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РЕДАКЦИОННИ / EDITORIAL

Каква е ролята на сонологията при изследване 
на пациенти с невроваскуларни симптоми?

Г.-М. фон Ройтерн
Изследователска група по невросонология 
към Световната федерация по неврология

What is the Role of Ultrasound in Evaluating Patients 
with Neurovascular Symptoms?

G.-M. von Reutern
The Neurosonology Research Group
of the World Federation of Neurology

Ключови думи: 
каротидна патология, 
невроваскуларни 
симптоми, 
невросонология 

Key Words: 
carotid pathology, 
neurovascular symptoms, 
neurosonology

В наскоро публикуван бюлетин на 
Американската кардиологична асоциация 
относно изобразяването на острия исхемичен 
инсулт, използването на „каротиден ултра звук" 
за установяване на хирургични лезии е опре-
делено като скрининг метод, който, приложен 
самостоятелно не е достатъчен за окончателна 
диагноза. Обобщавайки подобни сравнител-
ни проучвания в доклада се прави извод, че 
използвайки само ултразвук „приблизително 
един на всеки 6 пациенти може да претър-
пи ненужна или да не се подложи на нужна 
оперативна интервенция". Това ми напомня 
за една дискусия след моята първа между-
народна презентация в края на 70-те години 
относно проучвания, сравняващи резултати от 
доплерова сонография и ангиография. Тогава 
коментариите бяха, че в крайна сметка кон-
венционална ангиография е нужна при всички 
случаи. Нищо ли не се е променило през 
последните 30 години? Безполезен ли е бил 
целия този технически прогрес в ултразвуково-
то изобразяване и познанието за хемодинами-
ката? Все още ли ултразвукът е сравнително 
евтин скрининг метод или е способ, от който 
зависи крайното решение? Невросонологията 
е много по-всеобхватна от въпроса: възможно 
ли е да се прецизират пациентите с =/>70% 
каротидни стенози, подлежащи на оператив-
но лечение, като се използва единствено 
ултра звук? Този въпрос е централен, тъй като 
каротидната хирургия е една от най-често при-
лаганите и успешни терапии. Аз бих искал да 
осветля някои от многобройните аспекти на 
тази проблематика.

In a recent “scientific statement of the 
American Heart Association” concerning imag-
ing of acute ischemic stroke the use of “carotid 
ultrasound” for detecting surgical lesions was 
classified as a screening tool, which is not suf-
ficient to be used as the sole methodology for 
the definite diagnosis. Summarising the relevant 
comparative studies this report concluded that 
using ultrasound alone “almost 1 of every 6 pa-
tients evaluated may undergo an unneeded or 
may not have a needed surgery” (R.E. Latchaw 
et.al: Stroke 2009; 40: 3646-3678). This reminds 
me the discussion after my first international 
presentation in the late seventies about our re-
sults comparing Doppler sonography and an-
giography. The comment was, in the end we 
need conventional angiography anyway”. Has 
nothing changed in more than 30 years? Was 
all the technical progress in ultrasonic imaging 
and understanding of hemodynamics useless? 
Is ultrasound still only a comparably inexpen-
sive screening method or a decision making 
tool? Neurosonology is more than the question: 
Is it possible to select patients for surgery us-
ing ultrasound alone by separating out those 
with a =/>70% carotid stenosis. This question 
however is central because carotid surgery is 
one of the best proven and frequent therapies. 
I would like to shed light on some of its multi-
ple facets. 

Level of competence
Of course it is justified to use ultrasound 

only as a screening method. If advanced expe-
rience and equipment is not available, it may 
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Ниво на компетентност
Естествено, като скрининг процедура е 

оправдано да се използва само ултразвиково 
изследване. Ако в наличност няма високо-
специализирано оборудване и квалифициран 
персонал, достатъчно е да се направи разгра-
ничаване между норма и патология и да се 
прибавят други диагностични тестове в случай 
на нужда. Този принцип трябва да се използва 
и на клинично ниво – всяко клинично решение 
да се взема в зависимост от трите нива на 
обучение и компетентност, така както са дефи-
нирани от EFSUMB (European Federation of 
Societies for Ultrasound in Medicine and Biology) 
или съответните нацио нални институции.

Подлежаща патология
При конвенционална ангиография е видно, 

че профилактичният ефект на каротидните опе-
рации корелира със степента на каротидната 
стеноза. Патогенетичен субстрат е плаката и 
нейният хемодинамичен ефект чрез намаля-
ване на площта и/или нарушение на повърх-
ностната структура. Двуизмерната рентгенова 
сянка не може да покаже това толкова добре, 
колкото ултразвуковото изследване, което 
включва морфологични и хемодинамични кри-
терии.Конвенционалната ангиография обаче е 
посочена като златен стандарт, защото това е 
бил методът на избор, когато през 90-те години 
на миналия век са проведени мащабни про-
учвания относно симптоматичните каротидни 
ендартеректомии (NASCET – North American 
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial). Никой 
няма да поеме отговорността и огромните 
разходи да повтори подобно проучване за 
да докаже, че резултатите от ултразвуковото 
изследване са същите. Нещо повече, това 
няма да бъде възможно и от етична гледна 
точка. Намаляването на диаметъра на съда 
при конвенционалната ангиография е след-
ствие от развиващата се патогенна плака, 
която се установява и с цветно В-скениране 
и измерване на стойностите на кръвния ток. 
Двата метода представят параметри, които 
се базират до известна степен на различни 
биологични показатели, така че пълно съответ-
ствие не е възможно. Все още е открит въпро-
сът кой от тези два метода представя по-добре 
естеството на плаката, вземайки под внимание 
всички комплексни въздействия върху край-
ния ултразвуков резултат, вкл. качество на 
апаратурата, клиничен опит на изследващия, 
очакван процент на стеноза. Например, при 
добре изразена тежка стеноза с добър кола-
терален кръвоток през предна комуникира-
ща или офталмична артерия, ултразвуковото 
изследване и конвенционалната ангиография 

be sufficient to differentiate between clearly nor-
mal and pathologic results and to add other 
diagnostic modalities in case of any suspect-
ed pathology. This has to be seen not only on 
a technical background but also on a clinical 
one. Crescendo TIA’s needs a faster and more 
definite assessment than a doubtful symptom a 
month ago. Any discussion about clinical deci-
sion making should be addressed in the frame 
of the 3 levels of training and competence as 
defined by the EFSUMB or a correspondent na-
tional definition. 

 
The underlying pathology  
The prophylactic effect of carotid surgery 

correlated with the degree of carotid stenosis 
as seen on X ray angiography. The pathogenetic 
substrate is a plaque characterized by its hemo-
dynamic effect due to area reduction and/or a 
complicated structure and broken surface. The  
2 dimensional X ray shadow does not elucidate 
this better than the ultrasound examination 
which includes morphological and hemody-
namic criteria. The X ray angiography however 
is taken as gold standard because this was 
the method of choice at the time of the study 
design of NASCET and ECST. Nobody will take 
the trouble and expense to repeat these stud-
ies to prove that the results will be the same 
based on ultrasound. In addition it will be no 
more possible ethically. Diameter reduction on 
X ray angiography is a surrogate parameter for 
the pathogenic plaque as are the ultrasound 
result with B-mode image, colour flow and ve-
locity values. Both the angiographic and ultra-
sonic method yield surrogate parameters par-
tially depending on different biologic variables 
and total agreement is not possible. Which of 
these methods represent better the true na-
ture of a plaque has to be answered taking 
in account the complex background including 
the quality of the ultrasound result in the indi-
vidual patient, experience of the examiner and 
the estimated degree of stenosis. Taking the 
example of a clear cut severe stenosis with 
established collateral flow through the anterior 
communicating artery or the ophthalmic artery, 
ultrasound and X-ray angiography will provide 
the same result concerning decision making. In 
a 60-70 % stenosis the likelihood of a different 
classification and a different clinical decision is 
higher. The decision to add a second method 
can be based on the clinical background and 
the above mentioned considerations.  

Simplified or complex criteria?  
Make it easy can be misleading. The term 

“carotid duplex” is telling. For a symptomatic pa-
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показват един и същи резултат що се отнася 
до вземане на решение. При 60-70% стеноза 
вероятността за различна преценка и различ-
но клинично решение е по-висока. Преценката 
за добавяне на втори метод на изследване 
се базира на клиничните данни и обсъдените 
по-горе въпроси.

Опростени или комплексни критерии?
Улесняването на проблема може да бъде 

подвеждащо, пример за което е терминът 
„каротиден дуплекс”. При пациенти с клинични 
симптоми рутинното невроваскуларно изслед-
ване трябва да включва освен това и прецен-
ка на каротидните и вертебралните артерии 
на различни нива, клоновете на офталмични-
те артерии и интракраниалната циркулация. 
Всяко решение, базирано единствено на 
изследване на каротидната бифуркация, не 
отговаря на клиничните изисквания.

Най-често препоръчваният единичен крите-
рий в международен мащаб за измерване на 
степента на стенозата е „пиковата систолна 
скорост” (ПСС). За съжаление точно това е 
критерият с най-широк диапазон на резултатите 
в сравнение с конвенционалната ангиография. 
Ангиографията измерва редукцията на съдовия 
диаметър, но не и редукцията на площта, която 
всъщност е в основата на променените скорос-
ти. Най-важната причина за този широк диапа-
зон на резултати е свързана с хемодинамични 
влияния. Двусмислието на този параметър, 
използван самостоятелно, става ясно от „кри-
вата на Спенсър”, с една и съща систолична 
скорост при умерена стеноза и почти пълна 
артериална оклузия (Spencer, MP, Reid, JM, 
Stroke 10, 1979: 326). Нещо повече, на нивото на 
стенозата огромно влияние оказва и колатерал-
ният кръвоток. Наличието на контралатерална 
оклузия ускорява скоростите на мястото на 
стенозата. Някои вариации са резултат от пре-
образуването на честотните разлики от стено-
тичния участък в скорости понеже е трудно да 
се определи ъгъла на инсониране на най-бързо 
движещите се кръвни частици в областта с 
нарушен кръвоток, често организиран спирало-
видно, а не паралелно.

Към пиковата систолна скорост невросоно-
логията прибавя и редица други параметри, вкл. 
B-mode и цветно изобразяване на морфологията 
на стенозата, скорости на пре- и постстенотич-
ните сегменти, дължина и тежест на постстено-
тичната промяна на кръвотока и не на последно 
място – изобразяване на колатералния ток. 
Само с този комплекс от критерии може да се 
избегне двусмислието на „кривата на Спенсър”. 
При поставяне на окончателната диагноза тези 
критерии трябва да се подредят йерархично.

tient the routine neurovascular examination must 
include in addition an evaluation of the carotid 
arteries, the vertebral arteries at multiple levels, 
the branches of the ophthalmic arteries and the 
intracranial circulation. Any decision based on a 
carotid bifurcation scan only does not meet the 
clinical requirements.  

The internationally most frequently recom-
mended single criterion for measuring the de-
gree of stenosis is the “peak systolic velocity 
(PSV)”. Unfortunately this is the criterion with 
a large scatter of results when compared with 
X ray angiography. Angiography measure the 
diameter reduction but not the area reduction 
responsible for velocities. But most importantly 
the large scatter of results is due to hemody-
namic influences. The ambiguity of this param-
eter used alone becomes immediately clear by 
looking on the “Spencer’s curve” with the same 
systolic velocity resulting from a moderate ste-
nosis and a nearly occluded artery (Spencer, 
M.P., Reid, J.M.: Stroke 10 (1979) 326). In ad-
dition there is the large influence of collateral 
flow on the velocities at the level of the steno-
sis. Contralateral occlusion increases velocities 
in the stenosis. Some variation is due to the 
problem of converting frequency into velocity 
in the stenotic area because it is difficult to 
estimate the angle of insonation of the fastest 
flowing blood particles in a highly disturbed 
flow field often organized in a helical rather 
than a parallel way. 

Neurosonology provides in addition to the 
peak systolic velocity a set of parameters, in-
cluding B-mode and colour flow imaging of the 
morphology of the stenosis, velocities in the pre- 
and poststenotic segments, length and severity 
of the poststenotic flow disturbance and last but 
not least the appearance of collateral flow. Only 
with the full set of criteria the ambiguity of the 
“Spencer’s curve“ can be resolved. These criteria 
have to be ranked in hierarchical order for the 
final diagnosis. 

Standardisation 
Unfortunately there is no agreement how to 

measure and to document the degree of carotid 
stenosis. It starts with the different methods to 
calculate the diameter narrowing, following the 
ECST (local diameter narrowing with the original 
diameter at the level of stenosis as denominator) 
or the NASCET study (with the distal diameter as 
denominator). Considerable confusion could be 
avoided if the method is indicated in every report 
for external use. There is no uniformity in the use 
and allotted relative weight of the different ultra-
sonic criteria. All this reduces the acceptance of 
Neurosonology. 
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Стандартизация
За съжаление не съществува единно мне-

ние по въпроса как да се измерва и докумен-
тира степента на каротидна стеноза. Започва 
се с различни методи за изчисляване на 
стеснението на лумена на съда, последвано 
от ECST (локалното стеснение на нивото на 
стенозата върху оригиналния размер на съда 
като знаменател) или NASCET (с дисталния 
диаметър като знаменател). Ако методът на 
стандартизация се посочва във всеки доклад 
за външно ползване, могат да се избягнат 
значителни недоразумения. Няма единно ста-
новище относно относителната тежест на раз-
личните сонографни критерии. Всичко това 
намалява доверието в невросонологията.

Бъдещи цели
Поради всички изброени по-горе причини 

специална научна група по невросонология към 
Световната федерация по неврология започна 
изготвянето на указания, които да послужат за 
по-нататъшно обучение и сертифициране с ясно 
дефинирани нива на компетентност. Важните 
клинични решения трябва да се вземат от спе-
циалисти с високо ниво на компетентност и 
познания по ултразвукови техники, анатомия и 
хемодинамика. Това е в интерес на пациентите, 
които заслужават да се ползват от предимства-
та на невросонологията.

Further aims
Therefore the Neurosonology Research Group 

of the World Federation of Neurology has initiat-
ed the preparation of guidelines which can serve 
as basis of teaching and certification. There will 
always be a continuous need of teaching and 
training, resulting in clearly defined levels of com-
petence. Important clinical decisions should be 
reserved for physicians with more than a basic 
level of competence and a solid knowledge of 
ultrasonic techniques, anatomy and hemodynam-
ics. This is in the interest of our patients because 
they deserve to profit from the many advantages 
of Neurosonology. 

Address for correspondence:
Prof. Dr. med. Gerhard-Michael von Reutern
Lassallestr. 3
61231 Bad Nauheim
Germany
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Мозъчният инсулт е социално значимо 
заболяване, характеризиращо се с висока 
заболеваемост, болестност и смъртност, при-
чиняващо тежка инвалидност в целия свят. 
По данни на Световната здравна организа-
ция годишно от мозъчен инсулт заболяват 15 
млн. души в света, от които 5 млн. умират 
и 5 млн. остават трайно инвалидизирани. В 
Европа смъртността е по-висока в Централна 
и Източна Европа в сравнение със Северна, 
Южна и Западна Европа. Разходите за сър-
дечносъдови заболявания в Европейския съюз 
възлизат средно на 192 милиарда евро годиш-
но, 57% от които са разходи за здравеопазва-
не, 21% поради загуба на трудоспособност и 
22% за обгрижване на преживелите [9].

По данни на Евростат, публикувани в 
информационния портал на ЕС www.europa.eu, 
България има една от най-мрачните демо-
графски картини сред страните в Европейския 
съюз. В края на 2008 г. тя е с най-висока обща 
смъртност (14.5 на 1000 души население) и 
в челните места по смъртност от мозъчни 
инсулти – от тях умира всеки пети-шести 
мъж и всяка четвърта-пета жена в страната, 
докато в Европа – всеки десети мъж и всяка 
седма жена [9, 14]. При това заболеваемостта 
и смъртността от инсулти е значимо по-висока 
сред селското население [10, 13].

Според Националния център по здравна 

Stroke is a socially significant disease char-
acterized by high incidence, morbidity and mor-
tality, causing severe disability worldwide. Ac-
cording to the World Health Organization there 
are 15 million new cases with stroke per year 
in the world; 5 million of them die and five mil-
lion remain permanently disabled. In Europe the 
mortality is higher in Central and Eastern Europe 
compared to Northern, Southern and Western 
Europe. In the European Union the total cost of 
cerebrovascular diseases amount is 192 bilion 
euro annually; around 57% of them are health 
care costs, 21% are due to incapacity to work 
and 22% due to informal care of stroke surviv-
als [9]. 

According to Eurostat data published in 
the EU information portal www.europa.eu, Bul-
garia represents  one of the most gloomy de-
mographic pictures among the countries of 
the European Union. At the end of 2008, the 
country had the highest overall mortality (14.5 
per 1000 population) and held a leading posi-
tion in deaths from stroke – every fifth to sixth 
man and every fourth to fifth woman died from 
stroke, while in Europe deaths from stroke con-
cern every tenth man and every seventh woman 
[9, 14]. Moreover, morbidity and mortality from 
stroke were significantly higher among the rural 
population [10, 13].

According to the Bulgarian Health Informa-
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информация през 2009 г. от мозъчен инсулт у 
нас са заболели 50 678 болни, от които 95.8% 
(48 551) са хоспитализирани. Преобладават 
случаите на остър исхемичен мозъчен инсулт 
(ОИМИ) – 85.6% (43 578 случая), като 51.2% 
от заболелите са жени. Броят на българите, 
получили инсулт в млада и зряла възраст (под 
55 г.), е 4215 (9.7%); превес имат мъжете (5,6% 
спрямо 4,1% за жените), при които смъртност-
та е по-голяма [8]. При преживелите мозъчен 
инсулт инвалидността достига до 50-75%.

Анализът на данните от последните години 
показва три основните тенденции в заболева-
емостта и смъртността от мозъчни инсулти в 
България: (1) спрямо 2004 г. броят на починалите 
от мозъчносъдови заболявания през 2008 г. е 
нараснал с 9.8%, а смъртността се е повиши-
ла от 263.1 на 294.4/100 000 души население  
(с 31.3/100 000); (2) нараства броят на жените, 
заболели от ОИМИ – от 50.8% през 2006 г. на 
51.2% през 2009 г. (3) намаляват болните, полу-
чили ОИМИ под 55-годишна възраст – от 11.9% 
през 2006 г. на 9.7% през 2009 г. Тези тенденции се 
свързват с процеса на застаряване на населени-
ето в България, при който мъжете имат по-малка 
средна продължителност на живота [14], както и 
с подобрената диагностика на сърдечносъдовите 
заболявания и възможността за тяхното ендовас-
куларно лечение в по-млада възраст.

Диференцираното тромболитично лечение 
на ОИМИ в България с прилагане на тъка-
нен рекомбинантен плазминоген активатор 
(rt- PA) Actilyse® е въведено през 2005 година 
– първата тромболиза е проведена в град 
Пловдив [1]. Лечението е регламентирано от 
клинична пътека №2 на НЗОК и се провеж-
да в неврологична клиника/отделение със 
сектор за интензивно лечение с възможност 
за дихателна реанимация или ОАИЛ/КАИЛ/

tion Centre in 2009 50678 patients suffered from 
stroke and 95.8% (48,551) of them were hospi-
talized. The cases with acute ischemic stroke 
predominated – 85.6% (43,578 cases), 51.2% of 
them being women. The number of Bulgarians 
with stroke onset under 55 years of age was 
4215 (9.7%). The men predominated – 5.6% as 
compared to women (4.1%), the latter having 
a greater mortality rate [8]. At the same time 
among the stroke sufferers disability reached 
50-75%. 

Analysis of the data from recent years shows 
three major trends in morbidity and mortal-
ity from stroke in Bulgaria: (1) as compared to 
2004, the number of deaths from cerebrovas-
cular disease in 2008 increased with 9.8% and 
mortality increased from 263.1 to 294.4/100 000 
population (an increase  with 31.3/100 000); (2). 
The number of women with ischemic stroke in-
creases from 50.8% in 2006 to 51.2% in 2009 
(3). The number of patients of both sexes who 
received ischemic stroke under the age of 55 
decreases – from 11.9% in 2006 to 9.7% in 
2009. These trends are associated with the de-
mographic process of aging of the Bulgarian 
population, where men have lower average  life 
span [14] and also with improved diagnostics 
of cardiovascular diseases and their endovas-
cular treatment at younger age. 

The thrombolytic therapy of acute ischem-
ic stroke in Bulgaria with the application of 
recombinant tissue plasminogen activator 
(rt-PA) Actilyse® was introduced in 2005. The 
first thrombolysis was held in town of Plov-
div, Bulgaria [1]. The treatment is covered by 
the clinical pathway №2 of the National Health 
Insurance Fund (NHIF) and it is performed  
in neurological clinic/ward with intensive care 
units with possibility for respiratory resuscita-

Фиг. 1. Смъртност от инсулти като процент от общата 
смъртност в Европа, Европейския съюз и някои от евро-
пейските страни. 

Fig. 1. Stroke mortality as a percent from total death in Europe, 
European Union and some of the European countries (European 
cardiovascular disease statistics, 2008 edition) [9].
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САИЛ съгласно действащия медицински стан-
дарт “Нервни болести” [5]. Към края на 2009 г. 
здравните заведения в България, които имат 
договор с НЗОК, са едва 34 на брой, или 
около 10% от заведенията за болнична помощ 
(предимно университетски, областни и някои 
големи общински болници) и 27.6% от многоп-
рофилните болници за активно лечение. При 
това едва в 1/3 от тях са реализирани веноз-
ни тромболизи – в градовете София, Варна, 
Пловдив, Стара Загора, Шумен, Лом, Габрово 
и Кюстендил (фиг. 2). В тази статистика не 
са включени случаите с тромболитично лече-
ние, неодобрено от НЗОК поради неспазване 
на протокола на клиничната пътека, както и 
евентуални случаи в частни болници, за което 
няма официална информация. 

Анализът на данните по години показва, че 
за периода 2005-2009 г. в страната са проведени 
157 венозни тромболизи, което е значително 
под препоръчителния минимум от 1-2% годиш-
но. Интра-артериалните тромболизи са още 
по-редки (под 10) – те се прилагат самостоятел-
но или в съчетание с ендоваскуларна реканали-
зация само в болница Токуда – София [6]. 

Отсъствието на национален регистър на 
болните, претърпели тромболитично лечение, 
не ни дава възможност да анализираме в 
национален мащаб ефекта на терапията върху 
неврологичния дефицит, оценяван с NIHSS- 
скалата. За значим регрес на неврологичната 
симптоматика се съобщава само от Андонова 
С. [2] при 75% от 20-те болни, лекувани с тром-
болиза в УМБАЛ “Света Марина” – Варна. Не 
се води и точна статистика на възникналите 
усложнения от лечението в различните цен-
трове. По данните, с които разполагаме, те 
не превишават 20%. Така в университетската 
болница във Варна са регистрирани 2 смърт-
ни случая (15%) вследствие на тежестта и 
локализацията на инсулта и само 1 хеморагия 
(5%) като усложнение на лечението [2]. 

По отношение на рехабилитацията на болните 

tion according to the current medical standard 
"Neurological diseases" [5]. At the end of 2009 
there are only 34 hospitals in Bulgaria, accred-
ited for this treatment, which have contracts 
with the NHIF – or about 10% of the hospi-
tal care establishments (mainly university, re-
gional and some major municipal hospitals) 
and 27.6% from the multiprofile hospitals for 
active treatment. Moreover, only in one third 
of them venous thrombolyses have been real-
ized – in Sofia, Varna, Plovdiv, Stara Zagora, 
Shoumen, Lom, Gabrovo, Kyustendil (Fig. 2). 
Cases with thrombolytic therapy, unapproved 
by NHIF because of failure of the clinical pro-
tocol and possible cases in private hospitals 
(from where no official information is available) 
are not included in this statistics. 

Analysis of the data by year shows that for 
the period 2005-2009 in the country 157 intrave-
nous thrombolyses have been performed, which 
is substantially below the recommended mini-
mum of 1-2% annually. Intra-arterial thrombolyses 
are significantly less frequent (below 10) and they 
are applied independently or in combination with 
endovascular recanalization only in Tokuda Hos-
pital – Sofia [6]. 

The absence of a national register for pa-
tients undergoing thrombolytic therapy does 
not allow to analyze the nationwide impact 
of therapy on the neurological deficit as as-
sessed by NIHSS-scale. A significant regres-
sion of the neurological symptoms is reported 
only by Andonova S. [2] in 75% of 20 patients 
treated by thrombolysis at University Hospital 
"St. Marina" – Varna. There is no accurate sta-
tistics for the complications of the treatment 
in the different centres. Our data show that 
they do not exceed 20%. So, at the University 
Hospital in Varna 2 deaths (15%) due to the 
severity and location of stroke and 1 haemor-
rhage (5%) as a complication of the treatment 
[2] were registered.

Regarding the rehabilitation of the patients af-

A B

Фиг. 2. А. Регистрирани болни с остър исхемичен мозъчен 
инсулт по години (2005-2009). В. Брой тромболизи за съ-
щия период.

Fig. 2. А. Registred patients with acute ischemic stroke per 
year (2005-2009). В. Number of thrombolyses for the same 
period.

year year
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след тяхното изписване от здравните заведения 
не намерихме достоверен източник на инфор-
мация. Липсват сведения за тяхната степен на 
инвалидност, ранна и късна преживяемост след 
тромболизата и процеса на ресоциализация.

В сравнение със страните в Европейската 
общност честотата на тромболитичното лечение 
на ОИМИ в България е значително под 1% – 
то варира от 0.04% (2006 г.) до 0.1% годишно  
(2009 г.). Както в целия свят, така и у нас, основ-
на причина за ниската честота на това лечение 
е късната хоспитализация на болните – т.е. 
извън периода от време, през който тромболи-
зата може да се приложи. Към днешна дата в 
България тя се прилага само в първите 3 часа от 
възникване на исхемичния мозъчен инсулт при 
лица от 18 до 75-годишна възраст (за Европа 
до 80-годишна възраст). Макар че проучването 
ECASS III (European Cooperative Acute Stroke 
Study ІІІ) показва добра безопасност и ефикас-
ност от прилагането на rt-PA между 3-4.5 часа от 
началото на симптоматиката [16], удължаването 
на терапевтичния прозорец за венозна тромбо-
лиза до 4.5 часа не е официално регламентира-
но в България. Този срок може да се повиши до 
4.5-6 часа при използване на интра-артериална 
тромболиза и/или ендоваскуларна реканали-
зация (механична екстракция на тромба или 
стентиране). Налице са редица противопока-
зания, което прави процедурите неприложими 
при относително голям брой болни, достигнали 
своевременно до здравното заведение. 

Сред останалите причини, обуславящи огра-
ниченото приложение на венозна тромболиза 
при ОИМИ в България, могат да се посочат: 
липсата на специлизирани звена (stroke units) и 
подготвени мултидисциплинарни екипи за него-
вото провеждане; ограничен брой на болниците, 
отговарящи на изискванията за оборудване 
и човешки ресурс, които не покриват цялата 
територия на страната; отсъствието на добра 
взаимовръзка между екипите на Бърза медицин-
ска помощ и болничните звена, осъществяващи 
процедурата; липсата на достатъчна информа-
ция сред населението, доболничната и спешната 
помощ за тази терапия; липсата на национален 
регистър на заболелите от ОИМИ и на нацио-
нална програма за профилактика на мозъчните 
инсулти. Налице са финансови ограничения при 
реимбурсацията на лечението и организационни 
проблеми. Част от проблемите предстои да бъдат 
решени до края на 2010 г. чрез актуализиране на 
медицинския стандарт по неврология, в който 
се регламентира създаването на ‘stroke units’, и 
изработването на Национална здравна карта, в 
която ще се районира тяхното позициониране.  

Липсата на достатъчна информация сред 
населението за този вид лечение е важна 

ter their discharge from the hospitals we did not 
find a reliable source of information. There is no 
official information about the degree of disability, 
the early and late survival rates after thrombolysis 
and the process of resocialization. 

Compared to the countries in the European 
Community, the frequency of the thrombolytic 
treatment of acute ischemic stroke in Bulgar-
ia is significantly below 1% – over the years 
it ranged from 0.04% (2006) to 0.1% per year 
(2009). Both worldwide and in Bulgaria, the 
main reason for the low frequency of this treat-
ment is the late hospitalization of the patients 
– i.e. beyond the time when thrombolysis can 
be applied. Currently in Bulgaria it is applicable 
only in the first three hours after the onset of 
the ischemic stroke in persons from 18 to 75 
years of age (for the European countries up to 
80 years). Although the study ECASS III (Euro-
pean Cooperative Acute Stroke Study III) shows 
good safety and efficacy of the application of 
rt-PA between 3-4.5 hours from the beginning of 
symptoms [16], extending the therapeutic win-
dow for intravenous thrombolysis to 4.5 hours 
is not officially regulated in Bulgaria. This time 
interval may be increased to 4.5-6 hours when 
using intra-arterial thrombolysis and/or en-
dovascular recanalization (mechanical extrac-
tion of the thrombus or stenting). However a 
number of contraindications exist, which makes 
the procedure inapplicable in many patients 
who reached the hospital on time. 

Other reasons for the limited use of intrave-
nous thrombolysis in the treatment algorithm of 
acute ischemic stroke in Bulgaria are the lack 
of stroke units and sufficient number of quali-
fied multi-disciplinary teams for implementation 
of the procedure;  the limited number of hos-
pitals with relevant equipment and human re-
sources approved by NHIF, which do not cover 
the entire country territory; the absence of good 
collaboration between the emergency teams 
and the hospital units performing the proce-
dure; the lack of adequate information among 
the population, the emergency and outpatient 
departments about this therapy; the lack of a 
national stroke register and a national program 
for stroke prevention. There are financial re-
strictions for reimbursement of the treatment 
and organizational problems. Part of the prob-
lem is to be solved by the end of 2010 through 
updating the Medical Standard of Neurology, 
which regulates the creation of “stroke units” 
and the elaboration of a National Health Map, 
where their positioning will be regionalized.  

The lack of sufficient information among 
the population for this kind of treatment is an 
important reason for the patients not to seek 
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причина болните да не потърсят медицинска 
помощ своевременно. В много случаи те и тех-
ните близки не познават симптомите на инсул-
та и не могат да посочат точния час на тяхното 
възникване. Изявите в медиите са епизодични 
и често свързани с единични съобщения за 
проведени успешно тромболизи, което е недос-
татъчно за формиране на активна обществена 
позиция по този проблем. 

Недостатъчна е информацията и сред меди-
цинската общност, особено общопрактикуващи-
те лекари, доболничната помощ и екипите на 
бърза медицинска помощ. Научно-практическа 
информация по проблема може да се наме-
ри предимно в специализирани неврологични 
издания, които се разпространяват основно 
сред лекари невролози [3, 4, 5, 7, 15]. Досега 
тематиката е била слабо застъпена в провеж-
дащите се научни форуми и едва напоследък се 
наблюдава засилен интерес към тромболизата, 
свързан отчасти с прилагането на ендоваску-
ларните методи на реканализация [6, 11, 12]. 

От 2009 година Българската асоциация по 
невросонография и мозъчна хемодинамика 
(БАНМХ) организира различни инициативи за 
обучение на лекари за провеждане на тром-
болитично лечение при ОИМИ. На тромбо-
лизата бе посветена 4-та научна среща на 
Асоциацията, проведена на 3-4 октомври 2009 г. 
в хотел Родина, София с участието на водещи 
чуждестранни специалисти [11, 12]. Практически 
семинари със съдействието на ръководствата на 
местните болници бяха организирани в градове-
те Габрово (2009) и Гоце Делчев (2010). Членове 
на Асоциацията взеха участие в инициативите 
на Българското дружество по неврология и 
интердисциплинарните симпозиумите по ендо-
васкуларна терапия при каротидната патология, 
организирани от Дружествата по кардиология и 
интервенционална кардиология в България. 

Председателят на БАНМХ участва в Кръгла 
маса за оптимизиране на лечението на инсул-
тите в Централна и Източна Европа, органи-
зирана от проф. Ласло Циба под егидата на 
Европейската организация за мозъчен инсулт. 
Срещата бе проведена на 12 декември 2009 г. 
в Будапеща. Тя завърши с подписване на офи-
циално изявление от 17 представители на 10 
страни – Австрия, България, Полша, Румъния, 
Русия, Сърбия, Словения, Словакия, Хърватия и 
Чехия, което е в процес на публикуване.

Анализирайки данните до края на 2009 г. 
може да се обобщи, че венозната тромболиза 
не се е наложила като водещо диференцира-
но лечение на ОИМИ в България. Честотата й 
е значително по-малка от тази на развитите 
Европейски страни и възлиза едва на 0.1% от 
заболелите годишно. Необходими са усилия за 

medical aid on time. Most often patients and 
their families do not know the symptoms of 
stroke and do not register the exact time of 
their onset. The media presentations are spo-
radic and are often associated with separate 
reports for successful thrombolyses and this is 
insufficient for criation of an active public posi-
tion on this topic.

The information among the medical special-
ists, particularly general practitioners, the outpa-
tient and emergency teams is also insufficient. 
Scientific and practical information concern-
ing the problem can be found predominantly 
in specialized neurological journals, distributed 
mainly among neurologists [3, 4, 5, 7, 15]. So 
far, the topic is poorly represented on scientific 
conferences. Recently an increased interest in 
thrombolysis for treatment of stroke has been 
observed, which is partly due to the implementa-
tion of endovascular recanalization methods [6, 
11, 12].

Since 2009 the Bulgarian Society of Neu-
rosonology and Cerebral Hemodynamics 
(BSNCH) organizes various training activities 
for physicians to conduct thrombolytic thera-
py in acute ischemic stroke. The 4th Scientific 
Meeting of the Society held on October 3-4, 
2009 in Hotel Rodina, Sofia with the participa-
tion of leading foreign specialists was devoted 
to thrombolysis [11, 12]. Workshops with the 
assistance of local hospital managers were or-
ganized in the towns of Gabrovo (2009) and 
Gotze Delchev (2010). Members of the Asso-
ciation took part in different activities of the 
Bulgarian Society of Neurology and in interdis-
ciplinary symposia on endovascular therapy in 
carotid pathology, organized by the Bulgarian 
Societies of Cardiology and Interventional Car-
diology. 

The President of the BSNCH participated 
in the Round table for optimization of stroke 
treatment in Central and Eastern Europe, organ-
ized by Prof. Laszlo Csiba under the aegis of 
the European Stroke Organisation. The meeting 
was held on December 12, 2009 in Budapest. 
It ended with signing a statement from 17 rep-
resentatives of 10 countries – Austria, Bulgaria, 
Poland, Romania, Russia, Serbia, Slovenia, Slo-
vakia, Croatia and the Czech Republic, which is 
in press.   

Analyzing these data by the end of 2009 it 
can be summarized that venous thrombolysis 
was not imposed as a leading treatment of 
acute ischemic stroke in Bulgaria. Its frequency 
is significantly lower as compared to developed 
European countries and represents only 0.1% 
of the new stroke cases per year. Efforts are 
needed to adequate financing of the health 
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адекватно финансиране на здравните заведения, 
професионална подготовка на човешкия ресурс 
и обучение на населението чрез създаване на 
единна национална стратегия за нейното прила-
гане и контрол, която да залегне като държавна 
политика в здравеопазването при оптимално 
използване на публично-частното партньорство. 

В настоящия брой на списанието се обоб-
щава опита от тромболитичното лечение на 
острия исхемичен мозъчен инсулт в България.

care facilities, professional training of human 
resourses and  education of the population  by 
creating an unified national strategy as a state 
health policy. In this strategy optimal use of 
public-private partnership is strongly recom-
mended. 

In the present volume of the journal the expe-
rience in thrombolytic therapy of acute ischemic 
stroke in Bulgaria is summarized.

Участници в 4-та среща на БАНМХ, посветена на тромбо-
литичното лечение на ОИМИ (София, 2009 г.).

Participants in the 4th Meeting of the BSNCH, devoted to the 
thrombolytic therapy of the acute ischemic stroke (Sofia, 2009).
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Тромболитично лечение при остър исхемичен 
мозъчен инсулт – пилотно проучване

С. Андонова¹, Ф. Киров¹, Д. Минчев¹, Ч. Бъчваров², 
В. Георгиева³, Д. Бочева4

1Втора клиника по неврология с ОИЛНБ, ²Център по образна диагностика, 
³Приемно спешно отделение 4Клинична лаборатория, УМБАЛ “Св.Марина” – Варна

Цел: Да се обобщи и анализира собствения опит от лечението на острия 
исхемичен мозъчен инсулт (ИМИ) с тромболиза във Втора клиника по неврология 
на УМБАЛ „Св. Марина“ – Варна. 

Контингент и методи: За периода 2007–2009 г. в клиниката са проведени 
20 тромболизи (0.7%) при болни с остър ИМИ от общо хоспитализирани с тази 
диагноза 2935 пациенти. С цел да се анализира технологичното време за про-
веждане на всички изследвания, включени в протокола на лечението, и оценка 
на включващите и изключващите критерии са проучени 97 болни (54 мъже и 43 
жени, средна възраст 66.3±7.2 г.) с остър ИМИ, хоспитализирани през август 
2009 г. 

Резултати: Времето за провеждане на всички процедури по протокол вари-
ра от 1.46 до 2.23 часа. Неврологичният дефицит преди тромболизата, оценяван 
по NIHSS скалата, варира от 8 до 22 точки, средно 15.2±4.1 точки. След тромбо-
лизата при 15 болни (75%) се регистрира значим регрес на тежестта на невроло-
гичния дефицит със средно 6±4 точки (p<0.05) – NIHSS при изписването 8.8±4.0 
точки. Усложнения са регистрирани при 4 болни (20%) – 3 смъртни изхода (15%) 
и една хеморагия (5%).

Обсъждане: Проучването показва ниска честота на тромболизи при болни 
с остър ИМИ, което се дължи главно на късна хоспитализация и забавяне на 
лабораторните резултати.

Thrombolytic Therapy in Acute Ischemic 
Cerebral Stroke – a Pilot Study 

S. Andonova¹, F. Kirov¹, D. Мinchev¹, Ch. Bachvarov², 
V. Georgieva³, D. Bocheva4

¹Second Clinic of Neurology, ²Centre of Radiology, 
³Centre of Emergency, 4Clinic Laboratory, University Hospital “St. Marina” – Varna

Objective: to summarise and analyse the experience in thrombolytic therapy for 
acute ischaemic stroke of the Second Clinic of Neurology – UMHAT „St. Marina” 
Varna.

Material and methods: For the period 2007-2009 in the Clinic of Neurology were 
performed 20 thrombolyses (0.7%) from total number of 2935 hospitalized patients with 
acute ischemic stroke. To evaluate the problems of organisation and management of 
thrombolysis 97 patients (54 men and 43 women, mean age 66.3±7.2 years) hospitalized 
during August 2009 with acute stroke were studied. 

Results: The time for performance of all pre-treatment procedures in accordance 
with the protocol was between 1.46 and 2.23 hours. The severity of neurological deficit 
before thrombolysis, measured by the NIHSS scale, varied from 8 to 22 points, mean 
15.2±4.1 points. After the treatment in 15 patients (75%) the NIHSS scale points 
decreased significantly with average 6±4 points (p<0.05), NIHSS at discharge 8.8±4.0 
points.

Discussion: The study reveals low rate of thrombolysis in acute ischemic stroke 
due mainly to late hospitalization followied by late delivery of the laboratory results.

Ключови думи: 
исхемичен 
мозъчен инсулт, 
тромболиза

Key Words: 
ischaemic 
cerebral stroke, 
thrombolysis
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През последните години тромболитичното 
лечение с използване на тъканен рекомбинан-
тен плазминоген активатор (rt- PA) Actilyse® се 
утвърди като основно диференцирано лечение 
на острия исхемичен мозъчен инсулт (ИМИ), 
което е доказано в редица международни 
многоцентрови проучвания – ECASS I, NINDS; 
Streptokinase: ASK, MAST-E, MAST-I, SIST-MOST 
[3, 7, 12, 13, 14, 16, 17]. Разработени са препо-
ръки от съответните организации за лечение 
на острия исхемичен инсулт: AHA (American 
Heart Association) ACC (American College of 
Cardiology) [2], RCP (Royal College of Physicans) 
[4], Karolinska (институт в Стокхолм, Швеция) 
[9], EUSI (European Stroke Initiative) [5].

Въпреки, че употребата на rt-PA се препо-
ръчва във всички указания, действителността 
е разочароваща. Общият брой на пациенти с 
остър исхемичен инцидент, лекувани с rt-PA, е 
много нисък – в Европа той варира от 0 до 6-8%, 
а в САЩ броят на болните е около 2% [1, 9, 11, 
19]. Като основна причина за ниския процент се 
приема късната хоспитализация на пациентите 
и липсата на добра организация в специализи-
раните центрове за лечение на остър ИМИ. 

Основен ограничаващ фактор за прилагане 
на това лечение е терапевтичният прозорец от 
3 часа след началото на симптомите, както и 
наличието на редица противопоказанията. Въз 
основа на резултатите от проучването ECASS 
III (European Cooperative Acute Stroke Study ІІІ), 
което показва добра безопасност и ефикас-
ност от прилагането на rt-PA между 3-4.5 часа 
от началото на симптоматиката, терапевтични-
ят прозорец може да се удължи до 4.5 часа, 
но тази препоръка не е въведена официално в 
страните на Европейския съюз. 

В България първото тромболитично лече-
ние с rt-PA при остър ИМИ е проведено през 
2005 година в Пловдив. До края на 2009 година 
са реализирани около 150 венозни тромболи-
зи и няколко интраартериални, което е значи-
телно под очаквания минимум от 1% [1]. 

По епидемиологични данни за 2001 година 
Варненска област има висока заболеваемост от 
исхемичен мозъчен инсулт (ИМИ) – 624/100000, 
която е по-голяма сред селските райони. За 
град Варна заболеваемостта при мъжете е  
597/100 000, а за жените – 322/100 000. За вар-
ненските села тя е съответно 909/100 000 за 
мъжете и 667/100 000 за жените. Годишно се 
регистрират около 3118 нови инсулти. Общата 
смъртност за района възлиза на 229/100 000, а 
смъртността до 30-я ден е 35% от заболелите. 
Около 1000 жители на областта загиват годишно 
от първи исхемичен мозъчен инсулт [15]. Неза-
висимо от високата заболеваемост и смъртност, 
честотата на тромболитичното лечение за реги-

она е изключително ниска – до края на 2009 г 
са проведени само 20 тромболизи.

Цел на настоящото проучване е да се ана-
лизира собствения опит от приложение на  
rt PA за лечение на остър ИМИ с цел да се оп-
тимизира алгоритъма на поведение при това 
лечение във Втора Клиника по Неврология на 
УМБАЛ „Св. Марина“ – Варна.

Контингент и методи

Университетската многопрофилна болни-
ца за активно лечение „Св. Марина“ – Варна 
и Втора клиника по неврология са акредитира-
ни за провеждане на тромболитично лечение и 
отговарят на изискванията за човешки ресурс 
и техническо оборудване за провеждане на 
тромболиза при остър ИМИ. Налице са спешен 
център, интензивно неврологично отделение с 
10 легла на територията на клиниката, цветен 
дуплекс-сонограф, компютърен томограф на 
разположение 24 часа и магнитнорезонансна 
томография на разположение 12 часа. Лечени-
ето се извършва от мултидисциплинарен екип, 
включващ невролог, специалист по образна ди-
агностика, специалист по клинична лаборатория 
и специалист по анестезиология и реанимация. 

Първата интравенозна тромболиза в  
УМБАЛ „Св. Марина“ – Варна е проведена през 
месец април 2007 година. За периода 2007-2009 г. 
са хоспитализирани 2935 пациенти с остър ИМИ. 
За този период са проведени 20 интравенозни 
тромболизи (0.7%) при строго спазване на прото-
кола, заложен в клинична пътека №2 на НЗОК. 

За целите на проучването е проведен ана-
лиз на технологичното време за провеждане на 
всички изследвания, включени в протокола на 
лечението, и подробна оценка на включващите и 
изключващите критерии при 97 болни (54 мъже и 
43 жени, средна възраст 66.3±7.2 г.), хоспитали-
зирани с диагноза остър ИМИ през месец август 
2009 г., който е произволно избран. При всички 
болни е проведено подробно неврологично из-
следване, КТ на главен мозък и пълен набор от 
лабораторни изследвания, включени в протокола 
на клиничната пътека. Достъпът до резултатите е 
улеснен чрез използване на болничен интернет. 

Данните от проучването са анализирани с 
вариационен и корелационен анализ.

Резултати

Анализът на включващите критерии за 
провеждане на тромболиза при изследваните 
болни е представен на таблица 1.

По анамнестични данни при 75 болни (77.3%) 
с остър ИМИ се знае точния час на поява на 
симптомите. Времето на начало на симптоми-
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те не може да се посочи при 22 от пациен-
тите (22.7%). Прехвърлили 6-часовия времеви 
прозорец при хоспитализацията са 61 болни 
(62.9%). Хоспитализирани до втория час от на-
чалото на симптомите са 6 болни (6.2%). След 
консултация с дежурния рентгенолог за липса 
на противопоказания от невроизобразяващото 
изследване, потенциално възможни за веноз-
на тромболиза (<3 h) след КТ на главен мозък 
и получени лабораторни резултати са 4 паци-
енти. След информиране на близките на па-
циента за възможностите на тромболитичното 
лечение, свързаните с него рискове, наличието 
на алтернатива за друго лечение и получаване 
на писмено съгласие от тях, при 3-ма болни е 
проведена интравенозна тромболиза с rt PA по 
протокола на клиничната пътека.

От представените в таблица 1 данни е ви-
дно, че двама пациенти от потенциално подхо-
дящите за провеждане на тромболитично ле-
чение са отпаднали поради по-късно получени 
лабораторни изследвания. По тази причина 
изчислихме средното технологично време от 
началото на симптомите до началото на тром-
болитичното лечение при всички изследвани 
болни, представено на таблица 2.

Времето, необходимо за провеждане на 
всички процедури по протокол преди тромбо-
лизата, варира от 1.46 до 2.23 часа. Най-кратко 
е времето от приема на болния в спешно при-
емно отделение до прегледа му от невролог, а 
най-дълго – за получаване на лабораторните 

резултати, което е причина за забавяне при 
34% от болните.

Резултатите от проведените през периода 
2007-2009 интравенозни тромболизи, отчетени 
по протокол, включващи неврологичния ста-
тус (NIHSS) при постъпването и при изписва-
нето, настъпилите усложнения в т. ч. и смърт 
са представени на таблица 3.

При 17 болни (85%) острият ИМИ е локали-
зиран в басейна на средна мозъчна артерия, а 
при 3-ма (15%) – в територията на базиларната 
артерия. Преди тромболизата неврологичният 
дефицит, оценяван с NIHSS скалата, варира от 
8 до 22 точки (средно 15 точки). След нея при 
15 болни (75%) се регистрира значим регрес 
на тежестта на неврологичния дефицит средно 
6±9 точки (p<0.05). При 3 болни (15%) настъпи 
смъртен изход, като 2-ма от тях са с инсулт в 
басейна на базиларната артерия. Хеморагичен 
мозъчен инсулт като усложнение на лечението 
се регистрира само при един болен (5%).

Обсъждане

Честотата на проведените тромболизи за 
периода 2007-2009 година е много ниска – едва 
0.7%, което е под изискуемия Европейски ми-
нимум от 2%. Основната причина ,както и в 
други страни [6, 8, 17, 18, 19], е късната хос-
питализизация на болните – след 3-я час от 
началото на инсулта. Забавяне се наблюдава и 
при получаването на лабораторните резултати 

Таблица 1. Болни, отговарящи на включващите критерии за фибринолитично лечение, хоспита-
лизирани през август 2009 г.

Наличен показател брой болни
n

% от общия брой
(n=97)

Точен час на симптомите 75 77.3

Хоспитализирани до 2-я час 6 6.2

Проведен КТ до 2-я час 6 6.2

Получени лабораторни резултати до 2-я час 4 4.1

Отговарящи на всички критерии 4 4.1

Получено информирано съгласие от близките 3 3.1

Проведена интравенозна тромболиза 3 3.1

Таблица 2. Средно време от началото на симптомите до началото на тромболитичното лечение 
при изследваните 97 болни с остър ИМИ.

Показатели Време (min)

Време от преглед от невролог до провеждане на КТ на главен мозък   12-23 min

Време за вземане на кръвни изследвания     1-3 min

Време за получаване на лабораторни резултати   73-90 min 

Време за получаване на подписано информирано съгласие   15-20 min

Общо време от прием в СПО до началото на тромболиза 106-143 min 
(1.46-2.23 h)

*СПО – спешно приемно отделение
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и подписване на информираното съгласие от 
близките на пациента, които в повечето случаи 
не са информирани за възможностите на лече-
нието, което налага допълнителни пояснения.

Успеваемостта на проведените от нас тром-
болизи е много добра – при 75% от бол ните се 
наблюдава значително подобрение – при изпис-
ването се регистрира значим регрес на невро-
логичния дефицит. Процентът на усложненията е 
20% като само при 1 болен (5%) е регистрирана 
мозъчна хеморагия вследствие на процедурата. 
При останалите 3 болни (15%) е налице смъртен 
изход, дължащ се на локализацията и тежестта 
на инсулта. Посочените данни са сходни с ре-
зултатите на други автори [10, 20]. 

Анализът на провеждащия се алгоритъм на 
поведение при тромболиза в нашата болница 
показва, че времето до започване на тром-
болитично лечение може да бъде намалено 
чрез скъсяване на времето за получаване на 
лабораторните изследвания и получаване на 
информирано съгласие от близките. Това ни 
даде основание да въведем специално обо-
значаване на бележките за провеждане на 
лабораторните изследвания за ползване на 
предимство пред другите изследвания. Съз-
даде се програма за обучение на дежурните 
лекари в спешно приемно отделение за по-
лучаване на информирано съгласие още при 
приемането на болния.

Беше установена недобра колаборация меж-
ду екипите на ЦСМП от една страна и екипите 
на Спешно приемно отделение и мултидисци-
плинарния тим от друга страна. Докато между 
болничните екипи има разписани правила на 
работа, интегрираща дейностите на лекарите 
невролози, рентгенолози, кардио лози, съдови 
хирурзи и екипите за спешна и интензивна те-
рапия, то между екипите на ЦСМП и специали-
стите от МБАЛ „Св. Марина” не са изградени 
подобни алгоритми. В тази връзка бе предпри-
ета инициатива за съвместно обучение, чийто 
резултати предстоят да бъдат обобщени. 

Друга важна причина е слабата информи-
раност на населението, което не е запознато 
с възможностите за провеждане на това лече-
ние. Предложили сме инициативи за медийни 
изяви сред населението и общопрактикуващи-
те лекари и фелдшери особено в малките на-
селени места без центрове за бърза медицин-
ска помощ, които често първи диагностицират 
острия ИМИ.

В заключение, УМБАЛ „Св. Марина“ – Ва-
рна разполага с необходимия технологичен и 
човешки ресурс за провеждане на тромболи-
тично лечение при остър ИМИ. Първите резул-
тати от проведеното лечение са обнадеждава-
щи, но в организационен аспект могат да се 
направят редица препоръки за повишаване на 
неговата честота и ефективност.

Таблица 3. Клинична характеристика на болните, лекувани с тромболиза през 2007-2009 г.

Брой Съдов басейн NIHSS
преди тромболиза

NIHSS
при изписване Усложнения

1 СМА 11 0

2 СМА 14 8

3 СМА 9 7

4 БА 20 смърт

5 СМА 20 16

6 СМА 18 17

7 БА 22 20

8 СМА 18 18 хеморагия

9 СМА 8 0

10 СМА 12 4

11 СМА 21 смърт

12 СМА 11 4

13 СМА 10 3

14 СМА 16 11

15 СМА 19 16

16 БА 18 смърт

17 СМА 16 0

18 СМА 8 2

19 СМА 10 4

20 СМА 22 20

Общо 15.2±4.1 8.8±4.0* 20%

* p<0.05 – значима разлика след тромболиза; СМА – средна мозъчна артерия; БА – базиларна артерия.
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Супраселективна фибринолиза и интервенционално 
лечение на остър исхемичен мозъчен инсулт – 

пилотно проучване

И. Петров1, И. Стайков2, М. Марзянов1, Хр. Димитров1, М. Контева1

1Кардиологично отделение, 2Неврологично отделение, Токуда Болница – София

Цел: да се анализат краткосрочните резултати от интеревенционалното лече-
ние на пациенти с остър исхемичен мозъчен инсулт в Болница Токуда. 

Материал и методи: За периода от декември 2007 г. до септември 2009 г. e 
проведено интервенционално лечение при 9 пациенти с остър исхемичен мозъ-
чен инсулт. При 5 от тях е извършена селективна интраартериална фибринолиза, 
при трима болни е проведено стентиране и/или механична реканализация на 
интракраниална артерия. 

Резултати: При 7 пациенти се наблюдава обратно развитие на неврологич-
ната симптоматика. При един от болните се разви хеморагичен мозъчен инсулт, 
а 1 пациент почина въпреки успешната реканализация. Не са регистрирани ло-
кални усложнения. 

Изводи: Проучването показва ползата от интeрвенционално лечение на ос­
трия исхемичен мозъчен инсулт, когато има подготвен медицински персонал и 
интервенционална лаборатория с опит в невроинтервенциите.

Supraselective Fibrinolysis and Interventional Treatment  
of Acute Stroke – a Pilot Study

I. Petrov1, I. Staikov2, M. Marzyanov1, H. Dimtrov1, М. Кonteva1

1Clinic of Cardiology, 2Clinic of Neurology, Tokuda Hospital – Sofia

Objective: to show the periprocedural and short­term results of the interventional 
treatment of ischemic acute stroke in Tokuda Hospital – Sofia.

Material and Methods: From December 2007 to September 2009 nine patients with 
acute ischemic stroke were treated interventionally. In 5 patients a selective intraarterial 
thrombolysis was performed, three of them had an intracerebral stenting of the acute 
lesion and combined mechanical recanalization/thrombolysis was performed in one 
patient. 

Results: In 7 patients a reversal of the neurological symptoms was observed. One 
patient suffered from brain hemorrhage. One patient died despite the successful raca-
nalization of the culprit vessel. There were no local complications. 

Discussion: These results confirm the benefit of the interventional treatment in cas-
es of acute ischemic stroke when performed by an experienced interventional team.
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интервенционална  
терапия, 
интраартериална 
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Острият исхемичен мозъчен инсулт (ИМИ) 
е една от водещите причини за смърт и 
инвалидизация в световен мащаб. Около 400 
000 инсулта се диагностицират годишно в САЩ. 
Една трета от тях се дължат на каротидна 
стеноза [8]. Степента на стенозата и вероят-
ността за съдов инцидент са в пряка връзка. 
Около 60% от пациентите със стеноза над 75% 
реализират съдов инцидент до 5 години. Око-
ло 13% от пациентите със стенози под 75% 
реализират съдов инцидент след 5 год. 70% от 

болните с прогресираща каротидна стеноза 
получават инсулт в следващите 12 месеца [8]. 

Една от причините за инвалидизация и 
смъртен изход от мозъчен инсулт е късното 
приложение на квалифицирана медицинска 
помощ. Дори в страните с добре организира-
на спешна медицинска помощ, като САЩ, за 
лечение в специализираните звена попадат 
само 29­65% от пациентите с клинични прояви 
на остър мозъчен инсулт. От тях до 3­я час на 
инцидента достигат между 19% и 60%, а до 2­я 
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час – едва 14­32% от болните [4]. В България 
тези проценти са значително по ниски.

Няколко международни мултицентрови про-
учвания показват, че за крайния изход от инсул-
та от значение е прилагането на диференцира-
но лечение в рамките на т. нар. „терапевтичен 
прозорец“, който включва първите 6 часа от 
появата на симптоми. Колкото по­рано пациен-
тите потърсят специализирана медицинска по-
мощ, толкова повече нарастват възможностите 
за избор на лечение. Освен вече наложилата 
се в практиката венозна тромболиза [5], през 
последните години се прилагат и различни ин-
тервенционални методи за лечение на острия 
ИМИ, сред които в съвременните консенсуси 
намира приложение интраартериалната селек-
тивна фибринолиза (доказтелтво клас I, ниво 
на доказателства B) [4]. Главно предимство на 
процедурата е, че тя може да се приложи из-
вън времето за венозна тромболиза – между 
3­я и 6­я час от началото на инсулта. Използва 
се по­ниска доза фибринолитик (от 1/3 до 1/2 
от системната доза), което редуцира риска от 
мозъчна и системна хеморагия. Механичната 
реканализация се прилага по­рядко и е посо-
чена, заедно с комбинираното ендоваскуларно 
лечение, в клас II b на европейския консенсус. 
Приложението й се ограничава само до спе-
циализирани интервенционални лаборатории, 
обезпечени с необходимата апаратура и специ-
алисти и в сътрудничество с т. нар. „stroke unit“ 
– специализирано звено за лечение на случаите 
с остър мозъчен инсулт [6]. 

Първата супраселективна интраартериал-
на фибринолиза в България е извършена през 
2006 година от д­р И. Петров в УМБАЛ „Св. 
Екатерина“. За периода 2007­2009 г. в болница 
„Токуда“ са проведени 5 селективни артериал-
ни фибринолизи, 3 интрацерабрални стентира-
ния и 1 комбинирана процедура, съчетаваща 
механична реканализация с водач 0.014'' и ин-
траартериална фибринолиза.

Целта на настоящото проучване е да се по-
сочат ползите и се анализират краткосрочните 
резултати от интервенционалното лечение на 
острият исхемичен мозъчен инсулт чрез обоб-
щаване на собствения опит от прилагането на 
интервенционалното лечение. Представени са 
по­подробно и два клинични случая с остър 
исхемичен мозъчен инсулт, при които е прило-
жено интервенционално лечение.

Материал и методи

За периода от декември 2007 г. до сеп-
тември 2009 г. е проведено интервенционално 
лечение при 9 пациенти (6 мъже и 3 жени, 
средна възраст 62±10 г.) с остър исхемичен 

мозъчен инсулт. Рисковият профил на болните 
е както следва: 9 (100%) от болните са имали 
артериална хипертония, 4 (44%) са със заха-
рен диабет, 6 (67%) са били с дислипидемия и 
7 (77%) са били пушачи 

При всички пациенти поцедурата е прове-
дена в условията на остър ИМИ в рамките на 
6 часа от началото на симптоматиката, както 
изискват съвременните ръководства. От тях 7 
(78%) пациенти са били хоспитализарани в не-
врологично отделение, а 2 (22%) пациенти са 
развили ИМИ по време на хоспиталзация в 
друго отделение. При 5 (55%) от пациентите е 
осъществена селективна интраартериална фи-
бринолиза, при 3 (33%) от пациентите е осъ-
ществено интрацеребрално стентиране, а при 
един – (11%) механична реканализация и фиб-
ринолиза.

Резултати

Непосредствен процедурен успех (рекана-
лизация на тромбозиралия съд и възстановява-
не на интрацеребралния кръвоток) се постигна 
при всичките 9 пациента. Имплантирани бяха 
3 „коронарни“ стента в интракарниалния сег-
мент на вътрешната сънна и средна мозъчна 
артерия. При 7 (88%) от 9 пациенти се надблю-
дава клинично подобрение, изразяващо се в 
обратно развите на огнищната неврологична 
симптоматика с повече от 5 точки по NIHSS 
скалата в рамките на 24 часа. Смърт настъпи 
при 1 пациент (11%), въпреки успешната река-
нализация, а при 1 – се регистрира нефатална 
остра мозъчна хеморагия. При 4 от пациентите 
персистираше редуцирана по тежест остатъч-
на хемипареза при дехоспитализацията, а при 
други 4 се надблюдава пълно възстановяване. 
Не бяха регистрирани хеморагии от гастрои-
нтестиналния тракт, както и локално кървене 
или хематом на пункционното място. 

Клинични случаи

Преставяме два случая на интервенцио-
нално лечение на ИМИ. 

Първият пациент е мъж на 63 г. (Й.Г.Н), хос-
питализаран в отделение по съдова хирургия на 
болница Токуда. След извършването на съдова 
оперативна интервенция в ранния постоперати-
вен период са установени клинични белези на 
остър ИМИ, потвърден с контрастна компютър-
на томография. Пациентът е въведен в катета-
ризационната лаборатория на 20­та минута от 
началото на симптомите. Проведената мозъчна 
ангиография установява остра тромбоза на ля-
вата средна мозъчна артерия (фиг. 1A), което 
даде основание за провеждане на първична ан-
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гиопластика на виновния съд. Канюлирана бе 
лявата обща сънна артерия с дълъг каротиден 
интродюсер Destination (Terumo). Посредством 
микрокатетър се премина през оклузията с ко-
ронарен водач 0.014'' (фиг. 1B). Извърши се пре-
дилатация с коронарен балон 1.5/15 mm на 8 
аtm (фиг. 1C), след което се имплантира стент 
Flexmaster 2.5/18 mm на 4 atm. Контролната мо-
зъчна ангиография показа пълно възстановява-
не на кръвотока в басейна на лявата средна 
мозъчна артерия (фиг. 1D). 

Вторият клиничен случай е мъж на 65 го-
дини с коронарна болест, при който след 
приключване на коронарната процедура въз-
никва остър тромбемболичен мозъчен инсулт, 
клинично проявен с левостранна хемипареза 
и пълна афазия. Веднага се проведе мозъчна 
ангиография, на която се визуализира тром-
боза на дясната перикалозна артерия (фиг. 
2A). Незабавно се пласира дълъг каротиден 
интродюсер в дясната обща сънна артрерия. 
С хидрофилен коронарен водач 0.014'' се пре-

мина във вътрешната дясна сънна артерия. С 
подкрепата на микрокатетър Transit (Cordis) 
се достигна до оклузията и се премина през 
нея с хидрофилния водач. Извърши се селек-
тивна инфузия през микрокатетъра на 10 mg 
rtPA (Actilyse) 15 mg и 5 mg Abciximab (ReoPro), 
след което се проведе отново механична река-
нализация с коронарен водач 0.014'' (фиг. 2B). 
Последвалата мозъчна ангиография установи 
пълна реканализация на дясната перикалозна 
артерия (фиг. 2C). В следващите 4 дни настъпи 
пълно обратно развитие на клиничната симпто-
матика. 

Обсъждане

Бързото развитие на интервенционалната 
медицина и въвеждането на нови материали в 
практиката открива широки переспективи пред 
интервенционалнатa неврология, особено при 
лечение на острия ИМИ, при който пълната 
ранна реперфузия е основна цел на терапев-

Фиг. 1. Конвенционална субтракционна ангиограма. А. Преди стентиране се визуализра тромбоза на дясна средна мозъчна 
артерия. B. Пласиране на водач 0.014“ диастално през тромботичната материя. C. Представя се предилатация с корона-
рен балон 1.5/15 mm. D. Възстановяване на кръвотока след стентиране на лява средна мозъчна артерия.

A B

C D
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тично поведение [2]. Това дава възможност за 
увеличаване на 3-часовия терапевтичен про-
зорец за венозна тромболиза до 6 часа при 
провеждане на селективна фибринолиза и до 
8 часа – при използване на механична река-
нализация [1, 7].

Макар и възможни за изпъление в Бълга-
рия, посочените терапевтични манипулации са 
изключително редки и понастоящем могат да 
бъдат проведени само в единични универси-
тетски центрове. В тази насока е необходимо 
да се учим и въвеждаме позитивния европей-
ски опит чрез създаване на специализирани 
звена за мозъчен инсулт (stroke units), с под-
ходящо оборудване, подготовен човешки ре-
сурс, да се проведе обучение на населението 
за ранна реакция и транспорт и да има отлич-
на колаборация между специалистите. Само 
по този начин бихме могли да допринесем за 
намаляване на смъртността и инвалидизация-
та на населението от исхемичен мозъчен ин-

султ, по които страната е на едно от първите 
места в света. 

Нашите начални резултати от интервен-
ционално лечение на острите ИМИ са обна-
деждаващи и съвпадат с резултатите от други 
публикувани по-големи серии [1, 2, 6].

В заключение, могат да се направят след-
ните изводи:

1. Изложените резултати потвърждават 
потенциалната полза от интревенционално ле-
чение на острия исхемичен мозъчен инсулт, 
когато има подготвен медицински персонал и 
интервенционална лаборатория с опит в не-
вроинтервенциите. 

2. Интервенционалните методи за възста-
новяване на мозъчната циркулация са алтер-
натива на класическата венозна тромболиза 
в случаите, когато за последната има проти-
вопоказания или е неуспешна при условие, че 
пациентът се намира в допустимия времеви 
прозорец.
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Реканализация и стентиране на филиформени  
стенози и тромбози на каротидни артерии

И. Петров1, Хр. Димитров1, И. Стайков2, М. Станева1, 
М. Контева1, Е. Димитров1

1Кардиологично отделение, 2Неврологично отделение, Токуда Болница – София

Цел: да се обобщи собствения опит от стентиране на филиформени стенози 
и тромбози на каротидните артерии. 

Материали и методи: Представяме резултатите от стентирането на 51 фили-
формени стенози и тромбози на каротидните артерии за периода 2001–2009 г. Те 
представляват 21.9% от общо 232 каротидни процедури. Каротидни тромбози са 
стентирани при 5 (9.8%) случая, а филиформени – при останалите 46 (90.2%).

Резултати: Успешно стентиране е постигнато при 50 случая (98%). Перипро-
цедурно са наблюдавани инсулт при 1 болен (1.9%), миокарден инфаркт (МИ) при 
един болен (1.9%), смърт при 1 болен (1.9%), една транзиторна исхемична атака 
и едно усложнение на пункционното място. Комбинираният показател инсулт/
смърт/МИ е установен при двама болни (3.9%). Късните усложнения след 18-ме-
сечно проследяване са: 1 инсулт, 1 случай на смърт по несвързана с процедурата 
причина и 1 случай на вътрестентна рестеноза (2%).

Обсъждане: Проучването потвърждава, че каротидното стентиране е добър 
терапевтичен метод с нисък риск за ранни и късни усложнения.

Recanalization and Stenting of Preocclusive Stenoses 
and Thromboses of Carotid Arteries 

I. Petrov1, Hr. Dimitrov1, I. Staikov2, М. Staneva1, 
М. Konteva1, Е. Dimitrov1

1Clinic of Cardiology, 2Clinic of Neurology, Tokuda Hospital – Sofia

Objective: to analyse our experience in stanting of preocclusive carotid stenoses 
and thromboses.

Materials and methods: We present the results of stenting of 51 occlusions and 
tight stenoses of carotid arteries for 2001 – 2009. They represent 21.9% of the total 232 
carotid stenting procedures in this period - 5 (9.8%) chronic carotid occlusions and 46 
(90.2%) tight carotid stenoses.

Results: A succesfull stenting was achieved in 50 cases (98%). The early 
periprocedural complications were: one ipsilateral stroke (1.9%), one transient ischemic 
attack, one myocardial infarction (1.9%), one death (1.9%) and one complication at the 
puncture site. The combined index of stroke/death/MI was found in 2 cases (3.9%). 
The late 18-month-follow-up showed 1 stroke, 1 death (not related to the procedure) 
and 1 in-stent restenosis. 

Discussion: The stdy confirms that carotid stenting is a good therapeutic method 
with a low risk for early and late complications.

Ключови думи: 
интервенционална  
терапия,  
каротидна патология, 
стентиране

Key Words: 
carotid pathology, 
interventional therapy, 
stenting

Смята се, че филиформените (субтотални) 
стенози и тромбозите на каротидните артерии 
носят по-нисък ембологенен риск за инсулт в 
сравнение с обичайните каротидни стенози. 
При тях антероградният кръвоток практически 
не съществува [3, 6] и по този начин отпада 
механизма на дистална емболизация. В редица 

епидемиологични проучвания тромбозите на 
вътрешните каротидни артерии се асоциират с 
6% до 20% риск от развитие на повторен ипси-
латерален инсулт [2, 8]. Основната хипотеза е, 
че инсултът е причинен по-скоро от нарушена-
та хемодинамика в зоната на оклудирания съд, 
отколкото от дистална емболизация. [6] 
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Първите данни за краткосрочна прогноза на 
пациентите със субтотална каротидна стеноза 
намираме в анализи на проучването NASCET 
[10] – установява се, че пациенти със субтотал-
на стеноза на вътрешна сънна артерия, оставе-
ни само на медикаментозно лечение, имат по-
нисък риск от развитие на инсулт и макар, че 
периоперативният им риск не е увеличен, пол-
зата от извършването на ендартеректомия при 
такива болни е значимо по-малка отколкото при 
обичайна високостепенна каротидна стеноза. 

Поведението в случаите на такива лезии 
е противоречиво. Хирургичното лечение на 
тези болни – байпас от външната каротидна 
към вътрешната каротидна артерия, макар че 
доказано подобрява церебралната хемоди-
намика, не води до намаляване на риска от 
инсулт [12]. Реваскуларизацията може би има 
ефект, но само при строго селектирана група 
от пациенти, при които нарушената церебрал-
на перфузия е доказана с перфузионна CT/
MRI/PET [5]. Друг проблем при субтоталните 
каротидни стенози е честото им неразпозна-
ване, дължащо се на затруднена интерпрета-
ция както с неинвазивни, така и с инвазивни 
методи на изследване. Същевременно, раз-
личаването им е от голяма важност, защото 
веднъж установени, те повдигат въпроса за 
нуждата да бъдат лекувани, както и за най-
подходящия терапевтичен подход – хирурги-
чен, ендоваскуларен или медикаментозен.

Дълго време тромбозите и субтоталните 
стенози на каротидните артерии представля-
ваха дефинитивно противопоказание за ендо-
васкуларно лечение. Едва наскоро при малки 
серии от пациенти беше демонстрирано, че 
ендоваскуларното им лечение е възможно и 
приложимо [4, 9].

Цел на проучването е да се обобщи собст-
вения опит от прилагане на ендоваскуларно 
лечение при болни с филиформени (субтотал-
ни) стенози и тромбози на сънните артерии.

Материал и методи

Настоящото проучване представлява ре-
троспективен анализ на процедурните резул-
тати и резултатите от средносрочното про-
следяване на 51 ендоваскуларни каротидни 
интервенции по повод на тромбози или субто-
тални стенози на сънните артерии, извършени 
между 2001 и 2009 г. Двата типа лезии – субто-
тални и тотални – са разгледани заедно пора-
ди идентичната им хемодинамична и клинична 
характеристика. Те съставляват 21.9% от общо 
232 последователни каротидни стентирания, 
извършени за горния период. 

Пациентите бяха селектирани според ана-

томични ангиографски критерии. 
Ттоталните оклузии бяха дефинирани като: 

1) пълно прекъсване на лумена на вътрешната 
сънна артерия; 2) ТIMI антеграден кръвоток 0 
дистално от оклузията; 3) развито колатерал-
но кръвообращение към територията на съот-
ветната ВСА. 

За филиформени (субтотални) стенози бяха 
приети тези, които отговарят на поне един от 
следните критерии: 1) Забавено достигане на 
контраста до интракраниалните сегменти в 
сравнение с външната каротидна артерия 2) 
Данни за колатерали, визуализирани или ди-
ректно – с контрастна инжекция в контралате-
ралната каротидна артерия и изобразяването 
им по хода на комуникантните артерии, или 
индиректно – като разреждане на контраста 
при впръскване в ипсилатералната каротидна 
артерия; 3) Очевидна редукция на диаметъра на 
дисталната ВСА, сравнен с контралатералната 
ВСА; 4) Редукция на дисталния диаметър, срав-
нен с ипсилатералната външна сънна артерия. 

Стентирани са общо 51 пациенти (41 мъже 
и 10 жени, възрастов диапазон 51-80 г., сред-
на възраст 65 г.), отговарящи на гореописаните 
критерии. От тях 5 са със тромбози на вътреш-
ната сънна артерия (9.8%) и 46 – със субтотални 
стенози (90.2%). Рисковият профил на болните 
е както следва: 48 (95%) от тях са имали арте-
риална хипертония, 30 (62%) са били с дислипи-
демия и 27 (53%) са били пушачи. Предпроце-
дурно всички болни са били симптоматични. От 
тях 31 (60.7%) са имали предшестващ инсулт, 20 
(39.3%) са имали ипсилатерална TIA и 14 (28%) 
са имали контралатерална каротидна стеноза 
над 50%. Много важен е фактът, че при всички 
51 болни е имало прогресия на неврологичния 
дефицит след първия мозъчносъдов инцидент. 
С КТ и ЯМР са установени нови, клинично не-
изявени инсулти, което е било индикация за 
извършване на процедурата. 

Всички ендоваскуларни процедури са про-
ведени по утвърден протокол за каротидно 
стентиране. Предпроцедурно болните са прие-
мали Аспирин в доза 100 mg за поне 7 дни. За 
катетризация е използван феморален достъп, 6, 
7 и 8 Fr. водещ катетър или 90 cm въвеждащ ин-
тродюсерс диаметър 6 и 7Fr. Интрапроцедурно 
на всички е прилаган венозно Атропин и ин-
фузия с Пентоксифилин или Винпоцетин. Всеки 
болен е получил насищаща доза 450 mg Клопи-
догрел в края на процедурата. За преодоляване 
на оклузиите са използвани предимно техники 
и материали за коронарни хронични оклузии – 
хидрофилни водачи при 45 болни (88%), 0.014, 
коронарни водачи предназначени за хронич-
ни коронарни оклузии от типа Asahi Miracle и 
Confianza при 6 болни (12%), микрокатетър за 
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повишена опора- при 9 болни (18%). Предилата-
ция с малки по размер коронарни балони – 1.5 
до 2.0 mm диаметър, преди позиционирането на 
системата за дистална протекция се е наложила 
при 12 болни или 24%. Система за мозъчна про-
текция тип дистален филтър е използвана при 
49 случая (96%), като само при 3-ма болни не е 
било възможно пласирането на такава, поради 
тежки анатомични особености на стенозите и 
процедурата е проведена успешно без мозъчна 
протекция. Не са използвани системи за про-
текция тип проксимална оклузия. Имплантира-
ни са общо 53 нитинолови саморазтварящи се 
стента – при двама болни се е наложило им-
плантиране на 2 стента поради голяма дължина 
на подлежащата стеноза.

Резултати

Непосредственият технически успех при по-
добни процедури е трудно да бъде дефиниран 
еднозначно. Успешно преминаване през оклузи-
ята с водач е реализирано при 50 случая (98%). 
Успешно позициониране на система за дистал-
на протекция – при 49 (96%) Остатъчна стеноза 
след стентирането <20% е била постигната при 

48 пациента (94%). При два случая остатъчна-
та стеноза е била 50-60%, поради екстремната 
циркумферентна калцификация на третирания 
участък. Необходимо е да се отбележи, че в 
контекста на каротидното стентиране целта не 
е постигане на максимален луменен диаметър 
и „перфектен” ангиографски резултат, а се цели 
стабилизиране на плаката и постигане на лами-
нарен кръвоток в сегмента. При 48 болни (94%) 
е постигнат TIMI 3 дистален кръвоток в основ-
ния съд. Циркулацията в ипсилатералната хе-
мисфера е възстановена напълно при 47 (92%). 
При един пациент (2%) е наблюдавано услож-
нение на таргетния съд – локална асимптомна 
дисекация на каротидната артерия на мястото 
на оклузията без екстравазация или дистална 
пропагация на дисекацията. 

Перипроцедурни усложнения са показани на 
таблица 1: при един пациент (1.9%) е регистри-
ран ипсилатерален исхемичен мозъчен инсулт, 
дължащ се на остра ранна тромбоза на стента. 
При този болен се отдаде успешно незабавно 
възстановяване на кръвотока чрез селективна 
инфузия на Аbciximab и балонна РТА, като не се 
стигна до тежък неврологичен дефицит. Смърт 
настъпи при един пациент – болна (МР, 72 г.) с 

Таблица 1. Пeрипроцедурни усложнения.

Показатели (n=51 болни) n %

Ипсилатерален инсулт 1 1.9 

Смърт 1 1.9 

Миокарден инфаркт 1 1.9 

Инсулт/смърт/МИ 2 3.9

TIA 1 1.9 

Хиперперфузионен синдром 0 0

Усложнения на съдовия достъп 1 1.9 

Тежка брадикардия и хипотония 1 1.9

Фиг. 1. А. Субтотална стеноза на лява вътрешна сънна артерия при 69-годишен пациент с преживян исхемичен мозъчен 
инсулт в същия басейн две години преди процедурата с последващи транзиторни исхемични атаки (последната е 20 дни 
преди интервенцията). Вижда се т. нар. “String sign” – нишковиден кръвоток дистално от оклузията. В. Възстановен кръ-
воток в лява вътрешна сънна артерия след имплантиране на нитинолов саморазтворим стент Protégé 10mm/40mm.

A B
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генерализирана атеросклероза, двустранна суб-
тотална каротидна стеноза и тежка подлежаща 
коронарна болест с критична стволова стеноза 
на лява коронарна артерия (ЛКА), при която ин-
трапроцедурно се разгърна картина на кардио-
генен шок и въпреки стентирането на коронар-
ната стволова стеноза и възстановяването на 
коронарната циркулация, не се удаде да бъде 
изведена от тежкия кардиогенен шок. Миокар-
ден инфаркт перипроцедурно се установи при 
1 пациент (1.9%) с комбинирана каротидна и 
коронарна интервенционална процедура, тран-
зиторна исхемична атака (ТИА) се регистрира 
при един пациент (1.9%), тежка брадикардия 
и хипотония, наложила инфузия на инотропни 
медикаменти – при един пациент (1.9%). Комби-
нираният показател инсул/смърт/МИ е настъ-
пил при двама болни или 3.9%. От локалните 
усложнения е установен един хематом на пунк-
ционното място, неналожил хирургична ревизия 
или кръвопреливане. Не е имало случай на це-
ребрален, хиперпрефузионен синдром, който се 
счита за най-специфичното значимо усложне-
ние при болни с реканализация на каротидни 
тотални или субтотални стенози. 

За да оценим безопасността на проце-
дурата при тази подгрупа сложни и рискови 
лезии, направихме сравнение с общата група 
стентирани болни с високостепенни каротидни 
стенози. Не се установи значима разлика в 
резултатите и честотата на усложненията меж-
ду пациентите с тотални/субтотални оклузии и 

тези само с високостепенни стенози, но без 
оклузии по отношение на честотата на смърт, 
ипсилатерален инсулт, остър инфаркт на ми-
окарда, транзиторни исхемични атаки, както 
и за комбинирания показател инсулт/смърт/
миокарден инфаркт (таблица 2).

На таблица 3 е представена честотата на 
ранните и късните усложнения след интервен-
цията. Всички болни бяха проследени с клини-
чен преглед и дуплекс-скениране до 3-ти ме-
сец, а 41 от пациентите – до 18-ия месец след 
процедурата. Установи се късен ипсилатерален 
инсулт при един пациент (2%), при който по 
време на процедурата е регистрирано непълно 
възстановяване на интрацеребралния кръвоток 
и високостепенна контралатерална каротидна 
стеноза. Смърт, несвързана с процедурата, се 
регистрира при един пациент с карцином на 
белия дроб, а вътрестентна рестеноза над 50% 
– при един пациент (2%), който е един от общо 
два случая на недоекспандиран по време на 
процедурата стент, поради наличие на екстрем-
на циркумферентна калциноза на каротидната 
артерия. Не бяха установени транзиторни 
исхемични атаки и деформация или фрактура 
на стента при нито един болен. 

Обсъждане

Проучването потвърждава резултатите от 
други малки по обем изследвания, демонстри-
ращи, че реканализирането и стентирането на 

Таблица 2. Сравнение между резултатите от стентирането на субтотални/тотални каротидни 
обструкции.

Индекс CAS CTO
n=51 

CAS non CTO
n = 181

P 
Value

Ипсилатерален инсулт 1 1.9% 3 1.6% 1.000 ns 

ОМИ 1 1.9% 2 1.1% 1.000 ns 

Смърт 1 1.9% 0 0% 1.000 ns 

ТИА 1 1.9% 4 2.2% 1.000 ns 

Инсулт/смърт/МИ 2 3.8% 5 2.7% 0.747 ns 
CAS CTO – стентиране на субтотални/тотални каротидни стенози; CAS non CTO – стентиране на нетотални каротидни 
стенози; ОМИ – остър миокарден инфаркт; ТИА – транзиторна исхемична атака.

Таблица 3. Лонгитундинално проследяване на 3-ия и 18-ия месец.

Показатели n % 

Проследени на 3-ия месец 50 100 

Проследени на 18-ия месец 41 82 

Ипсилатерален инсулт 1 2 

TIA 0 0 

Смърт 1 2 

Деформация фрактура на стента 0 0 

Рестеноза >50% 1 2 
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субтотални стенози и тромбози на вътрешните 
сънни артерии е възможно. Установя се висок 
процент на техническа успеваемост, без нито 
един случай на специфични тежки усложнения 
– шиен хематом, синдром на хиперперфузия, 
или интракраниален кръвоизлив. От особена 
важност е, че честотата на перипроцедурни ус-
ложнения на тази селектирана извадка от паци-
енти не се различава от общата популация па-
циенти с каротидно стентиране, което показва, 
че може би, въпреки анатомичната сложност 
на тези лезии, те могат да бъдат третирани с 
риск не по-висок от общоприетия. Освен това, 
честотата на перипроцедурни усложнения не се 
различава от тази при предишни проучвания с 
каротидно стентиране [7, 13, 14] и със сигур-
ност е сравнима с тази при каротидна тромб-
артеректомия и байпас външна-към-вътрешна 
каротидна артерия при пациенти с каротидни 
оклузии [11, 12]. Изследваната група е твърде 
малка за да се изведат предиктори за неус-
пех, но вероятно екстремната циркумферентна 
калциноза е една от предпоставките за неус-
пешно експандиране на стента, което от своя 
страна вероятно е фактор предразполагащ към 
инстент рестеноза. Следва логичният извод, че 
образните методи на изследване (дуплекс-ске-

ниране, мултидетекторна компютърна томогра-
фия с интравенозно приложение на контраст-
на материя, ядреномагнитен резонанс), могат 
и трябва да играят съществена роля при се-
лектиране на пациенти за перкутанна рекана-
лизация на каротидни оклузии, тъй като дават 
ценна морфологична информация, като дължи-
на на оклузията, наличие на калций, наличие 
на подвижен тромб.

В заключение, могат да се направят след-
ните изводи:

1. Перкутанната реканализация и стенти-
ране на каротидни субтотални стенози и тром-
бози е технически възможно;

2. Методиката се прилага с висок процеду-
рен успех, с относително нисък риск от пери-
процедурни усложнения, сравним с този при 
пациенти без каротидна оклузия;

3. Средносрочните резултати са обнадеж-
даващи;

4. Необходимо е в проучването да се вклю-
чат по-голям брой пациенти с цел определяне 
на предсказващи фактори за процедурен ус-
пех/неуспех; 

5. Като основен фактор за технически не-
възможно разтваряне на стента се откроява 
наличието на циркумферентна калциноза. 
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Повтарящи се исхемични мозъчни инсулти при пациент 
с повишено ниво на плазмен хомоцистеин, асоциирано 

с генетичен вариант С677T в гена за синтез 
на ензима метилентетрахидрофолатредуктаза

М. Иванов1, Б. Стаменов1, Р. Комса-Пенкова2

1Втора неврологична клиника, Университетска болница – Плевен
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Исхемичният мозъчен инсулт е синдром, резултат от различни патологични 
процеси, водещи до локална мозъчна увреда поради нарушен мозъчен кръво-
ток. Повишените нива на тоталния плазмен хомоцистеин (Хц) се причиняват от 
генни мутации, недостиг на витамини, бъбречни и други заболявания, както и от 
напредналата възраст. Голям брой проучвания намират строга дозо-зависима 
връзка между плазмените хомоцистеинови нива и мозъчно-съдовата болест. Една 
от най-честите причини за хиперхомоцистеинемия е генетичен вариант С677Т в 
генът за синтез на ензима метилентетрахидрофолатредуктаза (МТХФР).

Представяме случай на 36-годишна жена с повтарящи се исхемични мозъчни 
инсулти, хомозиготно носителство на генетичен вариант С677Т и повишено ниво 
на плазмен Хц.

Независимо от връзката между плазмения Хц и исхемичния мозъчен инсулт, 
трябва да се изчакат резултатите от провежданите проучвания, за да се знае 
дали редукцията на хомоцистеиновите нива с витаминотерапия води до клинично 
подобрение.

Recurrent Ischemic Stroke in Patient with Elevated Level 
of Plasma Homocysteine, Associated with Genetic Variant 
C677T in the Methylentetrahydrofolate Reductase Gene  

M. Ivanov1, B. Stamenov1, R. Komsa-Penkova2

1Secondary Clinic of Neurology, University Hospital – Pleven
2Department of Biochemistry, University of Medicine – Pleven

Ischemic stroke is a syndrome of different pathological processes all resulting 
in focal cerebral damage due to disturbance of cerebral blood flow. Raised total 
plasma homocysteine (Hcy) concentrations are caused by genetic mutations, vitamin 
deficiencies, renal and other diseases, and increasing age. An important number 
of studies have found a strong dose dependent link between levels of Hcy and 
cerebrovascular disease. One of the most common causes for hyperhomocysteinemia 
(hyper-Hcy) is the genetic variation C677T in methylenthetrahydrofolate reduktase 
(MTHFR) gene.

The case report represents a 36-year-old woman with recurrent ischemic stroke, 
homozygous status for genetic variant C677T and elevated level of plasma Hcy.

Despite the relationship between plasma Hcy and ischemic stroke, we should wait 
for the results of the ongoing trials to know if the reduction of Hcy levels with vitamin 
therapy is of clinical benefit.

Ключови думи: 
генетичен вариант С677Т, 
исхемичен мозъчен инсулт, 
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Резултатите от множество проучвания слу-
чай-контрола намират строга дозо-зависима 
връзка между повишените нива на плазмения 
хомоцистеин (Хц) и мозъчносъдовата болест, 

а други епидемиологични проучвания – със 
заболеваемостта от исхемичен инсулт [3, 4, 
5]. Повишените нива на плазмения тотален Хц 
повишават риска от атеротромбоза и са неза-
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Фиг. 1. Резултати, визуализирани на 3.5% агароза гел, от 
проведен рестрикционен анализ при група пациенти с пър-
ви или пореден инцидент от исхемичен мозъчен инсулт, 
през време на стационарния престой в клиниката. Под №2 
е обозначена пациентката с генетичен вариант С677Т в 
гена на МТХФР – хомозиготен носител по мутантен алел 
(М/М), представен на изображението с фрагмент 175bp. 
За сравнение под №1 е посочен пациент, хомозигот по 
нормален алел (N/N), представен с фрагмент 198bp – паци-
ентът не е носител на мутацията.

висим цереброваскуларен рисков фактор [1, 2, 
6, 7, 11]. Най-честият генетичен дефект, водещ 
до хиперхомоцистеинемия, е полиморфизъм, 
засягащ гена, кодиращ ензима метилентетра-
хидрофолатредуктаза (МТХФР), при който на 
позиция 677 цитозин е заменен с тимин, т.е. 
С677Т. Най-високи нива на Хц се установяват 
при хомозиготите по мутантен алел, т.е. при 
ТТ генотип. Честотата на С677Т хомозиготно 
носителство нараства при индивиди с артери-
ални заболявания (19%), ИБС (17%) и венозен 
тромбемболизъм (11%). Този генетичен вари-
ант на ензима се характеризира с повече от 
50% редукция на активността му. Увредената 
функция на МТХФР е причина за нарушен фо-
латен и Хц метаболизъм.

Клиничен случай

Представяме случай на хомозиготно носи-
телство на генетичен вариант С677Т при 36-
годишна жена с повишено плазмено ниво на 
Хц и рецидивиращи инциденти от исхемичен 
инсулт.

Пациентката постъпи в сутрешните часо-
ве в ЦСМП при УМБАЛ-Плевен, с оплаквания 
от остро настъпили тръпнене и слабост на 
дясна ръка, изкривяване на лицето и неясен 
говор. Измерени били високи стойности на 
артериално налягане 220/120 и след консул-
тация с невролог, пациентката бе хоспитали-
зирана във Втора неврологична клиника при 
УМБАЛ-Плевен. Симптомите се появили около 
4 часа преди хоспитализацията и прогресивно 
се задълбочавали. Налице са анамнестични 
данни за преходно повишаване на артериал-
но налягане в миналото до 160/90, за което 
е провеждано лечение с антихипертензивни 
средства. Преди настъпване на настоящите 
симптоми пациентката не е имала оплаква-
ния от главоболие, гадене или повръщане. 
Соматичният статус е нормален за възрастта. 
От неврологичният статус се установява из-
гладена назолабиална гънка в дясно, откло-
нява език надясно, десностранна централна 

хемипареза, намален мускулен тонус за десни 
крайници, рефлекси подтиснати в дясно, кож-
ни рефлекси двустранно отслабени, Бабински 
(+) в дясно, сетивност – съхранена, тазови 
резервоари – контролира, дизартрия. 

От придружаващата медицинска докумен-
тация се установиха данни за неколкократни 
хоспитализации през последната година с ди-
агноза: Преходо нарушение на мозъчното кръ-
вообръщение, както и регистрирани стойности 
на преходно повишавано артериално наляга-
не до стойности 160/90. Фамилната анамне-
за – майка й е имала двукратно спонтанни 
аборти. Рискови фактори от тютюнопушене и 
дислипидемии не бяха установени. 

От параклиничните изследвания за кръв 
и урина бе установено високо плазмено ниво 
на ХЦ – 16,5 ммол/л (норма 12-15ммол/л) и 
нисък фибриноген 1,0 ммол/л, нормални стой-
ности на протромбиново време и INR. Компю-
търна томография на главен мозък – исхемии 
с давностен характер в басейна на лява и 
дясна средна мозъчна артерия с диаметър 6-7 
mm, без перифокални промени. От доплерова 
сонография на екстракраниалните артерии и 
транскраниалната доплерова сонография се 
установява средностепенна стеноза на лява 
вътрешна сънна артерия 60%.

Чрез алел-специфичен рестрикционен 
ДНК-анализ бяха изследвани генетични фак-
тори, свързани с тромбофилия, при което бе 
установено хомозиготно носителство на ха-
плотип А1 в гена на тромбоцитен гликопротеин 
IIb/IIIa (т.е. пациентката не е носител на поли-
морфизъм А1А2); и генетичен вариант С677Т в 
гена на МТХФР (т.е. хомозиготен носител по 
мутантен алел) (фиг. 1), което се интерпретира 
като наличие на генетична предиспозиция към 
тромбофилични състояния. 

Поставената окончателна диагноза бе: 
Исхемичен инсулт в БЛСМА. Десностранна 
централна хемипареза.

Проведено бе лечение с рехидратиращи 
и дехидратиращи средства, инфузии на вод-
носолеви и въглехидратни разтвори, съдо-

  1    2    3    4    5    6    7    8    9

198 bp   175 bp   
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разширяващи, ноотропни, антихипертензив-
ни медикаменти и рехабилитационен курс, в 
следствие на което пациентката бе подобрена 
към момента на дехоспитализация.

Обсъждане

Представяме случай на пациент с повта-
рящи се епизоди на исхемичен инсулт, който 
представлява интерес поради ранна възраст 
на изява и повторяемост при отсъствие на 
конвенционалните променливи и непромен-
ливи рискови фактори за мозъчен инсулт, а 
именно: системна артериална хипертония, 
по-късна възраст (над 55 години), тютюнопу-
шене, хиперлипидемия, придружаващи сър-
дечни заболявания (хронично неревматично 
предсърдно мъждене и др.), диабет, наднор-
мено тегло. Налице на генетични фактори, 
свързани с предразположение към тромбо-
филия и опосредстващи високо плазмено 
ниво на тотален Хц.

Исхемичният мозъчен инсулт представля-
ва локална мозъчна увреда, в следствие на-
рушен мозъчен кръвоток. Повечето инсулти са 
спорадични, резултат на полигенни и мулти-
факторни влияния, при което множество гени 
упражняват влиянието си в комбинация с фак-
торите на околната среда, а някои повлияват 
конвенционалните рискови фактори и чрез тях 
модифицират риска за инсулт. Ендотелната 
дисфункция е с основна роля в мозъчносъдо-
вата болест [8]. Доказано е, че Хц има важни 
ефекти върху функцията на ендотела. Пови-
шените нива на Хц разрушават ендотелните 
клетки и нарушават техните коагулационни ре-
гулаторни функции [13, 14]. Същевременно се 
индуцира пролиферацията на гладкомускул-

ните клетки чрез намеса в ензимните меха-
низми, регулиращи клетъчните митози [9, 15]. 
Повишеният тотален Хц се асоциира с лабо-
раторни данни за атерогенеза и тромбоза, и 
епидемиологични такива за повишен риск от 
васкуларни заболявания [7].

Резултатите показват, че представеният 
пациент е хомозигот по генетичен вариант 
С677Т в МТХФР-ген. Освен това, вероятната 
анамнеза за дългогодишна несистемно леку-
вана артериална хипертония, е друг важен 
рисков фактор за съдова увреда и тромбоза 
[12]. Тази точкова мутация в МТХФР-ген проду-
цира вариант на МТХФР-ензим с редуцирана 
активност. МТХФР е важен ензим във фолат-
ния метаболизъм, който обезпечава ремети-
лирането на хомоцистеина до метионин (фиг. 
2). Редуцираната ензимна активност води до 
хиперхомоцистеинемия, която индуцира тром-
боза, вследствие ендотелна токсичност, и 
последващите гладкомускулна пролиферация 
и LDL-оксидация [10, 13]. 

Редукцията на риска от следващи тромбо-
тични инциденти при този пациент включва 
трайно понижаване стойностите на плазме-
ният тотален Хц с подходящи медикаменти. 
Препоръчително е суплементиране в подхо-
дящи дози с фолиева киселина – 5-10 mg/
дн, Вит В12 – 2000 mg/дн, В6 – 100 mg/дн. 
Също пациентът е необходимо да получава 
антиагрегантна терапия – Аспирин в доза  
100 mg/дн, както и да контролира системно 
артериалното налягане.

Установяването в бъдеще на нови кон-
стелации на гени, техните продукти и взаи-
модействието им с факторите на средата, ще 
дадат тласък на създаването на нови терапев-
тични стратегии при мозъчните инсулти.

Фиг. 2. Метаболизъм на хомоцистеина.
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Настоящият обзор представя актуална информация за тромболитичното 
лечение на острия исхемичен мозъчен инсулт (ОИМИ) с тъканен рекомбинантен 
плазминоген активатор (rt-PA) Actilyse®. Обобщени са съвременните концепции 
за организиране и сертифициране на специализираните първични и комплексни 
центрове за лечение на инсултите (т. нар. stroke units, primary и comprehensive 
stroke centres) и са набелязани бъдещи терапевтични подходи за лечение на 
ОИМИ.
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The current review presents important updated information concerning throm-
bolytic therapy using rt-PA (alteplase, Actilyse®) in patients with acute ischemic stroke. 
The modern concepts of establishment, certification and running of the stoke units, 
and primary or comprehensive stroke centers are summarized. The future trends and 
developments in thrombolysis for acute stroke are pointed out. 
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През последните години тромболитичното 
лечение (ТЛ) на острия исхемичен мозъчен 
инсулт (ОИМИ) с венозно приложение на тъкъ-
нен рекомбинантен плазминогенен активатор 
Аlteplase (rt-PA, Actilyse®) в доза 0.9 mg/kg се 
наложи като основно диференцирано лечение 
до 3-я час от началото на инцидента [1, 3, 
24, 32, 64]. Правилата за неговото прилагане, 
одобрени от Европейската организация за 
мозъчен инсулт (European Stroke Organization) 
през 2008 г., са приети и у нас [24]. 

Настоящият обзор представя актуална 
информация за ТЛ при ОИМИ, съвременна 
концепция за организиране и сертифицира-
не на първичните и комплексните центрове 
за лечение на ОИМИ (т. нар. stroke units, 
primary и comprehensive stroke centres) и 
някои бъдещи терапевтични подходи при 
ОИМИ. 

In the last decade, thrombolysis (TL) using 
intravenous administration of alteplase (rt-PA, 
Actilyse®) at a dose of 0.9 mg/kg has been 
introduced as a highly effective treatment in 
selected patients with acute ischemic stroke 
(AIS) who are within 3 hours of onset of 
symptoms (Class I, Level A evidence) [1, 3, 24, 
32, 64]. Current European Stroke Organization 
(ESO) guidelines for management of ischemic 
stroke prevention, treatment and rehabilitation 
2008 are also accepted in Bulgaria [24]. 

The current review presents important updated 
information concerning thrombolytic therapy 
using rt-PA (alteplase, Actilyse®) in patients with 
acute ischemic stroke. The modern concepts of 
establishment, certification and running of the stoke 
units, primary or comprehensive stroke centre are 
summarized. The future trends and developments 
in thrombolysis for acute stroke are pointed out.
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Научни доказателства 

Няколко мултицентови проучвания показват 
ползите от ТЛ при ОИМИ, по-важни от които са 
NINDS, ECASS I и II, и ATLANTIS. Изследването 
NINDS демонстрира, че ТЛ с rt-PA, приложена 
през първите 3 часа от началото на симптомите 
на ИМИ, значимо подобрява изхода от заболя-
ването [30, 64]. Дори в рамките на 3-часовия 
терапевтичен прозорец, по-ранното започване 
на лечението води до по-добри резултати [30]. 
Показателят оdds ratio е 2.8 (95% CI 1.8-4.5) при 
лечение, започнало с rt-PA през първите 0-90 
min, 1.6 (1.1-2.2) за 91-180 min, 1.4 (1.1-1.9) за 181-
270 min, и 1.2 (0.9-1.5) за 271-360 min. Рискът от 
смърт (hazard ratio 1.0) спрямо изходното ниво 
на NIHSS-скалата не се различава за интерва-
лите 0-90, 91-180 и 181-270 min; но за 271-360 min 
той е 1.45 (1.02-2.07) [30]. Според мета-анализите 
приблизително 1 от всеки 10 болни, получи-
ли rt-PA в рамките на 3 часа от началото на 
ОИМИ, ще бъдат независими, 1 от 22 може да 
има симптоматична интракраниална хеморагия 
(СИКХ), а 1 от 100 може да умре в резултат на 
приложеното лечение [30]. 

Проучването Safe Implementation of Thrombolysis 
in Stroke-Monitoring (SITS-MOST) показва, че в 
сравнение с плацебо, венозната ТЛ с rt-PA 
в първите 3 часа след ОИМИ е с по-висока 
безопасност и ефективност [63, 65, 68]. При 
някои подбрани болни ТЛ може да се приложи 
между 3-я и 4.5 час – нова индикация, вклю-
чена в Европейските разрешения за употреба 
[модифицирани януари 2009], която се базира 
на резултатите от проучването ECASS-III [31]. В 
него са включени болни на възраст от 18 до 80 
години, показали 7.2% абсолютно подобрение 
в групата с rt-PA (благоприятен функционален 
изход, mRS 0-1, adjusted OR 1.42 (1.02-1.98). 
Смъртността между двете групи е сходна (7.7% 
срещу 8.4%), а честотата на мозъчните кръвоиз-
ливи – ниска (2.4% срещу 0.2%) [31].

Международният регистърът SITS, създаден 
по изискване на European Medicines Agency 
(EMEA), регистрира терапевтичния изход след 
венозно приложение на rt-PA при неселек-
тирани болни с ОИМИ. Създадена е база 
от данни от над 700 клинични центъра от 35 
страни през защитен интернет портал [66, 67]. 
Понастоящем в регистъра има данни за над  
33 000 пациенти. Резултатите от Safe Implementation 
of Thrombolysis in Stroke International Stroke 
Thrombolysis Register (SITS-ISTR) потвърждават 
данните от ECASS III за безопасност на ТЛ с 
rt-PA между 3-я и 4.5 час след началото на ИМИ 
[65, 31, 36]. Посочва се, че повишеното артери-
ално кръвно налягане трябва да се лекува след 
началото на ТЛ [36, 66]. 

Scientific evidence

Several multicentral trials demonstrate the 
benefit from TL in AIS, more important of which 
are the NINDS, the ECASS I and II, and the 
ATLANTIS. The NINDS study demonstrated 
that TL with rt-PA used within three hours after 
stroke onset significantly improves outcome in 
patients with AIS [30, 64]. Even within 3-hour 
therapeutic window, earlier treatment leads to 
better results [30]. Odds ratios were 2.8 (95% 
CI 1.8-4.5) for 0-90 min, 1.6 (1.1-2.2) for 91-180 
min, 1.4 (1.1-1.9) for 181-270 min, and 1.2 (0.9-
1.5) for 271-360 min in favour of the rt-PA group. 
The hazard ratio for death adjusted for baseline 
NIHSS scale was not different from 1.0 for the 
0-90, 91-180, and 181-270 min intervals; for 271-
360 min it was 1.45 (1.02-2.07) [30]. According 
to meta-analyses, for patients given rt-PA within 
3 hours of AIS, approximately 1 out of 10 
patients will be independent, 1 of 22 will suffer 
symptomatic intracranial haemorrhage (SICH) 
and 1 in 100 patiens may die as a result of the 
treatment [30]. 

The Safe Implementation of Thrombolysis 
in Stroke-Monitoring Study (SITS-MOST) was 
a multicentre, multinational observational study 
which confirmed that rt-PA, compared to placebo, 
is as effective and safe in the routine clinical 
practice as it was reported by previous large 
randomised controlled trials [63, 65, 68]. TL for 
selected patients presenting with AIS between 
3 and 4.5 hours was currently also included in 
the European labelling [modified January 2009], 
on the bases of ECASS-III study results [31]. 
Eligible patients with AIS for the ECASS-III were 
between 18 and 80 years of age. An absolute 
improvement of 7.2% for the rt-PA group, with an 
adjusted OR of favourable outcome (mRS 0-1) 
of 1.42, 1.02-1.98. Mortality rates did not differ 
significantly (7.7% versus 8.4%) between the 
groups. Cerebral hemorrhage was not observed 
with increased risk after rt-PA application (2.4% 
vs 0.2%) [31].

The international SITS registry was developed 
with the aim to monitor the treatment outcomes 
in accordance with a request from the European 
Medicines Agency (EMEA), after intravenous rt-PA 
for treatment of AIS. It was a collaboration of 
more than 700 clinical centres in 35 countries. 
SITS register documents treatments for AIS in an 
interactive database over a secure internet portal 
[66, 67]. SITS database has currently over 33,000 
patients. Safe Implementation of Thrombolysis in 
Stroke International Stroke Thrombolysis Register 
(SITS-ISTR) results confirm findings of ECASS 
III that rt-PA remains safe when given between 
3 and 4.5 h after symptom onset in AIS patients 
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Подобен проект за Централна и Източна 
Европа (съркатено наречен SITS-EAST) е съз-
даден през 2007 г. с помощта на Европейската 
изпълнителна агенция за обществено здраве 
[49]. В Чешката република се наблюдава удво-
яване на броя на ТЛ през 2007 в сравнение 
с 2005 г. (от 280 на 530). От анализираните 14 
фактора, които повлияват тази положителна 
тенденция, само три са се оказали значими. 
Това са: зоната за обхващане на пациенти-
те, наличието на трима или повече лекари в 
отделението, специализирано за лечение на 
ОИМИ, и наличието на спешна невроинтер-
венционална помощ [49]. 

Независимо, че ползите от ТЛ са най-високи 
при най-ранно приложено лечение, то броят 
на подходящите пациенти нараства от 2-ма 
през първите 90 минути до 7 на 3-я час и дос-
тига до 14 болни между 3 и 4.5 час [30-32]. 

Ниво на грижи в специализирано спешно 
отделение или първичен център за лечение 
на мозъчен инсулт 

Проучванията показват, че провеждането 
на ТЛ в така нар. “stroke units” [3, 32], подобря-
ва вероятността за изписване на болния в по-
добро функционално състояние, като се скъ-
сява продължителността на хоспитализацията 
– показатели, които не зависят от възрастта, 
пола, вида и тежестта на ИМИ [3, 11, 14, 32, 37, 
42, 58, 60, 62, 63]. Рандомизирани проучвания 
показват, че медицинските грижи в такива цен-
трове намаляват смъртността след 12 седмици 
с 28% и средно след 1 година – с 17% [63]. 
Развитието и обучението на специалистите, 
провеждащи ТЛ, гарантира безопасността и 
ефективността на лечението [9, 24, 32]. 

Първите препоръки за създаване на специ-
ализиран първичен център за лечение на ИМИ 
в САЩ са публикувани през 2001 г. от Brain 
Attack Coalition [4, 5]. Предложени са 11 крите-
рии, които могат да се обобщят в две групи:

• Първата група (Patient Care Areas) включ-
ва персонала за лечение на ОИМИ, писме-
ните протоколи за медицинските дейности и 
грижи, спешните дейности, спешните отделе-
ния, инсултното отделение и неврохирургич-
ните дейности;

• Втората група (Support services) обхваща 
центъра за лечение на ИМИ, неговото ръко-
водство, медицинска организация, невроизо-
бразяване, лабораторни изследвания и про-
дължително медицинско образование [4, 43]. 

Разрешение за работа се дава от специална 
комисия, която издава сертификат за необходи-
мите медицински грижи [4, 5, 53]. Съществуват 
достъпни online ръководства и приложения за 

who otherwise fulfil the European summary of 
product characteristics criteria [65, 31, 36]. The 
analyses also pointed out that increased blood 
pressure should be more actively treated after 
the initiation of TL [36, 66]. 

A similar project called SITS-EAST was 
supported by the EU Public Health Executive 
Agency and launched in 2007 to support 
evidence based stroke treatment including TL in 
Central and East Europe [49]. Colleagues from 
the Czech Republic showed that the number 
of TL has doubled in 2007 compared to 2005 
(530 vs 280). From analyzed 14 factors, which 
influence this positive trend, only three were 
found to be significant: the catchment’s area, 
more than 3 physicians in the SU specialized in 
acute stroke treatment and presence of acute 
neuro-interventional facilities [49].

Despite all reported treatment benefits, AIS 
is still very much time dependent. The better 
out-comes are achieved as soon as the TL is 
initiated. The number of patients increase from 
2 during the first 90 minutes, through 7 within 3 
hours, and towards 14 patients between 3 and 
4.5 hours [30-32].

 
Better level of care in special Acute Stroke 

Unit or Primary Stroke Centre

As a special recommendation, the TL for 
routine clinical use needs to be administered 
in specialized stroke units (SUs) [3, 32]. 
Management in SUs improves the likelihood 
of discharge to home, and improves the long-
term daily living activities as well as quality of 
life. These results were independent on age, 
gender, stroke subtype, stroke severity [3, 11, 
14, 32, 37, 42, 58, 60, 62, 63]. Rrandomised 
trials showed that SUs are very helpful to 
prevent death (within 12 weeks) by 28% and 
death one year after stroke by 17% relative risk 
reduction) [63]. It is important to continuously 
educate and train stroke specialists in order 
to guarantee safe and efficient use of TL [9, 
24, 32]. 

Recommendations for establishment of 
primary stroke centres (PSCs) in the USA were 
published in 2001 by the Brain Attack Coalition 
[4, 5]. There are 11 criteria for establishing 
PSC, which can be divided into two main 
groups: 

• The first group, “Patient Care Areas”, includes 
acute stroke team, written care protocols, 
emergency medical services, emergency 
department, stroke unit, and neurosurgical 
services;

• The second group, “Support services”, 
comprises stroke centre, directory, medical 
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оценка и изпълнение на дейностите и всич-
ки необходими изисквания за такъв център 
за лечение на ИМИ (www.jointcommition.org/,  
www.strokecenter.org/), както и много статии 
относно важни медицински и икономически 
проблеми при ТЛ [8, 16, 19 20, 25, 26, 37, 38 40, 50, 
58, 69]. Лечението се осъществява от мултидис-
циплинарен екип от специалисти по неврология, 
кардиология, рентгенология, спешна медицина, 
неврохирургия и др. [43]. Ръководството на един 
първичен център документира текущо всички 
административни документи и разрешителни, 
протоколите за ежедневните дейности, инструк-
тажи и рапорти на екипа, документацията и 
базата данни на болните, обучението на пер-
сонала и акредитациите за компетентност, мер-
ките за подобрение на терапевтичния резултат, 
наличните ресурси и бюджет [43]. 

Важно условие за акредитация на един цен-
тър за ИМИ е да има спешно действащ обучен 
персонал, спешно невроизобразяване и лабо-
ратория на разположение 24 часа в деноно-
щието, 7 дни в седмицата, 356 дни в годината! 
Персоналът в спешните отделения е включен в 
програми за продължително медицинско обу-
чение поне 2 пъти годишно. Алгоритъмът на ТЛ 
при ОИМИ определя времето за извършване 
на всяка процедура – КТ на главен мозък до 
20 минути и лабораторни изследвания – до 45 
минути след назначаването им. Всяко дейст-
вие се планира предварително; то трябва да 
е разяснено и представено в писмен вид. 
Отделението за мозъчен инсулт трябва да раз-
полага с модерни технологии и оборудване като 
неинвазивното мониториране на артериалното 
налягане и сърдечния ритъм е задължително.

Практиката показва, че не винаги е лесно 
да се оптимизира едновременно процеса чрез 
скъсяване на болничният престой, увеличаване 
на постъпилите за лечение болни и обезпе-
чаване на унифициран стандарт на грижи [1]. 
Акцентът върху обучението на болните и техните 
семейства и вторичната профилактика са клю-
чов момент от мултидисциплинарния подход в 
първичните центрове за ИМИ. Връзката между 
първичния и комплексния център осигурява по-
високо ниво на грижи при ИМИ [50, 43].

Спешните отделения за лечение на мозъчен 
инсулт в Европа са организирани в съответ-
ствие с препоръките, основани на доказа-
телства и критериите от съответни източници 
[11-14, 27, 35, 61]. Локализацията на болничен 
център за лечение на ОИМИ в Австрия напри-
мер, е на място, което се достига максимум за 
90 минути (траспортно време). В тези специали-
зирани лечебни звена се предприема спешно 
ТЛ или друго необходимо лечение и дори в ост-
рата фаза се дава начало на рехабилитационна 

organization, neuroimaging, laboratory services, 
continuing medical education [4, 43]. 

To start running PSC in the USA, a 
disease specific care certification is issued by a 
special commition [4, 5, 53]. The current stroke 
performance measurement, implementation 
manual and all necessary requirments are 
available on the website (www.jointcommition.
org/, www.strokecenter.org/), as well as many 
articles concerning medical and economical 
problems ot TL in SUs and PSCs [8, 16, 19 
20, 25, 26, 37, 38 40, 50, 58, 69]. To provide 
a high-standard centre stroke treatment it 
is essential to combine medical expertise 
from different disciplines together (neurology, 
cardiology, radiology, emergency, neurosurgery, 
etc.) and provide synergism in the management 
of patients [43]. The leadership of the PSC could 
be documented on an ongoing basis, with written 
administrative acknowledgments, stroke team 
meeting documentation, patients’ files, personnel 
training and expertise accreditations, available 
resources and budget [43]. The stroke centre 
director has to maintain a database/register, 
documentation on steps taken to improve 
outcome measures, costs. 

An important condition for accreditation is 
that an acute stroke team, rapid imaging and 
laboratory should be available 24 hours a day, 
7 days a week, 365 days a year! Emergency 
personnel should attend CME programs on 
stroke at least twice a year. TL protocol 
defines the time for every examination. In 
cases of AIS eligible for TL, head CT should 
be performed within 20 minutes and all needed 
laboratory studies should be completed within 
45 minutes from being ordered. A designated 
SU should be available and ready for the 
stroke patients beyond the acute treatment 
period. All arrangements and actions should 
be prespecified and written beforehand. The 
SU must be equipped with modern tools 
and technology to care for stroke patients. 
Noninvasive monitoring of the BP and cardiac 
rhythm is obligatory fot the proper care. 

Practice showed, however, that to reduce the 
length of hospitalization, to increase admission 
rates, and to establish uniform care practice 
standards at the same time is not always 
an easy task [3]. Focus on the education 
of patients and families, and secondary 
prevention are key parts of multidisciplinary 
approach in PSCs. Link between Primary and 
Comprehensive Stroke Centre brings the care 
of complex stroke problems to a higher level 
[50, 43].

Specialized stroke units within Europe 
are established in accordance to evidence-
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програма [11-14]. В отделението за ОИМИ се 
вземат мерки и се следи за поява на аритмии, 
аспирационни усложнения, дехидратация или 
хиперхидратация, електролитен дисбаланс, сис-
темни и метаболитни нарушения. Контролира 
се артериалното, венозното и интракраниално-
то налягане, телесната температура и прогре-
сията на симптомите. Извършва се превенция 
и мониториране на усложненията – вторични 
хеморагии, мозъчен оток, епилептични припадъ-
ци, инфекции, декубитални рани, дълбока веноз-
на тромбоза и белодробен тромбемболизъм. 

В наши дни съществуват три основни вида 
специализирани инсултни отделения:

• Спешно отделение (acute stroke unit) – 
отделение за интензивни грижи, в което се 
осъществява спешно лечение на ОИМИ с ТЛ 
и престой под 1 седмица; 

• Подостро инсултно отделение (subacute 
stroke unit, comprehensive care stroke unit) – в 
него лежат болни след спешните лечебни меро-
приятия през първите дни, където започват 
детайлни изследвания за причините на ИМИ, 
вторична профиактика и системна рехабилита-
ция. Средният престой в тях е 2-3 седмици;

• Рехабилитационно отделение (rehabilitation 
stroke unit) – в него постъпват болни за специ-
фична рехабилитация и последващо третира-
не. Средният престой е до няколко седмици 
[11-14, 35, 61].

Най-важните характеристики за ефективно 
отделение за лечение на ИМИ са следните:

1) Организация – наличие на специализи-
рано обучен персонал, апаратура за модерно 
спешно изследване и неотклонно монито-
риране, лечение и невроинтервенционално 
поведение, съответна комуникация и директна 
отговорност; 

2) Специализация – посветеност на пробле-
мите на спешните и последващи медицински 
и сестрински грижи; 

3) Ранна рехабилитация – мобилизация на 
болните за възстановяване на всички наруше-
ния чрез всички възможни средства [11-14, 27].

Рандомизирани проучвания показват, че 
специализираните инсултни отделения са по-
ефективни от общите медицински, гериат-
рични или неврологични отделния, в които 
няма специално обучен и посветен персонал. 
Обобщените данни за мрежа от инсултни отде-
ления в Европа демонстрират, че например в 
Германия и Австрия доминират т. нар. интен-
зивни отделения за мозъчен инсулт (intensive 
type of stroke unit). В тях са постигнати най-
добрите показатели за качество [35, 62, 63]. 

По инициатива на European Stroke Initiative 
(EUSI) е проучено колко клинични центрове, 
приемащи болни с ИМИ в Европа, имат струк-

based recommendations and prespecified 
criteria for available resources [11-14, 27, 35, 
61]. The location for such a unit in Austria 
follows a maximum of 90-min isochrones 
(transport time) to the hospital. In such a 
unit, a rapid diagnosis is made, confirmed 
by neuroimaging, followed by early treatment 
and minimizing residual disability. In addition, 
prevention, early recognition as well as 
treatment of complications arising from the 
stroke are an important domain of SUs. 
Even within the acute phase, rehabilitation is 
initiated to be followed by seamless further 
treatment and neurorehabilitation outside the 
SU [11-14]. In the SUs it is essential to watch 
out for: cardiac arrhythmia, dehydration/
fluid overload, electrolyte disturbances, 
systemic diseases, metabolic management, 
BP control, intracranial pressure, aspiration 
pneumonia, body temperature, progression of 
symptoms. Monitoring for complications such 
as, secondary haemorrhage, space-occupying 
oedema, seizures, infections, decubital ulcers, 
deep venous thrombosis, pulmonary embolism, 
etc. is made.

At present, there are nowadays three main 
types of SUs:

• Acute SU (intensive care SU) – it includes 
emergency treatment of stroke, where mean stay 
is < 1 week; 

• Subacute SU (comprehensive care stroke 
unit) – takes patients that have been treated in 
the emergency department in the first days and 
starts detailed work-up, secondary prevention 
and rehabilitation – mean stay about 2-3 weeks;

• Rehabilitation SU – takes the patients from 
the department or hospital which performs the 
acute treatment and focuses on rehabilitation 
and further management. Mean stay there is up 
to several weeks [11-14, 35, 61].

The most important features for an effective 
SU are: 

1. Organization – specialized personnel is 
present in a facility that permits modern acute 
neuro-intervention, acute investigations and close 
monitoring as well as communication and direct 
responsibility;

2. Specialization – exclusive dedication to 
the acute and post-acute medical and nursing 
problems of stroke; 

3. Early rehabilitation – the aim is to 
mobilize the patient and to restore all cognitive, 
communicative and emotional capabilities by 
means of all resources that are necessary and 
directly available [11-14, 27].

Evidence from randomized trials shows that 
SUs are more effective than general medical 
wards or geriatric wards or any other kind of 
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тура и организация, отговаряща на критериите 
за специфичен комплексен център за мозъчен 
инсулт (comprensive stroke centre), първичен 
център (primary stroke centre) и всяко болнично 
отделение (any hospital ward) [44, 45]. Събрани са 
данни от 886 центръра от 25 страни. Разликата 
между един първичен и един комлексен център 
се състои в това, че в комплексния център 
съществува възможност за интензивно лече-
ние. Установено е, че от 886 центъра само 8.5% 
могат да бъдат класифицирани като специали-
зирани първични или комплексни центрове, 
докато 41.2% отговарят на критериите за всяко 
болнично отделение. При повече от 50% от 
центровете не може да се покрие минимално-
то ниво на изисквания [44, 45]. През 2005 от 
общо 331 490 болни в тези 886 центъра 78% са 
имали ИМИ, като само при 3.3% е проведена 
ТЛ. Изследването демонстрира, че повечето 
болници по това време не предлагат адекватен 
висок стандарт за лечение на болни с мозъчен 
инсулт. Направено е предложение до здравните 
власти за насочване на болните към специали-
зирани центрове и отделения за лечение на 
мозъчен инсулт, отговарящи на съвременните 
Европейски изисквания, а не към малките, не 
добре обезпечени болници – актуален здравен 
въпрос и у нас. В България няма официална 
статистика колко от отделенията за лечение на 
ОИМИ отговарят на изискванията на ESO или 
American Stroke Assiciation. Броят на проведе-
ните венозни ТЛ до сега е значително под 1%, 
което се дължи на различни причини – недоста-
тъчно добра организация на спешната помощ, 
ограничени финансови средства, недостиг на 
обучени специалисти, и др. 

Друг фактор, притесняващ лекарите в 
Европа и САЩ, е възникването на СИКХ. 
Честотата на големите хеморагии нараства 
от 1-1.1% в групата с плацебо на 4-5.9% при 
болните, лекувани с rt-PA [30, 68]. Въпреки, че 
рискът е 4-5.4 по-голям, ТЛ значимо подобрява 
изхода от ОИМИ. Показано е, че не всички 
вторични кръвоизливи след ТЛ са симптомни. 
Част от тях възникват в исхемичната зона, а 
други – в по-отдалечени области. По дефини-
ция симптомният интрацеребрален хематом е 
“клинично влошаване с >4 точки по NIHSS 
(или друга еквивалентна оценка) само при 
мозъчна хеморагия, без друга причина или 
клинично влошаване с >4 точки по NIHSS при 
мозъчна хеморагия в исхемичната зона, където 
масс-ефектът се предизвиква главно от хемо-
рагията [36]. Откриването на микрохеморагии 
с невро изобразяващи методи има известна 
прогностична стойност, но не се асоциира със 
значимо нарастване на риска от хеморагия 
след ТЛ [39, 54].

hospital department in which no devoted area 
of beds or specialized personnel is exclusively 
dedicated to stroke care. Pooled data from 
several similar SUs network studies have been 
performed in several regions in Europe, for 
example in Germany and in Austria, where the 
intensive type of SU is the most prevalent. The 
most effective treatment and medical care for 
patients with AIS were achieved [35, 62, 63]. 

The European Stroke Initiative (EUSI) has 
conducted a survey to evaluate how many 
clinical centres in Europe had the structural 
and organisational characteristics which identify 
a comprensive stroke centre (CSC), a primary 
stroke centre (PSC), and of any hospital ward 
(AHW) admitting stroke patients [44, 45]. The 
survey included 886 centres in 25 countries 
that had to fill in a questionnaire regarding 
facilities availability in each centre and the 
number of acute stroke patients admitted and 
TL performed. Of these 886 centres, only 8.5% 
were classified as CSC or PSC, while 41.2% 
fulfilled characteristics for AHW. More than 50% 
did not have even the minimum level of care 
[44, 45]. In 2005 a total of 331,490 patients 
were treated in these 886 centres: 78% were 
ischemic strokes. Of the 78% ischemic patients 
only 3.3% from them received TL. This study 
showed that most hospitals in Europe at that 
time did not offer adequate facilities to treat 
stroke patients. It was proposed that, the Health 
policy-makers should regulate patient referral to 
hospitals having this kind of units, avoiding the 
admission to small under-equipped hospitals. 
This is an actual issue for our country, too. In 
Bulgaria however, there is no ofiicial statistics 
how many of the wards meet the criteria of 
the ESO or American Stroke Association. Up 
to now the number of TL in Bulgaria is less 
than 1%, that is a result of different factors – 
such as suboptimal organization of emergency 
care in stroke units, limited funding, lack of 
dedicated stroke neurologists, et ect. 

Another factor that limits the wider application 
of TL in AIS in EU and US is the concern that 
brain haemorrhage may harm the patient. The 
rate of large space occupying haematoma was 
found to be 1-1.1% in the placebo group and 
4-5.9% in the rt-PA group [30, 68]. Despite this 
4-5.4-fold risk, rt-PA significantly increased the 
overall chance of not being disabled or dead 
after stroke. This indicates that not all of these 
haemorrhages were symptomatic. Many of them 
occur in the ischemic area, but other in the 
remote zones. Accordingly, the definition of SICH 
should be: “Clinical deterioration by >4 points 
NIHSS (or equivalent) combined with brain 
haemorrhage without other pathology or clinical 
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Перспективи и иновации за ТЛ при 
ОИМИ

Независимо от постигнатите успехи в 
тромболитичното лечение на ОИМИ, непре-
къснато се търсят нови подходи за подобря-
ване на терапевтичния успех [17]. Използат 
се различни стратегии, които включват: 

• удължаване на терапевтичния прозорец 
за ТЛ при ОИМИ при обструкция на средна 
мозъчна артерия над 3-4.5 часа (засега резул-
татите са негативни [18];

• интервенционалнo третиране на ОИМИ 
[56];

• комбиниране на венозна с интраартери-
ална ТЛ – “bridging therapy” [22, 55];

• приложение на интраартериална ТЛ при 
обструкция на средна мозъчна артерия и 
базиларната артерия в първите 6 часа на въз-
никване на ОИМИ, което се извършва само в 
доказани високо специализирани центрове с 
нисък перипроцедурен риск (под 3%) [46, 55];

• приложение на ТЛ при по-леки ОИМИ, 
използване на по-малки дози rt-PA и по-добро 
МРТ изобразяване. Проучвания на ефектив-
ността на Аlteplase в доза от 0.6 mg/kg в 
първите 3 часа показва сходни резултати със 
северноамериканските и европейските проуч-
вания, използващи доза от 0.9 mg/kg [52];

• комбинация на венозна ТЛ, ендоваску-
ларно охлаждане и/или мултимодална невро-
протекция при ОИМИ [33, 34];

• повишаване на разделителната способност 
на ранното невроизобразяване – оценка чрез КТ 
(ASPECTS), чрез МРТ (дигитален атлас с оценка 
според ASPECTS системата - измерва се тежест-
та на исхемичната мозъчна увреда и се осигу-
рява високочувствителна и обективна оценка), 
чрез дифузионна и перфузионна МРТ (оценка на 
зоната на гранична мозъчна перфузия, която да 
бъде протектирана чрез ТЛ при отделни пациен-
ти до или след 3-я час) [21, 23, 41, 47, 54, 57];

• разработване на устройства за механич-
на или ултразвукова тромбектомия [15];

• използване на нови медикаменти за ТЛ, 
например desmoteplase [28, 29];

• развитие на ултразвуковата технология 
за диагноза, лечение и мониториране на болни 
с ОИМИ [48] – прилагане на соно тромболиза 
и rt-PA [2, 6, 10, 59], въвеждане на вещества 
(enhanced bubbles), които под действието на 
ултразвуковата енергия разрушават по-ефек-
тивно острите микротромбози [51];

• съчетание на ТЛ, невропротективни аген-
ти, невростимулация, устройства, повлияващи 
мозъчния кръвоток и пр.

 Един новаторски подход, който заслужава 
да бъде споменат, е използването на телемеди-

deterioration by >4 points NIHSS (or equivalent) 
combined with cerebral haemorrhage within 
an ischaemic lesion where any mass effect 
is largely attributed by the haemorrhage” [36]. 
Presence of microbleeds on MRI, however, has 
some impact but does not significantly increase 
the risk of bleeding with TL [39, 54].

Future perspectives of acute ischemic 
stroke therapy and thrombolysis

Despite the current TL practice benefits in 
the excellent SUs, PSC, and CSC worldwide, 
there are ongoing research trends to improve 
treatment success in different groups of patients 
[17]. The strategies are: 

• extending the treatment window for acute 
middle cerebral artery occlusion beyond 3 to 
4,5 h although the results are currently negative 
[18];

• interventional management of acute stroke 
[56];

• combined therapy, or bridging IV and IA TL 
[22, 55];

• safe and effective application of IA TL for 
MCA and BA strokes in selected experienced 
centres within 6 hours [46, 55];

• use of TL in less severe AIS or use of 
low dose t-PA plus better MRI evaluation of the 
patients. Results of using 0.6 mg/kg alteplase 
within 3 h of onset were compatible with data 
reported for a 0.9 mg/kg dose [52];

• safe combination of IV TL therapy 
plus endovascular cooling and multimodal 
neuroprotection in AIS [33, 34];

• advanced imaging approach with CT 
(ASPECTS); MRI (a digital atlas using the 
ASPECTS scoring – measures the stroke severity 
in an automated fashion and facilitates more 
objective, sensitive, and potentially more complex 
scoring); MRI diffusion and perfusion may reveal 
brain tissue at risk that can be salvaged with TL 
in individual patients within a 3-hour time window 
and possibly even longer (grade C evidence) [21, 
23, 41, 47, 54, 57];

• creation of IA devises for mechanical or 
ultrasound thrombectomy [15];

• use of other TL agents, such as desmoteplase 
[28, 29];

• advanced ultrasound technology in the 
diagnosis, treatment and monitoring of AIS [48]: 
sonothrombolysis and rt-PA aiming to increase 
recanalization rates [2, 6, 10, 59]; ultrasonography 
and enhanced bubbles [51]; 

• combined application of TL plus 
neuroprotective agents, neurostimulation, 
NeuroFlow devices, and many other 
developments.
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цина, осъществен успешно в Бавария през 2006 г. 
чрез проекта Telemedic Pilot Project for Integrative 
Stroke Care (TEMPIS) [7]. Телекомуникацията 
спомага да се преодолее липсата на про-
фесионален специализиран опит и персонал 
за лечение на ОИМИ в отдалечени райони. 
Теленеврологичното изследване е надеждно и 
ТЛ може да се прилага след телемедицинска 
консултация. Телемедицината може да подобри 
целият диагностичен и терапевтичен процес като 
осъществява бърз между болничен трансфер на 
данни и разширява възможностите за интервен-
ционални процедури [7, 70]. Приложението на 
телемедицина е допринесло за увеличаване на 
броя на ТЛ от 3.2% през 2003 г. до 10% през 2007 
г., като в SITS-MOST регистъра са отбелязани 
по-малко симптоматични кръвоизливи [17]. 

В заключение, ТЛ лечение не се прилага 
при всички болни с ОИМИ. Ето защо правил-
ният подбор на подходящия пациент за ТЛ е 
от ключово значение. Три главни детерми-
нанти определят неговия успех – началото на 
приложение, високото професионално ниво 
на организация и адекватното финансиране. 
Оптималното съчетание на тези фактори е 
предпоставка за по-добър клиничен изход 
от инсулта и за оптимално ограничаване на 
очакваните дългосрочни социални разходи. 

Обзорът е подготвен по материали за следди-
пломно обучение на Световната федерация по невро-
логия (WFN), Американската академия по неврология 
(AAN), Европейската федерация на неврологичните 
дружества (EFNS), Световната (WSO) и Европейска 
организация за мозъчен инсулт (ESO).

One other innovative approach that is 
worth to mentionq is telemedicine. The 
network Telemedic Pilot Project for Integrative 
Stroke Care (TEMPIS) was set successfully 
in Bavaria, Germany [7]. Telecommunication 
helped to overcome the lack of professional 
support in underserved areas. Teleneurological 
examination is reliable and systemic TL can 
be extended with telemedical consultation. 
Telestroke offers even more potential in 
overall acute stroke management. It provides 
rapid access to specialized interventions 
through initiation of interhospital transfers, 
and it might lead to major improvements in 
basic on-site stroke therapy [7, 70]. The use 
of telestroke has increased the number of 
systemic TL from 3.2% (2003) to 10% (2007) 
and less SICH are mentioned in the SITS-
MOST register [17].

In conclusion, TL may be beneficial but 
not for all stroke patients. The strict selection 
of the eligible patient is essential. The three 
main factors for success are the start time of 
TL, the high-standard organization of the acute 
stroke care, and the funding. Optimization 
of these factors is a prerequisite for a better 
clinical outcome and sparing of long-term social 
expenses. 

The review was created on the basis of written 
Continuous Medical Education materials provided by 
World Neurology Federation (WFN), American Academy 
of Neurology (AAN), European Federation of Neurological 
Societies (EFNS), World Stroke Organization (WSO), and 
European Stroke Organization (ESO).

1.	 Велчева	И.	Тромболично	лечение.	В:	Хаджиев	Д,	Лехнер	
Х	(ред)	Исхемичен	инсулт.	Арсо,	2001,	130–137.	

2.	 Клисурски	 М.	 Сонотромболиза.	 Невросонография и 
мозъчна хемодинамика 2,	2006:61-66.

3.	 Adams,	HP	Jr,	 del	 Zoppo	G,	Alberts	M.J,	 Bhatt	 DL,	 Brass	
L,	Furlan	A,	Grubb	RL,	Higashida	RT,	Jauch	EC,	Kidwell	C,	
Lyden	 PD,	 Morgenstern	 LB,	 Qureshi	AI,	 Rosenwasser	 RH,	
Scott	PA,	Wijdicks	EFM.	Guidelines	for	the	Early	Management	
of	 Adults	 With	 Ischemic	 Stroke:	 A	 Guideline	 From	 the	
American	 Heart	 Association/	 American	 Stroke	 Association	
Stroke	 Council,	 Clinical	 Cardiology	 Council,	 Cardiovascular	
Radiology	and	 Intervention	Council,	and	the	Atherosclerotic	
Peripheral	Vascular	Disease	and	Quality	of	Care	Outcomes	
in	Research	Interdisciplinary	Working	Groups:	The	American	
Academy	of	Neurology	affirms	the	value	of	this	guideline	as	
an	educational	tool	for	neurologists.	Stroke 38,	2007:1655-
1711.

4.	 Alberts	 MJ,	 G	 Hademenos,	 RE.	 Latchaw,	 A	 Jagoda,	 JR.	
Marler,	MR.	Mayberg,	RD.	Starke,	HW.	Todd;	KM.	Viste,	M	
Girgus,	T	Shephard,	RN;	M	Emr;	P	Shwayder,	MD.	Walker;	
for	 the	 Brain	 Attack	 Coalition.	 Recommendations	 for	 the	
Establishment	 of	 Primary	 Stroke	 Centers.	 JAMA 283,	
2000:3102-3109.

5.	 Alberts	 MJ,	 Latchaw	 RE,	 Selman	WR,	 Shephard	T,	 Hadley	
MN,	 Brass	 LM,	 Koroshetz	W,	Marler	JR,	 Booss	J,	 Zorowitz	

RD,	Croft	JB,	Magnis	E,	Mulligan	D,	Jagoda	A,	O’Connor	R,	
Cawley	CM,	Connors	JJ,	Rose-DeRenzy	JA,	 Emr	M,	Warren	
M,	Walker	MD;	Brain	Attack	Coalition.	Recommendations	for	
compre-	hensive	stroke	centers:	a	consensus	statement	from	
the	Brain	Attack	Coalition.	Stroke 36,	2005:1597-1616.

6.	 Alexandrov	 AV,	 Molina	 CA,	 Grotta	 JC	 et	 al.	 CLOTBUST	
Investigators.Ultrasound-enhanced	 systemic	 thrombolysis	
for	acute	ischemic	stroke.	NEJM 351,	2004:2170–2178.

7.	 Audebert	 HJ,	 Schenkel	 J,	 Heuschmann	 PU,	 Bogdahn	 U,	
Haberl	RL.	Telemedic	Pilot	Project	for	Integrative	Stroke	Care	
Group.	Effects	of	the	implementation	of	a	telemedical	stroke	
network:	 the	Telemedic	 Pilot	 Project	 for	 Integrative	 Stroke	
Care	 (TEMPiS)	 in	 Bavaria,	 Germany.	 The Lancet Neurol 5,	
2006:742-748.	

8.	 Bambauer	KZ,	Johnston	SC,	Bambauer	DE,	Zivin	JA.	Reasons	
why	few	patients	with	acute	stroke	receive	tissue	plasmino-
gen	activator.	Arch Neurol 63,	2006:661-664.	

9.	 Barnett	 HJM,	 Buchan	 AM.	 The	 Imperative	 to	 Develop	
Dedicated	Stroke	Centers.	JAMA 283,	2000:3125-3126.

10.	Barreto	AD,	Sharma	VK,	 Lao	AY,	Schellinger	PD,	Amarenco	
P,	Sierzenski	P,	Alexandrov	AV,	Molina	CA.	Safety	and	dose-
escalation	study	design	of	Transcranial	Ultrasound	in	Clinical	
SONolysis	 for	 acute	 ischemic	 stroke:	 the	 TUCSON	 Trial.	
International Journal of Stroke 4,	2009:42-48.

11.	Brainin	M,	Bornstein	N,	Boysen	G.	and	Demarin	V,	 for	 the	

КНИГОПИС / REFERENCES



41NEUROSONOLOGY  AND CEREBRAL HEMODYNAMICS, vol. 6, 2010, No. 1

M. Klissurski, E. Titianova. Modern aspect of stroke thhrombolytic therapy

EFNS	Task	Force	on	Acute	Neurological	Stroke	Care.	Acute	
neurological	stroke	care	in	Europe:	results	of	the	European	
Stroke	Care	Inventory	2000.	Eur J Neurol 7,	2000:5–10.	

12.	Brainin	M,	Fazekas	F,	Lang	W,	Steiner	M,	Willeit	J.	Leitlinie	
zur	 Dokumentation	 an	 den	 Stroke	 Units.	Mitt Österr Ges 
Neurol 2,	2002:9-10.

13.	Brainin	M,	Tatschl	C,	Teuschl	Y.	Stroke	Units.	Bornstein	NM	
(ed):	Stroke.	Basel,	Karger,	2009:93–104.

14.	Brainin	 M.	 Organizing	Acute	 strike	 care	 in	 Europe.	 Stroke	
Units:	the	place	to	go.	In:	9th	Congress	of	EFNS,	Sep	17-20,	
2005,	Athens.

15.	Brekenfeld	C,	Schroth	G,	El-Koussy	M,	Nedeltchev	K,	Reinert	
M,	Slotboom	J,	Gralla	J.	Mechanical	Thromboembolectomy	
for	 Acute	 Ischemic	 Stroke:	 Comparison	 of	 the	 Catch	
Thromboectomy	 Device	 and	 the	 Merci	 Retriever	 In	 Vivo.	
Stroke 39,	2008:1213-1219.

16.	Caulfield	AF,	Wijman	 CAC.	 Critical	 Care	 of	Acute	 Ischemic	
Stroke.	Crit Care Clin 22,	2007:581–606.

17.	Csiba	 L,	 Kaste	 M.	 Highlights	 of	 the	 10	 International	
Symposium	 on	 thrombolysis	 and	 Acute	 Stroke	 Therapy,	
21-23	September	2008,	Budapest.	International J Stroke 4,	
2009:415-416.

18.	Davis	 SM,	 Donnan	 GA,	 Parsons	MW,	 Levi	 C,	 Butcher	 KS,	
Peeters	A,	Barber	PA,	Bladin	C,	De	Silva	DA,	Byrnes	G,	Chalk	
JB,	Fink	JN,	Kimber	TE,	Schultz	D,	Hand	PJ,	Frayne	J,	Hankey	
G,	 Muir	 K,	 Gerraty	 R,	Tress	 BM,	 Desmond	 PM.	 EPITHET	
investigators.	 Effects	 of	 alteplase	 beyond	3	 h	 after	 stroke	
in	 the	 Echoplanar	 Imaging	 Thrombolytic	 Evaluation	 Trial	
(EPITHET):	 a	 placebo-controlled	 randomised	 trial.	 Lancet 
Neurol 7,	2008:299-309.

19.	Demaerschalk	 BM,	 Durocher	 DL.	 How	 diagnosis-related	
group	559	will	change	the	US	Medicare	cost	reimbursement	
ratio	for	stroke	centers.	Stroke 38,	2007:1309-1312.

20.	Demaerschalk	BM,	Yip	TR.	 Economic	benefit	 of	 increasing	
utilization	 of	 intravenous	 tissue	 plasminogen	 activator	 for	
ischemic	stroke	in	the	United	States.	Stroke 63,	2005:2500-
2503.

21.	Demchuk	AM,	Hill	MD,	Barber	PA,	Silver	B,	Patel	SC,	Levine	
SR.	 Importance	 of	 early	 ischemic	 computed	 tomography	
changes	using	ASPECTS	in	NINDS	rtPA	Stroke	Study.	Stroke 
36,	2005:2110–2115.	

22.	Donnan	 GA,	 Davis	 SM.	 IV	 and	 IA	 Thrombolytic	 Stroke	
Strategies	Are	Complementary.	Stroke 40,	2009:2615.

23.	Dzialowski	 I,	 Hill	MD,	 Coutts	 SB,	 Demchuk	AM,	 Kent	 DM,	
Wunderlich	 O,	 von	 Kummer	 R.	 Extent	 of	 early	 ischemic	
changes	on	computed	 tomography	(CT)	before	 thromboly-
sis,	prognostic	value	of	the	Alberta	Stroke	Program	Early	CT	
Score	in	ECASS	II.	Stroke 37,	2006:	973-978.

24.	European	 Stroke	 Organisation	 (ESO)	 Executive	 Committee;	
ESO	 Writing	 Committee.	 Guidelines	 for	 management	 of	
ischaemic	 stroke	 and	 transient	 ischaemic	 attack	 2008.	
Cerebrovasc Dis 25,	2008:457-507.

25.	Evenson	KR,	Foraker	RE,	Morris	DL,	Rosamond	WD.	A	com-
prehensive	review	of	prehospital	and	in-hospital	delay	times	
in	acute	stroke	care.	Int J Stroke 4,	2009:187-199.

26.	Fagan	 SC,	 Morgenstern	 LB,	 Pettita	A,	Ward	 RE,	Tilley	 BC,	
Marler	JR,	Levine	SR,	Broderick	JP,	Kwiatkowski	TG,	Frankel	
M,	 Brott	 TG,	 Walker	 MD.	 The	 NINDS	 rt-PA	 Stroke	 Study	
Group.	 Cost-effectiveness	 of	 tissue	 plasminogen	 activator	
for	ischemic	stroke.	Neurology 50,	1998:883-900.

27.	Funk	G,	Bosak	P,	Brainin	M,	Tatschl	C.	Elemente	für	einen	
klinischen	 Behandlungspfad	 zur	 Behandlung	 des	 akuten	
Schlaganfalls	 an	 einer	 Stroke	 Unit.	 Journal für Neurologie 
Neurochirurgie und Psychiatrie 6,	2005:20-27.

28.	Furlan	AJ,	Eyding	D,	Albers	GW,	Al-Rawi	Y,	Lees	KR,	Rowley	
HA,	Sachara	C,	Soehngen	M,	Warach	S,	Hacke	W.	DEDAS	
Investigators.Dose	 Escalation	 of	 Desmoteplase	 for	 Acute	
Ischemic	Stroke	(DEDAS):	evidence	of	safety	and	efficacy	3	
to	9	hours	after	stroke	onset.	Stroke 37,	2006:1227-1231.

29.	Hacke	W,	Albers	G,	Al-Rawi	Y,	Bogousslawsky	J,	Davalos	A,	
Eliasziw	M,	Fisher	M,	Furlan	A,	Kaste	M,	Lees	KR,	Soehngen	
M,	Warach	S.	DIAS	Study	Group.	The	Desmoteplase	in	Acute	
Ischemic	Stroke	Trial	 (DIAS):	 a	phase	 II	MRI-based-9-hour	

window	 acute	 stroke	 thrombolysis	 trial	 with	 intravenous	
desmoteplase.	Stroke 36,	2005:66-73.

30.	Hacke	W,	Donnan	G,	 Fieschi	C,	Kaste	M,	von	Kummer	R,	
Broderick	 JP,	 Brott	T,	 Frankel	 M,	 Grotta	 JC,	 Haley	 EC	 Jr,	
Kwiatkowski	T,	Levine	SR,	Lewandowski	C,	Lu	M,	Lyden	P,	
Marler	JR,	Patel	S,	Tilley	BC,	Albers	G,	Bluhmki	E,	Wilhelm	
M,	 Hamilton	 S.	ATLANTIS	Trials	 Investigators,	 ECASS	Trials	
Investigators,	 NINDS	 rt-PA	 Study	 Group	 Investigators.	
Association	of	outcome	with	early	stroke	treat-	ment:	pooled	
analysis	of	ATLANTIS,	ECASS,	and	NINDS	rt-PA	stroke	trials.	
Lancet 363,	2004:768-774.

31.	Hacke	W,	 Kaste	 M,	 Bluhmki	 E,	 Brozman	 M,	 Dávalos	 A,	
Guidetti	 D,	 Larrue	 V,	 Lees	 KR,	 Medeghri	 Z,	 Machnig	 T,	
Schneider	 D,	von	 Kummer	 R,	Wahlgren	 N,	Toni	 D.	 ECASS	
Investigators.	Thrombolysis	with	 alteplase	 3	 to	 4.5	 hours	
after	 acute	 ischaemic	 stroke.	 N Engl J Med 359(13),	
2008:1317-1329.

32.	Hacke	W,	Kaste	M,	Bogousslawsky	J,	Brainin	M,	Chamorro	
A,	Lees	K,	Leys	D,	Kwiecinski	H,	Toni	D,	Langhorne	P,	Diener	
C,	Hennerici	M,	Ferro	J,	Sivenius	J,	Gunnar	N,	Bath	P,	Olsen	
TS,	Gugging	M.	European	Stroke	Initiative	recommendations	
for	stroke	management-update	2003.	Cerebrovasc Dis 16,	
2003:311-337.	

33.	Hemmen	 T,	 Lyden	 P.	 Multimodal	 Neuroprotective	 Therapy	
With	Induced	Hypothermia	After	Ischemic	Stroke.	Stroke 40,	
2009:	S126-S128.

34.	Hemmen	 TM,	 Lyden	 PD.	 Induced	 Hypothermia	 for	 Acute	
Stroke.	Stroke 38,	2007:794.

35.	Heuschmann	 PU,	 Biegler	MK,	 Busse	 O,	 Elsner	 S,	 Grau	A,	
Hasenbein	U,	Hermanek	P,	Janzen	RWC,	Kolominsky-Rabas	
PL,	 Kraywinkel	 K,	 Lowitzsch	 K,	 Misselwitz	 B,	 Nabavi	 DG,	
Otten	K,	Pientka	L,	von	Reutern	GM,	Ringelstein	EB,	Sander	
D,	Wagner	M,	 Berger	 K.	 Development	 and	 Implementation	
of	 Evidence-Based	 Indicators	 for	 Measuring	 Quality	 of	
Acute	 Stroke	 Care.	 The	 Quality	 Indicator	 Board	 of	 the	
German	Stroke	Registers	Study	Group	 (ADSR).	Stroke 37,	
2006:2573-2578.

36.	Ickenstein	GW,	Audebert	 HJ,	Wahlgren	NG.	 Implementation	
of	 thrombolytic	 therapy	 for	 stroke	 in	 routine	 practice.	
In:	 J.	 Bogousslavsky	 W.	 Hacke	 (Eds).	 Thrombolytic	 and	
Antithrombolytic	Therapy	for	Stroke.	Informa	UK	Ltd,	2006.

37.	Indredavik	 B.	 Stroke	 unit	 care	 is	 beneficial	 both	 for	 the	
patient	 and	 for	 the	 health	 service	 and	 should	 be	 widely	
implemented.	Stroke 40,	2009:1-2.

38.	Joint	 Commission,	 Primary	 Stroke	 Center	 Certification.	 
www.	jointcommission.org

39.	Kakuda	W,	Thijs	VN,	Lansberg	MG,	Bammer	R,	Wechsler	L,	
Kemp	S,	Moseley	ME,	Marks	MP,	Albers	GW.	The	DEFUSE	
Investigators.	Clinical	importance	of	microbleeds	in	patients	
receiving	IV	thrombolysis.	Neurology 65,	2005:1175-1178.

40.	Klindorfer	D,	Hill	MD,	Woo	D,	et	al.	A	description	of	Canadian	
and	Unated	States	physician	reimbursement	for	thrombolytic	
therapy	administration	in	acute	ischemic	stroke.	Stroke 36,	
2005:682-687.

41.	Kosior	RK,	Lauzon	ML,	Steffenhagen	N,	Kosior	JC;	Demchuk	
A,	Frayne	R.	Atlas-Based	Topographical	Scoring	for	Magnetic	
Resonance	Imaging	of	Acute	Stroke.	Stroke 41,	2010:455-
460.	

42.	Langhorne	P,	Williams	BO,	Gilchrist	W,	Howie	K.	Do	stroke	
units	save	lives?	Lancet 342,	1993:395-398.

43.	Levine	S,	Adamowitz	D,	Johnston	KC.	Primary	Stroke	Center	
Certification.	 In:	 Acute	 Ischemic	 Stroke.	 Continuum 14,	
2008:98-116.

44.	Leys	D,	Ringelstein	EB,	Kaste	M,	Hacke	W.	Facilities	avail-
able	 in	European	hospitals	 treating	stroke	patients.	Stroke 
38,	2007:2985-2991.

45.	Leys	D,	Ringelstein	EB,	Kaste	M,	Hacke	W.	European	Stroke	
Initiative	 Executive	 Committee.	 The	 main	 components	 of	
stroke	 unit	 care:	 results	 of	 a	 European	 expert	 survey.	
Cerebrovasc Dis 23,	2007:344-352.

46.	Lindsberg	PJ,	Mattle	HP.	Therapy	of	basilar	artery	occlusion:	
A	 systematic	 analysis	 comparing	 intra-arterial	 and	 intrave-
nous	thrombolysis.	Stroke 37,	2006:922–928.



42 НЕВРОСОНОГРАФИЯ И МОЗЪЧНА ХЕМОДИНАМИКА, том 6, 2010, бр. 1

М. Клисурски, Е. Титянова. Съвременни аспекти на тромболитично лечение при инсулт

47.	Mak	 HK,	 Yau	 KK,	 Khong	 PL	 et	 al.	 Hypodensity	 of	 41/3	
middle	 cerebral	 artery	 territory	 versus	 Alberta	 Stroke	
Programme	Early	CT	Score	(ASPECTS):	comparison	of	two	
methods	 of	 quantitative	 evaluation	 of	 early	 CT	 changes	 in	
hyperacute	ischemic	stroke	in	the	community	setting.	Stroke 
34,	2003:1194-1196.

48.	Marthnez-Sanchez	 P,	 Serena	 J,	 Alexandrov	 AV.	 Fuentes	
B,	 Fernondez-Domhnguez	 J,	 Dhez-Tejedor	 E.	 Update	 on	
Ultrasound	 Techniques	 for	 the	 Diagnosis	 of	 Cerebral	
Ischemia.	Cerebrovasc Dis 27(suppl	1),	2009:9–18.	

49.	Mikulik	R,	Vaclavic	D,	Sanak	D,	Bar	M,	Sevcik	P,	Kalita	Z,	
Walgren	N.	A	nationwide	study	on	topography	and	efficacy	
of	 the	 stroke	 treatment	 network	 in	 the	Czecch	 republic.	 J 
Neurol 257,	2010:31-37.

50.	Mohammad	YM,	Divani	AA,	Jradi	H,	Hussein	HM,	Hoonjan	
A.	Qureshi	AI.	Primary	Stroke	Center:	basic	components	and	
recommendations.	South Med J 99,	2006:749-752.

51.	Molina	 CA,	 Ribo	 M,	 Rubiera	 M,	 Montaner	 J,	 Santamarina	
E,	 Delgado-Mederos	 R,	Arenillas	 JF,	 Huertas	 R,	 Purroy	 F,	
Delgado	 P,	 Alvarez-Sabin	 J.	 Microbubble	 Administration	
Accelerates	Clot	Lysis	During	Continuous	2-MHz	Ultrasound	
Monitoring	in	Stroke	Patients	Treated	With	Intravenous	Tissue	
Plasminogen	Activator.	Stroke 37,	2006:425-429.

52.	Mori	 E,	Minematsu	K,	Nakagawara	J,	Yamaguchi	T,	Sasaki	
M,	Hirano	T,	 for	 the	J-ACT	 II	Group.	Effects	of	0.6	mg/kg	
Intravenous	Alteplase	on	Vascular	and	Clinical	Outcomes	in	
Middle	Cerebral	Artery	Occlusion.	Stroke 41,	2010:461-465

53.	Morison	K.	The	road	to	JCAHA	disease-specific	care	certifi-
cation:	a	step-by-step	process	log.	Dimens Crit Care Nurs 
24,	2005:221-227.

54.	Muir	KW,	Buchan	A,	von	Kummer	R,	Rother	J,	Baron	J-C.	
Imaging	 of	 acute	 stroke.	 http://neurology.thelancet.com	5,	
2006

55.	Nagel	S,	Schellinger	PD,	Hartmann	M,	Juettler	E,	Huttner	HB,	
Ringleb	P,	Schwab	S,	Köhrmann	M.	Therapy	of	Acute	Basilar	
Artery	Occlusion	Intraarterial	Thrombolysis	Alone	vs	Bridging	
Therapy.	Stroke 40,	2009:140.

56.	Nogueira	RG,	Yoo	AJ,	Buonanno	FS,	Hirsch	JA.	Endovascular	
Approaches	to	Acute	Stroke,	Part	2:	A	Comprehensive	Review	
of	Studies	and	Trials.	Am J Neuroradiol 30,	2009:859-875.

57.	Puetz	V,	Dzialowski	I,	Hill	MD,	Demchuk	AM.	The	Alberta	Stroke	
Program	 Early	 CT	 Score	 in	 clinical	 practice:	what	 have	we	
learned?	International Journal of Stroke 4,	2009:354–364.

58.	Reeves	 MJ,	Arora	 S,	 Broderick	 JP,	 Frankel	 M,	 Heinrich	 JP,	
Hickenbottom	S,	Karp	H,	LaBresh	KA,	Malarcher	A,	Mensah	G,	
Moomaw	CJ,	Schwamm	L,	Weiss	P.	Paul	Coverdell	Prototype	
Registries	Writing	Group.	Acute	stroke	care	in	the	US:	results	
from	4	pilot	prototypes	of	the	Paul	Coverdell	National	Acute	
Stroke	Registry.	Stroke 36,	2005:1232-1240.

59.	Saqqur	M,	Tsivgoulis	G,	Molina	 CA,	 Demchuk	AM,	Garami	
Z,	Barreto	A,	Spengos	K,	Forteza	A,	Mikulik	R,	Sharma	VK,	

Brunser	A,	Martinez	P,	Montaner	J,	Kohrmann	M,	Schellinger	
PD,	 Alexandrov	 AV	 for	 the	 CLOTBUST-PRO	 Investigators.	
Design	of	a	PROspective	multi-national	CLOTBUST	collabora-
tion	on	reperfusion	therapies	for	stroke	(CLOTBUST-PRO).	Int 
J Stroke 3,	2008:66–72.

60.	Shinohara	Y,	Yamaguchi	T.	Outline	of	the	Japanese	Guidelines	
for	 the	Management	of	Stroke	2004	and	subsequent	 revi-
sion.	Int J Stroke 3,	2008:55–62.

61.	Steiner	MM,	 Brainin	M.	Austrian	 Stroke	 Registry	 for	Acute	
Stroke	Units.	The	quality	of	acute	stroke	units	on	a	nation-
wide	 level:	 the	Austrian	 Stroke	 Registry	 for	 acute	 stroke	
units.	Eur J Neurol 10,	2003:353-360.

62.	Stroke	 Unit	 Trialists'	 Collaboration.	 Organised	 inpatient	
(stroke	 unit)	 care	 for	 stroke.	 The	 Cochrane	 Database	 of	
Systematic	Reviews,	2001.

63.	Stroke	 Unit	 Trialists’	 Collaboration.	 Organised	 inpatient	
(stroke	unit	care)	for	stroke.	Cochrane Database System Rev  
4,	2007.

64.	The	National	 Institute	of	Neurological	Disorders	and	Stroke	
rt-PA	Stroke	Study	Group.	Tissue	plasminogen	activator	for	
acute	 ischemic	 stroke.	 N Engl J Med 333,	 1995:1581-
1587.

65.	Wahlgren	 N,	Ahmed	A,	 Eriksson	 N,	Aichner	 F,	 Bluhmki	 E,	
Dávalos	A,	Erilä	T,	Ford	GA,	Grond	M,	Hacke	W,	Hennerici	
M,	 Kaste	 M,	 Köhrmann	 M,	 Larrue	 V,	 Lees	 KR,	 Machnig	
T,	 Roine	 RO,	 Toni	 D,	 Vanhooren	 G,	 for	 the	 SITSMOST	
investigators.	 Multivariable	 analysis	 of	 outcome	 predictors	
and	adjustment	of	main	outcome	 results	 to	baseline	data	
profile	in	randomized	controlled	trials;	Safe	Implementation	
of	Thrombolysis	 in	 Stroke	 Monitoring	 Study	 (SITS-MOST).	
Stroke 39,	2008:3316-3322.

66.	Wahlgren	N,	Ahmed	N,	Dávalos	A,	Hacke	W,	Millán	M,	Muir	
K,	Roine	RO,	Toni	D,	 Lees	KR,	 for	 the	SITS	 investigators.	
Thrombolysis	 with	 alteplase	 for	 acute	 ischaemic	 stroke	
in	 the	 Safe	 Implementation	 of	 Thrombolysis	 in	 Stroke-
Monitoring	 Study	 (SITS-MOST):	 an	 observational	 study.	
Lancet 369,	2007:275-282.

67.	Wahlgren	 N,	 Ahmed	 N,	 Dávalos	 A,	 Hacke	 W,	 Millán	 M,	
Muir	 K,	 Roine	 RO,	 Toni	 D,	 Lees	 KR.	 SITS	 investigators.	
Thrombolysis	with	alteplase	3-4.5	h	after	acute	 ischaemic	
stroke	 (SITS-ISTR):	 an	 observational	 study.	 Lancet 372,	
2008:1303-1309.	

68.	Wardlaw	JM,	Zoppo	G,	Yamaguchi	T,	Berge	E.	Thrombolysis	
for	acute	ischaemic	stroke.	Cochrane Database of Systematic 
Reviews	2003.

69.	Weintraub	MI.	Thrombolysis	 (tissue	 plasminogen	 activator)	
in	stroke:	a	medicolegal	quagmire.	Stroke 37,	2006:1917-
1922.

70.	Wu	O,	Langhorne	P.	The	challenge	of	acute-stroke	manage-
ment:	 Does	 telemedicine	 offer	 a	 solution?	 Int J Stroke 1,	
2006:201-207.

Адрес за кореспонденция:
Гл.	ас.	М.	Клисурски,	дм
Клиника	по	неврология
УМБАЛ	„Царица	Йоанна	–	ИСУЛ”	
ул.	„Бяло	море”	8
1527	София
Тел.	02/9432	597/160
E-mail:	mklissurski@yahoo.com

Address for correspondence:
Ass.	Prof.	M.	Klissurski,	MD,	PhD
Clinic	of	Neurology
University	Hospital	“Queen	Joanna	–	ISUL”
8	Bialo	more	Str.
1527	Sofia,	Bulgaria
Tel:	+359	2/	9432	597/160
E-mail:	mklissurski@yahoo.com



43NEUROSONOLOGY  AND CEREBRAL HEMODYNAMICS, vol. 6, 2010, No. 1

 НАУЧНИ ОБЗОРИ / REVIEW  ARTICLES

Скали за определяне на прогностични възможности 
при пациенти с транзиторни исхемични атаки

Д. Масларов, Д. Дренска 
Клиника по неврология, Първа МБАЛ – София

Транзиторната исхемична атака (ТИА) е критично състояние, което трябва да 
се третира като „остър мозъчносъдов инцидент”. Рискът от развитие на мозъчен 
инфаркт в краткосрочен и дългосрочен план е значимо по-висок в сравнение 
с останалата популация. Създадените клинични скали като Калифорния-скала, 
ABCD и обединената ABCD(2) са лесно достъпни за установяване на практи-
ческия риск и позволяват спешно селектиране на рисковите пациенти с ТИА. 
Интерпретацията на съпътстващите независими рискови фактори и включването 
на резултати от специализирани биохимични изследвания, ултразвукова диагно-
стика и невроизобразяващи методи, дава значително по-детайлна представа за 
прогноза и вероятност. Съвременната концепция за ТИА като състояние, изис-
кващо спешност, е намерила практическа реализация в създаването на т. нар. 
“TIA Clinic”.

Scales for Prognostic Estimation of Patients 
with Transient Ischemic Attacks

D. Maslarov, D. Drenska
Neurology Clinic, First MHAT – Sofia

Transient ischemic attack (TIA) is a medical emergency and must be treated as 
an „acute cerebrovascular accident”. The risk of subsequent stroke both soon and 
long after TIA is significantly higher compared with other the population group. Existing 
clinical scales, as California score, ABCD score and unified ABCD(2) score are easy 
of access markedly available to identify practical risk management and allow selec-
tion of emergency patients with TIA. Independent interpretation of accompanying risk 
factors and integrated data as a result of specialized biochemical tests, ultrasound 
diagnostics and neuroimaging methods provide more detailed picture of the prognosis 
and probability. The modern concept of TIA as a condition requiring emergency has 
found practical realization in the creation of so-called “TIA Clinic”.

Ключови думи: 
ABCD, ABCD (2), 
дългосрочен риск, 
краткосрочен риск, 
мозъчен инфаркт, 
транзиторна исхемична 
атака  

Key Words: 
ABCD score, 
ABCD(2) score, 
long term risk, 
short term risk, 
stroke, transient 
ischemic attack

Дефиниция на Транзиторна исхемична 
итака (ТИА) – история и настояще

В исторически аспект още през 1914 г. 
Hunt отбелязва връзката между заболявания 
на каротидните артерии и мозъчен инфаркт, 
използвайки термина „непостоянно церебрал-
но клаудикацио”, с което всъщност описва 
преходни нарушения на мозъчното кръво-
обращение [10, 46]. Според класическата 
клинична дефиниция и нейната непрекъсната 
актуализация ТИА се характеризира като вне-
запно възникнал неврологичен дефицит със 
съдов произход (фокална мозъчна или рети-
нална исхемия) и обичайна продължителност 
до 1 час (максимална до 24 часа) от началото 

на инцидента, без данни за мозъчен инфаркт 
[3]. През последните години концепцията за 
ТИА претърпя значителни промени с акцент 
на две основни черти: въвеждане на изисква-
нето „спешност” в диагностично-терапевтичен 
аспект и преоценяване на времевия интервал 
за продължителност на клиничната симптома-
тика (в контекста на съвременните невроизо-
бразяващи методи). Съгласно становището на 
Американската Асоциация за сърдечносъдови 
заболявания (АНА) и Американската асоциа-
ция за мозъчни инфаркти (ASA) [2] ТИА пред-
ставлява краткотраен епизод на неврологична 
дисфункция, предизвикана от фокална мозъчна, 
гръбначно-мозъчна или ретинална исхемия, 
без данни за оформен мозъчен инфаркт на 
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невроизобразяващите изследвания. Факторът 
времева продължителност не е асоцииран с 
новото определение поради многобройните 
съобщения за хиподиагностика на пациенти 
със симптоматика под 24 часа (реално раз-
вили мозъчен инфаркт) или недиференцира-
ност на болните със симптоматика под 1 час 
(инсуфициентност на клинични и диагностични 
данни) [11]. Вече се обсъжда и вероятно ще 
се наложи схващането за продължителност 
на симптомите не повече от 60 минути.

Клинични скали за диагностика и селек-
тивност на пациенти с ТИА

Диагнозата на ТИА е основно клинична, 
но може да бъде подкрепена от биохимични 
изследвания, ултразвукова диагностика и 
невроизобразяващи техники. В диференци-
ално-диагностичен план трябва се обсъж-
дат мозъчен тумор, парциални епилептични 
пристъпи, мигрена с аура, мононевропатия, 
хипервентилационен синдром, метаболитни 
заболявания (главно хипогликемични състоя-
ния), демиелинизиращи заболявания – мно-
жествена склероза, пристъпна тревожност и 
др. [35]. Клиничната картина е хетерогенна в 
зависимост от ангажирания съдов басейн, а 
прогнозата е различна.

Социалната значимост на заболяване-
то се определя от голямата вероятност за 
възникване на последващи мозъчносъдови 
инциденти: рецидивиращи ТИА, исхемични 
мозъчни инсулти, сърдечносъдови комплика-
ции и смърт и тяхната голяма честота сред 
клиничния контингент.

В съгласие с публикуваните резултати от 
независими проучвания и анализи на паци-
енти с ТИА през последното десетилетие бе 
потвърдено, че рискът от развитие на мозъчен 
инфаркт в краткосрочен и дългосрочен план е 

значимо по-висок в сравнение с останалата 
популация. Тази възможност е определена 
на около 12% до 7-ия ден след преходното 
нарушение на мозъчното кръвообращение и 
достига до 20% до 90-ия ден, като половината 
от мозъчните инфаркти се развиват в грани-
ците на първите 48 часа [17]. Разнообразните 
симптоми, рискови фактори и неизяснени 
механизми при ТИА са причина за значителна 
вариабилност спрямо показателите на риска, 
особено в първите 90 дни след инцидента, в 
зависимост от клиничната картина и етиоло-
гията [41]. Диференцираното определяне на 
вероятността за възникване на исхемичен 
мозъчен инсулт в следващите часове, дни и 
месеци при всеки пациент с ТИА е от изклю-
чителна важност с оглед прогностичния ход 
на заболяването и вторичната профилактика 
[32]. Данните от специализирани центрове с 
проследявани пациенти с ранна и адекватно 
провеждана вторична профилактика доказват 
намаляване на краткосрочния риск от остър 
мозъчносъдов инцидент до 80-90% [16, 39].

Създадените клинични скали, като 
Калифорния-скала, ABCD и обединеният 
ABCD(2) са лесно достъпни за установяване 
на практически риск от бъдещо развитие на 
мозъчен инфаркт и позволяват спешно селек-
тиране на рисковия контингент. Те намират 
широко приложение в рутинната практика.

През изминалите години Калифорнийската 
скала и ABCD са имали водеща роля в про-
гностичните очаквания за поява на послед-
ващ исхемичен мозъчен инсулт.

Докато Калифорния-скала има за цел 
определяне на тоталния риск от развитие на 
мозъчен инфаркт до 90-ия ден, ABCD моделът 
акцентира на определен брой рискови факто-
ри в границите на 7 дни след ТИА.

Калифорнийската скала е създадена през 
2000 г. при проследяване на 1707 пациента за 

Таблица 1.  ABCD клинична скала за определяне на риска от развитие на мозъчен инфаркт до 
7-ия ден след ТИА (по PM Rothwell и съавт., 2005).

Рисков фактор Категория Оценка

А Възраст >/= 60
< 60

1
0

В Артериално налягане при 
първоначално измерване

>/= 140/90
< 140/90

1
0

С Клинични характеристики на ТИА Едностранна слабост в крайниците
Говорни нарушения без двигателен дефицит
Други 

2
1
0

D Продължителност на клиничната 
симптоматика

>/= 60 минути
Между 10 и 59 минути
< 10 минути

2
1
0

ОБЩА ОЦЕНКА 0 - 6
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12 месечен период и идентифицира 5 незави-
сими причини, асоцииращи се с повишената 
вероятност от развитие на мозъчен инсулт в 
рамките на 90 дни от преходното нарушение 
на мозъчното кръвообращение. Тук се отнасят 
възраст над 60 години, наличие на захарен 
диабет, продължителност на клинични симпто-
ми до 10 минути или повече, слабост на един 
или два крайника и говорни нарушения. Въз 
основа на съчетаните рискови фактори са обо-
собени две подгрупи пациенти: с минимален 
(0%) и много висок (34%) краткосрочен риск от 
поява на исхемичен мозъчен инсулт [20].

Алгоритъмът ABCD оценява прогностич-
ната възможност за възникване на мозъчен 
инфаркт до 7-ия ден след ТИА, базирайки 
се на 4 фактора: възраст на пациента (Age) 
≥60 години, артериално налягане (Blood 
pressure) със систолична стойност по-висока 
от или равна на 140 mmHg и диастолична 
≥90 mmHg, клинични черти (Clinical features) 
на ТИА, включващи едностранна слабост или 
говорни смущения без двигателен дефицит и 
продължителност (Duration) на симптомати-
ката [40]. Всяка от описаните подкатегории 
на рисковите фактори допринася с 0, 1 или 
2 точки към общия прогностичен сбор, който 
е между 0 и 6 точки и резултат <4 точки е 
показател за минимален краткосрочен риск 
(Табл. 1). Съобщаваните факти за проследява-
ни пациенти с ABCD <4, които всъщност са 
високорискови и развиват мозъчен инфаркт 
[8], е наложило създаването на новата скала 
ABCD(2). 

ABCD(2) съдържа четирите показателя 
на ABCD, като се добавя наличие или липса 
в анамнестичните данни на захарен диа-
бет (Diabetes mellitus). ABCD(2) допълнително 
определя и риска на 2-ия ден след ТИА и пред-

ставлява достоверен и чувствителен метод за 
класификация и прогноза на потенциално 
най–критичния контингент [21]. Оценяващата 
стойност е отново изцяло клинична и под-
разделя прицелните групи пациенти на такива 
с нисък, среден и висок риск от последващо 
развитие на мозъчен инфаркт с минимален 
резултат 0 и максимален – 7 точки (Табл. 2).

Ниският риск е между 0 и 3 точки, а 
процентната вероятност от възникване на 
исхемичен инсулт във времевия интервал се 
изразява както следва: на 2-ия ден – 1%, на 
7-ия ден – 1.2% и на 90-ия ден – 3.1%.

Средният по степен риск е между 4 и 5 
точки и е определен съответно: 4.1% – на 2-ия 
ден, 5.9% – на 7-ия ден и 9.8% – на 90-ия ден 
след ТИА.

Като пациенти с висок риск се класифици-
рат болни с общ сбор 6 или 7 точки. При тях 
на 2-ия ден след преживян съдов инцидент 
рискът от развитие на мозъчен инфаркт е 
8.1%, на 7-ия ден – 11.7% и на 90-ия ден дос-
тига критичната стойност 17.8% [21, 22].

ABCD(2) прогнозира тежестта на послед-
ващите след ТИА мозъчносъдови инциденти, 
като високият риск корелира с възникването 
на обширни мозъчни инфаркти, а ниският 
риск е предиктор за рецидивиращи ТИА 
[5]. Резултатите от проучването NORTHSTAR, 
обхващащо 711 пациенти с ТИА, показват, че 
основно два от анализираните компоненти на 
ABCD(2) – едностранен двигателен дефицит и 
продължителност на симптоматиката, предиз-
вестяват развитието на мозъчен инфаркт. От 
тук следва и предположението, че тези кли-
нични белези в съчетание с говорни наруше-
ния могат да бъдат асоциирани със скритите 
исхемични лезии на мозъчния паренхим, уста-
новени чрез невроизобразяващи методи [42].

Таблица 2.  ABCD(2) клинична скала за определяне на риска от развитие на мозъчен инфаркт до 
2-ия, 7-ия и 90-ия ден след ТИА (по SC Johnston и съавт., 2007).

Рисков фактор Категория Оценка

А Възраст >/= 60
< 60

1
0

В Артериално налягане при 
първоначално измерване

>/= 140/90
< 140/90

1
0

С Клинични характеристики на ТИА Едностранна слабост в крайниците
Говорни нарушения без двигателен дефицит
Други 

2
1
0

D Продължителност на клиничната 
симптоматика

>/= 60 минути
Между 10 и 59 минути
< 10 минути

2
1
0

D Захарен диабет Наличие
Липса

1
0

ОБЩА ОЦЕНКА 0 - 6
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Актуални фактори в концепцията за прог-
ноза и вероятност при ТИА

Клиничната прогноза за краткосрочен и 
дългосрочен риск от развитие на мозъчен 
инфаркт след ТИА непрекъснато се обновя-
ва, като се правят различни опити за раз-
ширение на описаните скалиращи индекси 
или алтернативни концепции. Докладват се 
и други съпътстващи независими рискови 
фактори, които допринасят за статистически 
по-висок риск от ранно възникване на пос-
ледващ исхемичен мозъчен инсулт [15, 19]. 
Специално внимание се обръща на екстра- и/
или интракраниални атеросклеротични арте-
риални стенози [19], кардиоемболизъм [2, 37], 
дислипидемия, хипергликемия [14], артериал-
на хипертония [50], тютюнопушене и др.

При ТИА, възникнали в резултат на 
обструктивно променени каротидни артерии, 
вероятността от исхемичен мозъчен инсулт в 
границите на 90 дни варира в зависимост от 
степента на установените каротидни стенози. 
При нискостепенни каротидни стенози (<50%) 
е отчетен риск от 5.4%, а при високостепенни 
стенози/оклузии – до 17.2%. Този статисти-
чески риск се доближава до критичните за 
поява на мозъчен инфаркт 17.8% при контин-
гент с резултат от ABCD(2) между 6 и 7 точки, 
който е обект на повишено внимание и кли-
нично проследяване [43].

Обратно на изложените факти, M. Eliasziw 
и съавт. [12]. обобщават данни от пациенти с 
регистрирани за първи път ТИА, ангажиращи 
хемисфериален съдов басейн, вследствие на 
симптомни стенози на вътрешна каротидна 
артерия и висок риск от развитие на ипси-
латерален мозъчен инфаркт в последващия 
период между 2 и 90 дни. През първите 2 дни 
процентната вероятност е 5.5%, а в границите 
на 90 дни – 20.1%. Корелативният ранен риск 
не е свързан със степента на стеноза на 
съответната вътрешна каротидна артерия и е 
по-висок при болни с регистрирани за първи 
път преходни нарушения в сравнение с паци-
енти с исхемични инсулти в ипсилатералния 
съдов басейн [12].

Съобщава се и за повишена вероятност 
от поява на исхемичен мозъчен инсулт до 
първите 90 дни след ТИА при пациенти със 
сонографно доказани интракраниални стенози 
в съдовата територия на оклузивно промене-
ната интракраниална артерия [34]. В тези слу-
чаи рискът от последващ мозъчен инфаркт е 
по-висок при жени с високостепенни стенози 
(около и над 70%) на интракраниалните 
артерии [23]. При продължително 2-годишно 
проследяване на болни с ТИА, свързани със 

средно- или високостепенни стенози (50-99%) 
на по–големите интракраниални артерии, пос-
ледващият дългосрочен риск е определен 
между 12 и 14%. Интересен е фактът, че про-
центната вероятност от развитие на мозъчен 
инфаркт в различните периоди от време при 
сигнификантни интракраниални артериални 
стенози не е свързана с приема на постоянна 
антитромботична терапия [24]. 

Съгласно TOAST [1], се определят три 
основни патофизиологични механизма:

- ТИА в резултат на кардиоемболизъм, 
които се характеризират с висок сърдечен 
риск;

- ТИА в резултат на симптомни и асимтом-
ни каротидни стенози – с повишен риск;

- ТИА вследствие на артериолосклероза, 
ангажираща малките кръвоносни съдове – с 
нисък сърдечен риск [2].

Редица клинични проучвания показват, 
че пациентите с ТИА имат висока честота на 
асимптомна ИБС. След провокиращи стрес-
тестове при 28% от болните с преходни 
нарушения на мозъчното кръвообращение 
се установяват абнормни резултати за „тиха” 
миокардна исхемия [9]. Във връзка с тези 
факти се препоръчва изследване на индиви-
дуалните сърдечносъдови рискови фактори 
при всички пациенти с ТИА [2, 19]. Наличието 
на кардиоемболизъм и коронарна артери-
ална болест при пациенти с ТИА е в пряка 
зависимост с продължителността на клинич-
ните симптоми ≥60 минути и с повишена 
вероятност от развитие на мозъчен инфаркт 
[26]. Това потвърждава, че ABCD и ABCD(2) 
алгоритмите са достоверен източник за иден-
тификация на пациенти със сърдечна ритъмна 
патология и асоцииран висок риск от послед-
ващи исхемични мозъчни инсулти [28].

Определените TOAST критерии са пред-
назначени за етиологична класификация на 
мозъчни инфаркти с практическа цел, но могат 
да бъдат приложими и спрямо пациенти с ТИА. 
F. Purroy и съавт. [37] докладват резултати от 
проследяване на 388 пациенти, разделени в 5 
групи съобразно TOAST класификацията и уста-
новяване на краткосрочния риск от развитие 
на мозъчен инсулт в зависимост от етиологич-
но обособените подтипове. Продължителността 
на симптомите и клиничната картина показват 
значителни разлики между отделните групи. 
ТИА вследствие изразена атеросклероза на 
екстракраниални и големи интракраниални 
артерии се представят с рецидивиращи кратко-
трайни епизоди на двигателна слабост, докато 
ТИА вследствие на кардиоемболизъм обик-
новено се асоциират с говорни нарушения. 
Краткосрочният риск от бъдещи остри мозъч-
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носъдови инциденти също е различен: при ТИА 
в резултат на екстра- и интракраниална атерос-
клероза достига 20.0%, при ТИА с емболичен 
сърдечен произход – 11.5%, при криптогенни 
случаи – 4.7% и при ТИА в резултат на артери-
олосклероза – 1.5% [37].

Установените високи нива на LDL-
холестерол при пациенти с преходни наруше-
ния на мозъчното кръвообращение и дисли-
пидемия са свързани с повишен риск от 
развитие на исхемичен мозъчен инсулт [47]. 
Ретроспективно е доказано, че холестерол-
понижаващата терапия със статини при болни 
с ТИА намалява вероятността за последващ 
мозъчен инфаркт [31].

Индексът на телесна маса (BMI) като самос-
тоятелен рисков фактор показва незначителна 
корелация с мозъчносъдовия риск. Неговата 
сигнификантност нараства в съчетание с други 
съпътстващи фактори, като тютюнопушене, арте-
риална хипертония и захарен диабет [51].

Тютюнопушенето се асоциира с общия риск 
от развитие на мозъчен инфарт. Относителният 
дозо-зависим риск брой цигари/24 часа е 
малко по-висок сред жените [45]. При болни 
с преходни нарушения на мозъчното кръвооб-
ращение не е установена зависимост между 
тютюнопушене и краткосрочен риск от възник-
ване на мозъчен инсулт [41].

На този етап не е открита връзка и с 
етническата принадлежност на клиничния 
контингент [29]. Напредващата възраст и пола 
вероятно имат отношение, но проучванията в 
тази насока са все още малобройни [18].  

В последно време вниманието на изсле-
дователите е насочено към разнообразната 
клинична картина на ТИА и перспективите в 
зависимост от ангажирания съдов басейн [19, 
30]. Преходните нарушения във вертеброба-
зиларната система, които съставляват около 
25% от общия брой, са приемани за съдови 
инциденти с по-бенигнен характер и са класи-
фицирани с нисък краткосрочен и дългосро-
чен риск от последващ мозъчен инфаркт [41]. 
Статистически данни от над 16000 пациенти 
демонстрират, че болни с ТИА във вертеброба-
зиларния басейн имат по-висок краткосрочен 
и почти идентичен дългосрочен риск за разви-
тие на исхемични мозъчни инсулти в сравне-
ние с ТИА в хемисфериалните съдови басейни. 
В съответствие с този факт те също подлежат 
на прицелна вторична профилактика [13].

Съвременни диагностични методи и 
поведение при пациенти с ТИА

Включването на резултати от специализи-
рани биохимични изследвания, ултразвукова 

диагностика и невроизобразяващи методи 
(КТ, МРТ, МРТ-ангиография) дава значително 
по-детайлна оценка за риска от исхемичен 
инсулт.

Концепцията за възпалителен произход 
на атеросклеротичния процес превърна био-
маркерите в обект на интерес и при болни с 
мозъчносъдова болест [33, 44]. Липопротеин–
асоциираната фосфолипаза А2 (Lp-PLA2) е 
липаза, участваща в липидната модификация, 
която генерира провъзпалителни продукти във 
всеки етап на атеросклерозата и е маркер за 
нестабилна атеросклеротична плака [6, 52]. 
Констатираните повишени нива на ензимите 
липопротеин–асоциирана фосфолипаза А2 – 
общо количество (Lp-PLA2-M) и активирана 
форма (Lp-PLA2-A), се явяват предвестници на 
последващи мозъчни инфаркти при пациенти 
с ТИА в кратки и дългосрочни интервали от 
време и допълват клиничната информация от 
ABCD(2) индекса. За разлика от тях данни-
те от изследванията на високочувстителен 
С-реактивен протеин (hs-CRP) не са сигнифи-
кантни [6]. Проучванията върху Д-димер (DD) 
като индиректен показател за тромбогенеза 
при болни с ТИА също не показват корелация 
между DD и честотата на възникване на мозъ-
чен инфаркт [7].

Ултразвуковата диагностика обективира 
и верифицира наличието и степента на екс-
тра- и интракраниалните артериални стенози. 
Мониторирането на микроемболични сигнали 
чрез транскраниална доплерова сонография 
допринася за определяне на вероятността 
от развитие на исхемичен мозъчен инсулт. 
Методът е информативен основно при пациен-
ти с ТИА в резултат на симптомни каротидни 
стенози като проява на екстракраниална ате-
росклероза. При болни с ТИА и асимптомни 
каротидни стенози резултатите са противоре-
чиви [27].

Данните от проведени МРТ (Diffusion 
Weighted Imaging – DWI) в острата и подос-
тра фаза при болни с ТИА показват наличие 
на пресни исхемични лезии при част от тях. 
Установените лезии на DWI при пациентите 
са съпоставими с отделни компоненти на 
клиничните ABCD и ABCD(2) – двигателна 
слабост и централна парализа на лицевия 
нерв [36]. Наличието на абнормни DWI обра-
зи при преходни нарушения на мозъчното 
кръвообращение корелира с общия клиничен 
сбор и увеличава прогностичната стойност на 
ABCD(2) [7, 38].

Съвременната представа за ТИА като 
състояние, изискващо спешност, е намерила 
практическа реализация в създаването на т. 
нар. TIA Clinic. Специално внимание се обръ-
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ща на високорисковия контингент с 6-7 точки 
по ABCD(2) при първоначалния преглед на 
пациенти, приемащи антикоагулантна терапия 
и при наличие на рецидивиращи ТИА, т. е. 2 
или повече съдови инциденти седмично. През 
2008 год. P. Amarenco и съавт. [4, 25] предста-
вят обединена концепция за специализирани 
заведения за болни с ТИА. Клиниките SOS-TIA 
се организират с цел бърз и леснодостъпен 
денонощен прием (24 часа/7 дни седмично) 
за всички пациенти с реални или суспектни 
преходни нарушения на мозъчното кръвооб-
ращение. Основните насоки са: диагностично 
и етиологично уточняване на пациенти с ТИА 
до 4 или по-малко часа от началото на въз-
никване на клиничните симптоми и започване 
на ранна прицелна вторична профилактика. 
Първоначалното селектиране на пациенти 
се осъществява въз основа на клиничната 

скала ABCD(2): при резултат ABCD(2) <4 точки 
изследванията се извършват в амбулаторни 
условия; при ABCD(2) ≥4 точки и наличие на 
допълнителни рискови фактори следва прена-
сочване на съответния контингент към Stroke 
unit. Съобщават се резултати, че при пациенти 
на TIA Clinic честотата на последващи мозъч-
ни инфаркти е с 80% по-ниска от очакваната 
вероятност, определена чрез ABCD(2) крите-
риите [48].

В заключение може да се приеме, че ТИА 
е спешно и критично състояние, което следва 
да се интерпретира като „остър мозъчносъдов 
инцидент” [49]. Пациентите с ТИА подлежат на 
спешна първоначална оценка чрез достъпните 
и валидни ABCD и ABCD(2) скали и последващо 
клинично и терапевтично поведение според 
прогностичния сбор и резултатите от допълни-
телни неинвазивни диагностични изследвания.

1. Adams Jr HP, Bendixen BH, Kappelle LJ, Biller J, Love BB, 
Gordon DL, Marsh EE. Classification of subtype of acute 
ischemic stroke. Definitions for use in a multicenter clinical 
trial. Stroke 24, 1993:35-41.

2. Adams Jr HP, Chimowitz MI, Alpert JS, Awad IA, Cerqueria 
MD, Fayad P, Taubert KA. Coronary Risk Evaluation in 
Patients With Transient Ischemic Attack and Ischemic Stroke 
A Scientific Statement for Healthcare Professionals From the 
Stroke Council and the Council on Clinical Cardiology of the 
American Heart Association/American Stroke Association. 
Stroke 34, 2003:2310-2322.

3. Albers GW, Caplan LR, Easton JD, Fayad PB, Mohr JP, 
Saver JL, Sherman DG, for the TIA Working Group. Transient 
ischemic attack–proposal for a new definition. New England 
Journal of Medicine 347, 2002:1713-1716.

4. Amarenco P. The concept of a TIA clinic. 17th European 
Stroke Conference, France, 2008.

5. Chandratheva A, Geraghty OC, Luengo-Fernandez R, Rothwell 
PM, for the Oxford Vascular Study. ABCD2 Score Predicts 
Severity Rather Than Risk of Early Recurrent Events After 
Transient Ischemic Attack. Stroke 41, 2010:Mar18 [Epub 
ahead of print]. 

6. Cucchiara BL, Messe SR, Sansing L, MacKenzie L, 
Taylor RA, Pacelli J, Shah Q, Kasner SE. Lipoprotein-
Associated Phospholipase A2 and C-Reactive Protein 
for Risk-Stratification of Patients With TIA. Stroke 40, 
2009:2332-2336.

7. Cucchiara BL, Messe SR, Sansing L, MacKenzie L, Taylor RA, 
Pacelli J, Shah Q, Pollak ES, Kasner SE. D-dimer, magnetic 
resonance imaging diffusion-weighted imaging, and ABCD2 
score for transient ischemic attack risk stratification. J 
Stroke Cerebrovasc Dis 18, 2009:367-373.

8. Cucchiara BL, Messe SR, Taylor RA, Pacelli J, Maus D, Shah 
Q, Kasner SE. Is the ABCD Score Useful for Risk Stratification 
of Patients With Acute Transient Ischemic Attack? Stroke 37, 
2006:1710-1714.

9. Di Pasquale G, Andreoli A, Pinelli G, Grazi P, Manini 
G,Tognetti F, Testa C. Cerebral ischemia and asymptomatic 
coronary artery disease: a prospective study of 83 patients. 
Stroke 17, 1986:1098–1101.

10. Donnan AG. Transient Ischaemic Attacks – the old concept. 
17th European Stroke Conference, France, 2008.

11. Easton JD, Saver JL, Albers GW, Alberts MJ, Chaturvedi S, 
Feldmann E, Hatsukami TS, Higashida RT, Johnston SC, 
Kidwell CS, Lutsep HL, Miller E, DNS, Sacco RL. Definition 

and Evaluation of Transient Ischemic Attack. A Scientific 
Statement for Healthcare Professionals From the American 
Heart Association/American Stroke Association Stroke Council; 
Council on Cardiovascular Surgery and Anesthesia; Council 
on Cardiovascular Radiology and Intervention; Council on 
Cardiovascular Nursing; and the Interdisciplinary Council on 
Peripheral Vascular Disease. Stroke 40, 2009: 2276-2293.

12. Eliasziw M, Kennedy J, Hill MD, Buchan AM, Barnett HJ. 
North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 
Group. Early risk of stroke after a transient ischemic attack 
in patients with internal carotid artery disease. Canadian 
Medical Association Journal 170, 2004:1105-1109.

13. Flossman E, Rothwell PM. Prognosis of vertebrobasilar TIA 
and minor ischaemic stroke. Brain 126, 2003:1940–1954.

14. Fothergill A, Christianson TJ, Brown RD Jr, Rabinstein AA. 
Validation and refinement of the ABCD2 score: a population-
based analysis. Stroke 40, 2009:2669-2673.

15. Giles MF, Rothwell PM. Risk prediction after TIA: the ABCD 
system and other methods. Geriatrics 63, 2008:10-16.

16. Giles MF, Rothwell PM. Transient ischaemic attack: clinical 
relevance, risk prediction and urgency of secondary preven-
tion. Curr Opin Neurol 22, 2009:46-53.

17. Gommans J, Barber PA, Fink J. Preventing strokes: the 
assessment and management of people with transient 
ischaemic attack. N Z Med J 122, 2009 (1293):3556.

18. Hill MD, Yiannakoulias N, Jeerakathil T, Tu JV, Svenson 
LW, Schopflocher DP. The high risk of stroke immediately 
after transient ischemic attack. A population-based study. 
Neurology 62, 2004:2015–2020.

19. Holzer K, Sadikovic S, Esposito L, Bockelbrink A, Sander D, 
Hemmer B, Poppert H. Transcranial Doppler ultrasonogra-
phy predicts cardiovascular events after TIA. BMC Medical 
Imaging 2009:13 10.1186/1471-2342-9-13.

20. Johnston SC, Gress DR, Browner WS, Sidney, S. Short-term 
Prognosis After Emergency Department Diagnosis of TIA. 
JAMA 284, 2000:2901-2906. 

21. Johnston SC, Rothwell PM, Nguyen-Huynh MN, Giles MF, 
Elkins JS, Bernstein AL, Sidney S. Validation and refinement 
of scores to predict very early stroke risk after transient 
ischaemic attack. The ABCD, California, and unified ABCD2 
risk scores predicted stroke within 2, 7, and 90 days after 
TIA. Lancet 369, 2007:283–292. 

22. Josephson SA, Sidney S, Pham TN, Bernstein AL, Johnston 
SC. Stroke Sciences Group, Department of Neurology, 
University of California, San Francisco, CA 94143-0114, USA. 

КНИГОПИС / REFERENCES



49NEUROSONOLOGY  AND CEREBRAL HEMODYNAMICS, vol. 6, 2010, No. 1

D. Maslarov, D. Drenska. Prognostic scales for TIA

Адрес за кореспонденция:
Доц. д-р Димитър Масларов, дм
Неврологична клиника
Първа МБАЛ – София, ЕАД
Бул. "Патриарх Евтимий” № 37
София 1000
e-mail: maslarovdb@abv.bg

Address for correspondence:
Assoc. Prof. D. Maslarov, MD, PhD
Clinic of neurology
First Hospital for active treatment – Sofia
37 Patriarch Evtimii Blvd
1000 Sofia, Bulgaria
e-mail: maslarovdb@abv.bg

Higher ABCD2 score predicts patients most likely to have true 
transient ischemic attack. Stroke 39, 2008:3096-3098.

23. Kasner SE. Natural history of symptomatic intracranial arte-
rial stenosis. J Neuroimaging 19, 2009, Suppl 1:20S-21S.

24. Kasner SE, Chimowitz MI, Lynn MJ, Howlett-Smith H, 
Stern BJ, Hertzberg VS, Frankel MR, Levine SR, Chaturvedi 
S, Benesch CG, Sila CA, Jovin TG, Romano JG, Cloft HJ. 
Warfarin Aspirin Symptomatic Intracranial Disease Trial 
Investigators. Predictors of ischemic stroke in the territory 
of a symptomatic intracranial arterial stenosis. Circulation 
113, 2006:555-563.

25. Kaste M, Korner J, Albers G, Alberts MJ. Should a specific 
TIA clinic be organised? 17th European Stroke Conference, 
France, 2008.

26. Kimura K, Minematsu K, Yasaka M, Wada K, Yamaguchi 
T. The duration of symptoms in transient ischemic attack. 
Neurology 52, 1999:976-980.

27. King A, Markus HS. Doppler embolic signals in cerebrovas-
cular disease and prediction of stroke risk: a systematic 
review and meta-analysis. Stroke 40, 2009:3711-3717. 

28. Koton S, Rothwell PM. Performance of the ABCD and ABCD2 
scores in TIA patients with carotid stenosis and atrial fibril-
lation. Cerebrovasc Dis 24, 2007:231-235.

29. Lisabeth LD, Ireland KJ, Risser JMH, Brown DL, Smith AM, 
Garcia NM, Morgenstern LB. Stroke Risk After Transient 
Ischemic Attack in a Population-Based Setting. Stroke 35, 
2004:1842-1846.

30. Nedeltchev K, der Maur TA, Georgiadis D, Arnold M, Caso V, 
Mattle HP, Schroth G, Remonda L, Sturzenegger M, Fischer 
U, Baumgartner RW. Ischaemic stroke in young adults: 
predictors of outcome and recurrence. J Neurol Neurosurg 
Psychiatry 76, 2005:191-195.

31. NICE. The diagnosis and acute management of stroke and 
transient ischaemic attacks. June, 2008. [Medline] 

32. NICE Guidance. Clopidogrel and modified-release dipyrida-
mole in the prevention of occlusive vascular events. May, 
2005. [Medline]

33. Bang Y, Lee PH, Yoon SR, Lee MA, Joo IS, Huh K. 
Inflammatory markers, rather than conventional risk factors, 
are different between carotid and MCA atherosclerosis. J. 
Neurol. Neurosurg. Psychiatry 76, 2005:1128–1134.

34. Ovbiagele B, Cruz-Flores S, Lynn MJ, Chimowitz MI, for the 
Warfarin-Aspirin Symptomatic Intracranial Disease (WASID) 
Study Group. Early Stroke Risk After Transient Ischemic 
Attack Among Individuals With Symptomatic Intracranial 
Artery Stenosis. Arch Neurol 65, 2008:733-737.

35. Power M, Blair P, Flynn P, Hunter AM, McCarron M, Russell C, 
Wiggam Iv, Brannigan P, Kerr P, Burns G, Herron M. Clinical 
Resource Efficiency Support Team (CREST). Guidelines for 
Investigation and Management of Transient Ischaemic Attack. 
October, 2006. [Medline]

36. Purroy F, Begué R, Quílez A, Piñol-Ripoll G, Sanahuja J, 
Brieva L, Setó E, Gil MI. The California, ABCD, and unified 
ABCD2 risk scores and the presence of acute ischemic 
lesions on diffusion-weighted imaging in TIA patients. Stroke 
40, 2009:2229-2232.

37. Purroy F, Montaner J, Molina CA, Delgado P, Ribo M, Alvarez-
Sabin J. Patterns and predictors of early risk of recurrence 
after transient ischemic attack with respect to etiologic 
subtypes. Stroke 38, 2007:3225-3229.

38. Redgrave JN, Schulz UG, Briley D, Meagher T, Rothwell PM. 

Presence of acute ischaemic lesions on diffusion-weighted 
imaging is associated with clinical predictors of early risk 
of stroke after transient ischaemic attack. Cerebrovasc Dis 
24, 2007:86-90.

39. Rothwell PM, Giles MF, Chandratheva A, Marquardt L, Geraghty 
O, Redgrave JN, Lovelock CE, Binney LE, Bull LM, Cuthbertson 
FC, Welch SJ, Bosch S, Alexander FC, Silver LE, Gutnikov SA, 
Mehta Z. Early use of Existing Preventive Strategies for Stroke 
(EXPRESS) study. Effect of urgent treatment of transient 
ischaemic attack and minor stroke on early recurrent stroke 
(EXPRESS study): a prospective population-based sequential 
comparison. Lancet 270, 2007:1432-1442.

40. Rothwell PM, Giles MF, Flossmann E, Lovelock CE, Redgrave 
JN, Warlow CP, Mehta Z. A simple score (ABCD) to identify 
individuals at high early risk of stroke after transient ischae-
mic attack. Lancet 366, 2005:29-36.

41. Rothwell PM, Johnston SC. Transient Ischemic Attacks: 
Stratifying Risk. Stroke 37, 2006:320–322.

42. Selvarajah JR, Smith CJ, Hulme S, Georgiou RF, Vail A, Tyrrell 
PJ, NORTHSTAR Collaborators. Prognosis in patients with 
transient ischaemic attack (TIA) and minor stroke attending 
TIA services in the North West of England: the NORTHSTAR 
Study. J Neurol Neurosurg Psychiatry 79, 2008:38-43.

43. Sheehan OC, Kyne L, Kelly LA, Hannon N, Marnane M, 
Merwick A, McCormack PM, Duggan J, Moore A, Moroney 
J, Daly L, Harris D, Horgan G, Williams EB, Kelly PJ. 
Population-Based Study of ABCD2 Score, Carotid Stenosis, 
and Atrial Fibrillation for Early Stroke Prediction After 
Transient Ischemic Attack. The North Dublin TIA Study. Stroke 
41, 2010:March, [Epub ahead of print]

44. Shenhar-Tsarfaty S, Ben Assayag E, Bova I, Vered Y, Berliner 
S, Rogowski O, Shapira I, Bornstein NM. Wide-range 
C-reactive protein efficacy in acute ischemic stroke patients. 
Acta Neurol Scand 114, 2006:29-32.

45. Shinton R, Beevers G. Meta-analysis of relation between 
cigarette smoking and stroke. BMJ 298, 1989:789-794. 

46. Singh N, O’Donnell SD, Gillespie DL, Goff JM. Atherosclerotic 
Disease of the Carotid Artery. Medscape Neurology, January, 
2008. 

47. Smith EE, Abdullah AR, Amirfarzan H, Schwamm LH. Serum 
lipid profile on admission for ischemic stroke. Failure 
to meet National Cholesterol Education Program Adult 
Treatment Panel (NCEP-ATPIII) guidelines. Neurology 68, 
2007:660-665.

48. Spittler LK. Who Should be Hospitalized Following a TIA? 
Neurology Reviews 15, 2007:4.   

49. Uchiyama S. Transient ischemic attack, a medical emer-
gency. Brain Nerve 61, 2009:1013-1022.

50. Williams B, Poulter NR, Brown MJ, Davis M, Mclnnes GT, 
Potter JF, Sever PS, Thom SMcG. Guidelines for management 
of hypertension: report of the fourth working party of the 
British Hypertension Society, 2004:BHS IV. J Hum Hypertens 
18, 2004:139-185.

51. Winter Y, Rohrmann S, Linseisen J, Lanczik O, Ringleb PA, 
Hebebrand J, Back T. Contribution of obesity and abdominal 
fat mass to risk of stroke and transient ischemic attacks. 
Stroke 39, 2008:3145-3151.

52. Zalewski A, Macphee C. Role of Lipoprotein-Associated 
PhospholipaseA2 in Atherosclerosis. Biology, Epidemiology, 
and Possible Therapeutic Target. Arterioscler Thromb Vasc 
Biol 25, 2005:923-931.



50 НЕВРОСОНОГРАФИЯ И МОЗЪЧНА ХЕМОДИНАМИКА, том 6, 2010, бр. 1

 НАУЧНИ ОБЗОРИ / REVIEW  ARTICLES

Постинсултна депресия – 
честота, хипотези, критерии и рискови фактори

М. Вълкова, Б. Стаменов, Д. Пейчинска, М. Йотов
Катедра по неврология и неврохирургия, Медицински университет – Плевен

Определението на Световната здравна организация за инсулт включва бързо 
разгръщащи се клинични признаци на фокално (или глобално разстройство) на 
мозъчните функции, което продължава повече от 24 часа или води до смърт и 
няма друга видима причина, освен съдов произход. Депресията след мозъчен 
инсулт (ДСМИ) е важен и чест, но подценяван проблем в клиничната практика. 
Понякога диагностицирането й се усложнява поради редица обективни и субек-
тивни естестви фактори. Създадени са диагностични критерии, много от които 
са спорни. Съществуват две хипотези за възникването й – органична и функцио-
нална. ДСМИ е мултифакторно обусловена и има различна клинична картина за 
отделните групи пациенти.

Poststroke Depression – 
Frequency, Hypothesis, Criteria and Risk Factors 

M. Valkova, B. Stamenov, D. Peychinska, M. Iotov
Department of Neurology and Neurosurgery, Medical University – Pleven

The traditional definition of stroke, according to the World Health Organization, is 
a „neurological deficit of cerebrovascular cause origine that persists beyond 24 hours 
or is interrupted by death within 24 hours“ Poststroke depression is a frequent and 
important, but often neglected problem in clinical practice. Sometimes the diagnosis is 
very difficult, because of subjective and objective factors. Diagnostic criteria have been 
established, but they are disputable. There are two different hypotheses for its origin 
– organic and functional. PSD has multifactor ethnology and various clinical features 
in different patients’ groups.

Ключови думи: 
депресия, критерии, 
мозъчен инсулт, 
рискови фактори, 
хипотези
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poststroke depression, 
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Мозъчният инсулт е основна причина за 
инвалидизация и икономически последици в 
развитите страни. Определението на Светов-
ната здравна организация за инсулт включва 
бързо разгръщащи се клинични признаци на 
фокално (или глобално разстройство) на мо-
зъчните функции, което продължава повече от 
24 часа, или води до смърт и няма друга види-
ма причина, освен съдов произход.

Нарушенията в емоцииите са вероятно 
най-неоправдано неглижираните усложнения 
при инсулт, въпреки че са често срещани 
(депресия има в около 20-40%, емоционална 
инконтиненция (10-25%), тревожност (20-30%), 
дистрес (20%), редукция на инициациите и 
лесна уморяемост (50-70%). От една страна 
депресията е самостоятелен рисков фактор, а 
от друга – повлиява в негативен план основ-
ните рискови фактори за развитие на инсулт.

Болните след инсулт често заболяват от 

депресия, която при голяма част от тях остава 
неразпозната. Значението на коморбидността 
между инсулт и депресия след мозъчен инсулт 
се разпростира не само върху функционира-
нето, икономическата тежест и качеството на 
живот, но и върху преживяемостта в кратко-
срочен и средносрочен план.

Значимост на мозъчния инсулт. В света 
5.7 милиона смъртни случаи всяка година се 
дължат на мозъчен инсулт, което нарежда за-
боляването на второ място след исхемичната 
болест на сърцето. Четири от всеки 5 мозъчни 
инсулта възникват в страните с нисък и сре-
ден доход, сред които е България.

България е на едно от първите места в све-
та по заболеваемост, болестност и смъртност от 
МСЗ. Най-новите данни ни нареждат на второ 
място сред 30 европейски държави по смъртност 
от МСБ сред мъжете и на трето място в Европа 
по смъртност при жените. Нараства и честотата 
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на инсултите у нас под 35-годишна възраст, ко-
ито водят до инвалидизация и смърт в активна 
възраст. В световен мащаб се очаква смъртните 
случаи, дължащи се на мозъчен инсулт, да нара-
стват с 1 милион годишно до 2015-та година.

Следователно мозъчния инсулт е социално-
значимо заболяване, чиято профилактика и те-
рапия остават належащ медицински и социален 
проблем както в България, така и по света.

Депресия след мозъчен инсулт 

Честота. Над 50% от преживелите инсулт 
имат явни психични нарушения, като една от 
най-честите и тежки компликации на инсулта 
е депресията [23]. Други тежки психични раз-
стройства след инсулт са мания и психоза [29]. 
Под термина слединсултна депресия (ДСМИ) 
повечето автори разбират такава, развила се 
при оцелели от исхемичен инсулт. Честотата 
на ДСМИ варира в различните проучвания от 
20-40% до 65%. Смята се, че 10-27% от болните 
в световен мащаб преживяват голям депре-
сивен епизод, а други 15-40% развиват симп-
томи на депресия в първите два месеца след 
инсулт. Вероятно различията в честотата се 
дължат на различните критерии за поставяне 
на диагнозата ДСМИ и различното време за 
проследяване на пациентите.

Стратегии за диагностика и критерии. 
Един от основните проблеми, стоящ пред нев-
ропсихиатрията, е как да се диагностицират 
нарушения като депресия и тревожност при па-
циенти с неврологични заболявания, когато сим-
птоматиката на психичното заболяване може 
да се дължи на неврологичното. Инсомнията, 
психомоторната ретардация, загубата на апетит, 
намаленото либидо и лесната уморяемост мо-
гат да се очакват при пациенти с инсулт, но са 
главни симптоми на депресивно настроение.

Съществуват две основни хипотези за раз-
витие на ДСМИ. Според едната тя е психоло-
гическа реакция към самия инсулт, а според 
другата – има органична генеза – т.е. се дължи 
на определени лезии в мозъчното вещество 
или на нарушена невротрансмисия. Cohen-
Cole and Stoudemire [19] предлагат четири 
различни стратегии за диагностика на депре-
сията при органични заболявания:

1. Инклузивна стратегия – отчитат се всич-
ки депресивни симптоми, независимо дали 
могат, или не могат да бъдат свързани с физи-
ческото заболяване; 

2. Етиологична стратегия – симптомите 
се зачитат само, ако изследователят реши, че 
те не са в резултат на самото заболяване; 

3. Субституираща стратегия – автоном-
ните симптоми на депресия са заместени с 

физиологични симптоми; 
4. Ексклузивна стратегия – симптомите на 

депресия се отстраняват, ако не са по-често 
срещани при пациенти с депресия в сравне-
ние с тези без такава. 

Сравнителната използваемост на всяка 
от тези стратегии за ДСМИ е изследвана от 
Paradiso и съавт. [50, 51]. Спорен е въпросът 
доколко отделните проучвания могат да бъдат 
сравнявани. В систематичния обзор на Sanjit и 
съавт. [61] се отчитат различия в стратегиите 
и критериите за ДСМИ и тежест на депреси-
ята между различните проучвания, различен 
анализ върху едни и същи данни, включване 
на пациенти с анамнестични данни за пред-
шестващи депресивни епизоди. Този обзор 
провежда няколко интересни факта: хетеро-
генността е сигнификатна при хоспитализира-
ните пациенти (2=62.84, P<0.00001), но не и в 
обществото (2=1.62, P<0.81). Различия има в 
хоспитализацията на пациентите в отделните 
страни – напр. в Швейцария 90% от пациентите 
с инсулт се хоспитализират (репрезентативна 
извадка), докато в някои други райони – под 
50% (нерепрезентативна извадка). По-често се 
хоспитализират болни с лявохемисферна, от-
колкото с дяснохемисферна симптоматика, а 
оттук и различното ниво на диагностициране 
на ДСМИ при различни лезии. Има различия в 
социо-етническите характеристики на пациен-
тите. В някои проучвания са включени случаи 
с предшестваща депресия, друго психично за-
боляване, или злоупотреба с алкохол, които са 
самостоятелни рискови фактори за депресия.

Въпреки споровете относно каузалните 
критерии за ДСМИ, най-известните и най-често 
използвани в литературата са разработени от 
Lyketsos и съавт. [39]: 1. При определени об-
стоятелства депресията и инсулта се появяват 
заедно; 2. Няма друго смислено обяснение за 
депресията, освен инсулта; 3. Депресията се 
появява в период от месец след инсулта (спо-
рен критерий); 4. Възстановяването от остри-
те симптоми на инсулта води до значително 
редуциране на симптомите на депресията; 5. 
Има специфични характеристики на инсулта, 
които подсказват възможните патофизиоло-
гични механизми на депресията.

Тези критерии са дискутабилни, но са от 
полза в клиничната практика. Те ограничават 
значително кохортата на болните с ДСМИ. По 
този начин те могат да ограничат областта на 
интервениране и да не позволят активно лече-
ние, а само пасивно проследяване на болните 
по отношение на депресивните симптоми [2]. 
За диагностика на самата депресия и нейната 
тежест понастоящем се използват диагностич-
ните критерии по DSN IV – ТR.
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Рискови фактори

Пол. Честотата на депресията след инсулт 
по пол е спорен въпрос. Според повечето про-
учвания тя е по-висока при жените. Според на 
Poynter и съавт. [52] депресията след инсулт при 
жените е между 6 и 78%, а при мъжете – между 
4.7 и 65 %. Друго проучване показва, че няма 
статистически значима разлика в развитие-
то и изявата на голям депресивен епизод при 
постинсултна депресия по пол, отчитайки, че 
жените са 2 пъти по-склонни от мъжете към де-
пресия при наличие на симптоми преморбидно 
[68]. Само едно проучване показва, че 12.3% от 
мъжете срещу 23.6% от жените развиват ДСМИ 
2 седмици след инсулта [52]. Сред жените те-
жестта на депресията се асоциира с лявохемис-
ферна лезия, преморбидна анамнеза за психи-
атрични заболявания и когнитивни нарушения. 
За основни рискови фактори при мъжете се 
считат нарушението в екзекутивните функции и 
социалната изолация, което следва да се има 
предвид в лечението на такива пациенти. 

Възраст. Според някои проучвания 
по-висок риск за развитие на ДСМИ имат па-
циенти под 68 години, което се обяснява с 
по-трудното преживяване на загубата на со-
циалните и семейните им функции. Други про-
учвания показват, че болните с ДСМИ са по-
възрастни от тези без, като средната възраст 
е както следва – на пациенти без депресия 
– 62.4 г., с малък епизод на депресия – 66.3 г., 
а при такива с голям депресивен епизод след 
инсулт – 62.4/66.3/70.9 г. (p=0.046) за 12 месе-
чен период след инсулта.

Раса. При неиспаноезичната бяла раса се 
установява по-често ДСМИ отколкото при чер-
ната и испаноговорящите, според проучване на 
Jia и сътр. [34], а в едно по-старо проучване 
на Williams и съавт. [72, 73] се установява, че 
бялата раса и по-ранната възраст, съчетани с 
ДСМИ, са фактори за по-малка преживяемост 
в рамките на 3 години след мозъчния инсулт. 
Някои проучвания показват по-висока честота 
на тежка депресия при малайзийци и китайци, 
в сравнение с индианците. Друго проучване за 
разпределението на ДСМИ по щати при ветера-
ните в САЩ сочи, че 1/3 от болните са от севе-
роизточния регион, което вероятно е свързано 
с по-млада възраст за развитие на инсулт и с 
бялата раса. Счита се, че средиземноморската 
диета, съчетана преморбидно с подходящ дви-
гателен режим, предпазва от депресия.

Локализация на лезията. Folstein и съавт. 
[22] отбелязват, че болните от инсулт страдат 
по-често от депресия, отколкото болните от ор-
топедични заболявания с подобни физически на-
рушения и оттук предполагат, че самата мозъчна 

лезия вероятно повлиява настроението. Според 
множество проучвания има различия в емоци-
оналните реакции на пациентите при различни 
хемисферни лезии, което предполага органична 
база за развитие на ДСМИ. Съществуват голям 
брой проучвания по въпроса, но независимо от 
това все още не е известна точната асоциация 
между инсулта и лезионното огнище.

Спорен е въпроса дали лaтерализацията 
на лезията повлиява от развитието на ДСМИ. 
Според обзора на Carson и съавт. [17] върху 
над 38 проучвания няма сигнификантна разли-
ка между локализацията на лезията и ДСМИ 
– 2 проучвания показват по-висок риск при 
лявохемисферни, а други 7 – при дяснохемис-
ферни инсулти. Установено е, че при жени 
ДСМИ се среща по-често при лявохемисфер-
ни, отколкото при дяснохемисферни увреди. 
Rao и съавт. [53] сочи, че страната на лезията 
не се асоциира със специфичен риск за раз-
витие на психично заболяване.

От друга страна Robinson [59] описва спе-
цифична връзка между локализацията на ле-
зията и характера и тежестта на ДСМИ. Той 
показва, че лезиите на ЛПМА се асоциират 
със значимо по-тежка депресия, отколкото ле-
зиите в ЛЗМА. 70% от болните с инсулт в ле-
вия фронтален дял развиват ДСМИ, но само 
при 15% тежестта на депресията може да се 
обясни с тежестта на интелектуалния и фи-
зическия дефицит, нивото на социално под-
помагане и възрастта, докато тежестта при 
останалите 50% може да се обясни само с 
латерализацията на лезията. 

Установено е, че мозъчните инфаркти, ко-
ито засягат фронтално – субкортикалните кръ-
гове (т.е. палидум и нуклеус каудатус, особено 
вляво), предразполагат към ДСМИ. Съществу-
ва права пропорционалност между големина-
та на лезията и риска. Според метаанализ на 
Narushima и съавт. [45] има обратно пропорци-
онална зависимост между тежестта на ДСМИ 
и дистанцията на лезията от фронталните лобо-
ве. Singh и съавт. [60]. отбелязват, че въпреки, 
че увредата на фронталния лоб, независимо от 
засегнатата хемисфера, вероятно кореспонди-
ра с риск за развитие на ДСМИ, практически 
най-високорискови са пациентите с функцио-
нална зависимост от други хора.

По-тежката парализа на горните крайници 
и особено на дясната ръка се асоциира с по-
тежка депресия, но някои проучвания отричат 
този факт, считайки че моторните увреди не 
са рисков фактор за развитие на депресия.

Посочените данни в литературата не отго-
варят еднозначно на въпроса дали има връз-
ка между страната на лезията и по-високия 
риск за развитие на ДСМИ.
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Афазия. Афазиите представляват нарушения 
в езиковото кодиране, или декодиране. Биват 3 
основни вида – транскортикални, кортикални и 
субкортикални (които понастоящем не се смятат 
за афазии). Делят се на моторни, сензорни и то-
тални. Жените страдат по-често от моторна ефе-
рентна афазия, а мъжете по-често от сензорна. 
Според повечето проучвания афазията се смя-
та за рисков фактор за развитие на ДСМИ, но 
точната връзка не е ясна, поради трудностите 
в поставянето на диагнозата депресия при афа-
зици. Депресията влошава сериозно прогноза-
та, като тежестта е обратно пропорционална на 
възстановяването на речта. Аström и съавт. [11] 
разкриват, че афазията е важен предиктор за 
ДСМИ при пациенти в острата фаза на инсулта, 
корелацията афазия – ДСМИ трае до 3-ия месец 
след инсулт. В друго проучване на Robinson и 
съавт. [58] около половината болни с афазия 
страдат от депресия. Дългосрочната корелация 
между афазията и депресията след инсулта не 
е разкрита. Според едни проучвания, ДСМИ е 
по-честа и по-тежка при нефлуентните афазии, 
но Starkstein и Robinson [57, 59] отричат такава 
корелация. 

Етиологията на депресията при постин-
султни афатични болни е мултифакторна. Пси-
хосоциалните фактори, асоциирани с афазия, 
играят голяма рола за развитието на реактив-
на депресия Афазията и депресията се срещат 
по-често при увреди в определени мозъчни 
региони. Според едни проучвания афазията 
е самостоятелен рисков фактор за ДСМИ, а 
според други – не толкова афазията, колкото 
загубата на комуникативни умения въобще се 
асоциира с по-тежка депресия.

Нарушение на социалните функции. Асо-
циацията между депресията и нарушението на 
социалните функции при болните с ДСМИ е 
съобщавана в много проучвания. Редуцира-
нето на социалните контакти при болните с 
ДСМИ може да бъде причина за, но и резул-
тат от депресията. 

Като рискови се посочват фактори като ни-
ския образователен статус, ниското социално-
икономическо ниво, липсата на адекватни ме-
дицински и социални служби, при млади хора 
– наличието на много деца в семейството и пр.

Социално подпомагане, брачен и социо-
икономически статус. Показано е, че раз-
витото социално подпомагане намалява риска 
от развитие на ДСМИ, но явни доказателства 
в подкрепа на тази хипотеза липсват поради 
разлики в дефиницията за социално подпома-
гане в различните проучвания. Според Eriksson 
[20] и Hayee [31] рискът се увеличава, ако бо-
лният живее сам, макар че, други проучвания 
не показват такава корелация. Повечето от 

тях не разкриват сигнификантна връзка между 
брачния статус на болните и риска от разви-
тие на ДСМИ. Robinson и съавт. [57] показват, 
че ниският социален статус е самостоятелен 
рисков фактор за развитие на ДСМИ, докато 
други автори отричат подобна корелация.

Преморбидни фактори. Предходящ ин-
султ. Според проучването на Eriksson и съавт. 
[20] върху 14000 болни в 3-месечен период след 
инсулт има значимо повишение на риска от 
развитие на ДСМИ при ре-инсулт. Предходни 
проучвания не показват подобна корелация.

Психиатрични заболявания. Както се споме-
на по-горе, диагностичните критерии за ДСМИ 
са спорни. Повечето проучвания изключват па-
циентите с предхождащи депресивни епизоди, 
но в едните се премахват пациентите с психи-
атрични заболявания, а в други – само тези, 
които са нямали депресивен епизод преди 
инсулта. Според повечето автори има правоп-
ропорционална зависимост между болните с 
предходяща анамнеза за депресия и ДСМИ. 

Различната дефиниция на понятието „деп-
ресивна анамнеза“ води до различни резулта-
ти. Astrom и съавт. [10, 11] го дефинират като 
преглед при психиатър и поради това не от-
криват явна асоциация между преморбидно 
психично заболяване и ДСМИ. Докато проуч-
ването на Gillen и съавт. [27], което работи с 
дефиницията: „наличие на психично заболява-
не, за което пациентът се е лекувал и се по-
твърждава от поне един член от семейството“, 
разкрива сигнификантна връзка между пред-
хождащ депресивен епизод и ДСМИ. 

Семейна анамнеза за психично заболяване. 
Сравнително в малко проучвания се изучава 
ролята на фамилната анамнеза за психично за-
боляване и ДСМИ. Според Fedoroff и съавт. [21] 
такава връзка няма. Обратно Morris и съавт. [43] 
разкриват явна корелация между ДСМИ и пред-
хождащ епизод на депресия или тревожност 
при родствениците от първа линия на болните. 

Коморбидност. По-нови проучвания показ-
ват, че предшестващо сърдечносъдово заболя-
ване, както и ниски нива на нископлътностни 
липопротеини са самостоятелни рискови фак-
тори за поява на ДСМИ в късната възраст.

Други.
1. Нисък Barthel ADL Index.
2. Плач в първите дни след инсулта. Плачът 

бива патологичен (не се асоциира с депресия), 
емоционален (41% развиват ДСМИ) и по типа на 
катастрофална реакция (63% развиват ДСМИ).

Хипотези за възникване на ДСМИ

1. ДСМИ се явява психична реакция сре-
щу инсулта. Хипотезата се потвърждава от 
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Информация за обучение по учебна програма 
“Ултразвукова диагностика на нервната система” 

през 2010-2011 г.

Индивидуално обучение 

с продължителност минимум един месец в следните бази:
ВМА - София, Клиника “Функционална диагностика на нервната система” и 

УСБАЛ по неврология и психиатрия “Свети Наум” -
ежемесечно по 2-ма специализанти.

Тематични краткосрочни курсове

“Съвремeнни методи за функционална диагностика на нервната система”
ВМА - София, Клиника “Функционална диагностика на нервната система”

24 - 26 ноември 2010 г.

“Каротидна патология - съвременни диагностични и терапевтични подходи”
ВМА - София, Клиника “Функционална диагностика на нервната система”

17 - 18 март 2011 г.

“Високоспециализирани методи за изследване в неврологията”
(за специалисти по здравни грижи)

ВМА - София, Клиника “Функционална диагностика на нервната система”
17 - 19 януари 2011 г.   

Курсовете включват лекции и практически упражнения по посочените теми. В тях могат да участват 
невролози, ангиолози, общопрактикуващи лекари, както и други специалисти с интереси в тези области.

Информация и записване
ВМА - София 1606, ул. “Георги Софийски” № 3, Учебен отдел, ет. 1, стая 4, тел.: 02 9225865 (6), 02 9225454

СБАЛНП “Свети Наум” - София 1113, ул. “Л. Русев” № 1, Втора неврологична клиника, тел. 02 9702209 (214)
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Проф. Г.-М. 
Фон Ройтерн

Prof. G.-M.
von Reutern, M.D. 

Dec 29, 1943 Born at Ludwigslust 
(Mecklenburg, Germany).

1964 Student at the Faculty of  
Medicine in Freiburg.

1967/1968 One year at the Faculty of Medicine 
University in Hamburg, Germany.

1968-1970 Medical Faculty at the University 
of Heidelberg; Thesis (1970) 
“Dünn  schichtchromatogra  phi  sche 
Trennung von Ketocarbon säure 
nach Über-prüfung in 1,2-Dinitro-
Phenylhydrazone im Harn von 
Patienten mit Cystinose und 
Phenylketonurie“ (1970).

1970-1971 Internal medicine and surgery 
in small village hospitals in 
Germany.

1971-1972 One year internal medicine at the 
City Hospital of Annaba (Algergia).

1973 One year at the Department of 
Psychiatry, University of Freiburg, 
Germany.

1974-1989 Department of Neurology and 
Clinical Neurophysiology Univer-
sity of  Freiburg, Ger many.

1978 Venia legendi (Habilitation 
(PhD) University of Freiburg, 
Neurovascular Lab ultrasound

1984 Professor of Neurology (extra-
ordina rius, University of Frei burg).

1989-2009 Head of the Asklepios Neurologi-
cal Clinic Bad Salzhausen, Nidda/
Germany (Frank furt/Main area).

Since 2010 Neurological practice at the 
Ambulatory Centre of Cardiology, 
Bad Nauheim.

Awards Hugo-Spatz-Preis 1982 (German 
Society of Neurology);
Honorary fellow of the American 
Institute of Ultrasound in Medicine 
(1985);
Honorary member of the German 
Society of Ultrasound in Medicine, 
DEGUM (Deutsche Gesellschaft 
für Ultraschall in der Medizin).

Memberships Deutsche Gesellschaft für Neu-
rologie, Deutsche EEG-Ge-
sell  schaft, Deutsche  Gesell-
schaft für Angiologie, Deutsche 
Gesellschaft für Ultraschall in 
der Medizin, Stroke Council of 
the American Heart Association, 
Neurosonology Research Group 
of the WFN, ESNCH.

Offices 
Founding

Chairman of the “Arbeits-
gemeinschaft Gefäßdiagnostik” of 
the DEGUM (German Society of 
Ultrasound in Medicine) 1985-1989; 
Secretary/trea su rer of the 
Neurosonology Re search Group 
(NSRG) of the WFN from 1982-
2005, chairman 1997-2005;
Presently Advisory board of the 
NSRG, Chairmen of the Task For-
ce International Certification for 
Neurosonology (NSRG);
Regional re presentative of  “Stiftung 
Deutsche Schlaganfallhilfe”;
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Scien tific board of the “Deutsche 
Herzstiftung”.

Organizer 4th National meeting concerning 
Vascular Ultrasound;

International meetings: 1982: New 
Ultrasonic methods (Freiburg);

1985: 2th NSRG  meeting (Aachen); 
2003: 10th NSRG meeting (Bad 
Salzhau sen).

Textbooks First German Neurosonology 
textbook 1982 (Büdingen, von 
Reutern, Freund);                 

Second textbook 1989 (von 
Reutern, von Büdingen); 
2nd edition 1993: Ultra sound Diagno-
sis of  Ce rebro vascular Disease; 

3rd German  edition 2000 (von 
Reutern, Kaps, von Büdingen);
2004: Ultraschall in der Neuro-
logie  (Kaps, von Reutern, Stolz, 
von Büdingen).

Member 
of the 
Editorial 
Board

Presently: Ultrasound in Medi cine 
and Biology;
In the past: Ultraschall in der 
Medizin (European Journal of 
Ultrasound).

Multicenter 
study:

NAIS (Neurosonology in 
acute ischemic stroke) Study 
responsible: Lancet Neurology 
2006 (Prognostic relevance of 
ultra-early dopler sonography in  
acute ischemic stroke; Allen-
doerfer, Goertler, von Reutern).
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Проф. Тереза 
Корона Васкес

Prof. Teresa 
Corona Vazquez, MD

Д-р Тереза Корона Васкез завършва 
Медицински факултет на Националния авто-
номен университет на Мексико (UNAM). През 
1985 г. защитава с отличие специалност по 
неврология в същия университет. Има присъ-
дена степен доктор на медицинските науки, 
завършва и преподавателски обучителен курс 
по медицина към Мексиканския институт 
за социални дейности IMSS (1986–1987 г.). 
Работила е като невролог в болница „Габриел 
Мансера“ към Националния медицински цен-
тър, INSS и Националния институт по невро-
логия и неврохирургия на Мексико, чийто 
генерален директор е в момента.

Тя е старши изследовател в Националния 
здравен институт и член на Националната 
изследователска система (ниво ІІ) към Съвета 
по наука и технология на Мексико (CONACYT). 
Има 225 национални и международни публи-
кации в специализирани издания и презента-
ции на международни форуми.

Д-р Корона има 16 изследователски 
награди, между които „Едуардо Лисага“ на 
Националната академия по медицина (1986 г.), 
на Латиноамериканския комитет за изследване 
и лечение на множествена склероза (2002  г.), 
грамота за заслуги на медицински специа-
листи в областта на общественото здраве и 
наградата „Мануел Веласко Суарез“ на Общия 
мексикански здравен съвет (2008 г.).

Член е на Националната комисия за при-
съждане на магистърска и докторска степен 
при Медицински факултет, UNAM. Избрана 
е за член на борда на директорите на 
Високоспециализираната областна болница, 
Чиапас, Мексико (2007–2010 г.), както и на 
Националния институт по геномна медицина 
(2008-2012 г.). Участва в Комитета по невроло-
гия при Медицински факултет, UNAM. 

Teresa Corona Vazquez MD graduated from the 
Faculty of Medicine at the National Autonomous 
University (UNAM). In 1985 she completed her resi-
dency in Neurology with honors at the National 
Medical Center  UNAM, 1985. Dr. Corona has a 
Master’s in Medical Sciences from the UNAM and 
completed a Teacher Training Course in Medicine 
at the Mexican Institute of Social Security (IMSS, 
1986-1987). She has worked as a clinical neurolo-
gist at the “Gabriel Mancera” General Hospital, at 
the National Medical Center, IMSS and the Na-
tional Institute of Neurology and Neurosurgery of 
Mexico where she is currently General Director. 

She is a senior researcher from the National In-
stitutes of Health and member of the National Re-
searcher’s System (Level II), from the Mexican Coun-
cil of Science and Technology (CONACYT). She has 
225 national and international publications in peer re-
viewed journals and presentations in academic fora. 

She has been awarded sixteen research awards 
including the “Eduardo Liceaga Prize” awarded by 
the National Academy of Medicine (1986) the Latin 
American Committee for the Treatment and Re-
search in Multiple Sclerosis (2002), the Merit Award 
for Public Health Professionals and the “Manuel 
Velasco Suarez Award” from the Mexican General 
Health Council (2008). 

She is a member of the Masters and Doctoral 
Nomination Committee of the School of Medicine, 
UNAM. Member of the Board of Governors, High 
Specialty Regional Hospital, Chiapas Mexico, 2007-
2010. Member of the Board of Governors, National 
Institute of Genomic Medicine, 2008-2012. Council 
Member, Graduate Advisory Committee and Neu-
rology Committee, Faculty of Medicine, UNAM. 

Dr. Corona has supervised 47 masters and 
doctoral thesis projects. She has taught graduate 
and undergraduate courses in Neurology at the 
Faculty of Medicine, UNAM and at the Metropolitan 
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Д-р Корона е била научен ръководител на 
47 дисертационни труда. Водила е курсове за 
следдипломна квалификация по неврология в 
Медицинския факултет на UNAM и в Столичния 
автономен университет на Мексико.

От 1996 г. е старши рецензент по меди-
цински проекти при Националния съвет по 
наука и технология на Мексико и Аржентина. 
Активно участва в различни национални про-
грами: по превенция и контрол на тениидози 
и цистицеркоза, по Паркинсонизъм, токсико-
мании и др.

Д-р Корона е член на 20 национални и меж-
дународни организации, вкл. Мексиканската 
академия на науките, Световната федера-
ция по неврология, Американската акаде-
мия по неврология и др. Била е президент 
на Националната асоциация на невролози-
те към Мексиканския осигурителен институт 
при основаването и, както и ковчежник на 
Мексиканската академия по неврология. През 
2002 г. е била секретар на Националната 
медицинска академия, а през 2005–2006 г. – и 
неин генерален секретар.

Преди да заеме поста генерален директор 
на Националния институт по неврология и 
неврохирургия, д-р Корона е била негов зам. 
директор (1993–1995 г.), директор (1998–2007 г.), 
както и член на техническия съвет на инсти-
тута. Избрана е за генерален директор на 
института за периода 2007–2012 г.

Autonomous University of Mexico. 
Since 1996 she is a senior reviewer of medi-

cal projects at the National Council of Science 
and Technology of Mexico and Argentina. (Foncyt). 
She has been an active member of the Executive 
Committee, Prevention and Control of taeniasis-
cysticercosis program at the General Health Coun-
cil, as Executive member, National Parkinson Pro-
gram, National Addiction Council (CONADIC) and 
at the National Health Research Council.

Dr. Corona is a member of 20 national and 
international societies, including the Mexican Acad-
emy of Sciences, the World Federation of Neurol-
ogy, the American Academy of Neurology, the Con-
sortium of Multiple Sclerosis Centers, the Spanish 
Society of Neurology and Honorary Member, Co-
lombian Association of Neurology. She was found-
ing President of the National Association of Neu-
rologists of the Mexican Social Security Institute, 
Treasurer of the Mexican Academy of Neurology 
and member of the Mexican Council of Neurology. 
In 2002 Dr. Corona served as Deputy Secretary of 
the National Academy of Medicine and as Secre-
tary General for the years 2005-2006. 

Before becoming General Director of the Na-
tional Institute of Neurology and Neurosurgery, Dr 
Corona served as Assistant Teaching Director (1993-
1995), Teaching Director (1998-2007) and has been a 
member of the Technical Council of the Institute. She 
was appointed by the Governing Board as Director 
General of the Institute for the years 2007-2012.

Address for correspondence:
Teresa Corona Vazquez, MD
General Director
National Institute of Neurology 
and Neurosurgery, Mexico
Insurgentes Sur 3877, Col. La Fama
14269 Mexico City
Mexico
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19 световен конгрес
по неврология

19th World Congress
of  Neurology

Световният конгрес по неврология е най-
значимото научно събитие в областта на не-
врологията. Невролози от целия свят имат 
възможност да обменят научна информация 
и практически опит, както и да присъстват на 
лекции и дискусии, поднесени от най-изтък-
натите световни учени в областта на невро-
логията. В конгреса взеха участие и българ-
ски невролози от различни университетски 
клиники. 

Между 24 и 30 октомври миналата година 
в Бангкок, Тайланд се състоя 19-ия световен 
конгрес по неврология, който премина под 
мотото „Иновации в неврологията“. Конгре-
сът се проведе в интернационалния изложбен 
център – BITEC под патронажа на принцесата 
на Тайланд, която на пищна церемония откри 
научния форум. Президент на конгреса беше 
проф. Niphon Poungvarin.

Богатата научна програма включваше обу-
чителни курсове, пленарни лекции, дискусион-
ни сесии, сателитни симпозиуми и постерни 
сесии в областта на мозъчния инсулт, мул-
типлената склероза, епилепсията, деменция-
та, неврогенетиката, двигателните нарушения, 
нарушенията на съня, болката. Участниците 
в конгреса имаха възможност да се насла-
дят на презентациите и дебатите на бележити 
учени като откривателят на прионите и нобе-
лов лауреат проф. Stanley Prusiner, редакто-
рът на списание “Stroke” – проф. V. Hachinski, 
президeнтът на световната федерация по не-
врология – проф. J. Aarli, президентът на Бри-
танската неврологична асоциация – проф. A. 
Compston и други.

Научните и постерни сесии преминаха на 
високо научно ниво. Голям интерес предиз-
вика сесията за стволови клетки, където про-
фесори от САЩ, Корея и Англия представиха 
съвременните клинични проучвания в облас-
тта на неврорегенерацията при травматични 
спиални увреди и мозъчен инсулт. Висок ин-
терес предизвика дебата в областта на мо-
зъчно-съдовите заболявания между изтъкна-
тите професори – L. Caplan и P. Sandercock, 
под председателството на проф. V. Hachinski и 
проф. W. Hacke, както и дебата между проф. A. 
Compston и проф. V. Lennon в областта на мул-
типлената склероза. Широко бяха дискутирани 
тромболитичната и ендоваскуларна терапия 
при исхемичен мозъчен инсулт. Представени 
бяха данни за развитието на тромболизата 
в страни като Сингапур, Индия, Филипините, 
Тайланд. Специална сесия беше посветена на 
някои биомаркери, имащи прогностична стой-
ност за развитието на мултиплената склероза, 
както на невроизобразяващите техники при 
мозъчен инсулт и мултиплена склероза.

Извън научната програма на участниците 
в конгреса беше предоставена възможността 
да преживеят част от многобройните екзотич-
ни атракции на Банкок – или “Сity of angels” 
на тайландски и да посетят древната столица 
на Тайланд – Ayutthaya. 

На конгреса беше взето решение бъде-
щите световни конгреси по неврология да се 
провеждат през 2 години. Двадесетият све-
товен конгрес по неврология ще се проведе 
през 2011 г. в Маракеш, Мароко, под мотото 
“С Африка за Африка”.

24-30 октомври 2009
Бангкок, Тайланд

24-30 October 2009
Bangkok, Thailand

доц. д-р Ив. Стайков, дм
Клиника по неврология,
болница „Токуда“ – София

доц. д-р И. Райчев, дм
Клиника по неврология,
УСБАЛНП „Св. Наум“ – София
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Обучителен курс 
по невросонология с изпит
под егидата на Европейското дружество 
по неврология и мозъчна хемодинамика

Neurosonology Teaching Course 
and Exam
under the Aegis of the European Society 
of Neurosonology and Cerebral Hemodynamics

На 12 и 13 март 2010 г. в гр. Будапеща, 
Унгария се проведе международен обучите-
лен курс по невросонология под егидата на 
Европейското дружество по Невросонология 
и мозъчна хемодинамика с президент проф. 
Ласло Циба – Унгария. Основни лектори на 
курса бяха проф. Д. Школудик – Чехия, проф. 
Е. Титянова – България, проф. М. Зиблер – Гер-
мания, проф. К. Барачини – Италия. В курса 
взеха участие невролози и невросонолози от 
Белгия, Полша, Чехия, Латвия, Унгария, Китай. 
От българска страна участие участваха С. Ка-
ракънева, С. Кастрев и С. Андонова, д.м.

Курсът бе официално открит от президента 
на Европейското дружество по невросоноло-
гия и мозъчна хемодинамика професор Ласло 
Циба. Първите две лекции бяха изнесени от 
проф. Д. Школудик (Чехия), който припомни 
на аудиторията основите на ултразвуковата 
диагностика – В-скениране в реално време 
и доплерова сонография. Практичен интерес 
предизвика лекцията на професор Е. Титянова 
на тема: „Дуплекс-скениране на каротидните 
и вертебралните артерии“, в която бяха раз-

гледани различни аспекти на ултразвукова 
диагностика на екстракраниалните мозъчни 
артерии – методите на изследване, спектрал-
ният анализ на сонограмите в норма и па-
тология, ултразвуковата характеристика на 
каротидните атеросклеротични плаки, крите-
риите за каротидни и вертебрални стенози и 
тромбози, дисекациите на сънните и верте-
брални артерии и тяхното стентиране. 

При практическите занятия по темата въз-
никна интересна дискусия, свързана с отсъст-
вието на международни единни критерии за 
измерване на екстракраниалните стенози. В 
тази връзка проф. Титянова уведоми участни-
ците в курса, че Изследователската група по 
невросонология към Световната федерация по 
неврология инициира създаването на единни 
невросонографни критерии за патология. 

Проф. Титянова представи двуезичното 
българо-английско учебно пособие „Атлас по 
Невросонология“ под редакцията на проф. 
Е. Титянова, проф. К. Нидеркорн и проф. Е. 
Христова, дм, чийто предговор е написан от 
проф. Е.Б. Рингелщайн.

12-13 март 2010
Будапеща, Унгария

12-13 March 2010
Budapest, Hungary
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В презентацията си проф. Марио Зиблер 
от Университета в гр. Дюселдорф – Германия 
обърна внимание на техническите способи, 
промените при вазоспазъм, абнормностите 
в скоростните показатели при интракраниал-
ни стенози, детекцията на микроемболи при 
транскраниално мониториране, наличието на 
патологичен емболизъм при пациенти с пер-
систиращ междупредсърден дефект, както и 
транскраниалните диагностични критерии при 
мозъчна смърт. 

Лекцията на проф. К. Барачини бе посве-
тена на интракраниалната патология и крите-
риите за стеноза на базалните мозъчни арте-
рии. Научната програма на 13-ти март беше 
посветена на транскраниалната доплерова 

сонография (ТДС) – определяне на мозъчна-
та вазомоторна реактивност, използването на 
контрастни агенти, приложението на ТДС при 
мозъчна тромболиза и диагноза на мозъчни 
микроемболи от различен произход. 

Теоретичният и практическият изпит из-
държаха само 30% от участниците в курса. 
Останалите кандидати получиха сертификат 
за преминато обучение по невросонолгия, ор-
ганизирано под под егидата на Европейското 
дружество по невросонология и мозъчна хе-
модинамика. 

гл. ас. д-р Силва Андонова, дм
Началник на Втора неврологична клиника
УМБАЛ „Св. Марина” – Варна
Член на БАНМХ

Ултразвукова диагностика 
в неврологията
Курс за следдипломно обучение

Ultrasound Diagnostics 
in Neurology
Teaching postgraduated course

25-26 март 2010
Варна, България

25-26 March 2010
Varnа, Bulgaria

От 25 до 26 март 2010 г. в Университет-
ската болница за активно лечение „Св. Мари-
на“ – Варна се проведе курс за следдипломно 
обучение по ултразвукова диагностика в не-
врологията под егидата на Българската асоци-
ация по невросонография и мозъчна хемоди-
намика, Катедрата по неврология към Варнен-
ския Медицинския университет и с любезното 
съдействие на фирма „Gedeon Richter“. В него 
взеха участие 13 невросонолози от доболнич-
ната и болничната помощ във Варненска об-
ласт. Лектор на курса бе професор Екатерина 
Титянова, д.м.н.

Курса бе открит от проф. Д. Минчев, д.м. 
В два последователни дни бяха изненесни 
лекции, посветени на ултразвуковата диагно-
стика на магистралните и базалните мозъчни 
артерии и вени. Бяха представени най-новите 
ултразвукови методи за изследване на мозъч-
ния паренхим – ултразвукова ангиография (B-
flow) и 4-измерно ултразвуково изобразяване 
на съдовата морфология, зрителните нерви и 
папили. Беше организирано практическо за-
нятие с демонстрация на клиничен слчуй с мо-
зъчен инсулт в млада възраст при тромбоза 
на вътрешната сънна артерия. 

По покана на Медицинския Университет – 
Варна и доц. Н. Делева, д.м. – ръководител на 
Катедрата по неврология, пред разширения 
състав на Катедрата проф. Титянова изнесе 
лекция, посветена на съвременните методи за 
изследване на походката. Лекцията предизви-
ка богата дискусия относно възможностите за 
мозъчна реорганизация в условия на остър и 
хроничен неврологичен дефицит.

Участниците в курса получиха удостоверения 
за преминато обучение. Те оцениха високо ини-
циативата за следдипломно обучение по места 
и направиха предложение да се организират 
тематични срещи за практикуващи невросоно-
лози по актуални теми в невросонологията.

Курсистите взеха участие и в организи-
рания от фирма Гедеон Рихтер симпозиум за 
невролозите от градовете Варна, Шумен и До-
брич, посветен на мозъчната невропротекция 
с лектор проф. Титянова. Срещата завърши с 
куртурна програма, организирана от спонсора 
на мероприятието.

гл. ас. д-р Силва Андонова, дм
Началник на Втора неврологична клиника
УМБАЛ „Св. Марина” – Варна
Член на БАНМХ
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Изследователска група по невросонология 
към Световната федерация по неврология

Neurosonology Research Group 
of the World Federation of Neurology

Изследователската група по невросонология 
(ИГН) е основана като неправителствена орга-
низация през 1970 г. от проф. Клайн (G. Klein) и 
проф. Маккини (McKinney). През 1981 г. тя влиза 
в структурата на Световната федерация по не-
врология като от 1982 г. тя се управлява от меж-
дународен Изпълнителен комитет с мандат от  
4 години. От 1985 г. се провеждат регулярно меж-
дународни научни срещи с участници от целия 
свят. Основните цели на организацията са насо-
чени в научната дейност, обучението, развитието 
и популяризирането на международното сътруд-
ничество в областта на невросонологията. 

Понастоящем Изследователската група по 
невросонология сигурява международен поди-
ум на над 20 000 членове на Световната феде-
рация по неврология, както и дава възможност 
за провеждане на технологични и клинични 
проучвания в областта на невросонологията. 
Организацията издава периодичен научен бю-
летин и има страница в интернет, в която се 
публикува подробна информация в следните 
рубрики: представяне, устав, изпълнителен 
комитет, членство, полезни връзки, важни съ-
бития, минали срещи, бъдещи срещи, работна 
група, препоръки и косенсуси, аспирантури и 
обучение, невросонологията по света, в памет 
на, бюлетин, скорошни публикации.

През септември 2009 г. се проведе поредни-
ят научен форум на Изследователската група по 
невросонология към Световната федерация по 
неврология в град Кернс (Австралия), където бе 
избран новият Изпълнителен комитет за пери-
ода 2009-2013 г. В него е включен и представител 
от България – проф. Екатерина Титянова, дмн.

Следващия конгрес ще се проведе в Пе-
кин през 2011 г. Повече информация може да 
се получи на официалния интернет-сайт на ор-
ганизацията: www.nsrg.org.tw

The Neurosonology Research Group (NSRG) 
was founded as an organization in 1970  by Prof. 
G. Klein and Prof. McKinney. In 1981 it became 
a member of the World Federation of Neurology. 
From 1982 it is managed by an International 
Executive Committee with term of 4 years. From 
1985 Neurosonology Research Group holds 
regular scientific meetings with international with 
participants from all over the world. 

The main objectives of the organization are 
focused on research, training, development and 
promotion of international cooperation in the 
field of Neurosonology. 

Currently the Neurology Research Group  
provides international platform of over 20 000 
members of the World Federation of Neurology 
and allows to conduct technical and clinical 
studies on Neurosonology. The organization 
issues a periodical scientific bulletin and has 
its own website in which publishes detailed 
information of the following items: Introduction, 
Statuses And Bylaws, Exucutive Committee, 
Membership, Links, Major Milestones, Past 
Meetings, Future Meetings, Task Force and 
Study Group, Guidelines And Concensus, 
Training And Fellowship, Neurosonology Around 
The Worls, In Memoriam, Newsletter, Recent 
Publications. 

In September 2009 was held another forum 
of Scientific Research Group of Neurosonology 
to the World Federation of Neurology in Cairns 
(Australia) in which was elected the new Executive 
Committee for 2009-2013. In the new Executive 
Committee includes a representative from Bulgaria 
– Prof. Ekaterina Titianova, MD.

 The next Congress will be held in Beijing 
in 2011. More information can be obtained 
on the official web site of the organization:  
www.nsrg.org.tw
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Мултидисциплинарен симпозиум
Каротидно стентиране – 
резултати и перспективи

Multidisciplinary symposium
Carotid stenting – results 
and prospects

При висок интерес от страна на специалисти 
от цялата страна протече първият по рода си Ка-
ротиден симпозуим. Специалисти от различни об-
ласти на медицината се събраха на първия по рода 
си у нас симпозиум, посветен на съвременната 
диагностика и лечение на мозъчно-съдовите забо-
лявания и на каротидното стентиране. Над 150 ин-
вазивни кардиолози, невролози, съдови хирурзи и 
рентгенолози наблюдаваха на живо прилагането на 
най-авангардните и животоспасяващи техники за 
лечение на запушени мозъчни артерии по време на 
мултидисциплинарния форум „Каротидно стентира-
не – резултати и перспективи“, който се проведе в 
МБАЛ „Токуда Болница София” на 17 април 2010 г.     

Всеки 4-ти инсулт в България води до смърт. За 
това алармираха невролозите и кардиолозите на 
срещата. „В България инсултите са с 30% повече от 
инфарктите, а смъртността от мозъчен инсулт у нас 
е два пъти по-висока от средната за Европейския 
съюз“ – с тази тревожна статистика откри симпо-
зиума д-р Иво Петров, дм – началник на Отделе-
нието по инвазивна кардиология в МБАЛ „Токуда 
Болница – София“ и водещ специалист в област та 
на съвременното лечение на болестите на сърцето 
и периферните съдове. 

Предвидените в програмата интересни теми в 
сферата на неинвазивната диагностика и скрининг 
на мозъчносъдовата болест и интервенционалното 
лечение на каротидна патология бяха посрещнати с 
интерес от мултидисциплинарната аудитория. Лек-
торите представиха технически аспекти и клинични 
резултати от стентиране на каротидни стенози, ко-
ето предизвика ползотворна дискусия между хи-
рурзи, невролози, ангиолози и интервенционалисти 
за приложението на каротидната реваскулариза-
ция. Редица изтъкнати специалисти – проф. Титя-
нова, проф. Гроздински, д-р Петров, проф. Кедев,  
д-р Велчев, доц. Стайков и др. споделиха своя опит 
и достигнаха до консенсус за приложението на ре-
васкуларизационна стратегия. 

От ангиографската лаборатория на болница 
Токуда на живо бяха излъчени три интересни ен-
доваскуларни процедури, които показаха техни-
ките и методите за стентиране на стенозите на 
каротидните артерии. По време на процедурите 
протичаше интензивна дискусия между зрителите в 
Аулата и операторите в лабораторията. 

Първият случай бе на 74-годишна жена с пре-
живян преди 2 месеца мозъчен инсулт вследствие 

на мултифокална атеросклероза – комбинирана 
ИБС и 90% стеноза на каротидна артерия. Извърши 
се едноетапна реваскуларизация в две съдови те-
ритории в рамките на една процедура – стентира-
не на дясна коронарна артерия и дясна вътрешна 
сънна артерия.

При втория случай бе проведено каротидно 
стентиране на лява вътрешна сънна артерия по по-
вод на рестеноза след ТЕА и пач-пластика преди 3 
години. Пациентът бе 73-годишен мъж с генерали-
зирана атеросклероза, множество предшестващи 
реваскуларизации и тежки придружаващи забо-
лявания – преживян мозъчен инсулт, лявокамерна 
систолна дисфункция с ФИ – 44%, състояние след 
сърдечна операция – ACB x 1 – LAD & MVR (по 
повод на митрална регургитация), няколкократни 
PCI на венозния графт към LAD, периферно-съдова 
болест – ХАНК с оклузия и нативна дисекация на 
a. iliaca dex, чието реканализиране не се отдаде в 
рамките на демонстрационната процедура. Болният 
бе насочен за контрастна КТ на втори етап за ана-
томично уточняване на лезията.

При третия случай бе осъществена двуетап-
на комбинирана ангиопластика на коронарна и 
каротидни артерии с използване на радиален дос-
тъп. Пациентът бе мъж на 50 години с критична 
стеноза на a. carotis interna dextra, тотална оклу-
зия на a. carotis interna sinistra и високостепенна 
стеноза на дясна коронарна артерия. При първата 
процедура, състояла се предишния ден, беше из-
вършено стентиране на дясната вътрешна сънна 
артерия и на ДКА. На живо бе представен втория 
етап – с десен радиален достъп и техника за хро-
нични оклузии успешно бе извършена реканализа-
ция, ангиопластика и стентиране на тромбозирала-
та лява вътрешна сънна артерия. 

Случаите на живо демонстрираха приложи-
мостта на метода за каротидно стентиране при 
различни клинични и анатомични ситуации. В края 
на симпозиума бе избрана работна група, включва-
ща лекари от различни специалности, със задачата 
да изработи национален мултидисциплинарен кон-
сенсус за каротидно стентиране. 

Следващият ендоваскуларен симпозиум ще бъде 
организиран от Българското дружество по ендовас-
куларна терапия.

д-р И. Петров, дм
д-р И. Андреев
Болница „Токуда“ – София

17 април 2010
Болница Токуда – София, 

България

17 april 2010
Tokuda Hospital – Sofia, 

Bulgaria
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 НАУЧНИ ОБЗОРИ / REVIEW ARTICLESНАУКА  И  ИЗКУСТВО / SCIENCE  AND  ART

Проф. д-р Ст. Байкушев, дмн е невролог, неврофизиолог и невропсихолог. Учен и художник 
едновременно от самото начало. 

От 15 до 30 октомври 2009 г. неговата трета самостоятелна изложба беше представена 
в художествена галерия „Bovjel“ в град Пловдив. Проф. Байкушев рисува през целия си живот и 
е участвал в много изложби в България и чужбина (Германия, Полша). Рисувал е също и в други 
страни – Чехия, САЩ, Германия (като стипендиант на Фондация А.ф. Хумболд), Тунис и Дания.

Той е изобретил някои собствени оригинални техники на рисуване – акрил-металик, акварел 
на пластове с нанесен восък, перо и фулмастер измити.

Проф. Байкушев е автор на повече от 250 рисунки и картини.

БАЙКУША
Учен и художник едновременно

Aвтопортрет (млади години)/ 
Autoportreit (green years) – 1944
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Beond the time (2009) The last port (2009) Seascape metallic (2009)
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НАУКА  И  ИЗКУСТВО / SCIENCE  AND  ART

BAYKUSHA
Scientist and artist 

at the same time

Prof. St. Baykushev, MD, PhD, DSc. is a neurologist, neurophysiologist and neurophysiologist. 
Scientist and artist at the same time from the very beginning. 

From 15 to 30 October 2009 his third individual art exhibition was presented in the art gallery Bovjel 
in Plovdiv city. Prof. Baykushev way making art all his life. Hе participated in many exhibitions in Bulgaria 
and abroad (Germany, Poland). He painted in some foreign countries, as in Czech Republic, USA, Germany 
(as a fellow of Alexander v. Humbold Fondation), Tunisia and Danmark.

He invented some original painting technics of his own (acryl-metallic; aquarelle at layers with 
beeswax; pen and fulmaster washed).

Prof. Baykushev is author of more than 250 paintings.

www.baykusha.deviantart.com
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Предстоящи научни форуми
Forecoming Scientific Events

2010
Neurological and Neurosurgical 
Therapeutics 2010: Contemporary Diagnosis 
and Management
7–8 May 2010 
Tampa, FL, United States 
www.cme.usf.edu/neurology

6th Warsaw International Medical Congress 
for Young Scientists
7–9 May 2010 
Warsaw, Poland 
www.wimc.wum.edu.pl

5th National Neuroscience Conference: Epilepsy
27 May 2010 
London, Greater London, United Kingdom 
www.mahealthcareevents.co.uk

15th Meeting of European Society 
of Neurososnology and Cerebral 
Hemodynamics
22–2 May 2010
Madrid, Spain 

The European Stroke Conference
25–28 May 2010
Barcelona, Spain
www.eurostroke.eu

World Multiple Sclerosis (MS) Day
26 May 2010
www.worldmsday.org
 
Canadian Neurological Sciences Federation 
45th Annual Congress
8–11 June 2010
Quebec City, Quebec, Canada
www.cnsfederation.org

15th Annual Meeting of the International 
Society for the History of the Neurosciences
15–19 June 2010
Paris, France
www.ishn.org

20th Meeting of the European 
Neurological Society
19–23 June 2010
Berlin, Germany
www.congrex.ch/ens2010

Stroke and Atrial Fibrillation: risks, prevention 
and management of stroke in AF patients
1–2 July 2010 
London, Greater London, United Kingdom
www.mahealthcareevents.co.uk

20th Congress of the European Sleep 
Research Society 
14–18 September 2010 
Lisbon, Portugal 
www.congrex.ch/esrs2010

14th Congress of the European Federation 
of Neurological Societies (EFNS 2010)
25–28 September 2010 
Geneva, Switzerland
www.kenes.com/efns2010

23rd Scientific Meeting of the International 
Society of Hypertension
26–30 September 2010
Vancouver, Canada
www.vancouverhypertension2010.com

15th Meeting of Bulgarian Society of 
Neurososnology and Cerebral Hemodynamics
October 2010
Sofia, Bulgaria
www.neurosonology-bg.com

The 7th World Stroke Congress
13–16 October 2010
Seoul, South Korea 
www.kenes.com/stroke2010

European Headache and Migraine Trust 
International Congress (EHMTIC)
28–31 October 2010
Nice, France
www2.kenes.com/ehmtic/Pages/Home.aspx

14th Congress of the World Society 
of Pain Clinicians (WSPC) + 
1st Asian Congress on Pain
28–31 October 2010
Beijing, China
E-mail: nijiaxiang@263.net

4th World Congress on Controversies 
in Neurology
28–31 October 2010
Barcelona, Spain 
www.comtecmed.com/cony/2010

7th International Congress on Mental 
Dysfunctions and Other Non-Motor Features 
in Parkinson’s Disease
9–12 December 2010
Barcelona, Spain
www2.kenes.com

 
 

2011
 
10th International Conference on Alzheimer’s & 
Parkinson’s Diseases (ADPD 2011)
9–13 March 2011
Barcelona, Spain
www.kenes.com/adpd
 
World Congress on 
Huntington Disease
11–14 September 2011
Melbourne, Australia
www.worldcongress-hd2011.org
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Указания към авторите Instructions for authors
Списанието “Невросонография и мозъчна хе-

модинамика” е официален орган на Българската 
асоциация по невросонография и мозъчна хемоди-
намика. То публикува оригинални статии в областта 
на ултразвуковата диагностика в неврологията, нео-
натологията и ангиологията, както и интересни и ак-
туални проучвания върху мозъчната хемодинамика 
и други, свързани с тях проблематики. Списанието 
съдържа следните рубрики:
- редакционна статия, възложена от редколегията.
- оригинални статии - до 6–8 страници, включител-

но таблици, фигури, книгопис.
- кратки научни съобщения – до 4 страници.
- обзорни статии – до 10 страници, включително 

книгопис.
- информации за научни форуми.
- рецензии на нови книги.
- кой кой е – представяне на изтъкнати учени и 

организации.
Статиите (с изключение на редакторските) 

трябва да бъдат написани на български език. Те 
се изпращат на електронен носител (дискета, ком-
пакт диск, DVD) с два екземпляра разпечатка, на 
адрес:

Проф. Екатерина Титянова, дмн
Катедра по неврология и неврохирургия
Военномедицинска академия
Бул. “Георги Софийски” 3
1606 София, България
Препоръчително е да бъдат изпратени и по 

електронен път на адрес:
Е-mаil: titianova@yahoo.com
Статиите трябва да съдържат заглавна стра-

ница, резюме, ключови думи, същинско експозе и 
книгопис.

1. Заглавна страница – съдържа пълно загла-
вие, имена и инициали на авторите, академични 
степени, месторабота (институция, град, държава). 
Отбелязва се името и точен адрес, телефон и e-mail 
на автора, отговарящ за кореспонденцията.  Посоч-
ва се съкратено заглавие на български и английски 
език.

2. Резюме – на български и английски език, не 
повече от 500 думи, последвано от ключови думи 
(до 6), подредени по азбучен ред.

3. Експозе – оригиналните статии и кратките 
научни съобщения съдържат увод, цели, контингент 
и методи, резултати, обсъждане. Ако се включват 
таблици и илюстрации, те се представят на отде-
лен лист, номерирани, с кратък обяснителен текст. 
Всички мерителни единици се дават в SI система, 
без използване на римски цифри, десетичният знак 
се обозначава с точка.

4. Книгопис – представя се на отделен лист. 
Авторите се подреждат по азбучен ред, заглавията 
се посочват изцяло, съкращенията и имената на 
списанията се представят както в Index Medicus. 
Авторите, които са цитирани, се отбелязват с по-
редния им номер от книгописа.

Примери:
[1] Aaslid R, Huber P, Nornes H. Evaluation of 

cerebrovascular spasm with transcranial Doppler 
ultrasound. J Neurosurg 60,1984:37-41.

[2] Ringelstein E, Otis S. Physiological testing of 
vasomotor reserve. In: Newell D,  Aaslid R (eds). Transcra-
nial Doppler. Raven Press. New York, 1992, 83-99.

За справки:
Д-р Р. Димова
e-mail: rddimova@abv.bg
www.neurosonology-bg.com
Ръкописи, неприети за печат, не се връщат.

“Neurosonology and cerebral hemodynamics” is 
the official journal of the Bulgarian Society of Neu-
rosonology and Cerebral Hemodynamics. The journal 
will publish original papers on the ultrasound  diagno-
sis in neurology, neonatology and angiology, as well 
as interesting  articles on the cerebral hemodynamics 
and related problems. It contains the following cat-
egories:
- editorials, assigned by the Editorial Board.
- original papers - up to 6-8 pages, including tables, 

figures and references.
- short  reports - up to 4 pages.
- review articles - up to 10 pages, including refer-

ences.
- information for different scientific forums.
- new books reviews.
- who is who - presentation of outstanding scientists 

and organizations.

The papers (with exception of editorial) should 
be written in Bulgarian. They should be submitted on 
electronic carrier (diskette, CD, DVD), with two print-
outs, and be sent to the following address:

Prof. Ekaterina Titianova, MD, PhD, DSc
Department of Neurology and Neurosurgery
Military Medical Academy
Blvd “Georgi Sofiiski” 3
1606 Sofia, Bulgaria
It is recommended that the papers be sent also to 

the e-mail address: titianova@yahoo.com

The papers should contain a title page, abstract, 
key words, original report, references.

1. Title page - consists of full title (followed by a 
short title in Bulgarian and English), names and initials 
of the authors, their academic degrees, institution of 
work (institution, city, country). It should contain also 
the name, address, phone number and e- mail ad-
dress of the author, responsible for the correspond-
ence.

2. Abstract - written in Bulgarian and English, con-
taining up to 500 words, followed by key words, ar-
ranged alphabetically.

3. The original papers and short scientific reports 
include introduction, objective, material and methods, 
results, discussion. The tables and illustrations should 
be presented on a separate sheet of paper, numbered, 
with a short explanation. All measurements should be 
in international units, using a decimal point and with 
no use of Roman numerals.

4. References - presented on a separate  sheet  
of paper, with authors’ names  arranged in alphabeti-
cal order, full titles, abbreviations and journals’ names 
mentioned as in Index Medicus. The authors, cited  in 
the text are indicated by their number from the refer-
ence list:

Examples:
[1] Aaslid R, Huber P, Nornes H. Evaluation of 

cerebrovascular spasm with transcranial Doppler 
ultrasound. J Neurosurg 60, 1984:37-41.

[2] Ringelstein E, Otis S. Physiological testing 
of vasomotor reserve. In: Newell D, Aaslid R (eds). 
Transcranial Doppler. Raven Press. New York, 1992, 
83-99.

For more information please do not hesitate to 
contact:

R. Dimova, MD
e-mail: rddimova@abv.bg
www.neurosonology-bg.com
Manuscripts not approved for publishing, are not 

returned to the authors.




