кои-
то имат нужда от по-продължително наблюдение. Най-често 
се споменават напреднала възраст, Killip II-IV симптоматика, 
3-клонова болест, инфаркт на предната стена, удължено 
исхемично време или намален TIMI кръвоток.213 Няколко ме-
ханични усложнения могат да настъпят остро през първите 
дни след STEMI, въпреки че тяхната честота е намаляла с уве-
личаване на достъпа до ефективна реперфузионна терапия. 
Всичките са живото-застрашаващи и се налагат незабавна 
диагностика и лечение. Честият клиничен преглед (минимум 
два пъти дневно) може да долови нововъзникнал сърдечен 
шум, насочващ към митрална регургитация или дефект на 
междукамерната преграда, които трябва да се потвърдят 
или изключат с незабавна ехокардиография. По принцип, 
ако е подходящо, по време на операцията на пациенти, нуж-
даещи се от неотложна хирургия за сериозно механично ус-
ложнение, трябва да се извърши АКБ.



42 Препоръки на ESC

5.2.1	 Митрална регургитация
В подострата фаза, поради ЛК дилатация, папиларно-мус-

кулна дисфункция или руптура на хорди, може да се появи 
митрална клапна регургитация. Тя обикновено се проявява 
под формата на внезапно хемодинамично влошаване с ос-
тър задух и белодробен застой, и новопоявил се систоличен 
шум, който в тези условия може да бъде подценен. Диагно-
зата може да се заподозре при клиничен преглед и трябва да 
се потвърди или отхвърли незабавно със спешна ехокардио-
графия. Бързо може да настъпи белодробен едем и кардио-
генен шок. Лечението цели понижение на следнатоварване-
то за намаляване на регургитационния обем и белодробния 
застой, ако кръвното налягане го позволява. Интравенозни-
те диуретици и вазодилататорната/инотропната подкрепа, 
както и IABP, могат да стабилизират пациента в подготовка 
за ангиография и хирургия. Необходима е спешна пластична 
корекция или клапно протезиране.337

5.2.2	Сърдечна руптура
Руптура на свободната ЛК стена може да настъпи в подос-
трата фаза на трансмурален инфаркт и може да се представи 
под формата на остра болка и сърдечно-съдов срив с елек-
тромеханична дисоциация. Развитието на хемоперикард и 
тампонада обикновено води до бърз фатален край. Диагно-
зата се потвърждава с ехокардиография. Подострата рупту-
ра на свободната стена, поради запечатване на мястото от 
образуван тромб, ако се разпознае, може да осигури доста-
тъчно време за перикардиоцентеза и незабавна хирургия.

5.2.3	Руптура на камерната преграда
Руптурата на камерната преграда обикновено се предста-
вя под формата на бързо настъпващо клинично влошаване 
с остра сърдечна недостатъчност и силен систоличен шум, 
възникващи в подострата фаза. Диагнозата се потвърж-
дава с ехокардиография, която я разграничава от острата 
митрална регургитация, локализира и прави количестве-
на оценка на руптурата.338 Последващият ляво-десен шънт 
може да доведе до признаци и симптоми на остра новопоя-
вила се деснокамерна недостатъчност. IABP може да стаби-
лизира пациентите в подготовка за ангиография и хирургия. 
Интравенозни диуретици и вазодилататори трябва да се из-
ползват с повишено внимание при хипотензивни пациенти. 
Необходима е неотложна хирургична корекция, но липсва 
съгласие относно оптималното време за операция.339 Ранна-
та хирургия е свързана с висока смъртност и висок риск от 
рецидивираща камерна руптура, докато отложената хирур-
гия позволява по-лесна корекция на септума при цикатризи-
рала тъкан, но крие риск от разширяване на руптурата, там-
понада и смърт, докато се изчаква операцията. Смъртността 
остава висока при всички пациенти и е по-висока при паци-
енти с долно-базални дефекти, за разлика от предно-върхо-
вата локализация.

5.2.4	 Деснокамерен инфаркт
Деснокамерен инфаркт може да настъпи изолирано или, 
далеч по-често, във връзка със STEMI на долната стена. Той 
се представя често с триадата хипотония, чисти белодробни 
полета и повишено югуларно венозно налягане. Елевация 
на ST-сегмента ≥1 mV във V1 и V4R показва деснокамерен ин-
фаркт и трябва рутинно да се търси при пациенти с долен 
STEMI и хипотония. Доплер ехокардиографията в типичните 
случаи демонстрира деснокамерна дилатация, ниско наля-

гане в белодробната артерия, разширени чернодробни вени 
и различни степени на увреждане на долната стена. Въпреки 
разширените югуларни вени, вливанията, които поддържат 
налягането на деснокамерно пълнене са ключова терапия 
за избягване или лечение на хипотонията. В допълнение, 
диуретици и вазодилататори трябва да се избягват, тъй като 
могат да задълбочат хипотонията. Запазването на синусовия 
ритъм и атрио-вентрикуларния синхрон е важно и пред-
сърдното мъждене или атрио-вентрикуларният блок трябва 
да бъдат лекувани навреме.

5.2.5	Перикардит
Честотата на перикардита след STEMI е намаляла с появата 
на модерна ефективна реперфузионна терапия.340 Перикар-
дитът се манифестира като повторна поява на гръдна болка, 
обикновено с характерна острота, и, за разлика от рекурент-
ната исхемия, зависимост от положението на тялото и диша-
нето. Може да е придружена от ре-елевация на ST-сегмента. 
Ре-елевацята на ST-сегмента, обаче, обикновено е лека и 
полегата, което спомага за разграничаването й от стръмната 
ре-елевация на ST-сегмента, наблюдавана в случаите на ко-
ронарна реоклузия в резултат, например, на стент-тромбо-
за. Продължителното перикардно триене може да потвърди 
диагнозата, но често отсъства, особено при значителен пе-
рикарден излив. Ехокардиографията потвърждава и измер-
ва големината на излива, ако има такъв, и отхвърля хемора-
гичен излив с тампонада. Болката обикновено се повлиява 
от големи дози аспирин, парацетамол или колхицин. Стеро-
идите и дългият курс с нестероидни противовъзпалителни 
средства трябва да се избягват, поради риска от изтъняване 
на цикатрикса с развитие на аневризма или руптура. Пери-
кардиоцентеза е рядко необходима, но трябва да се извър-
ши, когато има компрометирана хемодинамика с белези на 
тампонада. Когато е налице перикарден излив, антикоагу-
лантната терапия, ако има такава (напр., за профилактика на 
венозния тромбоемболизъм), трябва да се прекрати, освен 
при абсолютни показания.

5.2.6	 Левокамерна аневризма
Пациенти с голям трансмурален инфаркт – особено на пред-
но-латералната стена – могат да претърпят инфарктна екс-
панзия с последващо развитие на ЛК аневризма. Този процес 
на ремоделиране – на ЛК дилатация и формиране на аневри-
зма с обемно претоварване – води до комбинирана систол-
на и диастолна дисфункция и, често, митрална регургитация. 
Доплер ехокардиографията дава възможност за оценка на 
ЛК обем, изтласкващата фракция, обхвата и степента на на-
рушение на кинетиката на сърдечната стена и установяване 
на пристенен тромб, изискващ антикоагулация. Има данни, 
че АСЕ инхибиторите/ARBs и алдостероновите антагонисти 
облекчават процеса на ремоделиране при трансмурален 
инфаркт и подобряват преживяемостта, и трябва да се при-
ложат рано след хемодинамична стабилизация. Пациентите 
може често да развият симптоми и признаци на хронична 
сърдечна недостатъчност и трябва да бъдат лекувани съ-
гласно препоръките за сърдечна недостатъчност.284

5.2.7	 Левокамерна тромбоза
Честотата на пристенните ЛК тромби е намаляла, най-вече 
поради напредъка в реперфузионната терапия, широката 
употреба на антитромбозни средства при STEMI и огранича-
ването на размерите на миокардния инфаркт, в резултат на 
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ефективната ранна миокардна реперфузия.341,342 Макар че 
някои проучвания показват, че в до една четвърт от случа-
ите на преден миокарден инфаркт има доловими ЛК тром-
би,343 ЛК тромбоза е свързана с лоша прогноза, поради връз-
ката си с големи инфаркти, по-специално предни инфаркти 
с обхващане на върха, и риска от системен емболизъм. Отно-
сително стари изпитвания са показали, че антигоагулацията 
при пациенти с големи нарушения в кинетиката на предната 
стена намалява честотата на пристенните тромби.344-346 Сле-
дователно, при пациенти с големи нарушения в кинетиката 
на предната стена трябва да се обсъди антикоагулация с цел 
предотвратяване на развитието на тромби, при условие че 
хеморагичният риск е нисък. Има консенсус, че, след като се 
диагностицира, пристенната тромоза изискват перорална 
антикоагулантна терапия с антагонисти на витамин К до 6 
месеца. Това, обаче, не е препотвърдено в ерата на стенти-
рането и DAPT. Комбинирането на перорален антикоагулант 
с DAPT в тройна терапия повишава хеморагичния риск. Оп-
тималната продължителност на тази тройна антитромбозна 
терапия е неизвестна, а трябва да се имат предвид релатив-
ните рискове от кървене и стент-тромбоза. Повторното из-
образяване на лявата камера след 3-месечно лечение може 
да позволи прекратяване на антикоагулантите по-рано от 6 
месеца, ако вече няма данни за тромбоза, особено при въз-
становяване на кинетиката на върха.

6.	 Празнини в доказателствата и 
сфери на бъдещи проучвания

Остават много важни сфери на несигурност при лечението на 
STEMI, които предлагат възможности за бъдещи проучвания:

•	 разработването на стратегии за свеждане до минимум 
на случаите на ранен сърдечен арест може да доведе до 
голямо подобрение на преживяемостта.

•	 подобряването на бдителността на пациентите и об-
ществото към симптомите, потенциално свързани със 
STEMI, и изискването за директно обръщане към EMS, за 
предпочитане чрез уникален централизиран телефонен 
номер, е важно средство за скъсяване на пациентското 
време.

•	 проучването дали доболничната тромболиза има все 
още място в поведението при пациенти, прегледани ско-
ро след началото на симптоматиката – и, от друга страна, 
кой има достъп до първична ПКИ – е важен въпрос, кой-
то понастоящем се проучва в текущото рандомизирано 
клинично изпитване STREAM (Strategic Reperfusion Early 
After Myocardial Infarction).

•	 докато избрани центрове и географски райони постиг-
наха огромен прогрес в осигуряването на висококачест-

вена бърза помощ за пациенти със STEMI, все още остава 
определена нужда от модернизиране на доболничното и 
болничното поведение за скъсяване на времето до диа-
гнозата и унифицирано лечение в целия свят. Важно е да 
се изградят оптимални клинични пътища за осигуряване 
на висококачествена и унифицирана ранна диагностика 
и поведение при STEMI на национално ниво.

•	 намаляването или свеждането до минимум на миокард-
ното увреждане и ЛК дисфункция след STEMI също остава 
решаваща цел. Изпробват се няколко стратегии, включ-
ващи фармакологични и нефармакологични подходи.

•	 определянето на оптимална стратегия за поведение към 
неинфарктните съдове при пациенти, лекувани успешно 
с проведена първична ПКИ на виновната артерия.

•	 има нужда от определяне на оптималния дългосрочен 
антитромбозен режим при пациенти, получаващи стен-
тове, които имат и показания за перорални антикоагу-
ланти (напр., поради високорисково предсърдно мъжде-
не, клапна протеза или ЛК тромбоза).

•	 нови антитромбозни средства, добавени към аспирин и/
или ADP-рецепторни инхибитори, намаляват исхемични-
те събития, но на цената на повишен хеморагичен риск. 
Оптималното комбиниране, обаче, на антикоагулант и 
антитромбоцитна терапия подлежи на доказване.

•	 предвид повишения хеморагичен риск, свързан с мощ-
ната двойна и тройна антитромбозна терапия, е желател-
но да се тестуват по-прости комбинации и да се изясни 
оптималната продължителност на лечението за превен-
ция на повторни исхемични/тромботични събития.

•	 при пациенти с известен диабет или остра хиперглике-
мия, оптималното поведение по отношение на кръвната 
захар в острата и следболничната фаза остава неизясне-
но, както по отношение на оптималния лекарствен из-
бор, така и по отношение на целите на терапията.

•	 развитието на перкутанни методи за лечение на дефе-
ктите на камерната преграда може да позволи избягване 
или отлагане на хирургичното лечение, същевременно 
осигурявайки потенциално животоспасяваща терапия 
за тези пациенти с изключително висок риск.

•	 ефективността и безопасността на клетъчната терапия 
за възстановяване на миокарда или за минимизиране на 
последствията от миокардното увреждане се нуждаят от 
потвърждение.

•	 оптималната терапевтична стратегия за свеждане до ми-
нимум на риска от внезапна смърт при пациенти, които 
развиват VT или VF по време на или след STEMI, не е на-
пълно изяснена.

•	 повече данни са необходими относно ефективните стра-
тегии за постигане и поддържане на оптимален контрол 
на рисковите фактори.

Текстът за непрекъснато медицинско обучение (continuing medical education, CME), ESC Guidelines for the management of acute myocardial infarction in patients 
presenting with ST-segment elevation (Ръководство на Европейското дружество по кардиология за лечение на острия миокарден инфаркт при пациенти с елевация 
на ST-сегмента), е утвърден от Европейския борд по акредитация в кардиологията (European Board for Accreditation in Cardiology, EBAC). EBAC работи в съответ-
ствие със стандартите за качество на Европейския съвет по акредитация на непрекъснатото медицинско обучение (European Accreditation Council for Continuing 
Medical Education, EACCME), който е институция на Европейския съюз на медицинските специалисти (European Union of Medical Specialists, UEMS). В съответствие 
с препоръките на EBAC/EACCME, всички автори, участващи в тази програма, са разкрили потенциалните конфликти на интереси, които биха могли да доведат до 
пристрастно отношение в статията. Организационният комитет носи отговорността да гарантира, че всички потенциални конфликти на интереси, свързани с 
програмата, ще се декларират пред участниците преди започване на дейност за CME.
Въпроси за CME върху тази статия са налични на адрес:
European heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj и European Society of Cardiology http://www.escardio.org/guidelines.
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