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Глосар 

ADC apparent diffusion coefficient 

ADL activities of daily living  

AF atrial fibrillation 

AR absolute risk  

BP blood pressure 

BW body weight 

CAS carotid artery stenting 

CEA carotid endarterectomy  

CE-MRA contrast-enhanced MR angiography 

CI confidence interval 

CIMT constraint-induced movement therapy  

CSF cerebral spinal fluid 

CSC comprehensive stroke centres  

CT computed tomography  

CTA computed tomography angiography 

CV cardiovascular 

DSA digital subtraction angiograph 

DVT deep vein thrombosis  

DWI diffusion-weighted imaging  

ECG electrocardiography 

ED emergency department  

EEG electroencephalography  

EFNS European Federation of Neurological Societies 

EMS emergency medical service  

ESD early supported discharge  

ESO European Stroke Organisation  

EUSI European Stroke Initiative 

FAST face-arm-speech-test 

FLAIR fluid attenuated inversion recovery  

GCP good clinical practice 

GKI glucose potassium insulin  

GP glycoprotein 
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HR hazard ratio 

ICA internal carotid artery 

ICP intracranial pressure  

INR international normalized ratio 

Iv intravenous 

LDL low density lipoprotein 

MCA middle cerebral artery 

MI myocardial infarction 

MRA magnetic resonance angiography 

MRI magnetic resonance imaging  

mRS modified Rankin score 

NASCET North American Symptomatic Carotid Endarterectomy 

Trial 

NG nasogastric  

NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale  

NINDS National Institute of Neurological Disorders and Stroke 

NNH numbers needed to harm 

NNT numbers needed to treat  

OSA obstructive sleep apnoea 

OR  odds ratio 

OT occupational therapy  

PE pulmonary embolism  

PEG percutaneous enteral gastrostomy  

PFO patent foramen ovale  

PSC primary stroke centre 

PSD post-stroke depression  

pUK pro-urokinase  

QTc heart rate corrected QT interval 

RCT randomized clinical trial 

RR relative risk  

rtPA  recombinant tissue plasminogen activator 

SDB sleep-disordered breathing 

SLT speech and language therapy 
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SSRI selective serotonin reuptake inhibitor 

TCD transcranial Doppler  

TEE transoesophageal echocardiography 

TIA transient ischaemic attack 

TTE transthoracic echocardiography 

UFH unfractionated heparin  
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Предговор  

Hастоящата статия е aктуализирано издание на Принципи за лечение на 

мозъчния инсулт на Европейската Инициатива за Мозъчен Инсулт (EUSI), 

публикуванo през 2000 година [1, 2] и преведенo на Испански, Португалски, 

Италиански, Немски, Гръцки, Турски, Литовски, Полски, Руски и Китайски език*. 

Първото осъвременяване на текста беше публикувано през 2003 година [2]. 

През 2006 година се взе решение за по-широко сътрудничество с автори от 

цяла Европа, които да участват в изработването на следващото издание. 

Междувременно бе сформирана нова Европейска oрганизация за лечение на 

мозъчните инсулти, (European Stroke Organisation (ESO)), която се зае със 

задачата да подготви новото издание. Съответно, новите принципи бяха 

изработени от членове на Редакционния комитет на EUSI и на ESO (вж. 

притурка). Членовете на Редакционния комитет се срещнаха в Heidelberg през 

декември 2007, където в продължение на 3 дни финализираха настоящия 

документ. Сформирани бяха 6 групи, всяка от които бе председателствана от 2 

души. С цел да се избегнат лични пристрастия, никой от членовете на групата 

не можеше да е участвал в големи клинични пpоучвания, разглеждани в 

съответната група. В допълнение, всеки от членовете на Редакционния 

комисия попълни детайлизирана декларация за евентуален конфликт на 

интерес. Тези декларации се намират при главния редактор на списанието. 

Настоящите принципи се отнасят до лечението на исхемичния мозъчен 

инсулт и транзиторните исхемични атаки, които понастоящем се смятат за 

самостоятелно заболяване. В случай, че принципите на лечение на двете 

заболявания се различават, това е изрично упоменато. В останалите случаи 

важат общи принципи на лечение. Самостоятелни принципи на лечение важат 

за хеморагичния мозъчен инсулт [3] и субарахноидната хеморагия. Класовете 

достоверност (classes of evidence) и нивото на препоръките (level of 

recommendations) са дефинирани в съответствие с препоръките на 

Европейската Федерация на Неврологичните Дружества (Таблица 1: 

                                            
* В България 2001, 2003  са преведени и двете издания като самостоятелни брошури, както и в 

книгата „Патология на каротидната артерия. Ултразвукова диагноза и лечение”, (Ред. П. 

Шотеков), МИ „АРСО”, София, 2008  
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Класификация за достоверност на диагностичните и терапевтични мерки 
(от [578]) 

 Схема за класификация на 

доказателства за достоверно

на диагностичните изсл

ст 

едвания е интервенции 

Схема за класификация на 

доказателства за достоверност на 

терапевтичнит

Клас  I 

 

Проспективно проучване с 

широк спектър от лица  със 

суспектно заболяване, 

използвайки „златен 

стандартен” за определяне на 

случаите, при което се използва 

тест за „сляпо” проследяване, и 

което дава възможност за 

преценка на подходящи тестове 

за диагностична точност.    

 

Достатъчно обширно, проспективно. 

рандомизирано, контролно 

клинично проучване с неясен кра

резултат при репрез

популация или достатъчен по обе

системен преглед на проспектив

рандомизирани контролни

проучвания с неясни изходни

резултати при репрезентативни

популации. Изисква се следното

ен 

ентативна 

м  

ни 

 клинични 

 

 

: 

т(и) е/са ясно 

нирани 

сани случаи, 

по брой за 

важни основни 

 

те 

 

а. рандомизиран подбор 

б. първичният резулта

дефиниран(и) 

в. Включващи/изключващи критерии 

са ясно дефи

г. правилно отчитане на 

отпадналите и кръсто

които са  достъчно малки 

да има минимална възможност за 

оказване на влияние при обработка 

на данните и 

д. налични са 

характеристики  и съществена

равностойност между  лекувани

групи, или има съществена 

статистическа значимост за

разграничаване. 
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Клас II Проспективно проучване на 

 с 

но с 

  

еднакво-групирано 

пр

ция 

ре

 на един от 

ритерите от а до д.  

 

тесен спектър от случаи със 

суспектно заболяване или 

добре организирано 

ретроспективно проучване

широк спектър от случаи с 

установено състояние (по 

„златния стандарт”) сравне

широк спектър от контроли, при 

което се използва тест за сляпо 

проследяване, и което дава 

възможност за преценка на 

подходящи тестове за 

диагностична точност.  

Проспективно 

кохортно оучване при 

репрезентативна попула с 

неясни изходни зултати, което 

отговаря на посочените по-горе 

критерии от а до д или 

рандомизирано, контролно 

проучване с липса

к

Клас III от 

учване 

 

тър 

Всички други контролни  

 контроли 

трол) в 

Клас IV оказателства от 

ол ни

олирани 

ния

Доказателства получени 

ретроспективно про

където или случаите са с 

установено състояние или

контролите са с близък спек

и където се използва тест за 

„сляпо” проследяване. 

 

проучвания (включително

с добре дифинирани истории на 

заболяване или пациенти 

използвани за собствен кон

преставителна популация, където 

оценката е независима от 

лечението на пациента  

Д

неконтр ира  проучвания, 

серии от случаи, описание на 

отделни случаи или мнение на 

експерт 

Доказателства от неконтр

проучва , описание на отделни 

случаи или експертно ммнение 

 

 

 

намерена на страницата на ЕSO (eso-stroke.org). Препоръчително е, преди да 

, Таблица 2). 

Промени на принципите на лечение, в отговор на нови научни доказателства, 

ще бъдат отразявани в електронната версия на статията, която може да бъде 
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вземe важни терапевтични решения, читателят да се консултира с 

електронната версия на настоящите принципи на лечение. 
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Увод 

Мозъчният инсулт (MИ) е една от водещите причини за болестност и 

смъртност по света [4]. Между Източна и Западна Европа се наблюдават 

съществени различия по отношение на заболеваемостта, разпространението и 

смъртността от МИ. Различия в разпространението на някои рискови фактори, с 

по-висока честота на артериалната хипертония и други, биха могли да бъдат 

причина за по-тежките мозъчни инсулти в Източна Европа [5]. Значими 

регионални различия са наблюдавани и в Западна Европа. MИ е най-важната 

причина за заболеваемост и дълготрайна нетрудоспособност в Европа и 

демографските промени се очакват да доведат до повишаване както на 

заболеваемостта, така и на болестността. МИ е също така втора по честота 

причина за деменция, най-честата причина за епилепсия при възрастни и честа 

причина за депресия [6, 7].  

През последните десетилетия бяха публикувани различни принципи и 

препоръки за лечение на МИ [2, 8-18]. Наскоро излезе от печат Декларацията 

от Helsinborg, която е посветена на стандартите за лечение и на най-новите 

научни постижения в областта на МИ в Европа [19].  В бъдеще глобалното 

хармонизиране на принципите за лечение на МИ ще бъде основна задача на 

Световната Организация по МИ, подпомагана от ESO и други национални и 

регионални организации.  
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Информационно обезпечаване на обществеността за опасността от МИ 

Препоръки 

 Препоръчва се лансиране на информационни програми за информиране на 

обществеността за опасността и риска от МИ (Class II, Level B)  

 Информационни програми за обучение на медицински лица (бърза 

медицинска помощ, спешен център) (Class II, Level B) 
 

Мотото «Времето е мозък» (Тhe tiме is brain) означава, че лечението трябва 

да започне колкото може по-рано след началото на симптомите. Следователно, 

намаляването на загубата на време е основна цел на доболничното 

обслужване на пациенти с МИ. За целта е необходимо бързо разпознаване на 

симптомите на МИ от самия пациент или неговите близки, незабавен контакт 

със службите за бърза и неотложна медицинска помощ (БНМП) и бърз 

транспорт до специализиран център за лечение на МИ.   

Загуба на време е възможна на различни нива [20]: 

• На популационно ниво, поради невъзможност да бъдат разпознати 

симптомите на МИ и да се осъществи контакт със службите на БНМП; 

• На нивото на БНМП и спешен център, където болни с МИ получават 

транспорт и лечение с нисък приоритет; 

• На нивото на болничните заведения, поради забавено провеждане на 

образните изследвания и неефикасно обслужване.  

Значителни загуби на време са установени в доболничната фазa [21]: в една 

Португалска университетска болница загубите на време в доболничната фаза 

са достигнали 82% от времето от началото на симптомите до началото на 

лечeнието [22]. Научни проучвания на демографски, социални, поведенчески и 

клинични фактори, водещи до удължаване на доболничното време са в 

състояние да идентифицират конкретните цели за бъдещи информационните 

кампании [23, 24].  

Времето от първия симптом на МИ до установяването на контакт с БНМП 

е основна част от доболничното време [25-28]. Основни причини за забавяне са 
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липсата на информация за МИ и неговите потенциални инвалидизиращи 

последствия, а така също и банализиране на заболяването, както и надеждата, 

че симптомите ще отзвучат спонтанно. Това подсказва, че информационни 

кампании с цел разпознаване на симптомите на МИ и промяна на отношението 

на обществеността към това заболяване биха могли да намалят загубите на 

време от началото на симптомите до установяването на контакт с БНМП.  

Болните от МИ рядко са в състояние сами да потърсят медицинска 

помощ: най-често началният контакт се осъществява от техните близки [28-30]. 

Следователно информационните и образователните програми трябва да бъдат 

насочени не само към лица с повишен риск от МИ, но и към хората около тях.  

Познаването на симптомите на МИ зависи от социо-културални фактори 

и лични медицински познания. Познаването на симптомите на МИ показва 

значими различия, като зависи от самите симптоми и от задаваните въпроси 

(напр. oтворени въпроси или такива с няколко възможни отговора [31, 32]). 

Докато повечето хора са на мнение, че МИ е заболяване изисващо 

спешно лечение, в действителност максимум 50% търсят незабавен контакт с 

БНМП. В много случаи първият контакт е с член от семейството или личния 

лекар, в някои от проучванията 45%-48% от болните биват насочвани към 

специализирания болничен център от общо практикуващ лекар [29, 33-36].  

Повечето проучвания показват, че само 33% - 50% от болните 

разпознават правилно симптомите на МИ. Налице e paзминаване между 

теоретичните познания и реакциите в случай на реално заболяване. Някои 

изследвания показват, че болни с добри теоретични познания не винаги 

пристигат по-рано в болничното заведение. 

Най-чести източници на информация са средствата за масова 

информация [37-39],  приятели и близки с МИ. Личен лекар или книги рядко са 

цитирани като източник на информация [40-44]. Източниците  са различни за 

отделните възрастови групи – по-възрастни хора често получават 

информацията си от информационни кампании или от личния лекар, докато по-

младите лица ползват телевизията като източник на информация [38-40].  

Осем нерандомизирани проучвания са анализирали ефекта на 

информационни кампании върху времевите интервали от началото на 
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симптомите до постъпването в болницата или лечението с тромболиза [45-52]. 

В шест от тях информационните кампании са били насочени към 

обществеността, БНМП и болничните заведения, докато в останалите две 

проучвания кампанията е била насочена само към обществеността. Само TLL  

(Temple Foundation Stroke Project) е използвал контролна група [50, 51]. Всички 

изследвания имат така наречения «преди – след» дизайн. Броят на 

тромболизираните болни е нарастнал значимо след информационната 

кампания в проучването TLL, но ефектът е имал продължителност от около 6 

месеца след приключване на кампанията [51]. Този резултат показва, че са 

необходими непрекъснати образователни мероприятия, за да се поддържа 

информираността на обществеността на високо ниво. 

Образователни програми са необходими също така сред служители на 

БНМП и спешен център с цел да се подобри бързото диагностициране на МИ и 

ускори транспорта до специализирани центрове [53]. Обучението на БНМП 

подобрява познанията за това обществено значимо заболяване и намалява 

доболничните разходи на време [54]. 

Обучението на студенти по медицина – първокурсници по основните 

въпроси, касаeщи МИ има за резултат трайни знания по темата след 

завършване на медицинското образование [55]. Значението на следдипломната 

квалификация е всепризнато, но образователните програми са все още твърде 

хетерогенни в Европа. С цел преодоляване на тези различия, някои страни 

(напр. Франция и Великобритания) развиват национални програми за обучение 

на специалисти по мозъчносъдова болест. За разлика от тях, в други страни се 

разчита на специализирано обучение в рамките на общоневрологичното 

обучение. С оглед на хармонизиране на обучението са лансирани Европейска 

мастер-програма по медицина на мозъчносъдовата болест  (http://www.donau-

uni.ac.at/en/studium/strokemedicine/index.php), и годишни летни училища по МИ 

(http://www.eso-stroke.org).  
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Прием на болни 

Препоръки 

 Незабавен контакт с БНМП и спешен транспорт до специализиран център 

(Class II, Level B) 

 Транспорт с висок приоритет и предизвестяване на специализирания 

център, който от своя страна информира отделните звена, участващи в 

обгрижването и лечението на болния (Class III, Level B) 

 Транспорт до най-близкия център, разполагащ със специализирано звено за 

лечение на инсулти (stroke unit), което е в състояние да предложи ултра-

спешно лечение (Class III, Level B) 

 Диспечери на БНМП и персонал на линейки би следвало да бъдат 

обучавани да разпознават симптомите на МИ с помощта на прости 

инструменти като например Face-Arm–Speech-Test (Class IV, GCP) 

 Незабавна сортировка в спешния център, клинични, лабораторни и образни 

изследвания, акуратна диагноза, вземане на терапевтично решение и 

прилагане на съответно лечение (Class III, Level B) 

 В отдалечени райони е уместно да се използва въздушен транспорт с оглед 

да се осигури достъпа до специализирано лечение (Class III, Level C) 

 Използването на телемедицина в отдалечени райони може да подобри 

достъпа до специализирано лечение (Class II, Level B) 

 Болни с възможна транзиторна исхемична атака (ТИА) следва да бъдат 

незабавно транспортирани до медицински център, където може да им бъде 

предложено специализирано изследване и незабавно лечение (Class III, 
Level B) 

 

Успешно лечение на МИ е възможно едва след като обществеността и 

медицинските лица започнат да възприемат МИ като спешно заболяване 

подобно на миокардния инфаркт и травмите [56]. На практика мнозинството от 

болни с МИ не получават лечение с тромболиза, поради причината, че 

постъпват твърде късно в един от специализираните центрове [22, 36, 57, 58]. 
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Спешното лечение на МИ зависи от верига от действия, която има следните 4 

звена:  

• Бързо разпознаване и реакция на симптомите на МИ или ТИА; 

• Незабавен контакт на БНМП и транспортиране с висок приоритет до 

специализиран център за лечение на МИ; 

• Предизвестяване на специализирания център по време на транспорта; 

• Незабавно обслужване в спешния център, клинични, лабораторни и 

образни изследвания, поставяне на акуратна диагноза, вземане на 

терапевтично решение и прилагане на съответно лечение. 

 

В случай на съмнение за МИ, болните или техните близки следва да 

потърсят помощта на БНМП. Последната следва да разполага с валидиран 

електронен алгоритъм от въпроси, позволяващ надеждна телефонна диагноза 

на МИ [33, 59]. Диспечерите и служителите на БНМП използват прости 

инструменти за диагноза на МИ като например така наречения лице-ръка-говор 

тест (Face-Arm-Speech-Test (FAST)) [60]. Те също би следвало да бъдат в 

състояние да идентифицират и окажат адекватна помощ на болните, които се 

нуждаят от незабавни грижи, вследствие на ранни усложнения или 

коморбидитет, като например нарушения на съзнанието, епилептични гърчове, 

повръщане или хемодинамични нарушения.  

Болни със съмнение за МИ биват незабавно транспортирани до най-

близкия медицински център, който разполага със stroke unit и може да приложи 

тромболиза. Болни, чиито симптоми са настъпили преди не повече от 3 часа, 

следва да бъдат прегледани и транспортирани с предимство [20]. На 

регионално ниво следва да бъде изградена мрежа от stroke units или 

отделения, предлагащи организирано специализирано лечение на МИ. 

Обществеността, БНМП и медицинските служители следва да бъдат 

информирани за наличието и местоположението на тези звена за лечение на 

МИ [61, 62]. 

Лекар, който получи телефонно повикване или прегледа болен със 

съмнение за МИ, следва незабавно да препоръча или организира транспорт, 

най-добре посредством службите за БНМП, до най-близкия център за 
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специализирано лечение на МИ. Диспечерът от БНМП следва да информира 

съответния център за това, че болен с възможен МИ е на път към съответното 

лечебно заведение и да е в състояние да опише състоянието на болния. 

Близки на болния, които са в състояние да дадат информация за началото на 

симптомите и анамнеза на миналите заболявания, следва да придружат 

болния по време на спешния транспорт. 

Малко на брой изследвания проучват ефекта от съкращаване на времето от 

началото на симптомите до пристигане в специализирания център и как това се 

отразява върху броя на болните, получили тромболиза. Повечето такива 

проучвания имат т.нар. «преди-след» дизайн, не са рандомизирани и нямат 

контролна група [23, 53]. Видът на интервенцията включва информационни 

кампании, обучителни програми, въздушен транспорт, телемедицина или 

реорганизация на до- и вътреболничните протоколи за мениджмънт на болни с 

МИ.  

Директният транспорт до спешния център с линейка е най-ефективен [28, 

53, 63-65]. Въздушният транспорт с хеликоптер също скъсява значимо времето 

необходимо за започване на лечение [66, 67] и осигурява достъпа на болни от 

отдалечни райони до тромболиза [68]. В смесени райони с градско и селско 

население комбинирането на земен и въздушен транспорт може да бъде 

подчинено на прости правила [69]. Сравнения между земен и въздушен 

транспорт не са правени засега при болни с МИ. Едно проучване у болни с 

травма показва по-кратки времена със земен транспорт отколкото с въздушен 

при разстояния до болницата по-малки от 10 мили (16 км); дори когато времето 

за организиране и изпращане на транспорт е кратко, въздушният транспорт се 

оказва по-бърз при разстояния от 45 мили (72 км) и повече [70]. Едно 

икономическо проучване показва, че въздушния транспорт на болни със 

съмнение за МИ е изгодно от икономическа гледна точка [71]. 

Телемедицината е реален, валиден и надежден метод за осигуряване на 

достъп до тромболиза на болни от отдалечени райони, в които въздушен 

транспорт не е възможен. Качеството на лечение, честотата на усложненията, 

краткосрочната и дългосрочната прогноза на болни, тромболизирани след 

телемедицинна консултация не се различават съществено от тези на пациенти, 

лекувани в университетски центрове [72-81].  
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Активирането на т.нар. «код МИ» води до значимо увеличение на броя на 

пациентите лекувани с тромболиза и на скъсяване на доболничното време [82].  

Нови популационни и болнични изследвания показват повишен риск от 

МИ в периода непосредствено следващ ТИА [6, 83]. Спешното изследване и 

лечение на болни с ТИА намалява този риск [84, 85]. Тези факти подчертават 

значението на мерките за спешно хоспитализиране, изследване и лечение на 

болни с ТИА. 
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Спешни мероприятия 

Препоръки 

 Препоръчва се организация на доболнични и вътреболнични пътеки и 

системи за болни с остър МИ (Class III, Level C) 

 Препоръчват се допълнителни изследвания като тези посочени в таблица 3 

(Class IV, GCP) 
 

Доболничното време допринася за 16% от общото време изтичащо между 

началото на клиничните симптоми до провеждането на компютърна 

томография (КТ) [22]. Причини за загуба на време са:  

• Невъзможността МИ да бъде възприет като спешно заболяване; 

• Неефективен транспорт до болницата; 

• Забавяне на клиничния преглед; 

• Забавяне на образните изследвания; 

• Несигурност при прилагане на тромболиза [20, 21, 24].  

Дефинирането на клинична пътека «Остър МИ» спомага да се оптимира 

мениджмънта на болните, макар че неотдавнашен метаанализ не препоръчва 

въвеждането им в рутинната практика [86]. Такава клинична пътека скъсява 

загубите на доболнично време, времето от постъпването в болница до 

провеждане на клиничния преглед, КТ изследване [87, 88], времето до 

започване  на тромболизата (door-to-needle time) [88] и в случай на 

интраартериална тромболиза, на времето до началото на ангиографията. 

Грижата за болни с остър МИ трябва да обединява персонала на БНМП, 

спешен център и съдовите специалисти. Комуникацията и добрата съвместна 

работа на БНМП, спешен център, отделения по образна диагностика, клинични 

лаборатории и отделения по неврология са от изключителна важност за 

навременното лечение [11, 89, 90]. Обединяването на персонала на БНМП и 

спешен център би могъл да повиши броя на болните, получаващи тромболиза 

[91]. Болници, в които пациентите не постъпват директно в stroke unit, следва 

да разработят и въведат система, с помощта на която екипът за лечение на МИ 
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бива предизвестен от БНМП за наличието на болен със съмнение за МИ. 

Предизвестяването на спешен център и stroke unit доказано води до скъсяване 

на интраболничните времеви интервали [82, 92-94], повишаване на броя на 

тромболизираните болни [91, 92], скъсяване на болничния престой [94] и 

намаляване на вътреболничната смъртност [91]. 

Използването на инструменти за акуратнa клинична диагноза на МИ е 

необходимо условие за ефикасния мениджмънт на болните [95]; заболявания 

симулиращи МИ представляват сериозен проблем [96, 97]. Инструменти за 

акуратнa клинична диагноза на МИ като например FAST или Разпознаване на 

инсулт в спешна помощ (Recognition of Stroke in the Emergency Room (ROSIER)) 

улесняват болничния персонал в спешния център при поставянето на 

диагнозата [60, 96, 98]. 

Невролог или мозъчносъдов специалист задължително участват в 

мениджмънта на болните с остър МИ и следва да присъстват в спешния център 

[97]. Сравнително изследване на болни, прегледани в спешния център от 

невролог с такива, приети от не-невролог показва, че неврологът инициира по-

подробни и скъпо струващи изследвания. За сметка на това, болните 

прегледани от невролог имат по-ниска вътреболнична смъртност и по-добра 

клинична прогноза след 3 месеца [99, 100]. 

Реорганизацията на отделенията за лечение на болни с МИ спомага за 

избягването на ненужен вътреболничен транспорт. Отделенията за образна 

диагностика следва да бъдат разположени в близост до stroke unit или спешния 

център, а болните с МИ следва да имат достъп с висок приоритет до тях [89]. 

Рентгенолозите трябва да бъдат предизвестени своевременно за пристигането 

на болен с МИ [89]. Едно проучване от Финландия показва, че времето от 

постъпване в болницата до началото на тромболизата може да бъде значимо 

редуциран, ако скенерът бъде преместен в близост до спешния център и бъде 

въведена система за предизвестие [93]. Тромболизата следва да бъде 

започната още в скенера или непосредствено след това. Накрая, екипът за 

мозъчна ангиография трябва да бъде предизвестен и готов в случите, в които 

ендоваскуларно лечение е индицирано.  

Писмени протоколи за лечение на болни с МИ следва да бъдат налице. 

Тяхното наличие има за резултат повишаване на броя на тромболизираните 
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болни с МИ [91]. Въвеждането на схеми за непрекъснато повишаване на 

качеството води до скъсяване на вътреболничните интервали [81, 101]. 

Показатели за качеството на лечение на болните с МИ следва да бъдат 

въведени както за отделните институции, така и на регионалнно и национално 

нивa. Системно мониториране на времето от постъпване в болницата до 

провеждане на образните изследвания и до тромболиза е абсолютно 

препоръчително.  

Докато само малка част от пациентите постъпват в критично състояние, 

много от болните с остър МИ имат значими патофизиологични отклонения и 

коморбидитети. Симптоми, позволяващи да се предвиди развитието на 

усложнения като малигнен мозъчен оток, кръвоизлив, повторен инсулт, 

хипетонична криза, инфаркт на миокарда, аспирационна пневмония, сърдечна 

или бъбречна недостатъчност, трябва да бъдат разпознати своевременно. 

Опитен невролог или мозъчносъдов специалист трябва да документира 

тежестта на симптомите на МИ с помощта на National Institutes of Health Stroke 

Scale (NIHSS) [102].  

Hачалното клинично изследване включва: 

• Изследване на дишането и на белодробната функция; 

• Начални симптоми на дисфагия, най-добре с помощта на валидиран 

клиничен инструмент [103]; 

• Изследване на сърдечната функция;  

• Измерване на кръвното налягане и сърдечната честота; 

• Определяне на кислородната сатурация на артериалната кръв с 

помощта на инфрачервена оксиметрия ако това е възможно. 

Едновременно с това, кръвни проби се изпращат за химичен анализ, 

определяне на нивото на кръвната захар, коагулационния статус, кръвна 

картина. Поставя се венозен път. Клиничното изследване следва да бъде 

допълнено от подробна анамнеза, която включва наличието на рискови 

фактори за МИ, сърдечни заболявания, прием на медикаменти, заболявания, 

които  водят до хеморагична диатеза или симптоми внушаващи наличието на 

друго заболяване, което се манифестира с клиничната картина на МИ. 

Анамнеза за употреба на наркотични вещества, орални контрацептиви, 
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инфекциозни заболявания, травма или мигрена представлява важна 

допълнителна информация, особено у млади индивиди.  
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Специализирани центрове за лечение на МИ и отделения за мозъчни 
инсулти (stroke units) 

Препоръки 

 Препоръчва се всички болни с остър МИ да бъдат лекувани в stroke unit 

(Class I, Level A) 

 Системите на здравеопазване следва да осигурят достъп до 

високоспециализирана медицинска и хирургична помощ за всички болни с 

остър МИ, в случай че такава е необходима (Class III, Level B) 

 Изграждането на клинични мрежи включително телемедицина е 

препоръчително с оглед да се увеличи достъпа до високо специализирано 

лечение на МИ (Class II, Level B) 
 

Достъп до специализирани центрове за лечение на МИ 

Болните с МИ се нуждаят от мултидисциплинарните грижи на различни 

специалисти, които работят съвместно в stroke unit, а част от болните ще имат 

нужда и от високо технологични интервенции. Системата на здравеопазване в 

съответната страна следва да осигури необходимата инфраструктура за тези 

високотехнологични грижи на болните, които се нуждаят от тях. Единствената 

причина, поради която даден пациент не бива лекуван в stroke unit следва да 

бъде състоянието му, което не изисква активно специализирано лечение. 

Неотдавна бяха подписани консенсусни документи регулиращи ролята на 

първичните и на високоспeциализиpаните центрове за лечение на МИ [11, 104] 

(Таблица 4). 

 

Първични центрове за лечение на МИ (ПЦЛМИ) са болнични заведения, 

разполагащи с обучен персонал, инфраструктура, опит и програми, които 

позволяват акуратна диагноза и лечение на мнозинството от болните с МИ. 

Някои пациенти с редки заболявания, комплексна клинична симптоматика или 

мултиорганни увреждания се нуждаят от високо специализирани грижи и 

ресурси, които не са налице в ПЦЛМИ.  
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Високоспeциализиpани центрове за лечение на МИ (ВСЦЛМИ) 

разполагат с възможностти както за акуратна диагноза, така и за лечение на 

болшинството от болни с МИ, а така също и с високо технологични методи за 

медицинско и хирургично лечение (най-новите диагностични и 

рехабилитационни методи, специализирани лабораторни тестове, 

мониторизиране на физиологични параметри, рентгенологични ендовазални 

интервенции, съдова хирургия, неврохиругия). 

 

Организирането на болничните заведения в телемедицински мрежи 

позволява прилагането на терапевтични методи, които доскоро не бяха 

възможни в по-малките лечебни заведения. Лечението с тромболиза в резултат 

oт телемедицинскa консултация е свързано с приемлив риск и добри резултати 

[105]. Използването на телемедицина води до повишаване на броя на 

тромболизираните болни [80, 106] и значимо подобряване на грижите и 

прогнозата на болните с МИ [80]. 

Лечение в отделение за мозъчни инсулти (Stroke unit) 

Актуализиран систематичен обзор на литературата потвърди значимото 

снижение на смъртността (абсолютно снижение с 3%), инвалидността 

(нарастване на относителния дял на болните, които не са зависими от трети 

лица с 5%) и на нуждата от дългосрочна рехабилитация (снижение с 2%) у 

болни лекувани в stroke unit, в сравнение с тези лекувани в неспециализирано 

болнично отделение. Всички пациенти, независимо от техните пол, възраст, 

вид или тяжест на МИ, имат полза от лечението в отделения за мозъчни 

инсулти  [61, 107]. Тези резултати бяха потвърдени от проучвания в условия на 

рутинната клинична практика [108-110]. Макар лечението в stroke unit да е 

свързано с допълнителни разходи, то намалява себестойността на лечението в 

подострата фаза [111, 112] и, в крайна сметка, води до икономии при лечението 

на МИ [113-116].  

Stroke unit представлява обособена територия в рамките на болничното 

заведение, в която се извършва специализирано лечение на болни с МИ от 

специализиран мултидисциплинарен екип [61]. Основните специалности в 

Version: 17.02.2008 - 22 - 



Принципи за лечение на мозъчния инсулт 2008 

екипа са вътрешни болести, сестрински грижи, физиотерапия, рехабилитация, 

говорна рехабилитация и социални грижи [117]. Координацията в 

мултидиcциплинарния екип се осъществява с помощта на регулярни 

заседания, на които се планира лечението [117]. Типичните компоненти на една 

stroke unit включват [117]: 

• Медицински изследвания и диагноза, включително образни изследвания 

(СТ, магнитно резонансна томография [MRI]), анализ на качеството на 

сестринските грижи и на терапевтичните потребности; 

• Ранно комплексно лечение включващо рехабилитация, превенция на 

усложнения, лечение на хипоксия, хипергликемия, хиперпирексия и 

дехидратация; 

• Продължителна рехабилитация, извършвана от координиран 

мултидисциплинарен екип и проучване на нуждите на болния след 

изписването му от лечебното заведение. 

 

Stroke units приемат болни, които се намират в острата фаза на МИ, като 

лечението и рехабилитацията продължават няколко седмици, ако това е 

необходимо. Специализираните рехабилитационни здравни заведения приемат 

болните след 1-2 седмици и провеждат лечение и рехабилитация в 

продължение на няколко седмици, ако това е необходимо. Повечето от 

научните доказателства за ефективността на stroke unit идват от изследвания, 

проведени във ВСЦЛМИ и специализирани рехабилитационни клиники [61, 

118]. Така наречените мобилни екипи (stroke teams), които лекуват болни в 

различни отделения в рамките на болницата, вероятно не водят до значимо 

повлияване на прогнозата и следователно не могат да бъдат препоръчани 

[119]. Такива екипи обикновено се създават в болници, които не разполагат със 

stroke unit. 

Stroke unit трябва да е в състояние да предложи мултидисциплинарно лечение 

по време на целия болничен престой. По-малки лечебни заведения могат да 

постигнат това с едно единствено специализирано звено, но големи болници 

често трябва да обединяват повече на брой остри и рехабилитационни 

субединици.  
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Диагностични изследвания  

Образни изследвания 

Препоръки 

 В случай на съмнение за МИ или ТИА се препоръчва незабавното 

провеждане на КТ (Class I) или МРТ (Class II), (Level A) 

 В случаите, в които се провежда МРТ, последната задължително трябва да 

включва diffusion weighted imaging (DWI) и T2*-weighted gradient echo 

sequences (Class II, Level A) 

 При болни със съмнение за ТИА, леки МИ или такива със спонтанно 

подобряващи се симптоми се провеждат незабавно образни изследвания 

включително такива на мозъчните съдове (ултразвуково изследване, КТ-

ангиография или МРТ-ангиография) (Class I, Level A) 
 

 Образните изледвания на мозъка и мозъчните съдове са важна част от 

изследванията на болни с МИ и ТИА. Образните изследвания нa мозъка 

позволяват надеждна диагноза на МИ, a също и на заболявяния, които 

погрешно могат да бъдат диагностицирани като МИ (напр. мозъчен 

кръвоизлив). Те също спомагат да се определи типа на МИ, а често и неговата 

етиология; нерядко е възможно разграничаването на необратимо увредена 

мозъчна тъкан от такава, която може да се възстанови, в случай че 

кръвообращнието е бързо възстановено. Образните изследвания повлияват по 

този начин терапевтичните решения и спомагат да се предвиди прогнозата. 

Образните изследвания на мозъчните съдове дават възможност да бъде 

определена локализацията на артериалната оклузия и да бъдат 

идентифицирани болните с повишен риск от повторен МИ.  

Основни принципи 

 Болни с МИ следва да получават висок приоритет при определяне на 

достъпа до образни изследвания, тъй като времето е от първостепенна 

важност. Пациенти със съмнение за ТИА или МИ следва да бъдат подложени 

на соматично, неврологично и образни изследвания непосредствено след 

пристигането им в спешния център, така че лечението да бъде започнато 
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колкото може по-рано. Изследванията на болни с ТИА получават същия 

приоритет както този на болни с МИ, тъй като 10% от тях ще претърпят МИ през 

следващите 48 часа. Предизвестяването на центъра за лечение на МИ и в 

частност на рентгенологичното отделение улеснява значимо незабавния 

достъп до образни изследвания. Специалистите, участващи непосредствено в 

леченито на МИ следва да работят в тясна колаборация с неврологичните 

отделения, за да могат да участват в планирането на техните ресурси.  

 Образните изследвания трябва да разполагат с необходимата 

чувствителност и специфичност за диагностициране на МИ, особено в ранната 

фаза на заболяването. Те следва да произвеждат надежден образен материал 

и да могат да бъдат провеждани при тежко болни в острата фаза. Бързи, 

фокусирани клинични изследвания позволяват планирането на адекватни 

образни изследвания. Последните следва да вземат предвид клиничното 

състояниe на болния [120]. Така например, почти 45% от пациентите не са в 

състояние да толерират МRI изследвания поради тежко състояние или 

контраиндикации [121-123].  

 

Образни изследвания на болни с остър МИ  

             Болни, постъпили в рамките на 3 часа след началото на симптомите 

биха могли да се окажат кандидати за интравенозна тромболиза [124]. В 

повечето случаи CТ е достатъчна, за да се вземе терапевтично решение за 

тромболиза. Болни, постъпващи по-късно, могат да се окажат кандидати за 

включване в научни проучвания върху експериментални реперфузионни 

методи или тромболиза в рамките на удължен терапевтичен прозорец (> 3 

часа).  

Обикновената CT е понастоящем широко достъпна и позволява надеждна 

диагноза на повечето състояния, симулиращи МИ, както и сигурна диагностика 

на хеморагичния мозъчен инсулт в първите 5-7 дни [125-127]. Незабавното 

провеждане на CТ е икономически най-изгодното изследване в острата фаза на 

МИ [128]; неговата сензитивност за диагноза на хроничен мозъчен кръвоизлив 

е за съжаление недостатъчна. Общо взето, CТ е по-малко чувствителен 

диагностичен метод от МRI, но разполага със същата специфичност при 

диагностицирането на ранни исхемични нарушения. Две трети от болните със 
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средно-тежко до тежко изразени симптоми на МИ имат видими CТ промени в 

първите часове след началото на МИ [129-133], но не повече от 50% от 

пациентите с леки МИ показват отклонения в CТ, особено в първите часове 

[134]. Специално обучение в разпознаването на ранни исхемични промени [132, 

135, 136] и използването на специализирани скали [131] подобряват 

чувствителността на CT при диагностицирането на ранни исхемични 

нарушения. 

Ранните исхемични промени в CT включват зони c намалена плътност, 

оток на тъканите, заличаване на кортикомедуларната разлика  и повишена 

плътност в артериалните съдове в резултат от наличието на интралуминален 

тромб [137]. CТ е високо специфична за ранна диагноза на исхемични мозъчни 

нарушения [129, 138, 139]. Наличието на ранни CТ промени не е 

контраиндикация за провеждането на тромболиза в първите 3 часа от началото 

на симптоматиката, макар че болни с лезии заемащи територия по-голяма от 

една трета от територията на средната мозъчна артерия (CMA) могат да имат 

по-малка полза от тромболизата [124, 131, 132, 140, 141].  

В някои центрове MRI е предпочитаното диагностично изследване при 

съмнение за МИ. В сравнение с CТ, MRI включващ специални техники за 

изследване на водния дифузивитет (diffusion-weighted imaging (DWI)) се 

отличава с по-висока чувствителност при диагнозата на ранни исхемични 

нарушения. Тази по-висока чувствителност е съществено предимство при 

диагнозата на МИ във вертебробазиларната система на мозъчното 

кръвообращние, на лакунарни инфаркти или малки инфаркти в мозъчната кора. 

МРТ може също така да диагностицира малки или хронични мозъчни хеморагии 

с помощта на T2* (gradient echo) техники [142]. Важно е все пак да се 

подчертае, че DWI може да бъде нормален у някои болни с доказан МИ [143].  

Намаленият дифузитет в DWI, измерен с помощта на наличния 

дифузионен коефициент (apparent diffusion coefficient (ADC)), не е абсолютно 

доказателство за исхемичната природа на патологичния процес. Макар че 

патологично променените тъкани в DWI най-често равиват дефинитивен МИ, 

промените в тях рядко могат да търпят и обратно развитие. Следователно, DWI 

не показва във всички случаи перманентно увредени тъкани [144, 145]. Тъкани 

с леко намалени стойности на ADC могат да бъдат необратимо увредени. 
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Засега не е известен праг на ADC, който надеждно да позволява да се 

разграничи перманентно от временно увредена тъкан [146, 147]. Други MRI 

техники (T2, FLAIR, T1) са по-малко чувствителни за ранната диагноза на 

исхемични мозъчни нарушния.  

MRI е от особена важност при болни с нетипична клинична картина, варианти 

на МИ или редки етиологии, при които има съмнение за друго заболяване, но 

такова не може да бъде доказано или отхвърлено с КТ. При съмнение за 

дисекация на каротидната или вертебралната артерии, MRI на шията 

включително Т1-техники потискащи сигнала от мастната тъкан са необходими, 

за да се докаже наличието на интрамурален хематом. 

MRI е по-малко пригодна за изследване на неспокойни болни или такива 

с повръщане, или опасност от аспирация на стомашно съдържимо. В такива 

случаи се налага подържане и контрол на жизнено-важните функции особено 

при пациенти с опасност от хипоксия по време на изследването [123]. Рискът от 

аспирация на стомашно съдържимо е повишен при значителна част от болните, 

които не са в състояние да предпазят дихателните си пътища.  

Перфузионни изследвания (СТ или MRI) и ангиография могат да бъдат 

проведени при определени пациенти с МИ. Например, такива с неясно начало 

на симптомите или закъснял прием в специализирания център с цел да 

подпомогнат решението в полза или срещу тромболиза. Важно е все пак да се 

подчертае, че няма ясни доказателства за това, че болни с определен тип 

перфузионни нарушения могат да имат повече или по-малко полза от 

тромболизата [148-151]. Избрани пациенти със запушване на вътремозъчните 

артерии могат да бъдат потенциални кандидати за интраартериална 

тромболиза, макар че фактите в подкрепа на тази хипотеза са малко [152, 153]. 

Болни с комбинирани оклузии на вътрешната сънна артерия (ВСА) и на СМА 

имат по-лоша прогноза за пълно бъзстановяване след интравенозна 

тромболиза, отколкото тези с изолирана оклузия на СМА [154]. Честотата на 

атеросклеротичните промени в екстракраниалните мозъчни съдове е особено 

висока у болни с проксимални оклузии на СМА [155, 156]. 

Наличието на различия между обема на мозъчната пенамбра (зона от 

паренбхима, която може да възстанови функциите си, ако реперфузионната 

терапия се окаже успешна) и обема на инфарцираната зона (която не може да 
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възстанови функциите си дори и след успешна реперфузия) може да бъде 

диагностицирано със средна степен на достоверност с помощта на MRI с 

DWI/PWI (diffusion/perfusion imaging)  [157].  Ето защо, селекцията на болни, 

подходящи за тромболиза на базата на образни изследвания не е доказала все 

още своята ефективност [158]. Съществуват също така различия по въпроса за 

методa, с помощта на който най-добрe може да се диагностицира мозъчната 

пенамбра [148, 151, 159]. Квантитативното изследване на мозъчната перфузия 

с MRI е проблематично [160]. Налице са съществени разминавания между 

параметрите  на мозъчната перфузия и клиничната и радиологичната прогноза 

[148]. КТ данни за мозъчна хипоперфузия съответстват със задоволителна 

точност на обема на увредената тъкан в по-късни изследвания [149, 150], но 

терапевтичното значение на перфузионната КТ не е ясно на този етап. 

Макар че нарастване на обема на инфаркта е често явление у болните с 

наличие на diffusion/perfusion mismatch (т.е. несъответствие между зоната с 

нарушен дифузитет и тази с хипоперфузия), близо 50% от болните без 

mismatch също са застрашени от нарастване на обема на МИ, което означава, 

че биха имали полза от тромболиза [151, 161]. Значението на “imaging/clinical” 

mismatch, т.е. несъответствието между големината на лезията с нарушен 

дифузитет (доказана с DWI) или намалена плътност (доказана с СТ) и 

големината на лезията, която би трябвало да се очаква на базата на клиничния 

синдром, все още не е ясно [162, 163]. На този етап, перфузионните 

изследвания с помощта на СТ или MRI или наличието на mismatch не бива да 

бъдат вземани под внимание, когато се обсъжда приложението на тромболиза.  

Микрохеморагии могат да бъдат диагностицирани с помощта на Т2* MRI 

у близо 60% от пациентите с хеморагичен инсулт и са асоциирани с 

напреднала възраст, артериална хипертония, диабет, левкоарайоза, лакунарни 

инсулти и амилоидна ангиопатия [164]. Наличието на симптоматични 

вътремозъчни кръвоизливи след провеждане на тромболиза не е свързано с 

наличието на микрохеморагии на Т2* MRI преди прилагане на лечението [165].  

Образни изследвания на мозъчните съдове следва да бъдат проведени 

незабавно с оглед идентифициране на високостепенни симптоматични стенози, 

които подлeжат на каротидна ендартеректомия или ангиопластика. 

Неинвазивни изследвания с цветно-кодиран дуплекс ултразвук на екстра- и 
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интракраниалните съдове, СТ-ангиография (CTA), магнитно-резонансна 

ангиография (MRI) придобиват все по-голямо значение. Тези методи са 

сравнително безопасни, докато интраартериалната ангиография крие риск от 

1% до 3% от болните със симптоматични  каротидни стенози [166, 167]. 

Дигиталната субтракционна ангиография (ДСА) може да бъде използвана при 

определени обстоятелства, например когато други изследвания не са 

възможни. 

Ултразвуковите изследвания, СТА и МRА позволяват надеждно изобразяване 

на каротидните стенози. Систематични литературни обзори и метаанализи 

показват, че MRА с приложение на контрастни вещества е най-чувствителният 

и специфичен неинвазивен метод за доказване на каротидни стенози, следван 

от Доплеровата сонография и СТА. МRА без прилагане на контрастни вещества 

е най-малко надеждният от горе изброените методи [168, 169].  

Съществуват данни, показващи че ТИА във вертебробазиларната 

система и т.нар. леки инсулти (minor strokе)са свързани с повишен риск от 

мозъчносъдови рецидиви [170]. Ултразвуковите изследвания на 

екстракраниалните съдове са надежден метод на изследване, но тези на 

интракраниалните съдове от вертебробазиларната система могат да бъдат 

подвеждащи поради ниската си специфичност. Малко на брой данни показват, 

че МRА с приложението на контрастни вещества и СТА са по-надеждни методи 

на изследване на интракраниалните вертебрални и на базиларната артерия 

[171]. 

За разлика от други изследвания, ултразвуковите са неинвазивни и могат 

да бъдат бързо проведени с помощта на портативна апаратура. Ето защо те са 

особено подходящи при болни, които не са в състояние да толерират МRА или 

СТА [156]. От друга страна, изолираното провеждане на ултразвукови 

изследвания често предоставя лимитирана информация и изисква добре 

обучени специалисти. 

Транскраниалната Доплерова сонография (ТДС) е подходяща за 

изследване на промените на мозъчните съдове в областта на мозъчната 

основа. Въпреки това близо 20% от болните с остър МИ, особено по-възрастни 

пациенти и такива с определена етническа принадлежност, могат да нямат 

адекватен акустичен прозорец [172]. Този проблем може да бъде решен в 

редица случаи с приложението на ултразвукови контрастни вещества, които  в 
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допълнение позволяват перфузионни изследвания в острата фаза  [173-175] и 

непрекъснато мониториране на мозъчните хемодинамични отговори [176]. 

Комбинацията от ултразвукови методи и МРА позволява прецизна диагностика, 

която не отстъпва на тази направена с помощта на ДСА [177]. 

Мозъчносъдовата реактивност и авторегулация са нарушени при болни с 

оклузивна болест на екстракраниалните съдове (най-вече стеноза или оклузия 

на каротидната артерия) и неадекватно колатерално кръвообращение. Тези 

болни имат повишен риск от мозъчносъдови рецидиви [178, 179]. ТДС е 

единственият метод, който позволява диагнозата на циркулиращи 

микроемболи [180], които са особено чести при болни с патология на големите 

мозъчни съдове. Циркулиращите микроемболи представляват независим 

прогностичен фактор за ранни мозъчносъдови рецидиви и ТИА [181]. По тази 

причина, циркулиращите микроемболи са били използвани като сурогатен 

маркер в проучвания на ефективността на тромбоцитни антиагреганти [182]. 

ТСД може да бъде използван в диагностиката на дясно-ляв шънт, чиято най-

честа причина е персистиращ foramen ovale (PFO) [183].  

 

Образни изследвания на болни с ТИА, леки исхемични инсулти и МИ със 

спонтанно подобрение 

Болни с ТИА имат повишен риск от повторни мозъчносъдови исхемични 

нарушения (до 10% в първите 48 часа) [184]. Ето защо, те се нуждаят от 

спешни диагностични мероприятия, с цел лечение на съпътстващи нарушения, 

модифициране на рискови фактори и идентифициране на специфични лечими 

причини за ТИА, най-вече артериална стеноза или други източници на 

емболизъм. Незабавното превантивно лечение води до намаляване на 

честотата на МИ, инвалидността и смъpтността [85, 185]. Прости точкови 

системи, базирани на клиничната симптоматика, дават възможност да бъдат 

идентифицирани високо-рискови пациенти [184]. Болни с леки исхемични 

инсулти (minor non-disabling stroke) или такива с МИ с бързо спонтанно 

подобрение имат повишен риск от повторен МИ [58].  

Широка гама от заболявания на централната нервна система могат да се 

манифестират със симптоми на ТИА. КТ може да диагностицира със 
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задоволителна точност голяма част от тези заболявания (напр. вътремозъчен 

кръвоизлив, субдурален хематом, тумори), докато други (напр. множествена 

склероза, енцефалит, хипоксемична енцефалопатия и др.) са видими само на 

МРТ, а трети (напр. остри метаболитни нарушения) не могат да бъдат 

диагностицирани с образни методи на изследване. Вътремозъчният кръвоизлив 

е рядка причина за ТИА.  

Между 20% - 50% от болните с ТИА могат да имат остри исхемични лезии 

на DWI [143, 186, 187]. Тези пациенти са с повишен риск от ранен 

инвалидизиращ МИ [187]. Въпреки това, засега няма сигурни доказателства за 

това, че DWI е по-добър прогностичен фактор за повторен МИ, отколкото 

клиничните скали [188]. Рискът от повторен инвалидизиращ МИ е също така 

повишен у болни с КТ-данни за МИ [189].  

Възможностите на DWI да идентифицира малки по големина исхемични 

лезии могат да бъдат от особена полза у болни, които идват късно в 

болничното заведение или такива с дискретни симптоми, при които 

поставянето на диагнозата на базата на клиничните симптоми може да се 

окаже трудно [133]. T2*-МРТ е единствения метод, който е в състояние да 

идентифицира хеморагии след преминаване на острата фаза, когато кръвта не 

е вече видима на КТ [142].  

 

Други диагностични методи 

Препоръки 

 В случай на остър МИ или ТИА се препоръчва незабавно изследване на 

общото състояние и неврологичния статус, както и на основните 

физиологични параметри и рутинни кръвни изследвания (Class I, Level A) 

 Всички болни с МИ или ТИА преминават поредица от кръвни изследвания 

(Таблица 3, Таблица 5) 

 При всички болни с МИ или ТИА се препоръчва провеждането на 12-канална 

ЕKГ. Допълнително се препоръчва провеждането на продължителна ЕKГ 

при всички болни с МИ или ТИА (Class I, Level A)  
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 24-часовa Холтер ЕКГ се препоръчва за болни, постъпващи след 

преминаване на острата фаза, когато съществува съмнение за сърдечни 

аритмии или не се откриват алтернативни причини за МИ (Class I, Level A) 

 Ехокардиография се препоръчва за определени болни (Class III, Level B) 

 

Кардиологично изследване 

Кардиологични и ЕКГ отклонения са често срещани при пациенти с остър МИ 

[190]. В частност, удължен QTc - интервал, ST депресия и инверсия на Т-

вълната са честа находка при острия МИ, особено този локализиран в кората 

на инсулата [191, 192]. Следователно, 12-канална ЕКГ следва да бъде 

проведена при всички болни с остър МИ или ТИА. 

Сърдечно мониторизиране е необходимо при всички болни с цел да се 

изключат сериозни сърдечни аритмии. Не е ясно дали продължителната ЕКГ 

при леглото на болния има същото диагностично значение както Холтер-ЕКГ за 

диагностиката на предсърдното мъждене (ПМ) у болни с остър МИ. 

Чувствителността на Холтер-ЕКГ за диагностициране на ПМ у болни със 

съмнение за сърдечен тромбоемболизъм, които са в синусов ритъм, е по-

висока от тази на рутинната ЕКГ [193]. Въпреки това, серийни 12-канални ЕКГ 

могат да се окажат достатъчни за да се диагностицира ПМ в условията на 

stroke unit [194]. Hеотдавнашен литературен обзор показва, че ПМ 

диагностицирано за първи път е налице у 4.6% от болните с остър МИ, 

независимо от изходната ЕКГ и клиничното изследване [195]. Удължена 

продължителност на мониторирането и прилагането му при болни с не-

лакунарни мозъчни инсулти може да подобри чувствителността на 

приложените методи за диагностика на ПМ [196].  

Множество потенциални причини за МИ могат да бъдат диагностицирани 

с помощта на ехокардиография [197]. Въпреки това съществуват разногласия 

по отношение на индикациите и типа на ехокардиографията при болни с МИ 

или ТИА. Трансезофагеалната ехокардиография се смята за по-чувствителен 

метод за диагностика на потенциални кардиогенни източници на мозъчен 

емболизъм в сравнение с трансторакалната ехокардиография [198], 

независимо от възрастта на болните [199]. 
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Ехокардиографско изследване е показано при болни с:  

• анамнеза, клинични или ЕКГ-данни за сърдечно заболяване; 

• съмнение за сърдечен източник на тромбоемболизъм (напр. инфаркти в 

множество мозъчносъдови територии или в системното кръвообращние); 

• съмнение за заболяване на аортатa; 

• съмнение за парадоксален емболизъм;  

• липса на други причини за МИ.  

Трансторакалната ехокардиография е достатъчна за диагнозата на пристенни 

тромби, особено на такива, които са разположени в областта на въpхa на 

лявата камера. Този метод се отличава с >90% чувствителност и специфичност 

при диагнозата на тромби в сърдечната камера след инфаркт на миокарда 

[200]. Трансезофагеалната ехокардиография е високочувствителна при 

изследването на дъгата на аортата, лявото предсърдие и междупредсърдния 

септум [197]. Тя също така дава възможност за определяне на риска от бъдещи 

тромбоемболични нарушения у болни с ПМ [201].  

Ролята на сърдечната КТ и сърдечната МРТ за диагнозата на източници 

на тромбоемболизъм не е била подложена на системно изследванe до този 

момент. 

Изследвания на кръвта 

Изследвания на кръвта, които следва да бъдат проведени по спешност са 

изброени в Таблица 3. Допълнителните тестове зависят от вида на инсулта и 

предполагаемата етиология (Таблица 5).  
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Първична превенция 

Целта на първичната превенция е да се намали рискът от инсулт при 

асимптомни индивиди. Сравнителният риск (RR), абсолютният риск (AR),  (OR), 

необходимият брой лекувани лица (NNT) за избягване на един съдов инцидент 

за една година и необходимият брой лекувани лица (NNH) за получаване на 

едно сериозно усложнение за година са отбелязани за всяка интервенция в 

Таблици 6-8. 

 

Съдови рискови фактори - поведение 

Препоръки 

 Необходимо е редовно измерване на артериалното кръвно налягане. При 

високо кръвно налягане се препоръчва промяна в начина на живот и 

индивидуализиране на фармакологичната терапия (Class I, Level A) с 

прицелна стойност 120/80 mmHg (Class IV, GCP). За хипертоници (120-

139/80-90 mmHg) със застойна сърдечна недостатъчност, МИ, диабет, или 

хронична бъбречна недостатъчност антихипертензивната терапия е 

индицирана (Class 1, Level A) 

 Необходимо е редовно изследване на кръвната захар. При болни от диабет 

се препоръчва промяна в начина на живот и индивидуализирана 

фармакологична терапия (Class IV, Level C). При пациенти със захарен 

диабет, високото кръвно налягане следва да бъде настойчиво лекувано 

(Class I, Level A) с прицелни стойности под 130/80 mmHg (Class IV, Level C). 
Където е възможно, в лечението да се включи инхибитор на ангиотензин 

конвертиращия ензим или антагонист на ангиотензиновия рецептор. (Class 
I, Level A) 

 Необходимо е редовно изследване на серумния холестерол. При висок 

серумен холестерол се препоръчва промяна в начина на живот (Class IV, 
Level C) и лечение със статин (Class I, Level A) 

 Препоръчва се преустановяване на тютюнопушенето (Class III, Level B) 
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 Препоръчва се преустановяване на прекомерната консумация на алкохол 

(Class III, Level B) 

 Препоръчва се редовна физическа активност (Class III, Level B) 

 Препоръчва се диета, бедна на сол и наситени масти, богата на плодове, 

зеленчуци и фибри. (Class III, Level B) 

 Индивиди с повишен BMI (body mass index) се наставляват да предприемат 

редуцираща телесното тегло диета. (Class III, Level B) 

 Не се препоръчват антиоксиданти, витамини и хранителни добавки. (Class I, 
Level A) 

 Хормон-заместителна терапия не се препоръчва за първична превенция на 

исхемичен мозъчен инсулт. (Class I, Level A) 
 

Здравословният начин на живот, с въздържане от тютюнопушене, ниска или 

средна стойност на BMI, умерена консумация на алкохол, редовни физически 

упражнения и здравословна диета, се свързват с понижение на относителния 

риск от исхемичен инсулт (RR 0.29; 95% CI 0.14-0.63) [202]. 

Високо артериално кръвно налягане 

Високото (> 120/80 mmHg) кръвно налягане (BP) е свързано с повишена 

обща и смъртност от съдов произход, без данни за определена гранична 

стойност [203]. Понижаването на кръвното налягане значително редуцира риска 

от инсулт и сърдечно-съдов инцидент, в зависимост от стойността на 

понижението. [204-206]. Кръвното налягане следва да се понижи до  140/85 

mmHg или по-ниско [207].   Антихипертензивното лечение следва да бъде по-

агресивно  при пациенти със захарен диабет. (виж по-долу) [208]. За постигане 

на тези прицелни стойности, често се налага комбинация от два или повече 

медикамента. 

 

Повечето проучвания, сравняващи различни медикаменти, не доказват 

преимущество на определен клас лекарствени средства [204, 205, 209]. 

Въпреки това, проучването LIFE (Losartan Intervention for Endpoint reduction in 

hypertension) показва по-добри резулктати на Losartan спрямо Atenolool при 
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пациенти с хипертония и левокамерна хипертрофия (NNT за превенция на 

инсулт  270) [210, 211]. Подобно проучване ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-

Lowering treatment to prevent Heart Attack) установява, че Chlorthalidone е по-

ефективен от Amlodipine и Lisinoprile [212]. Бета блокерите все още следва да 

се имат предвид като вариант за  първоначална или последваща терапия на 

артериална хипертония [207]. При възрастни пациенти е показано подържане 

на контролирана, изолирана систолна хипертензия (систолично кръвно 

налягане >140 mmHg и диастолично кръвно налягане <90 mmHg) [205, 213]. 

Захарен диабет 

Все още няма сведения, че подобряването на гликемичния контрол 

понижава риска от инсулт [214]. При пациенти със захарен диабет кръвното 

налягане следва да се подържа под 130/80 mmHg [208]. Лечението със статини 

редуцира риска от тежък мозъчно-съдов и сърдечно-съдов инцидент. [215-217]. 

Хиперлипидемия 

Анализът на 26 различни проучвания със статини (95,000 пациенти) 

показва, че заболеваемостта от исхемичен мозъчен инсулт се редуцира от 

3.4%  до  2.7% [218]. Това е за сметка на случаите с нефатален инсулт, които 

намаляват от 2.7% до 2.1%. В анализа се включва и проучването The Heart 

Protection Study, което е отчасти и проучване за вторична превенция [219]. Tова 

проучване установява увеличение на случаите на миопатия с едно на 10,000 

лекувани пациенти на година. [219]. Няма данни, които посочват, че статините 

превантират случаите на мозъчен инсулт при пациенти с ниво на 

нискомолекулни липопротеини (LDL-холестерол) под 150 mg/dl (3.9 mmol/l). 

 

Тютюнопушене 

Множество проучвания демонстрират, че тютюнопушенето е независим 

рисков фактор за исхемичен инсулт [220] при двата пола [221-225]. 

Тютюнопушенето при съпрузи може да се асоциира с повишен риск от инсулт  

[226]. Метаанализ от 22 проучвания посочва, че цигареният дим удвоява риска 

от исхемичен инсулт [227]. Индивиди, които преустановят пушенето намаляват 

риска с 50% [222]. Забраняването на тютюнопушенето на работното място  би 

имало значителни здравни и икономически ползи. [228]. 
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Консумация на алкохол 

Усилената консумация на алкохол (>60 гр/дн) увеличава риска от 

исхемичен инсулт (RR 1.69; 95% CI 1.34-2.15) и хеморагичен инсулт (RR 2.18; 

95% CI 1.48-3.20). Противно на това, леката алкохолна консумация (<12 г/дн) се 

асоциира с редукция на всички типове мозъчен инсулт – хеморагичен (RR 0.83; 

95% CI 0.75-0.91) и исхемичен (RR 0.80; 95% CI 0.67-0.96). Умерената 

алкохолна консумация (12–24 г/дн) също води до редукция на риска от 

исхемичен инсулт (RR 0.72; 95% CI 0.57-0.91) [229]. Консумацията на червено 

вино се съпровожда с най-съществено понижение на риска при сравнение с 

други алкохолни напитки. [230]. Повишението на кръвното налягане играе 

важна роля като  посредник за въздействието на алкохолната консумация 

върху заболеваемостта от мозъчен инсулт [231]. 

Физическа активност 

В метаанализ на кохортни и случай-контрола (case-control) проучвания, 

физически активните индивиди имат по-нисък риск от инсулт и смърт в 

сравнение с тези индивиди, които са с ниска физическа активност (RR 0.73; 

95% CI 0.67-0.79).  Умерено физически активните индивиди имат по-нисък риск 

от ниско активните (RR 0.80; 95% CI 0.74-0.86) [232]. Тази зависимост се дължи 

на положителния ефект, който оказва физическата активност върху телесното 

тегло, кръвното налягане, серумния холестерол и глюкозния толеранс. 

Физическата активност, осъществявана през свободното време (2 до 5 часа на 

седмица) е независимо свързана с по-леки форми на исхемичен инсулт при 

приемане и по-благоприятен краткосрочен изход [233].  

Диета 

Плодове, зеленчуци и риба 

В редица проучвания е доказано, че богатият прием на плодове и 

зеленчуци се асоциира с понижен риск от инсулт (RR 0.96 за всяко покачване с 

2 порции/дневно; 95% CI 0.93-1.00) [234]. Рискът от исхемичен инсулт е по-

нисък при индивиди, които консумират риба поне веднъж месечно (RR 0.69; 

95% CI 0.48–0.99) [235]. Приемът на пълнозърнести храни се предружава с 
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известна редукция на сърдечно-съдовите инциденти (OR 0.79; 95% CI 0.73-

0.85), но не и на риска от исхемичен мозъчен инсулт [236]. Приемът на калций с 

млечните продукти се свързва с по-ниска смъртност от инсулт в японската 

популация  [237]. Не се установява зависимост между приемът на мазнини или 

холестерол и нарастването на риска от инсулт при мъже [238].  

В рандомизирано контролно проучване при жени, промените в диетичния 

режим не водят до редукция на заболеваемостта от коронарни инциденти и 

инсулт, въпреки намалението на липидната консумация с 8,2%, и повишеният 

прием на зеленчуци, плодове и зърнени храни [239]. 

Телесно тегло 

Високата стойност на индекса „телесно тегло” (BMI ≥25) се свързва с 

повишен риск от инсулт при мъже [240] и жени [241], което се опосредства 

основно от съпътстваща хипертония и диабет. Абдоминалното затлъстяване е 

рисков фактор за инсулт при мъже, но не и при жени [242]. Независимо, че 

намаляването на телесното тегло  води до понижение в кръвното налягане, то 

не понижава риска от инсулт [243] [244].  

Витамини 

Недостатъчният прием на витамин Д се свързва с повишен риск от 

инсулт [245], но хранителните добавки – калций с витамин Д, не понижават 

риска от инсулт [246]. Комбинираните добавки от токоферол с бета-каротин не 

понижават риска от инсулт [247]. Метаанализ от множество проучвания с 

витамин Е открива, че във високи дози (≥400 IU/d) добавките с витамин Е могат 

да повишат смъртността [248].  

 

Високите нива на хомоцистеина се свързват с повишен риск от инсулт 

(OR 1.19; 95% CI 1.05 – 1.31) [249]. С одобрението на US Food and Drug 

Administration* за обогатяване на зърнените продукти с фолиева киселина се 

установява известна редукция на смъртността от инсулт, в сравнение със 

страни, където обогатяването с фолиева киселина не се практикува [250]. 
                                            
* Американска агенция за контрол на храните и лекарствата (Българска редакция) 
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Метаанализ дава  заключение, че  добавка от фолиева киселина може да 

намали риска от инсулт (RR 0.82; 95% CI 0.68-1.00) [251]. Ползата е най-голяма 

в проучванията с голяма продължителност на лечението или по-силна 

редукция на хомоцистеиновите нива, както и в страни с необогатени зърнени 

храни. 

 

 Естроген-заместителна терапия в периода след менопаузата 

 

Честотата  на инсултите нараства бързо при жени след менопауза. 

Независимо, че в анализ базиран на 16 годишно проследяване на 59,337 жени 

в менопауза, участващи в проучването „Nurses’ Health Study”, се установява 

съвсем слаба зависимост между заболеваемостта от инсулт и естроген-

заместителната терапия [252]. Според проучването HERS II, хормон-

заместителната терапия (ХЗТ), при здрави жени, се асоциира с повишен риск 

от исхемичен инсулт [253]. При системния обзор Cochrane [254] се установява 

силна зависимост между ХЗТ и риска от инсулт (RR 1.44; 95% CI 1.10-1.89). 

Вторичен анализ на рандомизирано, контролирано проучване „Women's Health 

Initiative”, показва че рискът от инсулт се увеличава с ХЗТ само при жени с 

пролонгирана хормонална терапия (> 5 години; RR 1.32; 95% CI 1.12-1.56) [255, 

256]. 

Антитромботична терапия 

Препоръки 

 Лечение с ниски дози аспирин се препоръчва при жени над 45 години, които 

нямат повишен риск за интрацеребрален кръвоизлив и са с добър гастро-

интестинален толеранс. Макар че ефектът е съвсем слаб (Class I, Level A) 

 Ниско-дозиран аспирин, би могло да се вземе предвид за първична 

превенция на миокарден инфаркт при мъже, макар че не намалява риска от 

исхемичен инсулт  (Class I, Level A) 

 Тромбоцитни антиагреганти, различни от аспирин, не се препоръчват за 

първична превенция на инсулт (Class IV, GCP) 
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 Аспиринът може да се препоръча при пациенти с неклапно предсърдно 

мъждене, които са под 65 години и без съдови рискови фактори (Class I, 
Level A) 

 Ако няма контраиндикации - аспирин или орален антикоагулант (international 

normalized ratio [INR] 2.0-3.0) се препоръчва за пациенти с неклапно 

предсърдно мъждене, които са на възраст между 65-75 години и нямат 

съдови рискови фактори (Class I, Level A) 

 Ако няма контраиндикации, орален антикоагулант (INR 2.0–3.0) се 

препоръчва за пациенти с неклапно предсърдно мъждене, които са на 

възраст над 75 години или по-млади, но имат рискови фактори като високо 

кръвно налягане, левокамерна дисфункция или захарен диабет (Class I, 
Level A) 

 Орален антикоагулант (INR 2.0–3.0) се препоръчва за индивиди над 80 

години с предсърдно мъждене (Class I, Level A) 

 Препоръчва се при пациентите с предсърдно мъждене, които са 

противопоказани за орален антикоагулант, да бъде приложен аспирин 

(Class I, Level A) 

 Пациентите с предсърдно мъждене, които са протезирани с механични 

сърдечни клапи, следва да бъдат продължително лекувани с индиректни 

антикоагуланти, като прицелната стойност на INR е според типа на дадената 

клапа, но не по-малко от INR 2-3 (Class II, Level B) 

 Препоръчва се ниско-дозиран аспирин за превенция на съдови инциденти, 

при пациенти с безсимптомни каротидни (ВСА) стенози >50% (Class II, Level 
B) 

 

Индивиди с нисък риск 

Шест големи рандомизирани проучвания са проведени за оценка на 

ползите от прием на аспирин за първична превенция на сърдечно-съдови 

инциденти при мъже и жени (47,293 на аспирин; 45,580 контроли) със средна 

възраст на участниците 64.4 години [257-262]. Аспиринът намалява честотата 

на коронарните и сърдечно-съдови инциденти, но не повлиява  инсултите, 
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сърдечно-съдовата смъртност, както и общата смъртност [263].  При жени 

аспиринът намалява честотата на инсултите (OR 0.83; 95% CI 0.70-0.97) и 

исхемичните инсулти (OR 0.76; 95% CI 0.63-0.93) [264]. В отделно проучване с  

39,876  здрави жени на възраст 45  и повече години, аспиринът редуцира 

честотата на инсултите (RR 0.83; 95% CI 0.69-0.99) и исхемичните инсулти (RR 

0.76; 95% CI 0.63-0.93), като предизвиква незначително покачване на честотата 

на хеморагичните инсулти за 10 години. В това проучване аспиринът не 

повлиява риска от миокарден инфаркт – фатален и нефатален, както и 

сърдечно-съдовата смъртност [265]. 

 

За сега няма данни от употреба на други антиагреганти за първична 

превенция при индивиди с нисък риск. 

Индивиди със съдови рискови фактори 

Систематичен анализ на рандомизирани проучвания, които сравняват 

антитромботични медикаменти с плацебо при пациенти с повишено кръвно 

налягане и без история за предшестващ сърдечно-съдов инцидент показва, че 

аспиринът не намалява честотата на инсулта или сърдечно-съдовите 

инциденти [264].  В проучването CHARISMA (Clopidogrel for High 

Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance), 

комбинацията от аспирин и Clopidogrel показва по-ниска ефективност от 

аспирина – приложен самастоятелно, в подгрупата на пациенти с множество 

рискови фактори, но без исхемичен инцидент [266]. 

Атеросклероза на големи артерии 

Пациенти с атеросклеротични патологични промени на артериите са с 

повишен риск от миокарден инфаркт, инсулт и сърдечно-съдова смърт. 

Аспиринът намалява честотата на миокардния инфаркт при пациенти с 

асимптоматични патологични промени на каротидните съдове [267] и намалява 

риска от инсулт в постоперативния период (при ендартеректомия) [268]. 

Предсърдно мъждене 

Предсърдното мъждене е силен независим рисков фактор за мозъчен 

инсулт. Метаaнализ на рандомизирани проучвания с минимум три месеца 
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проследяване показва, че антиагрегантите намаляват честотата на мозъчния 

инсулт (RR 0.78; 95% CI 0.65-0.94) при пациенти с неклапно предсърдно 

мъждене [269]. Valfarine (прицелна стойност INR 2.0-3.0) е по-ефективен от 

аспирина в превенцията на мозъчния инсулт (RR 0.36; 95% CI 0.26-0.51) [269]. 

Тъй като рискът от инсулт при индивиди с предсърдно мъждене варира 

значително, следва да се направи стратификация на риска, за да се прецени 

дали при даден пациент е подходяща терапия с орални антикоагуланти, 

аспирин или въобще няма нужда от терапия [14]. Оралните антикоагуланти са 

по-ефективни при пациенти с предсърдно мъждене, които имат един или 

повече рискови фактори, като  предшестващ емболичен инцидент, възраст над 

75 години, високо кръвно налягане или левокамерна недостатъчност [14]. В 

описания по-горе мета-анализ, абсолютната стойност на повишението на 

честотата на екстракраниалните кръвоизливи е по-ниска от абсолютната 

редукция на инсултите [269]. Проучванията WASPO (Warfarin vs. Aspirin for 

Stroke Prevention in Octogenarians) [270] и  BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation 

Treatment of the Aged) [271] демонстрират ефективност и по-добра поносимост 

на Valfarine у възрастни индивиди. От проучването  ACTIVE W (Atrial fibrillation 

Clopidogrel Trial with Irbesartan for prevention of Vascular Events) се установява, 

че комбинацията от аспирин и Clopidogrel е с по-ниска ефективност спрямо 

Walfarin, и има сходна честота на спонтанни кръвоизливи [272]. 

 

Пациенти с изкуствени сърдечни клапи, с или без предсърдно мъждене, 

следва да получават дълготрайно антикоагулантно лечение с прицелна 

стойност на INR в зависимост от типа на клапата (биологични клапи: INR 2.0-

3.0; механични: INR 3.0-4.0) [273]. 

Каротидна хирургия и ангиопластика  

Препоръки 

 Каротидната ендартеректомия не се препоръчва при асимптоматични 

индивиди с хемодинамично-значими стенози (NASCET 60-99%), с 

изключение на случаите, когато има висок риск за инсулт (Class I, Level C) 
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 Каротидна ангиопластика, с или без стентиране, не се препоръчва при 

пациенти с асимптоматични каротидни стенози (Class IV, GCP) 

 Препоръчва се пациентите да приемат аспирин преди и след хирургичната 

интервенция (Class I, Level A) 
 

Редица проучвания посочват, че макар каротидната ендартеректомия на 

асимптоматични стенози да намалява честотата на ипсилатералния инсулт,(RR 

0.47-0.54) , абсолютната полза е малка  (приблизително1% на година) [274-

276], докато честотата на периоперативната смъртност и  инсулт е 3%. 

Консервативно лечение е най-подходящия вариант за повечето 

асимптоматични индивиди. Само при хирургични центрове с периоперативна 

честота на усложненията от 3% или по-малко следва да се обсъжда хирургично 

лечение. Пациенти с висок риск от инсулт ( мъже със стенози над 80% и 

очаквана преживяемост от повече от 5 години) биха могли да имат известна 

полза от хирургично лечение в подходящи центрове [274, 276]. 

 

           Каротидната ендартеректомия (CEA) e ефективна при млади пациенти и 

вероятно у по-възрастни, но без съществена полза при жени [274]. Пациенти с 

оклузия на ВСА, контралатерална на оперираната каротидна артерия нямат 

полза от ендартеректомия [277, 278]. Рискът от ипсилатерален инсулт нараства 

със степента на стенозата [277, 279].  От каротидна ендартеректомия има 

полза независимо от степента на стенозата в диапазона 60-99% [274]. 

Каротидната ендартеректомия не носи полза при асимптоматични индивиди, 

които са с очаквана продължителност на живота по-малка от 5 години. 

Аспиринът не бива да бъде спиран при пациенти с предстояща каротидна 

ендартеректомия [280]. Пациентите следва да бъдат проследявани след 

каротидна ендартеректомия. Все още няма данни от рандомизирани 

проучвания за евентуалната полза или риск от каротидна ангиопластика, в 

сравнение с  каротидна ендартеректомия при асимптоматични пациенти [281]. 
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Вторична превенция 

Оптимално поведение спрямо съдови рискови фактори 

Препоръки 

 Редовно измерване на кръвното налягане. Понижаване на кръвното 

налягане се препоръчва след острата фаза, включително за пациенти с 

нормално кръвно налягане (Class I, Level A) 

 Редовно изследване на кръвната захар. Препоръчва се промяна в начина на 

живот и индивидуализирана фармакологична терапия при диабетици (Class 
IV, GCP) 

 За пациенти с диабет 2 тип, които нямат нужда от инсулиново лечение, се 

препоръчва лечение с пиоглитазон след инсулт. (Class III, Level B) 

 Препоръчва се лечение със статин (Class I, Level A) 

 Прекратяване на тютюнопушенето Class III, Level C) 

 Прекратяване на прекомерната консумация на алкохол (Class IV, GCP) 

 Редовна физическа активност (Class IV, GCP) 

 Препоръчва се диета бедна на сол и наситени мастни киселини, богата на 

плодове, зеленчуци, и фибри (Class IV, GCP) 

 Индивиди с наднормено тегло следва да започнат диета за отслабване 

(Class IV, Level C) 

 Не са показани антиоксиданти, витамини и хранителни добавки (Class I, 
Level A) 

 Хормон-заместителна терапия не е показана за вторична превенция на 

инсулт (Class I, Level A) 

 Нарушения в ритъма на дишането по време на сън, като обструктивна сънна 

апнея, следва да бъдат лекувани с подържане на продължително, 

позитивно налягане в дихателните пътища (Class III, Level GCP) 

 Персистиращият форамен овале следва да бъде затворен при пациенти с 

криптогенен инсулт (Class IV, GCP) 
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Високо кръвно налягане 

Метаанализ на седем рандомизирани контролни проучвания показва, че 

антихипертензивното лечение намалява вероятността за повторен инцидент 

след инсулт или ТИА (RR 0.76; 95% CI 0.63-0.92) [282]. Този анализ включва 

проучванията  PATS (Indapamide, диуретик), HOPE (Ramipril) и PROGRESS 

(Perindopril, с и без Indapamide)  [283-286]. Намаляването на инсултите се 

проявява независимо от кръвното налягане и вида на инсулта [286]. Ето защо, 

кръвното налягане трябва да бъде понижено и мониторирано след инсулт или 

ТИА. Абсолютната таргетна стойност на кръвното налягане е неясна и следва 

да бъде индивидуализирана, но се отбелязва полза  при средна редукция с 

около 10/5mmHg и кръвно налягане <120/80 mmHg [287]. При положение, че се 

подозира хемодинамичен тип инсулт, кръвното налягане не бива да бъде рязко 

понижавано. Еprosartan (ангиотензин рецепторен блокер) може да бъде по-

ефективен от Nifedipine (калциев антагонист) [288]. 

Захарен диабет 

В проспективното двойно сляпо  PROactive проучване са рандомизира 

5,238 пациенти с диабет 2 тип и данни за съдов инцидент към пиоглетазон и 

плацебо. При пациентите с предшестващ инсулт (n=486 в групата с 

пиоглитазон, n=498 в групата с плацебо), има  тенденция за по-голяма полза от 

пиоглитазон по отношение  комбиниран краен изход от смърт или сериозен 

съдов инцидент (HR 0.78; 95% CI 0.60-1.02; P=0.067). При вторичен анализ, 

пиоглитазонът намалява честотата на фаталния и нефатален инсулт (HR 0.53; 

95% CI 0.34-0.85; P=0.0085), както и сърдечно-съдовата смъртност, нефаталния 

миокарден инфаркт или нефаталния инсулт (HR 0.72; 95% CI 0.52-1.00; 

P=0.0467) [289]. 

Хиперлипидемия  

В проучването SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in 

Cholesterol Levels) , терапия със статин – аторвастатин, намалява случаите на 

повторен инсулт (HR 0.84; 95% CI 0.71-0.99) [290].  Докато в проучването  Heart 

Protection Study симвастатин намалява съдовите инциденти при пациенти с 

предшестващ инсулт и редуцира инсултите при индивиди с други съдови 

заболявания (RR 0.76) [219].  Нито едно от тях не изследва ефикасността 
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според субтиповете инсулт, а в SPARCL  не са включени пациенти с 

предполагаем кардиоемболичен инсулт [219, 290].  И при двете проучвания 

рискът от хеморагичен инсулт е леко повишен [219, 290]. Абсолютната 

редукция на риска, която се постига със статин е ниска (NNT 112-143 за 

година). Спирането на статин в острата фаза на инсулт, може да бъде свързано 

с повишен риск от смърт или зависимост [291]. 

Тютюнопушене 

Не се установяват специфични данни касаещи вторичната превенция. 

Виж първична превенция.  

Диета 

Наднормено тегло 

Не се установяват специфични данни, касаещи вторичната превенция. 

/Виж първична превенция/ Редукцията на телесна маса може да бъде от полза 

след инсулт, тъй като намалява кръвното налягане [243].  

Витамини 

Бета каротинът повишава риска от сърдечно-съдова смърт при мета-

анализ от проучвания за първична и вторична превенция(RR 1.10; 95% CI 1.03-

1.17) [292]. Добавките Витамин Е, не предотвратяват съдови инциденти [293]. 

Мастно-разтворимите антиоксиданти могат да увеличат смъртността [294]. 

 

Витамини, които намаляват нивата на хомоцистеина (фолат, B12, B6) не 

показват данни, че понижават честотата на повторните инсулти,  дори биха 

могли да увеличат съдовите инциденти [295-298]. В момента вървят 

проучвания на тази тема  [299]. 

Сънна апнея  

Синдромът на сънна апнея (SDB) представлява едновременно рисков 

фактор и следствие на инсулт. Той се свързва с по-лоша дълговременна 

прогноза, както и с повишена смъртност от инсулт в бъдеще [300]. Повече от 

50% от пациентите с инсулт страдат от  SDB,  основно във формата на 
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обструктивна сънна апнея (OСA). Синдромът на сънна апнея може да се 

подобри спонтанно след инсулт  ,  но може да изисква лечение. 

Продължителното, положително бронхиално налягане е метод на избор за 

лечение на  OСA. Подаване на  кислород и други методи на вентилация, биха 

могли да бъдат от полза при дадени форми (централни)  на ОСА.  

 

Персистиращ форамен овале 

Данни от клинични случаи и контролирани клинични проучвания 

демонстрират ясна асоциация между наличието на персистиращ форамен 

овале и криптогенен инсулт при пациенти в млада и напреднала възраст [301, 

302]. Резултатите от две популационни проучвания показват еднаква 

тенденция, но не предоставят статистически значима асоциация [303, 304]. При 

пациенти само с персистиращ форамен овале общият риск за рецидив е нисък. 

Когато персистиращ форамен овале се комбинира с аневризма на атриалния 

септум, Евстахиева клапа, мрежа на Киари или се намира у пациенти с история 

за повече от един прекаран инсулт, рискът за повторен инцидент може да бъде 

значителен [305]. Ендоваскуларно затваряне на форамен овале с или без 

септална аневризма е подходящо при тази група пациенти [306] и може да 

намали риска от повторен инсулт, в сравнение с консервативно лечение [307]; 

За сега обаче липсват данни от рандомизирани клинични проучвания. 

 

Постменопаузна хормон-заместителна терапия с естрогени  

ХЗТ не предпазва от съдови инциденти и може да  утежни  евентуален 

мозъчен  инсулт [308]. 

Антитромботична терапия  

Препоръки 

 Пациентите следва да получават антитромботична терапия (Class I, Level 
A) 

 Пациенти, при които не се налага лечение с антикоагуланти, следва да 

получават терапия с антиагреганти (Class I, Level A). Където е възможно, да 
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се прилага комбинация от аспирин с Dipiridamole или Clopidogrel 

самостоятелно. Като алтернатива може да се прилага аспирин или Trifusal 

самостоятелно (Class I, Level A) 

 Комбинацията на аспирин с Clopiodogrel не се препоръчва при пациенти с 

пресен исхемичен инсулт, освен в специални случаи, (напр. Нестабилна 

стенокардия, Non-Q миокарден инфаркт или скорошно стентиране), 

лечението следва да бъде провеждано до 9 месеца след събитието (Class I, 
Level A)  

 При пациенти с инсулт на фона на антиагрегантно лечение се препоръчва 

преоценка на патофизиологията и рисковите фактори (Class IV, GCP) 

 Орално антикоагулантно лечение (INR 2.0–3.0) се препоръчва след 

исхемичен инсулт, свързан с предсърдно мъждене (Class I, Level A). 
Орално антикоагулантно лечение не се препоръчва  при пациенти с ко-

морбидни състояния като: припадъци, лош къмплайънс, неконтролирана 

епилепсия или гастроинтестинално кървене (Class III, Level C). 
Напредналата възраст, сама по себе си, не е контраиндикация за лечение с 

орален антикоагулант (Class I, Level A) 

 За пациенти с кардио-емболичен инсулт, несвързан с предсърдно мъждене, 

се препоръчва лечение с орални антикоагуланти (INR 2.0-3.0), ако рискът за 

рецидив е висок (Class III, Level C) 

 Не се препоръчва лечение с орален антикоагулант след некардио-

емболичен исхемичен инсулт, освен в случаите с някои специфични 

състояния – аортен атером, фузиформена аневризма на базиларната 

артерия, дисекация на шийна артерия или перистиращ форамен овале с 

наличие на доказана дълбока венозна тромбоза, както и при атриална 

септална аневризма (Сlass IV, GCP) 

 Препоръчва се лечение с ниско-дозиран аспирин в комбинация с Dipiridamol  

при контраидникации за орално aнтикоагулантно лечение (Class IV, GCP) 
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Антиагрегантна терапия  

Антиагрегантите понижават честотата на съдовите инциденти, 

включително нефатален миокарден инфаркт, нефатален инсулт и смърт от 

съдов инцидент у пациенти с предшестващ инсулт или ТИА (RR 0.78; 95% CI 

0.76-0.80) [309]. 

Aspirin 

Независимо от дозата, аспиринът редуцира повторните инциденти (50 до 

1300 мг/дн) [310-313], макар че високите дози (>150мг/дн) засилват страничните 

ефекти. При пациенти със симптоматична интракраниална атеросклероза, 

аспиринът е със същата ефективност като оралните антикоагуланти и има по-

малко странични ефекти [314]. 

Clopidogrel 

Clopidogrel е малко по-ефективен от аспирина в превенцията на съдови 

инциденти (RR 0.91; 95% CI 0.84-0.97) [315]. Може да бъде по-ефективен при 

пациенти с висок риск (напр. такива с предшестващ инсулт, заболяване на 

периферните артерии, симптоматична коронарна болест или диабет) [266].  

Dipiridamol 

Dipiridamol има подобна на аспирина ефективност за превенция на 

повторен инсулт [316]. 

Triffusal 

Triflusal има подобна на аспирина ефективност, но по-малко странични 

ефекти за превенция на повторен инсулт  [317]. 

Dipiridamol и Aspirin 

Комбинацията от Aspiri (38-300 мг/дн) и Dipiridamol  (200 мг. със забавено 

освобождаване, два пъти дневно) намалява риска от:  смърт по повод съдов 

инцидент, инсулт или миокарден инфаркт, в сравнение с аспирин - приложен 

самостоятелно (RR 0.82; 95% CI 0.74-0.91) [316, 318]. Dipiridamol  може да 
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предизвика главоболие; това може да се избегне с постепенно покачване на 

дозата [319, 320]. 

Clopidogrel и Aspirin 

В сравнение с Clopidogrel, при самостоятелно приложение, комбинацията 

от аспирин и Clopidogrel не показва по-добър ефект в превенцията на 

исхемичен инсулт, миокарден инфаркт, смърт със съдова генеза или 

рехоспитализация. [321];за сметка на това честотата на големите и 

животозастрашаващи кръвоизливи се повишава с комбинацията. Подобен 

резултат се получава и от проучването CHARISMA, където комбинацията на 

аспирин с Clopidogrel не понижава риска от миокарден инфаркт, инсулт или 

смърт със съдова генеза, в сравнение с аспирин самостоятелно [266]. При 

пациенти с остър коронарен инцидент в близките 12 месеца или коронарен 

стент, комбинацията от Clopidogrel и аспирин редуцира риска от съдов 

инцидент [322]. 

 

Орални антикоагуланти  

Оралните антикоагуланти след некардиогенен исхемичен инсулт не 

превъзхождат аспирина по ефективност, но причиняват по-често кръвизливи 

[323-325]. Оралните антикоагуланти (INR 2.0–3.0) намаляват риска от повторен 

инсулт у пациенти с неклапно предсърдно мъждене (без значение от хроничен, 

перманентен или пристъпен тип) [326]  както и от повечето други сърдечни 

ембологенни източници. Антикоагулантното лечение следва да бъде 

провеждано продължително или поне три месеца след инсулта [327].  

 

При пациенти с предсърдно мъждене и стабилна стенокардия, аспирин 

не следва да бъде добавян към лечението с орален антикоагулант [328]. 

Антикоагулантите могат да бъдат от полза при пациенти с атером на аортата 

[329], фузиформени аневризми на базиларната артерия [330] или дисекация на 

шийна артерия [331].  
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Повторни съдови инциденти на фона на лечение с антиагрегант 

Лечението на пациенти с повторен съдов инцидент на фона на 

антиагрегантно лечение остава неясно. Следва да бъдат търсени други 

причини за инсулт. Да се вземат предвид алтернативни лечебни стратегии: без 

промяна в терапията, смяна с друг антиагрегант, добавяне на друг антиагрегант 

или употреба на орален антикоагулант.  

Хирургично лечение и ангиопластика 

Препоръки 

 Каротидна ендартеректомия се препоръчва за пациенти с 70-99% стенози  

(NASCET критерии) (Class I, Level A). Каротидна ендартеректомия следва 

да бъде извършвана само в центрове с периоперативна честота на 

усложненията (всички типове инсулт и смърт) не повече от 6% (Class I, 
Level A) 

 Препоръчва се  каротидна ендартеректомия да бъде осъществена 

възможно по-скоро след исхемичния  инцидент, в идеален случай в рамките 

на две седмици (Class II, Level B) 

 Каротидна ендартеректомия може да бъде показана при определени 

пациенти със стенози от 50–69% (NASCET); мъже със скорошни 

хемисферни симптоми е по-вероятно да имат полза (Class III, Level C). 
Каротидна ендартеректомия за стенози от 50–69% (NASCET) следва да 

бъде проведена само в центрове с честота на периоперативните 

усложнения под 3% (Class I, Level A) 

 Каротидна ендартеректомия  не се препоръчва за пациенти със стенози под  

50% (NASCET) (Class I, Level A) 

 Пациентите остават на лечение с антиагрегант и преди, и след операцията  

(Class I, Level A) 

 Каротидната перкутанна транслуминална ангиопластика и/или стентиране, 

се препоръчва само за определени групи пациенти (Class I, Level A). Тази 

интервенция следва да бъде ограничена в следните групи пациенти с 

високостепенни, симптоматични каротидни стенози: пациенти с 
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контраиндикации за ендартеректомия, стеноза на недостъпно хирургически 

място, рестеноза след ендартеректомия и пострадиационна стеноза (Class 
IV, GCP). Пациентите да получават комбинация от аспирин с клопидогрел  

точно преди и поне един месец след стентирането (Class IV, GCP) 

 Ендоваскуларното лечение би следвало да се има предвид при пациенти 

със симптоматични интракраниални стенози (Class IV, GPC) 
 

Каротидна ендартеректомия  

Каротидната ендартеректомия намалява риска от повторен 

инвалидизиращ инсулт или смърт (RR 0.52) при пациенти с високостепенни 

стенози  (70-99% по NASCET) на ипсилатералната вътрешна сънна артерия 

[332-334]. Пациенти с по-лекостепенни ипсилатерални стенози (50-69% по 

NASCET) също могат да имат известна полза от хирургично лечение [334]. 

Хирургичната интервенция е потенциално вредна при пациенти с леки до 

средностепенни стенози (<50% по NASCET) [334]. Степенуването на 

стенотичните процеси следва да бъде извършвано според критериите на  

NASCET. Въпреки че ECST (European Carotid Surgery Trialists) и NASCET 

използват различни методи на измерване, възможно е преобразуване на 

процента стеноза, измерен по единия метод, в другия [335].  

 

Каротидна ендартеректомия следва да бъде изпълнена възможно най-

скоро (в идеалния случай 2 седмици) след последния мозъчно-съдов инцидент 

[336]. Хирургичната интервенция има важно значение за превенцията на  

бъдещ инсулт. Каротидната пач-ангиопластика (carotid patch angioplasty) може 

да намали риска от периоперативна артериална оклузия и рестеноза [337]. 

 

Възрастни пациенти (>75 години) без органна недостатъчност или 

сериозна сърдечна дисфункция имат полза от каротидна ендартеректомия 

(CEA) [336]. Жени с високостепенна (>70%) симптоматична стеноза следва  да 

бъдат подложени на  CEA, докато жени със средностепенни стенози трябва да 

се лекуват консервативно [338]. Пациенти с amaurosis fugax, високостепенна 

стеноза и високорисков прифил следва да се имат предвид за каротидна 

ендартеректомия. Пациентите с amaurosis fugax и малко рискови фактори имат 

Version: 17.02.2008 - 52 - 



Принципи за лечение на мозъчния инсулт 2008 

по-голяма полза от консервативно лечение. Пациенти с ниско-средностепенни 

интракраниални и високостепенни екстракраниални стенози следва да се имат 

предвид за каротидна ендартеректомия.  

 

Пациенти с лакунарен инсулт имат по-малка полза от CEA [339]. 

Пациенти с левкоарайоза носят повишен периоперативен риск [340]. Оклузия 

на контралатералната ВСА не е контраиндикация за провеждане на CEA, но се 

съпътства с повишен периоперативен риск. Пациенти със стеноза близка до 

оклузията имат гранична полза от каротидна ендартеректомия. 

Каротидна ангиопластика и стентиране  

Няколко проучвания са проведени за сравнение на каротидната 

ендартеректомия и каротидното стентиране (CAS) за вторична превенция на 

инсул [341-344]. Трябва да се има предвид, че в проучването SAPPHIRE 

(Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for 

Endarterectomy) са включени (повече от 70%) асимптоматични пациенти и 

следователно получените данни не може да се ползват за вземане на решения 

относно вторичната превенция [343]. В проучването CAVATAS (Carotid and 

Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study) по-голямата част от пациентите в 

ендоваскуларната група са претърпели ангиопластика и само 26% са 

стентирани [344]. Двете най-скорошни проучвания дават различни резултати. 

Проучването SPACE (Stent-protected Angioplasty versus Carotid Eendarterectomy 

in symptomatic patients) показва данни, които са на границата относно ползата 

от  CAS в сравнение  с CEA. При крайно събитие смърт или ипсилатерален 

инсулт до 30 ден, честотата на инцидентите след 1,200 пациента са съответно 

6,8% за CAS и 6.3% за CEA (абсолютна разлика 0.5%; 95% CI -1.9% to +2.9%; 

P=0.09) [342]. Френското проучване EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in 

Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis) бе предсрочно прекратено 

след включване на 527 пациента, поради проблеми с безопасността и липса на 

ефективност. Сравнителният риск ( RR) от инсулт или смърт след CAS, в 

сравнение с CEA, е 2.5 (95% CI 1.2-5.1) [341]. Осъвременен мета-анализ на тези 

проучвания разкрива значително по-висок риск от смърт и инсулт в първите 30 

дни след стентиране, в сравнение с ендартеректомия. (OR 1.41; 95% CI 1.07-

1.87; P=0.016). Значителна хетерогенност на резултатите се открива при този 
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анализ (P=0.035) [345]. След перипроцедурния период, малко ипсилатерални 

инсулти са установени при всяка от двете процедури. (табл 9)  

Интракраниална оклузия  

Интра-екстракраниална анастомоза  

Анастомоза между суперфициалната темпорална и средната мозъчна артерия 

(СМА) не носи полза за превенцията на инсулт, при пациенти със стеноза или 

оклузия на ВСА или СМА [346]. 

Стентиране на интракраниални артериални стенози  

Пациенти със симптоматични интракраниални стенози ≥ 50 % са с повишен 

риск от повторен инсулт както в предната, така и в задната циркулация (12% 

след 1 година и  15% след 2 години в руслото на стенозираната артерия) [314, 

347]. Високостепенни стенози  (≥ 70 %) носят по-висок риск от средностепенни 

(50% до < 70%) [347].  След стентиране, повторни инсулти се откриват в около 

5-7% от пациентите със средностепенни или високостепенни стенози за период 

от 1 година, и в около 8% след 2 години [348, 349]. Известно е обаче, че 

честотата на усложненията след ангиопластика или стентиране може да 

достигне 6% [350-352]. Все още няма рандомизирани контролирани проучвания 

за оценка на ангиопластиката, стентирането или и двете за интракраниални 

стенози. Няколко нерандомизирани проучвания показват приложимост и 

приемлива безопасност на интракраниалното стентиране, но рискът от 

рестеноза остава висок [352, 353]. 
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Общо лечение на инсулт 

Препоръки 

 Периодично изследване на неврологичен статус, пулс, кръвно налягане,  

телесна температура и сатурация се препоръчва за 72 часа при пациенти 

със значителен персистиращ неврологичен дефицит (Class IV, GCP) 

 Препоръчва се приложение на кислород при сатурация под 95% (Class IV, 
GCP) 

 Редовно мониториране на водно-електролитния баланс на организма се 

препоръчва при пациенти с тежък инсулт или трудности в преглъщането. 

(Class IV, GCP) 

 Физиологичен разтвор (0,9%NaCl) се препоръчва за компенсиране на 

загубите на течности в първите 24 часа след инсулта (Class IV, GCP) 

 Рутинно понижаване на кръвното налягане не се препоръчва след остър 

инсулт (Class IV, GCP) 

 Внимателно понижаване на кръвното налягане се препоръчва при пациенти 

с екстремно високи стойностти на кръвното налягане (>220/120 mmHg) при 

последователни измервания, тежка сърдечна недостатъчност, дисекация на 

аортата или хипертензивна енцефалопатия (Class IV, GCP) 

 Рязкото смъкване на кръвното налягане следва да се избягва (Class II, 
Level C) 

 Препоръчва се ниското кръвно налягане, което е в резултат на хиповолемия 

или асоциирано с неврологична увреда, да бъде лекувано с повишаващи  

обема плазмозаместващи разтвори  (Class IV GCP) 

 Мониториране на нивото на кръвната захар (Class IV, GCP) 

 Лечение с инсулин при нива на серумната глюкоза >180 mg/dl (>10 mmol/l) 

(Class IV, GCP)  

 Препоръчва се тежката хипогликемия (<50 mg/dl [<2.8 mmol/l]) да бъде 

лекувана с вливания на декстроза и 10-20% глюкоза (Class IV, GCP points) 

 Препоръчва се при наличие на пирексия  (температура >37.5°C) вниманието 

да бъде насочено към търсене на съпътстваща инфекция (Class IV, GCP) 
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 Лечението на високата температура (>37.5°C) следва да се провежда с 

парацетамол и вентилация (Class III, Level C)  

 При имунокомпетентни пациенти не се препоръчва профилактика с 

антибиотици (Class II, Level B) 
 

            Терминът „общо лечение” се отнася за лечебните стратегии насочени 

към стабилизиране на критично болни пациенти, с оглед овладяване на 

системните проблеми, които могат да нарушат възстановителния процес при 

болните с инсулт; справянето с тези проблеми е основна част от лечението на 

един инсулт [2, 104]. Общото лечение включва грижи за дихателната система и 

сърдечната  дейност, грижи за водно-електролитния баланс, контрол на 

кръвното налягане, превенция и лечение  на състояния като: гърчове, венозна 

тромбоемболия, дисфагия, аспирационна пневмония, други инфекции, 

декубитуси, както и  инцидентно повишаване на интракраниалното налягане. За 

много от аспектите на общото инсултно лечение все още няма адекватни данни 

от рандомизирани проучвания. 

 

           Честа практика е активното изследване на неврологичен статус и 

витални показатели като: кръвно налягане, пулсова честота, сатурация, кръвна 

захар и температура. Неврологичният статус може да бъде мониториран, чрез 

специални неврологични скали – „NIH Stroke Scale” [102] или  „Scandinavian 

Stroke Scale” [354]. Съществуват малко директни данни от рандомизирани 

проучвания, които показват колко интензивен мониторинг следва да се 

осъществява, но в отделенията за остри инсулти „Stroke Units” [117] е честа 

практика да се извършва наблюдение на поне 4 часови интервали в първите 72 

часа след инсулт. Клинични проучвания, използващи продължителна 

телеметрия [355, 356] предполагат наличие на известна полза от по-интензивно 

наблюдение, с по-ранна детекция на усложнения и съкратен болничен престой. 

Въпреки това за сега няма еднозначни данни по този въпрос. В практиката се 

осъществява по-интензивно наблюдение на определени групи от пациенти, 

като: болни с нарушение на съзнанието, прогресиращ неврологичен дефицит 

или данни за сърдечно-респираторно заболяване. Интензивен мониторинг се 

изисква в първите 24 часа след тромболиза. По-инвазивни процедури, като: 
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централен венозен път или измерване на интракраниалното налягане се 

прилагат само при строго подбрани групи болни.  

Белодробна функция и протекция на дихателните пътища 

            Нормалната дихателна функция с адекватна кръвна оксигенация е 

важен фактор в етапа на остър инсулт за спасяване на исхемичната мозъчна 

тъкан, въпреки че няма убедителни данни за ефект от рутинното прилагане на 

кислород при всички пациенти с остър инсулт [357]. Установяването и 

лечението на хипоксия се счита за важно при индивиди с  обширен стволов или 

хемисферен инсулт, гърчова активност или усложнения като: пневмония, 

сърдечна недостатъчност, белодробна емболия или обостряне на ХОББ. 

Кръвната оксигенация обикновено с подобрява от прилагането на 2-4 литра 

кислород перназално. Изкуствена вентилация може да се наложи при пациенти 

със сериозно увредена дихателна функция. Важно е, преди вземането на 

решение за изкуствена вентилация, да се имат предвид общата прогноза, 

съпътстващите заболявания, както и предполагаемите желания на самия 

пациент. 

Грижи за сърдечната функция 

           Сърдечни аритмии, особено предсърдно мъждене, са сравнително чести 

след инсулт. Срещат се и усложнения като: сърдечна недостатъчност, 

миокарден инфаркт, внезапна смърт и др. [358, 359]. При значителна част от 

болните с инсулт се установяват повишени нива на серумните тропонини, 

индициращи сърдечна увреда [360]. На всеки пациент с инсулт следва да бъде 

направена начална ЕКГ. Препоръчва се сърдечно мониториране за откриване 

на евентуално предсърдно мъждене. Оптимизирането на сърдечния дебит, 

чрез подържане на високо-нормално кръвно налягане и нормална сърдечна 

честота е стандартен елемент от лечението на мозъчния инсулт. За корекция 

на хиповолемия често се ползват плазмозаместващи разтвори, употребата на 

инотропни медикаменти не е рутинна практика. Увеличението на сърдечния 

дебит може да подобри церебралната перфузия. При дадени случаи може да 

се наложи регулиране на сърдечния ритъм, чрез медикаменти, кардиоверзио 

или имплантация на сърдечен стимулатор (pacemaker). 
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Подържане на оптимален водно-електролитен баланс  

   Много от пациентите с инсулт са в дехидратирано състояние при 

постъпването и това се асоциира с лоша прогноза [361].  Макар че данните от 

клинични проучвания са ограничени, включването на венозни разтвори се счита 

за важен елемент от поведението при остър инсулт, особено при пациенти с 

риск от дехидратация, поради нарушено съзнание или нарушено гълтане. 

Опитът в поведението при хипергликемия подкрепя избягването на декстроза в 

ранната  фаза след инсулт [362]. По-специализираната течно-заместителна 

терапия с хемодилуция не е показала, че подобрява крайния изход от инсулт 

[363]. 

Поддържане на адекватно кръвно налягане 

            Мониторингът и лечението на кръвното налягане е противоречив въпрос 

в поведението при остър инсулт. Пациентите с най-високи и най-ниски 

стойности на кръвното налягане в първите 24 часа след инсулт,  по-често имат 

ранно влошаване на неврологичната симптоматика и по-лоша прогноза [364]. 

Ниско или ниско-нормално кръвно налягане при започващ инсулт е необичайно 

[365],  и вероятно се дължи на голям церебрален инфаркт, сърдечна 

недостатъчност, исхемия, хиповолемия или сепсис. Обичайно кръвното 

налягане може да бъде повишено с адекватна рехидратация с кристалоидни 

развори (физиологичен разтвор). При пациенти с нисък сърдечен дебит в 

определени случаи може да има нужда от инотропни медикаменти. В клинични 

проучвания активното повишаване на ниско кръвно налягане при пациенти с 

остър инсулт не показва ясни резултати.  

 

       Систематичен преглед върху разнообразни модифициращи кръвното 

налягане медикаменти, не дава убедителни данни, че активното въздействие 

върху кръвното налягане след остър инсулт влияе върху крайния изход [366]. 

Малки проучвания, чрез изследване на маркери на мозъчния кръвоток (SPECT) 

са доказали, че нито Perindopril, нито Losartan редуцират мозъчния кръвоток, 

при прилагане в интервала 2-7 ден от началото на инсулт [367]. Няколко 

проучвания в момента изследват дали кръвното налягане трябва да се 

понижава след остър инсулт и дали антихипертензивната терапия трябва да се 
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продължи, или спре в първите няколко дни след инсулта [368, 369]. При 

отсъствие на надеждни данни от клинични проучвания, много клиницисти са 

съставили протоколи за поведение при екстремно високи стойности на 

кръвното налягане. В някои центрове е честа практика да се започва 

внимателно понижаване на кръвното налягане, когато е над 220mmHg – 

систолично и над 120 mmHg - диастолично. В много центрове обаче, 

понижаване на кръвното налягане се предприема само при наличие на тежка 

сърдечна недостатъчност, остра бъбречна недостатъчност, дисекация на arcus 

aortae или злокачествена хипертония. При пациенти, подлежащи на 

тромболиза, честа практика е избягване на стойности на систоличното кръвно 

налягане над  185 mmHg.  

 

       Прилагането на  Nifedipine сублингвално следва да бъде избягвано, поради 

риск от рязко смъкване на кръвното налягане [370]. В САЩ често се използва 

венозно прилагане на лабеталол или урападил. Натриев нитропрусид се 

прилага понякога. 

Кръвна захар - поведение 

         Хипергликемия се установява при до 60% от пациентите с инсулт без 

история за диабет  [371, 372]. Хипергликемията след остър инсулт се свързва с 

по-голям обем на инфарктното огнище и корово ангажиране, както и с по-лош 

функционален изход [373-375]. Съществуват ограничени данни по въпроса, 

дали активното редуциране на кръвната захар при остър инсулт води до по-

добър изход за пациента. Най-голямото рандомизирано проучване за ефекта 

на кръвнозахарната редукция, чрез инфузия на глюкозно-калиев инсулин (GKI) 

[362], в сравнение с инфузия на стандартен физиологичен разтвор, не открива 

разлика в смъртността или функционалния изход, при пациенти с леко до 

средно повишени стойности на кръвната захар (средно 137 mg/dl [7.6 mmol/l]). 

Режимът на  GKI се свързва с епизоди на хипогликемия. Понастоящем 

рутинното прилагане на GKI при пациенти с умерена хипергликемия не се 

препоръчва. Макар, че съществува практика в  „stroke units” да се понижава 

кръвната захар при нива превишаващи 180 mg/dl (10 mmol/l) [117]. Прилагането 

на интравенозен физиологичен разтвор и избягването на глюкозни разтвори в 
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пърите 24 часа след инсулт е честа практика и води до понижаване на кръвната 

захар. [362].  

 

          Хипогликемията (<50mg/dl [2.8 mmol/l]) може да симулира остър 

исхемичен инсулт  и се препоръчва да се приложи венозно декстроза болус или 

инфузия на 10-20% глюкоза [376].  

Телесна температура – поведение  

             При експериментални инсулти, хипертермията се свързва с увеличен 

обем на инфарктното огнище и по-лош краен изход [377]. Повишената 

температура може да бъде с централен произход или от съпътстваща 

инфекция и се свързва с по-лош клиничен изход [378-380]. Повишената 

температура следва да насочи към търсене на инфекция и да се лекува, където 

е възможно. Проучванията с антипиретици  показват нееднозначни резултати, 

но лечението на повишената температура (>37.5°C ) с парацетамол е честа 

практика при пациенти с инсулт.  
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Специфично лечение 

Препоръки 

 Венозно приложение на recombinant tissue plasminogen activator (rtPA) (0.9 

mg/kg ТТ, максимум до 90 mg), като  10% от дозата се поставят болус, а 

останалото чрез инфузия за 60 минути. Това лечение се препоръчва в 3 

часов интервал от началото на исхемичен инсулт (Class I, Level A) 

 Венозното приложение на rtPA може да е от полза и при остри исхемични 

инсулти отвъд 3-часовия диапазон, (Class I, Level B) но не е 

препоръчително като рутинна клинична практика.  

 Употребата на мултимодални образни критерии може да е от полза при 

селекция на пациенти за тромболиза, но не се препоръчва за рутинната 

практика (Class III, Level C) 

 Препоръчва се кръвно налягане  от 185/110 mmHg или над тези стойности 

да се понижи преди тромболизата (Class IV, GCP) 

 Венозен rtPA може да се приложи при пациенти с гърчова симптоматика в 

началото на инсулта, ако неврологичният дефицит се дължи на остра 

мозъчна исхемия (Class IV, GCP) 

 Допуска се (при определени случаи) прилагане на венозен rtPA при 

пациенти под 18 и над 80 години, макар че това е извън настоящите 

Европейски препоръки (Class III, Level C) 

 Интраартериално лечение на остра MCA оклузия в 6 часов интервал се 

препоръчва като вариант (Class II, Level B) 

 Артериална тромболиза се препоръчва за остра базиларна оклузия, при 

специално подбрани пациенти (Class III, Level B). Венозна тромболиза  за 

базиларна оклузия е приемлива алтернатива, дори след 3 часов интервал 

(Class III, Level B)  

 Препоръчва се аспирин (160–325 mg loading dose) да се приема в 48 часов 

интервал след исхемичен инсулт (Class I, Level A)  
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 Ако се планира или е проведена тромболитична терапия, не се препоръчва 

прилагането на аспирин и други антитромботични медикаменти в рамките на 

24 часа (Class IV, GCP) 

 Употребата на други антиагреганти (самостоятелно или в комбинация) не се 

препоръчва в началото на остър исхемичен инсулт (Class III, Level C)  

 Приложението на glycoprotein (GP) IIb-IIIa инхибитори не се препоръчва 

(Class I, Level A) 

 Ранно приложение на нефракциониран хепарин, нискомолекулен хепарин 

или хепариноиди не се препоръчва за лечение на пациенти с остър инсулт. 

(Class I, Level A) 

 Понастоящем няма препоръки за лечение на пациенти с исхемичен инсулт с 

невропротективни субстанции (Class I, Level A) 
 

Тромболитична терапия  

Венозен тъканен плазминогенен активатор  

Тромболитична терапия с рекобинантен тъканен плазминогенен 

активатор (rtPA) (0.9 mg/kg телесно тегло, максимум 90mg) в 3 часов интервал 

от началото на инсултa, значително подобрява изхода при пациенти с остър 

исхемичен инсулт [124].  NNT за постигане на благоприятен клиничен изход 

след 3 месеца е 7. Обратно, в проучването ECASS (European Cooperative Acute 

Stroke Study) и  ECASS II не се демонстрира статистически значимо 

превъзходство на rtPA лечение при  6 часов интервал [381, 382]. Проучвания с 

rtPA, включващи 2,889 пациенти, са показали значително редуциране на 

смъртните случаи и случаите на тежка инвалидизация (OR 0.83; 95% CI 0.73-

0.94) [383].  Сборен анализ на индивидуални данни  от rtPA проучвания 

показва, че дори в 3 часовия терапевтичен прозорец, по-ранното лечение се 

съпровожда от по-добър изход (0-90 мин: OR 2.11; 95% CI 1.33 to 3.55; 90-180 

мин: OR 1.69; 95% CI 1.09 to 2.62) [384]. Този анализ предполага наличие на 

полза до 4,5 часа. Настоящи проучвания (ECASS III, IST-3) изследват ползите 

от приложението на rtPA отвъд 3 часовия интервал.  
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Проучването NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke)  

показва, че степента на ранните исхемични промени (чрез  ASPECT score) не 

оказва влияние върху терапевтичния отговор в рамките на  3-часовия прозорец 

[385]. Въпреки това, Европейските агенции за регулиране не приемат rtPA 

лечение при пациенти с тежък инсулт (NIHSSS >25), разширени ранни 

исхемични промени на компютърна томография (CT-scan) или възраст над 80 

год (за разлика от протоколите в САЩ). Независими проучвания посочват, че 

лечението с rtPA, приложен в рамките на 3 часа от началото на инсулт е 

безопасно и ефективно, при пациенти над 80 години [386-388], но по-

рандомизирани проучвания тепърва предстоят. Ефектът на пола върху 

отговора на лечението с rtPA е несигурен [389].  

 

Тромболитичната терапия изглежда е безопасна и ефективна в широк 

диапазон от лечебни заведения, ако диагнозата е поставена от лекар 

специалист в областта на исхемичните инсулти и  CT е оценен от опитен 

специалист [390-392]. Когато е възможно, рисковете и ползите от rtPA следва 

да бъдат дискутирани с пациента и неговото семейство, преди началото на 

лечението.  

 

Кръвното налягане трябва да е под 185/110 mmHg преди и през първите 

24 часа след тромболизата. Понижаване на високото кръвно налягане се 

препоръчва [124]. Нарушения на протокола се свързват с по-висока честота на 

смъртни случаи [393, 394].  

 

Продължителното изследване с транскраниален ултразвук се свързва с 

повишена честота на ранни реканализации след приложение rtPA в малко 

рандомизирано проучване [395] Този ефект може да бъде подпомогнат с 

прилагане на микромехурчета [396]. Въпреки това, рандомизирано клинично 

проучване беше преждевременно спряно по неясни причини.  

 

Венозното приложение на  rtPA може да бъде от полза също и за остри 

исхемични инсулти след 3 час, но не се препоръчва в рутинната практика. 

Употребата на мултимодални образни критерии, може да бъде полезна за 

селекция на пациенти. Няколко големи обсервационни проучвания показват 
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подобрена сигурност и вероятно по-голяма ефективност, при пациенти 

лекувани с венозен rtPA отвъд 3 часовия интервал, на базата на 

усъвършенствани образни изследвания [133, 158, 397, 398]. Обаче,  наличните 

данни за mismatch (клинично/образно несъответствие) , определени  с 

мултимодална MRI или CT, са твърде ограничени за да определят 

тромболизата в рутинната практика (виж главата  образна диагностика) [151]. 

 

Пациенти с гърчова симптоматика в началото на инсулта, са изключени 

от трмболитичните проучвания, поради потенциалната възможност за 

объркване  със следпристъпния феномен на Todd. Серии от клинични случаи 

предлагат употреба на тромболиза при такива пациенти, когато има  данни за 

нов исхемичен инсулт [386]. 

 

С помощта на Post hoc анализи са идентифицирани следните потенциални 

фактори, свързани с повишен риск от интрацеребрално кървене след 

прилагане на rtPA  [399]: 

• повишена кръвна захар; 

• анамнеза за захарен диабет; 

• гранична тежест на симптоматиката;  

• напреднала възраст; 

• удължено време до лечението;  

• предходна употреба на Аspirin;  

• анамнеза за застойна сърдечна недостатъчност; 

• ниска плазминоген активатор инхибиторна активност;  

• нарушения на NINDS протокола. 

Въпреки това нито един от тези фактори не променя общата полза от rtPA. 

 

Други венозни тромболитици 

Венозното приложение на Streptokinase се свързва с неприемлив риск от 

хеморагия и смърт [400, 401]. Венозното приложение на Desmoteplase от 3 до 9 

часа след остър исхемичен инсулт при пациенти, подбрани на основата на  

perfusion/diffusion mismatch се свързва с по-висока честота на реперфузия и по-

благоприятен клиничен изход в сравнение с плацебо, в две малки 
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рандомизирани проучвания (RCTs) [402, 403]. Тези резултати не са потвърдени 

във фаза III на DIAS (Desmoteplase in Acute Ischemic Stroke) проучването, но 

този агент ще се изследва още. 

 

Интраартериална и комбинирана (IV + IA) тромболиза 

Интраартериалното тромболитично лечение на проксимална оклузия на 

MCA, с приложение на Pro-urokinase (PUK) в 6 часов интервал, се съпровожда с 

добра прогноза в проучването PROACT II (Pro-urokinase for Acute Ischemic 

Stroke) [152]. Допълнително по-малко проучване с PUK (PROACT I) или 

Urokinase (MELT), както и мета-анализ на PROACT I, PROACT II и MELT 

демонстрират полза от интраартериална тромболиза при пациенти с 

проксимални оклузии на MCA [404]. Pro-urokinase не е лесно достъпна, а 

интраартериална тромболиза с tPA не е подкрепена с данни от рандомизирани 

клинични проучвания,  налични са само обсервационни и нерандомизирани 

сравнителни данни [153, 405].  

 

Започнало е рандомизирано проучване, в което се сравняват стандартна 

венозна  rtPA тромболиза и комбинирана - интраартериална + венозна 

тромболиза (IMS3) [406].  

 

Интраартериалното лечение на остра базиларна оклузия с Urokinase или 

rtPA е известно от повече от 20 години, но все още не е тествано в достатъчно 

голями, рандомизирани,  контролирани проучвания RCT [407]. Макар, че 

получените резултати от обсервационни проучвания са обнадеждаващи [408, 

409].  При систематичен анализ не се открива значима разлика между 

венозната и интраартериалната тромболиза при базиларна оклузия [410]. 

 

Технически средства за интраартериална реканализация 

Проучването MERCI (Mechanical Embolus Removal in Cerebral Embolism) 

изследва пособие,  което се ползва за отстраняване на тромби от 

интракраниални артерии. Реканализация се постига при 48% (68/141) от 

пациентите, при които техническото отстраняване е извършено в рамките на 8 
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часа от началото на инсултната симптоматика [411]. Не  са налични данни от 

рандомизирани, клинични, контролирани проучвания за приложение на 

технически средства за реканализация. 

Антиагрегантна терапия 

Резултатите от две големи  рандомизирани, не слепи, интервенционални 

проучвания  показват, че терапията с Aspirin е безопасна и ефективна когато се 

започва в рамките на 48 часа след инсулт [412, 413]. В идеални условия, броят 

на живите и самообслужващи се след инсулт пациенти  нараства с 13 на всеки 

1000 лекувани. Освен това,  лечението увеличава броя на пациентите с пълно 

възстановяване след инсулт  (OR 1.06; 95% CI 1.01-1.11).  Броят на пациентите 

с пълно възстановянване нараства с 10 на всеки 1000 лекувани.  

Антиагрегантната терапия се свързва с малък, но постоянен темп на 

нарастване на броя на симптоматичните интракраниални кръвоизливи с 2 за 

всеки 1000 лекувани. Независимо от това, антиагрегантната терапия се 

придружава от малка, но стабилна редукция в броя на повторните исхемични 

инсулти (7 на 1000) и белодробния тромбемболизъм (1 на 1000). 

 

Двойно сляпо, рандомизирано, плацебо-контролирано проучване  

показва, че аспиринът (325 mg), прилаган еднократно дневно в 5 

последователни дни и започнат в рамките на 48 часа след инсулт не редуцира 

значимо прогресията на инсулта, в сравнение с плацебо, (RR 0.95; 95% CI 0.62-

1.45)  при пациенти с непълна пареза [414]. 

  

Употребата на Clopidogrel, Dipiridamole или комбинация от орални 

антиагреганти във фазата на остър инсулт все още не е оценявана в 

проучвания. 

 

В двойно сляпо проучване втора фаза, гликопротеин (GP) IIb-IIIa 

инхибитор –Abciximab, предизвиква незначително изместване в полза на по-

благоприятен изход  при изследване с модифицирана скала на Rankin (modified 

Rankin scores -mRS) на третия месец, в сравнение с плацебо (OR 1.20; 95% CI 

0.84-1.70) [415]. Фаза три на проучването, оценяваща ефикасността и 

безопасността на  Abciximab, бе прекратена преждевременно (след 808 
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пациента), поради повишение на честотата на симптоматичните и фатални 

интракраниални кръвоизливи от Abciximab, в сравнение с плацебо (5.5% срещу 

0.5% при плацебо; P=0.002). Това проучване, също така не демонстрира 

подобрение в крайната прогноза при приложение на Abciximab [416].  

Ранно антикоагулантно лечение 

Подкожното приложение на нефракциониран Heparin (UFH) в ниски или 

средни дози [412], Nadroparin [417, 418]; Certoparin [419], Tinzaparin [420], 

Dalteparin [421] и венозен Danaparoid [422] не демонстрира обща полза от 

антикоагулация в рамките на интервала от 24 до 48 часа след инсулт. Ползите 

от подобрението в крайния изход и намалението на броя на повторните 

инсулти, се компрометират от повишена честота на хеморагични усложнения. В 

мета-анализ от 22 проучвания, антикоагулантната терапия се свързва с 

намаление на повторните исхемични инсулти с около 9 на 1000 лекувани (OR 

0.76; 95% CI 0.65-0.88) и увеличение на интракраниалните кръвоизливи с около 

9 на 1000 (OR 2.52; 95% CI 1.92-3.30) [423].  Макар, че качеството на 

проучванията варира значително. Тестваните антикоагуланти са стандартен 

нефракциониран хепарин, нискомолекулни хепарини, хепариноиди, орални 

антикоагуланти и тромбинови инхибитори. 

 

 

Малък брой клинични проучвания са оценявали отношението полза-риск 

за ранно приложение на нефракциониран хепарин във фазата на остър инсулт. 

В едно проучване, на пациенти с нелакунарен инсулт е приложено 

антикоагулантно лечение в рамките на 3 часа от инцидента. В това проучване 

хепаринизираните пациенти с остър инсулт показват тенденция за по-голяма 

независимост, (38.9% vs. 28.6%; P=0.025), по-малко смъртни случаи (16.8% vs. 

21.9%; P=0.189) и повече случаи на симптоматични мозъчни хеморагии (6.2% 

vs. 1.4%; P=0.008) [424]. В проучването RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents 

Ischemic Damage), групата  пациенти с нефракциониран хепарин имат по-ниска 

честота на ранните повторни инсулти и сходна честота на сериозни 

хеморагични инциденти, в сравнение с пациентите на аспирин [425].  В групата 

с нефракциониран хепарин, исхемичната или хеморагична увреда се свързва с 

неадекватни плазмени нива на UFH.  При преглед на тези резултати се вижда, 
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че относно ползата от приложение на UFH, скоро след началото на инцидента,  

все още няма еднозначно мнение [426, 427]. 

 

Рандомизирани, контролирани клинични проучвания не са установили 

сумарна полза от приложението на хепарин за всички подтипове инсулти.  

Мета-анализ, ограничен само върху пациенти с кардиоемболичен инсулт, 

показва че антикоагулантите  приложени в 48 часов интервал от началото на 

клиничната симптоматика  се свързват с незначителна редукция в честотата на 

повторните инсулти, както и с несъществена редукция на смъртните, и 

инвалидизиращи случаи  [428].  Въпреки липсата на доказателства, някои 

експерти препоръчват цели дози хепарин при определени пациенти,  например: 

кардиоемболичен инсулт с повишен риск от реемболизация,   артериална 

дисекация или високо-степенна стеноза преди хирургична интервенция. 

Контраиндикации за хепариново лечение включват: големи инфаркти (повече 

от 50% от територията на МСА), неконтролируема артериална хипертония и 

напреднали микроваскуларни промени в мозъка. 

Невропротекция  

До сега нито една програма за невропротекция  не е демонстрирала 

данни за подобрение в крайния изход. Скорошни  RCTs  проучвания с уловител 

на свободни радикали -  NXY-059 [429] и магнезиев сулфат  [430] се оказаха 

негативни.  Рандомизирано, плацебо-контролирано  проучване  трета фаза,  за  

приложение на венозен  rtPA, последван от антиоксидантна терапия с пикочна 

киселина  върви в момента [431]. Мета-анализ предполага известна полза от 

приложение на  Citocoline [432]. В момента се провежда клинично проучване с 

този медикамент. 

Мозъчен едем и повишено интракраниално налягане 

Препоръки  

 Хирургична декомпресивна терапия в рамките на 48 часа след началото на 

симптоматиката се препоръчва, при пациенти до 60 годишна възраст със 

злокачествен еволюиращ  МСА инфаркт (Class I, Level A) 
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 Препоръчва се осмотична диуретична терапия за лечение на повишеното 

интракраниално налягане преди хирургичната интервенция, ако се планира 

такава (Class III, Level C)  

 Никакви препоръки не могат да се дадат, относно хипотермичната терапия 

при пациенти с обем-заемащи инфаркти (Class IV, GCP) 

 Вентрикулостомия или хирургична декомпресия следва да се имат предвид 

при пациенти с обширни церебеларни инфаркти, които притискат мозъчния 

ствол (Class III, Level C) 
 

Обем-заемащият мозъчен едем е основната причина за ранна увреда и смърт 

при пациенти с обширни супратенториални инфаркти. Животозастрашаващ 

мозъчен едем обикновено се развива между втория и петия ден след началото 

на инсулта, но приблизително една трета от пациентите могат да имат 

неврологично влошаване в първите 24 часа [433, 434].  

Консервативно лечение  

Консервативното лечение на пациенти с големи обемзаемащи инфаркти 

и мозъчен едем се базира главно на данни от обсервационни проучвания. 

Основното лечение включва повдигане на главата на пациента до 30 градуса, 

избягване на болкови стимули, подходяща оксигенация и нормализиране на 

телесната температура. Ако е възможно мониториране на интракраниалното 

налягане,  церебралното перфузионно налягане да се поддържа над 70 mmHg 

[435]. Венозно приложение на Glycerol (4 x 250 ml of 10% Glycerol през 30–60 

минути) или Mannitol (25–50 g всеки 3–6 часа) е лечение на първи избор, ако са 

налице клинични или радиологични данни за мозъчен едем [436, 437]. 

Венозното приложение на хипертонични електролитни разтвори вероятно има 

подобна ефективност [438]. Хипотонични и глюкозни разтвори следва да бъдат 

избягвани за заместващи разтвори. Dexamethasone и кортикостероиди не са 

показани [439].  Thiopental приложен болусно може бързо и значително  да 

редуцира интракраниалното налягане, и следва да се има предвид при остри 

кризи. Приложението на барбитурати изисква мониторинг на интракраниалното 

налягане и електроенцефалография, тъй като са възможни значителни спадове 

в кръвното налягане.  
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Хипотермия   

Лекостепенната хипотермия (мозъчна температура между 32-33°C) 

понижава смъртността при пациенти с тежки MCA инфаркти, но може да 

предизвика сериозни странични ефекти, включително повторни кризи на 

повишено вътречерепно налягане  по време на затоплянето [440, 441].  В едно 

малко RCT проучване,  лекостепенна хипотермия (35°C)  в допълнение към 

декомпресивна хирургия,  демонстрира  тенденция към по-добър клиничен 

изход, в сравнение с декомпресивна хирургия самостоятелно  (P=0.08) [442].  

Декомпресивна хирургия 

Злокачествен инфаркт на МСА. Анализ от 93 случая, включени в 

проучванията DECIMAL (Decompressive craniectomy in malignant middle cerebral 

artery infarcts),  DESTINY (Decompressive surgery for the treatment of malignant 

infarction of the middle cerebral artery) и  HAMLET (Hemicraniectomy after middle 

cerebral artery infarction with life-threatening edema trial) показва, че на първата 

година, при сравнение с контролната група, пациентите подложени на 

декомпресивна хирургия имат  mRS <4  или mRS <3 и са с по-голяма 

преживяемост  (NNTs 2, 4 и  2, съответно) [443, 444].  Не се установяна 

нарастване на процента на  пациенти, които преживяват хирургичната 

интервенция във вегетативно състояние (mRS 5). Критерии за включване в този 

комбиниран анализ са: възраст от 18 до 60 години, NIHSSS >15,  нарушение на 

съзнанието до 1 или повече от параграф 1а на NIHSS,  данни за инфаркт на СТ 

от 50% или повече от територията на MCA или >145 cm³ на  DWI,  и включване 

преди 45ия час от началото на инсулта (хирургия <48ия час). Проследяване на 

оцелелите и оценка на функционалния статус след 1 година върви в момента в 

проучванията DECIMAL и DESTINY [444].  

 

Систематичен преглед на 12 обсервационни ретроспективни проучвания 

установява, че възраст над 50 години е свързана с по-лош краен изход. 

Времето за осъществяване на операцията, разположението на инфаркта, 

клиничните данни за херниране преди хирургия, както и включването на други 

съдови територии не оказват съществено влияние върху крайния изход [445]. 
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Малкомозъчен инфаркт.  Вентрикулостомия и декомпресивна  хирургия 

се смятат за лечение на избор при обем-заемащи церебеларни инфаркти 

макар, че за сега няма налични данни от  големи проучвания.  Относно обем-

заемащите  супратенториални инфаркти, препоръчва се хирургичната 

интервенция да се извърши преди наличието на данни за херниране. 

Прогнозата сред оцелелите може да бъде много добра,  дори при пациенти, 

които са били в коматозно предхирургично състояние. 
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Превенция и лечение на усложненията 

Препоръки 

 Инфекциите след инсулт следва да бъдат лекувани с подходящи 

антибиотици (Class IV, GCP) 

 Не се препоръчва профилактично назначаване на антибиотици; терапията с 

Levofloxacin вероятно има вреден ефект при пациенти с остър инсулт (Class 
II, Level B) 

 Ранна рехидратация и приложение на компресиращ чорап, се препоръчват 

за превенция на венозен тромбоемболизъм (Class IV, GCP) 

 Препоръчва се ранно раздвижване за превенция на усложнения като: 

аспирационна пневмония, дълбока венозна тромбоза и декубитуси. (Class 
IV, GCP) 

 При пациенти с висок риск за дълбока венозна тромбоза или белодробна 

тромбоемболия е показано лечение с нискофракционирани хепарини, или 

ниски дози нефракциониран хепарин подкожно (Class I, Level A) 

 Приложение на антиконвулсанти се препоръчва за превенция на повторни 

гърчове (Class I, Level A) 

 Профилактично приложение на антиконвулсанти на пациенти със скорошен 

инсулт, които нямат история за гърчове, не се препоръчва (Class IV, GCP) 

 Оценка на риска от падане се препоръчва за всички пациенти с инсулт 

(Class IV, GCP) 

 При пациенти с инсулт, които са с риск от падане, е показано приемане  на 

хранителни добавки - Калций/Витамин Д (Class II, Level B) 

 Бифосфонати (Alendronate, Etidronate и Risedronate) са показани при жени с 

предшестващи фрактури (Class II, Level B) 

 Пациенти с инсулт и инконтиненция на урина следва да бъдат консултирани 

със подходящ специалист (Class III, Level C) 

 Изследване на гълтателната функция се препоръчва при пациенти с инсулт, 

но данните относно подходящ подход и лечение са недостатъчни. (Class III, 
GCP) 
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 Орални хранителни добавки са подходящи само за пациенти  с инсулт, 

които нямат гълтателни нарушения и са с недохранване (Class II, Level B)  

 При пациенти с гълтателни нарушения е препоръчително ранно започване 

на назогастрално хранене (NG feeding) (в рамките на 48 часа) (Class II, 
Level B) 

 Хранене с перкутанна ентерална гастростома (percutaneous enteral 

gastrostomy PEG) не е показано при пациенти с инсулт в първите две 

седмици (Class II, Level B) 
 

Аспирация и пневмония 

Бактериалната пневмония е едно от най-важните усложнения при 

пациентите с инсулт [446] и се причинява главно от аспирация [447]. 

Аспириране често се наблюдава у пациенти с нарушено съзнание и такива с 

гълтателни нарушения. Избягване на перорално хранене се препоръчва, 

докато у пациента не се установи нормален акт на гълтане с малки количества 

вода и способност за кашляне по команда. Хранене с назогастрална сонда или 

перкутанна ентерална гастростома би могло да предотврати евентуална 

аспирационна пневмония, макар че рефлуксът на течна храна, хипостазата, 

отслабеният кашличен рефлекс и обездвижването повишават риска. Чести 

промени на позата в леглото и провеждане на пулмонална физикална терапия 

намаляват риска от аспирационна пневмония. Мозъчномедиирано 

имунодепресивно състояние допринася за развитие на слединсултни инфекции 

[448, 449]. Профилактичното приложение на Levofloxacin  (500 mg/100 ml/дн за 3 

дни)  не е по-добро от оптималното лечение, по отношение превенция на 

евентуална инфекция и е свързано в обратнопропорционална зависимост с 

изхода от инсулт на 90ия  ден (OR 0.19; 95% CI 0.04 to 0.87; P=0.03) [450].  

Дълбока венозна тромбоза и белодробна емболия 

Общо прието становище е, че рискът от дълбока венозна тромбоза и 

белодробна емболия  може да бъде понижен с ранна хидратация и ранно 

раздвижване. Макар че компресията с ластични чорапи е ефективна в 

превенцията на венозна тромбоемболия у хирургични пациенти, това не е 
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доказано за пациентите с инсулт [451]. Ниски дози нискомолекулен 

фракциониран хепарин намаляват заболеваемостта от дълбока венозна 

тромбоза (OR 0.34; 95% CI 0.19-0.59) и белодробна емболия (OR 0.36; 95% CI 

0.15-0.87), без повишение на риска от интрацеребрален (OR 1.39; 95% CI 0.53-

3.67) или екстрацеребрален кръвоизлив (OR 1.44; 95% CI 0.13-16), NNT: 7 и 38 

за дълбоки венозни тромбози и белодробна емболия. Лечението с ниски дози  

нефракциониран хепарин понижава тромботичния риск (OR 0.17; 95% CI 0.11-

0.26),  но няма ефект върху белодробната тромбоемболия (OR 0.83, 95% CI 

0.53-1.31).  Рискът от интракраниално кървене не е съществено повишен (OR 

1.67; 95% CI 0.97-2.87) [452]. Въпреки всичко профилактика с подкожно 

приложение на ниски дози хепарин (5,000 IU два пъти дневно) или 

нискомолекулни хепарини е индицирана при пациенти с висок риск от 

белодробна емблия и венозна тромбоза (напр. поради обездвижване, 

затлъстяване, диабет, предишен инсулт и т.н.) [453, 454]. 

Рани от пролежаване и  декубитуси  

При пациенти с повишен риск от развитие на рани се препоръчват:  честа 

репозиция, оптимизиране на хранителния режим , употреба на овлажняващи 

кремове и др. [455]. Кожата на пациент с инконтиненция трябва да се подържа 

суха. За пациенти с особено висок риск, следва да бъдат приложени специални  

дюшеци със системи с течност или с въздух – антидекубитални дюшеци и др.  

Гърчове 

Парциални или вторично генерализирани гърчове може да се 

наблюдават в острата фаза на исхемичен инсулт. Стандартни антиепилептични 

медикаменти следва да се използват съгласно общите принципи за поведение 

при гърчове. Няма доказателства, че първичната, терапевтична, 

антиконвулсивна  профилактика е от полза при болни с инсулт. 

Възбуда 

Възбуда и обърканост може да бъдат последствие от остър инсулт, но 

също така би могло да са симптоми на евентуално постинсултно усложнение, 

например  висока температура,  повишено вътречерепно налягане или 
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инфекция. Адекватно лечение на подлежащата причина следва да предшества 

всякакъв вид седация и антипсихотично лечение. 

Падания  

 Паданията са често срещано явление (до  25%) след инсулт -  в остра 

фаза [456], по време на рехабилитацията [457], и в дългосрочен аспект [458]. 

Обичайни рискови фактори за падания у пациенти с инсулт [459] са: когнитивен 

дефицит, депресия, политерапия и увреда на сетивността [460, 461].  

Мултидисциплинарен пакет от мероприятия за превенция, фокусирани върху 

фактори на околната среда, показва положителни резултати в условията на 

общата рехабилитационна практика [462, 463]. Честотата на сериозните увреди 

е около 5% [456], включително фрактури на бедрената кост (четири пъти по-

чести са в съответната контролна група) [464] и се свързват с лоша прогноза 

[465].  Физическите упражнения [466], калциевите добавки [467] и 

бифосфонатите [468] подобряват костната плътност и намаляват честотата на 

фрактурите при пациенти с инсулт. Протектори на бедрената кост могат да 

намалят честотата на фрактурите във високорисковите групи в 

институционални условия, но данните за полза в домашни условия не са 

убедителни [469].  

Инконтиненция и инфекции на пикочните пътища  

Болшинството от нозокомиалните инфекции на пикочните пътища са 

свързани с употребата на постоянни катетри [470]. Периодичното 

катетеризиране не  намалява риска от инфекция. Веднъж диагностицирана,  

пикочната инфекция следва да бъде лекувана с подходящи антибиотици. С 

оглед избягване развитието на резистентност,  се препоръчва да се избягва 

профилактика с антибиотици. 

Инконтиненция на урина е често усложнение след инсулт, особено при 

възрастни, по-тежко инвалидизирани и  пациенти с когнитивен дефицит [471]. 

Скорошна статистика показва разпространение сред 40-60% от пациентите с 

остър инсулт, от тях 25% все още са с инконтиненция при изписването и 15% 

остават с инконтиненция  при изследване след 1 година [472]. Уринарната 

инконтиненция е мощен предиктор на лош функционален изход, дори след 

статистическа корекция за възраст и функционален статус [473]. 
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Структурираната оценка и физикалната терапия показват данни за 

подобряване на инконтиненцията, при лежащи и амбулаторни пациенти  [472]. 

Макар, че данните от интервенционални проучвания са недостатъчни за 

издаване на препоръки [474]. 

Дисфагия и хранене 

 Орофарингеална дисфагия се наблюдава в до 50% от пациентите с 

унилатерална хемиплегия [475]. Разпространението на дисфагията е най-

високо сред пациентите с инсулт в остра фаза, и намалява до 15% след 3 

месеца [476]. Дисфагията се свързва с по-висока честота на медицински 

усложнения и обща смъртност [475].  

 

 Ограниченият орален прием може да влоши катаболитното състояние, 

което често  придружава острия исхемичен инсулт. Данните за 

заболеваемостта от недохранване варират от 7 до 15% при приемане [477, 478] 

и 22-35% след две седмици [479]. Сред пациентите изискващи продължителна 

рехабилитация, разпространението на недохранването достига 50% [480]. 

Недохранването се свързва с лош функционален изход [481] и повишена 

смъртност[482, 483]. Макар, че рутинната хранителна добавка за всички 

пациенти с инсулт не води до по-добър краен изход или редукция на 

усложненията [484]. Няма достатъчно обширни проучвания относно насочена 

хранителна добавка при пациенти с висок риск от недохранване.  

 

 За пациенти с продължаваща дисфагия, метод на избор е хранене с 

назогастрална сонда или перкутанна ентерална гастростома. Проучване с 

ранно (средно 48 часа след инсулт) срещу отложено (1 седмица) назогастрално 

хранене, не открива съществена полза от ранното хранене, макар че в групата 

с ранно хранене има по-малко смъртни случаи [484]. В подобно проучване, 

изследващо PEG и NG хранене в интервал от 30 дни, PEG храненето не е по-

добро от NG и дори е потенциално вредно [484]. Две проучвания сравняващи 

PEG и NG хранене установяват тенденция към подобрено захранване с PEG,  

която разлика не достига статистически значимата граница. [485, 486]. Някои 

проучвания показват, че PEG храненето не подобрява качеството на живот 

[487, 488].  
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Рехабилитация  

Дори в условия на оптимално спешно лечение, включително тромболиза, 

едва по-малко от една трета от пациентите се възстановяват напълно след 

прекаран инсулт [384]. Задачата на рехабилитацията е да помогне на хора с 

инвалидизация да достигнат и подържат оптимална физическа, интелектуална 

и психо-социална активност [489]. Методите на рехабилитация могат да 

варират от начално въведение за намаляване на увредата, до по-сложни 

интервенции, насочени към поощряване на активното участие.  

Условия за рехабилитация  

Препоръки 

 При приемане в „stroke unit” се препоръчва на пациентите с остър инсулт да 

бъде приложена координирана мултидисциплинарна рехабилитация (Class 
I, Level A) 

 Препоръчва се ранно започване на рехабилитация (Class III, Level C) 

 Ранно изписване от „stroke unit” е възможно при стабилизирани пациенти с 

леко до умерено увреждане при условие, че се осигурят условия за 

продължаване на рехабилитацията извън болницата от специалисти в 

областта на мозъчния инсулт (Class I, Level A) 

 Препоръчва се рехабилитацията да се продължи след изписване, през 

първата година от инсулта (Class II, Level A) 

 Увеличаване на продължителността и интензитета на рехабилитацията се 

препоръчва (Class II, Level B) 
 

Ключова характеристика на отделенията за лечение на остри инсулти – „ 

stroke units” е осъществяването на рехабилитацията от специализиран 

мултидисциплинарен екип [490].  The Stroke Unit Trialists’ Collaboration [61]  

демонстрира увеличена преживяемост и подобрен функционален изход за 

пациентите, лекувани в специализирани отделения за болни с инсулт Освен 

това се установяват и данни за дългосрочни ползи от специализираното 

лечение в “stroke units”. За период на проследяване от 5 и 10 години се 
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разкрива съществена ефективност, в сравнение с контролите [491] [492].  

Значителните финансови и социални последици от продължителната 

хоспитализация водят до повишен интерес към структури, които подпомагат 

ранното завръщане на болните в обществото.  Мултидисциплинарен екип за 

подпомагане на ранното изписване (ESD), състоящ се от специалисти в 

областта на мозъчния инсулт, значително намалява престоя на определени 

пациенти [493], които са с  леки до умерени увреждания [494]. Екипът трябва да 

включва специалисти най-малко по: сестрински грижи, физиотерапия и трудова 

терапия. От изложеното по-горе става ясно, че специализирани служби за ESD 

са силно необходими, още повече, че  смъртността значително се повишава, 

когато пациентите биват изписани рано и поверени единствено на грижите на 

близките [495]. 

 

Мета-анализ показва, че продължителната рехабилитация след изписване, 

в продължение на една година след инсулта, намалява риска от влошаване във 

функционирането и подобрява качеството на всекидневната активност [496]. 

Рехабилитацията включва – трудова терапия, физиотерапия и 

мултидисциплинарни екипи, ето защо няма дефинитивно становище относно 

определен оптимален подход. 

 

Оптимално време за започване, продължителност и интензивност на 

рехабилитацията  

 

Въпросът за оптималното време за започване на рехабилитация е 

неясен. Привърженици на ранната терапия цитират данни от функционални 

невроизобразяващи изследвания [497] и проучвания върху животни [498, 499], 

които дефинират периинфарктния период като решаващ момент за започване 

на рехабилитация. Ранната рехабилитация е ключов елемент от лечението в 

„stroke unit” [61], но няма консенсус относно дефиницията на термина „ранна 

терапия”. Проучвания сравняващи „ранно” и „късно” започване на 

рехабилитация демонстрират по-добра прогноза при започване на терапията в 

първите 20-30 дни. [500, 501].  Голяма част от усложненията на един инсулт  

(дълбока венозна тромбоза, кожни улцерации, контрактури, констипация и 

хипостатична пневмония) са свързани с обездвижването [502] и по тази 
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причина раздвижването е основен момент в ранната рехабилитация. 

Оптималният момент за начало на раздвижването е неясен, но започване в 

първите няколко дни изглежда се толерира добре [503]. Предварителните 

данни от проучването AVERT за незабавна физикална терапия в първите 24 

часа, предполагат добро толериране и липса на увеличение на страничните 

ефекти [504].  

 

Има няколко проучвания на рехабилитация отвъд една година от 

инцидента, като данните са недостатъчни и неубидителни за изказване на 

препоръки [505]. 

 

Повишен интензитет на рехабилитация, особено времето за упражняване 

на ежедневни активности (ADL), се свързва с подобрен функционален изход 

[506, 507].  Систематичен преглед на рехабилитационни техники за подобрение 

на функцията на ръката, също предполага дозозависим ефект макар, че  

хетерогенността на данните изключва възможността за реална оценка на 

ефекта [508]. Най-голяма полза се наблюдава при упражнения за долен 

крайник и за дейности от всекидневната активност.  

 

Организацията и качеството на грижите, може да са по-важни от абсолютния 

брой часове терапия [509]. При сравнение на специализирана 

мултидисциплинарна  „Stroke team” с  обичайна рехабилитация,  посветеният 

на инсулт рехабилитационен екип постига по-добър краен резултат със 

значително по-малко часове терапия  [510].  

Елементи на рехабилитация 

Препоръки 

 Препоръчва се физиотерапия, но оптималният метод е все още спорен 

(Class I, Level A) 

 Трудова терапия се препоръчва, но оптималният метод е спорен (Class I, 
Level A)  

 Препоръчва се изследване за дефицит на комуникацията макар, че няма 

достатъчно данни за специфично лечение (Class III, GCP) 
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 Препоръчва се информираност на пациенти, обгрижващ персонал и близки - 

гледачи, но данните не подкрепят необходимостта от специализирана 

служба обхващаща всички пациенти – „Liaison Nurse Service” (Съгласувано 

сестринско обслужване) (Class II, Level B) 

 За всички пациенти с инсулт се препоръчва рехабилитация, но данните 

относно конкретното лечение на тежко увредени пациенти са недостатъчни 

(Class II, Level B) 

 Макар, че е желателно изследване за когнитивен дефицит, няма достатъчно 

данни за препоръчване на специфично лечение (Class I, Level A) 

 Пациентите следва да бъдат изследвани за депресия по време на 

хоспитализация и по-късно, чрез проследяване (Class IV, Level B) 

 Медикаментозна терапия и нелекарствени методи се препоръчват за 

подобряване на настроението (Class I, Level A) 

 За лечение на постинсултен емоционализъм се препоръчва 

медикаментозна терапия (Class II, Level B) 

 Трициклична или антиконвулсантна терапия се препоръчва за лечение на 

постинсултна невропатна болка (Class III, Level B) 

 Ботулинов токсин да се има предвид за лечение на постинсултна 

спастичност макар, че функционалната полза е несигурна (Class III, Level B) 
 

Данните от проучвания в отделенията за лечение на инсулт, посочват полза 

от мултидисциплинарни екипи специализирани в лечението на инсулт [511]. 

Съставът на тези екипи не е официално утвърден, но обикновено включва 

лекари – „инсултолози”, сестрински персонал, физиотерапевти, трудови 

терапевти и специалисти по речева, и езикова терапия . 

Физиотерапия 

Не се установява модел на физиотерапия, който явно превъзхожда 

другите в рехабилитацията след инсулт [512, 513], но някои данни подкрепят 

определени интервенции. Няколко групи са показали, че силата може да бъде 

подобрена по дозозависим модел, без засилване в спастичността [508]. 
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Функционалната електрична стимулация може да повиши силата, но ефектът 

върху клиничния изход е несигурен [514].  

 

Според един систематичен преглед не показва ефективност на 

тренировките с пътека „treadmill training” за подобряване на походката [515]. 

Електромеханичното трениране на походката в комбинация с физикална 

терапия, може да бъде по-ефективно от физиотерапията самостоятелно [516].  

Съществуват само ограничени данни относно ползата от широка употреба на 

ортопедични и помощни средства [517].  

 

Сърдечно-съдовата дейност може да се влоши по време на 

възстановителната фаза на инсулт. Тази физическа дисфункция възпрепятства 

активната рехабилитация и е рисков фактор за по-нататъшни инциденти [518]. 

Според един мета–анализ, аеробиката може да повиши капацитета за 

физически упражнения, при индивиди с малък до умерен постинсултен 

двигателен дефицит [466]. 

 

Терапията с ограничаване на движенията в здравите крайници - 

Constraint-induced movement therapy (CIMT) включва интензивни целенасочени 

упражнения на паретичните крайници, при нарочно блокиране на непаретичния 

крайник. Проучването  EXCITE  посочва позитивни резултати от CIMT 3-9 

месеца след инсулт в група от медицински стабилни пациенти след инсулт, 

отбелязва се известно подобрение в двигателните движения на ръката на 

първата година [519].  

Трудова терапия 

В систематичен анализ на девет проучвания сравняващи окупационна 

терапия и класическа ADL терапия с обикновени грижи, се публикуват данни за 

подобрен функционален идход в групата пациенти, които са подложени на 

активна интервенция [520]. Резултатите не посочват заключения относно 

избора на оптимален метод на окупационна терапия.  

 

В метаанализ базиран на проучвания върху социална окупационна 

терапия се посочват данни за подобрение в ежедневната активност. Най-
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съществен ефект се отбелязва при възрастни пациенти с прилагане на 

насочени интервенции. [521]. Специфичните методи на окупационна терапия в 

свободното време, не водят до подобрение в ежедневната активност. В 

проучване изследващо ползата от прилагане на окупационна терапия в грижите 

за пациенти с инсулт при домашни условия се посочва, че в групата с активна 

терапия нарушенията във функционирането са по-слабо изразени [522].  Няма 

сравнителни данни относно ползата от окупационна терапия след една година 

от инсулт. 

Речева и езикова терапия  

Речевата и езикова терапия (Speech and language therapy - SLT) може да 

подобри гълтателната функция и да подпомогне комуникацията при болни с 

инсулт. Две проучвания за приложение на SLT при пациенти с дисфагия не 

установяват  значима разлика в ползата спрямо обикновените грижи при тези 

болни [523]. В проучване сравняващо прости писмени инструкции със 

степенувана  речева и езикова интервенция за пациенти с дисфагия, не 

установява значими разлики в крайния изход между двете групи. [524].  

 

Афазия и дизартрия са често срещани симптоми след инсулт и влияят на 

качеството на живот [525]. При систематичен преглед на приложението на SLT 

за дизартрия при непрогресиращи мозъчни увреди (инсулт и черепно-мозъчна 

травма) не се установяват ясни данни за полза [526]. Подобно при 

систематичен анализ за приложение на SLT при афазия  [527] се установяват 

недостатъчно ясни данни за препоръчване на формални и неформални SLT 

интервенции. Включените в този анализ проучвания са обществено базирани и 

имат среден период на терапия 3 месеца. Те предлагат  малко информация за 

рехабилитацията в острия стадий. Два подобни мета-анализа на проучвания с 

по-слаб дизайн дават заключението, че има по-голямо подобрение  в речевите 

функции ако SLT се започне рано [528, 529]. Ограничени данни подкрепят 

вероятната полза от модифицирана рестрикционна (constraint-induced) терапия 

за пациенти с афазия [530, 531]. 
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„Stroke liaison” и  осигуряване на информация 

Скорошен систематичен преглед, сравняващ специализирани структури 

„stroke liaison” и стандартните грижи, не показва данни от подобрение в 

ежедневното функциониране (ADL), субективния здравен статус или здравето 

на обгрижващия персонал [532]. При анализ на подгрупите, известен успех на 

структурата „stroke liaison” се  свързва с по-ранна възраст, по-лек дефицит и 

особено с нивото на образованост в самата структура.  Получаването на 

неадекватна информация е свързано с лошо качество на живот на пациентите 

с инсулт и техните близки [533]. Има данни, че комбинирането на иформацията 

с образователни лекции повишава знанията и е с по-голяма ефективност от 

самостоятелното осигуряване на информация [534]. С прехвърлянето на 

пациента от болнична към рехабилитация в обществото, включването на 

помощен обгрижващ персонал в рехабилитационната дейност е изключително 

важен момент. Официалното обучение на индивидите, които се грижат за 

болния, намалява личните разходи и подобрява качеството на живот [535]. 

Други групи  

В зависимост от специфичните цели, при даден пациент може да се 

наложи включване на различни терапевти.  Подобни групи включват диетолози, 

ортоптисти и социални работници.  Макар, че в тази област има ограничени 

данни, някои автори спорят относно факта, че специализирания пероснал 

създава условия за формиране на „обогатена среда”, което насърчава 

пациентите към рехабилитационни дейности извън периодите на формална 

терапия [536]. 

Когнитивен дефицит 

След инсулт често се наблюдава когнитивен дефицит, който се отразява 

на качеството на живот. Понастоящем няма данни относно ефикасността на 

специфична паметова рехабилитация [537]. Когнитивните упражнения за 

дефицит на вниманието не дават значим резултат в клинично подобрение на  

всекидневната активност (ADL measures) [538]. Упражненията за 

пространствено неглижиране подобряват степента на увредата, но без ефект 

върху всекидневната активност. [539]. Няколко проучвания са изследвали 
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рехабилитационни техники за апраксия и пространствено неглижиране – без 

възможност за извличане на конкретни изводи [540]. 

Сексуалност 

Сексуалната активност може да бъде засегната след  мозъчен инсулт. 

Подлежаща физическа увреда и съпътстващи съдови заболявания може да се 

дължат на странични ефекти от медикаменти [541]. Желателно е обсъждане на 

сексуалните и интимни проблеми с пациентите [542]. Много важно е да се 

осигури подкрепа на пациентите, както и информация относно тяхното 

състояние. Много пациенти се опасяват, че възстановяването на сексуална 

активност, би могло да доведе до нов инсулт [543]. 

Усложнения при рехабилитацията 

Рехабилитацията може да бъде компрометирана от различни 

усложнения, които са силни предиктори на лош функционален изход и смърт. 

Чести усложнения на неправилна рехабилитация са: депресия, болка в рамото, 

падания, разтройства в уринирането, аспирационна пневмония и др [544], някои 

от които са обсъдени в тема ‘Превенция на усложненията’. 

Депресия след инсулт 

Депресивните състояния след прекаран инсулт (Post-stroke depression-

PSD) се свързват с лоши резултати от рехабилитация и лоша прогноза [545, 

546]. В клиничната практика, само малък процент от пациентите с депресия се 

диагностицират и още по-малък процент биват лекувани [547]. Депресия се 

открива у до 33% от преживелите инсулт, в сравнение с 13% от съответните 

контроли по възраст и пол [548], но  данните от кохортни проучвания за 

заболеваемостта и разпространението на PSD при болни с инсулт са 

ограничени [546]. Предиктори на PSD в периода на рехабилитацията са 

прогресиране на двигателната увреда, когнитивни нарушения, както и тежестта 

на прекарания инсулт [546]. Все още няма консенсус за оптимален метод за 

скрининг или диагноза на PSD. Стандартните панели за скрининг на депресия, 

може да се окажат неподходящи за пациенти с афазия и когнитивни нарушения 

[549, 550].  
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Антидепресанти, като селективни инхибитори на обратния захват на 

серотонина(SSRIs) и хетероциклични антидепресанти, могат да подобрят 

афекта след инсулт [551, 552].  Няма данни, че с тези медикаменти би могло да 

се стигне до пълна ремисия на тежък депресивен епизод или превенция на 

PSD. SSRIs се понасят по-добре от хетероцикличните антидепресанти [553]. 

Все още няма достатъчно данни относно ползата от психотерапия за лечение и 

превенция  на PSD [554] макар, че такава терапия може да подобри 

емоционалното състояние на пациентите.  Липсват солидни доказателства, че 

лечението на PSD оказва положителен ефект върху рехабилитацията или 

функционалния изход.  

 

Емоционализмът е  тежък симптом за пациентите и грижещите се за тях. С 

приложение на SSRIs може да се редуцира честотата на емоционалните 

изблици, но ефектът върху качеството на живот остава неясен [555]. 

Болка и спастичност  

 Болката в рамото при пациенти с инсулт (Post-stroke shoulder pain -PSSP) 

е често срещан проблем [556], особено у пациенти с увреда в движенията на 

ръката и лош функционален статус е свързана с по-лоша прогноза. Пасивното 

раздвижване на паретичния крайник би могло да има известен ефект за 

превенция на това състояние [557]. Електрическа стимулация е често 

използван лечебен метод, но нейната ефикасност все още не е доказана.[558]. 

При систематичен преглед  Cochrane не се установяват достатъчно данни за 

препоръчване на ортопедични пособия за раменна сублуксация, независимо от 

ползата за заздравяване на мускулатурата в засегнатия крайник [559].  

 

 За лечение на невропатна болка може да се ползват Lamotrigine и 

Gabapentin [560]. Тези медикаменти изглежда се толерират добре, но следва да 

се имат предвид когнитивните странични ефекти. Изразената спастичност в 

хроничната фаза може да повлияе негативно всекидневната активност и 

качеството на живот [561]. Позиционна и раздвижваща терапия, релаксационна 

терапия, шплинтове и укрепващи средства – всичко това се прилага в 

клиничната практика, но солидни доказателства касаещи тяхната полза липсват 

[562]. Фармакотерапията с ботулинов токсин е с доказан ефект върху мускулния 
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тонус на ръцете и краката, но функционалната полза е изследвана слабо [563-

565]. Пероралните средства са с ограничена употреба, поради множеството 

странични ефекти [566]. 

Избор на пациенти за рехабилитация 

Важен прогностичен фактор за изхода и ползата от рехабилитация е 

тежестта на инсулта. [545]. Прединсултната увреденост, също така е силен 

показател за изхода от рехабилитация [567]. Други фактори, като: пол [568], 

етиология на инсулта [569], възраст [570] и топография на лезията  [571], са 

изследвани като потенциални прогностични фактори за изхода от 

рехабилитация. За сега няма данни, че тези немодифицируеми фактори следва 

да повлияят решението за рехабилитация [572]. Приемането в специализирано 

отделение значително подобрява прогнозата за всички видове инсулти, 

независимо от възрастта и пола на пациента, както  и от тежестта на 

клиничната симптоматика [61].  

 

Изключване от рехабилитация, на базата на прединсултна зависимост, 

все още е спорен въпрос [573, 574]. Пациентите с особено тежки когнитивни и 

физически увреждания се изключват от повечето проучвания,  ето защо е 

необходимо извличането на данни от тези групи да се извършва внимателно 

[575]. Ограничени данни посочват, че активната рехабилитация позволява на 

тежко увредените пациенти да се върнат по домовете си [576, 577]. За 

пациентите с невъзможност за активно участие се препоръчва пасивно 

раздвижване, с оглед превенция на контрактури и рани от притискане [2].  
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Таблици 

Таблица 1: Класификация за достоверност на диагностичните и 
терапевтични мерки (от [578]) 

 Схема за класификация на 

доказателства за достоверност 

на диагностичните изследвания 

Схема за класификация на 

доказателства за достоверност на 

терапевтичните интервенции 

Клас  I 

 

Проспективно проучване с 

широк спектър от лица  със 

суспектно заболяване, 

използвайки „златен 

стандартен” за определяне на 

случаите, при което се използва 

тест за „сляпо” проследяване, и 

което дава възможност за 

преценка на подходящи тестове 

за диагностична точност.    

 

Достатъчно обширно, проспективно. 

рандомизирано, контролно 

клинично проучване с неясен краен 

резултат при репрезентативна 

популация или достатъчен по обем  

системен преглед на проспективни 

рандомизирани контролни клинични 

проучвания с неясни изходни 

резултати при репрезентативни 

популации. Изисква се следното: 

а. рандомизиран подбор 

б. първичният резултат(и) е/са ясно 

дефиниран(и) 

в. Включващи/изключващи критерии 

са ясно дефинирани 

г. правилно отчитане на 

отпадналите и кръстосани случаи, 

които са  достъчно малки по брой за 

да има минимална възможност за 

оказване на влияние при обработка 

на данните и 

д. налични са важни основни 

характеристики  и съществена 

равностойност между  лекуваните 

групи, или има съществена 
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статистическа значимост за 

разграничаване. 

Клас II Проспективно проучване на 

тесен спектър от случаи със 

суспектно заболяване или 

добре организирано 

ретроспективно проучване с 

широк спектър от случаи с 

установено състояние (по 

„златния стандарт”) сравнено с 

широк спектър от контроли, при 

което се използва тест за сляпо 

проследяване, и което дава 

възможност за преценка на 

подходящи тестове за 

диагностична точност.    

Проспективно еднакво-групирано 

кохортно проучване при 

репрезентативна популация с 

неясни изходни резултати, което 

отговаря на посочените по-горе 

критерии от а до д или 

рандомизирано, контролно 

проучване с липса на един от 

критерите от а до д.  

 

Клас III Доказателства получени от 

ретроспективно проучване 

където или случаите са с 

установено състояние или 

контролите са с близък спектър 

и където се използва тест за 

„сляпо” проследяване. 

 

Всички други контролни  

проучвания (включително контроли 

с добре дифинирани истории на 

заболяване или пациенти 

използвани за собствен контрол) в 

преставителна популация, където 

оценката е независима от 

лечението на пациента  

Клас IV Доказателства от 

неконтролирани проучвания, 

серии от случаи, описание на 

отделни случаи или мнение на 

експерт 

Доказателства от неконтролирани 

проучвания, описание на отделни 

случаи или експертно ммнение 
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Таблица 2: Дефиниции за ниво на препоръките (от [578]) 

Ниво A Установено като полезено/предиктивено или не полезено/не 

предиктивено за диагностика, или установено като 

ефективно, неефективно или вредно - за лечение; изисква се 

поне едно убедително Клас 1 проучване, или поне две 

сходни Клас 2 проучване. 

Ниво B Установено като полезено/предиктивено или не полезено/не 

предиктивено за диагностика, или установено като 

ефективно, неефективно или вредно - за лечение; изисква се 

поне едно убедително проучване от Клас 2 или 

непреодолимо Клас 3 доказателство;.  

Ниво C Установено като полезено/предиктивено или не полезено/не 

предиктивено за диагностика, или установено като 

ефективно, неефективно или вредно - за лечение; изискват 

се поне две Клас 3 проучвания;  

Добра 

Клинична 

Практика 

(GCP)точки  

Препоръчителна добра практика, базирана на опита на 

групата разработваща ръководните указания „guideline 

development group”. Обикновено са базирани на Клас 4 

доказателства с голяма клинична несигурност, такива GCP 

точки би могло да са от полза за здравни работници 
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Таблица 3: Спешни диагностични изследвания за пациенти с остър инсулт 

При всички пациенти 

1 Образни изследвания на мозък: CT or MRI 

2 ECG  

3 Лабораторни изследвания

Пълна кръвна картина, протромбиново време или INR, aPTT

Серумни електролити, кръвна захар, С – реактивен протеин или СУЕ, 

Чернодробен и бъбречен химичен анализ; 

При определени индикации 

4 Екстракраниален и транскраниален Дуплекс/ Доплер ултразвук 

5 МRI-ангиография, CТ-ангиография 

6 Дифузионна и перфузионнаMRI или перфузионна CТ; 

7 Ехокардиография (гръдна и/ или трансезофагеална) 

8 Рентгенография на гръден кош 

9 Пулсоксиметрия и артериален кръвно-газов анализ 

10 Лумбална пункция 

11 Електроенцефалография (EEG) 

12 Токсикологичен скрининг 
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Таблица 4: Препоръчителни изисквания за центрове, в които се приемат 

пациенти с остър инсулт  

Първичен център Център за подробни изследвания  

Възможност за CТ изследване 24 часа 

в денонощието  

MRI / MRA / CTA 

Установен протокол за лечение на 

остри инсулти и инвазивни 

манипулации, включително протокол 

за венозно приложение на rtPA 24 

часа в денонощието; 

TEE 

Близко сътрудничество на невролози, 

интернисти и рехабилитатори  

Мозъчна ангиография 

Специално обучен среден медицински 

персонал  

Транскраниална доплер сонография 

Ранна мултимодална рехабилитация, 

включително речева терапия, 

професионална и физикална терапия; 

Екстракраниална и интракраниална 

цветно-кодирана дуплекс сонография 

Невросонологични изследвания в 

рамките на 24 часа (екстракраниална 

доплер сонография) 

Специализирана неврорадиологична, 

неврохирургична и съдово-хирургична 

консултация (включително 

телемедицина) 

Трансторакална ехокардиография Каротидна хирургия 

Лабораторни изследвания 

(включително коагулационен статус) 

Ангиопластика и стентиране 

Мониторинг на кръвното налягане, 

ЕКГ, кислородна сатурация, кръвна 

захар, телесна температура 

Автоматизирано мониториране на 

кръвно налягане, сърдечна дейност, 

сатурация  

Автоматизирано ЕКГ мониториране 

при леглото на болния 

Изградена мрежа от 

рехабилитационни звена, 
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осигуряваща непрекъснатост на 

възстановителния процес във 

времето, включително с външни 

рехабилитационни  центрове; 

 

 

Таблица 5: Последващи лабораторни тестове, според типа на инсулта и 

подозираната етиология 

Всички пациенти  Пълна кръвна картина, електролити, 

кръвна захар, липиди, креатинин, С-

реактивен протеин или СУЕ; 

Церебрална венозна тромбоза, 

хиперкоагулопатия  

Скрининг за тромбофилия, AT3, 

Фактор 2, 5, мутации, фактор 8, 

протеин C, протеин S, APL-антитела, 

d-dimer, хомоцистеин 

Разстройства на кървенето INR, aPTT, фибриноген и др. 

Васкулит или системно заболяване Церебрална, спинална течност, 

скрининг за автоантитела, 

специфични антитела или  PCR за 

HIV, сифилис, борелиоза, 

туберкулоза, гъбични инфекции, 

скриниг за незаконни вещества, 

Кръвна култура 

Подозирани генетични заболявания, 

митохондриални заболявания 

(MELAS), CADASIL, сърповидно-

клетъчна анемия, болест на Fabry , 

мултиплен каверном и др. 

Генетично изследване 
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Таблица 6:  Необходим брой лекувани (NNT) за превенция на един инсулт 

годишно, при пациенти с  ендартеректомия за стеноза на ВСА (модифиц от 

[579] и [336])  

Стеноза на ВСА NNT за 
предотвратяване 
на един 
инсулт/годишно 

Асимптоматична (60–99%NASCET) 85 

Симптоматична (70–99% NASCET) 27 

Симптоматична (50–69% NASCET) 75 

Симптоматична (>50% NASCET) за мъже 45 

Симптоматична (>50% NASCET) за жени 180 

Симптоматична (>50% NASCET) > 75 години 25 

Симптоматична (>50% NASCET) < 65 години 90 

Симптоматична (>50% NASCET) < 2 седмици след 

инцидент 

25 

Симптоматична (>50% NASCET) > 12 седмици след 

инцидент  

625 

Симптоматична (>50% NASCET) за мъже 45 

Симптоматична (≤50% NASCET) Няма полза 
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Таблица 7: Relative risk reduction (RRR), absolute risk reduction (ARR) and 

number needed to treat (NNT) - за предотвратяване на един голям съдов 

инцидент за една година при пациенти с антитромботична терапия  (модифиц. 

от [315, 318, 579])  

Заболяване Терапия RRR % ARR %  
за една 
год. 

NNT за 
прев.на  
1 инцидент за 
год.  

aspirin / PCB 13 1.0 100 

aspirin + DIP / PCB 15 1.9 53 

aspirin + DIP / aspirin 19 1.0 104 

Clop / PCB 10 1.6 63 

Некардиоемболичен  

исхемичен инсулт 

или TИA 

Clop / aspirin 13 0.6 166 

warfarin / PCB 62 2.7 37 Предсърдно мъждене 

(първична 

превенция) 
aspirin / PCB 22 1.5 67 

warfarin / PCB 67 8 13 Предсърдно мъждене 

(вторична превенция) aspirin / PCB 21 2.5 40 

PCB: placebo. Clop: clopidogrel. DIP: dipyridamole 
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Таблица 8: Relative risk reduction (RRR), absolute risk reduction (ARR) and 

number needed to treat (NNT) – за предотвратяване на един голям съдов 

инцидент за година, при пациенти с модифицирани  рискови фактори 

(модифиц. от [284, 286, 290, 579]) 

Клинично състояние Лечение RRR % ARR %  
за година 

NNT за прев.
на 1 инцидент 
за година 

Общо население с 

повишено кръвно 

налягане 

Антихипертензивн

о лечение 

42 0.4 250 

Общо население с 

повишен съдов риск 

ACE-инхибитор 22 0.65 154 

След инсулт/ТИА с 

повишено кръвно 

налягане 

Антихипертензивн

о лечение 

31 2.2 45 

След инсулт/ТИА с 

нормално кръвно 

налягане 

ACE-инхибитор ± 

диуретик 

24 0.85 118 

Статини 16 0.44 230 След инсулт/ТИА 

Прекратяване на 

тютюнопушенето 

33 2.3 43 
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Таблица 9: Риск от инсулт или смърт, при сравнение на ендоваскуларни 

техники(CAS) с  хирургично лечение (CEA) – за пациенти с високостепенни 

каротидни стенози  (intention-to-treat data; unk: unknown) 

Изход За всеки вид 

инсулт или смърт 

до 30 ден  

Инвалидизиращ 

инсулт или смърт 

до 30 ден 

Ипсилатерален 

инсулт   

след 30 ден 

 CAS  
n (%) 

CEA 
n (%)  

CAS 
n (%) 

CEA 
n (%) 

CAS 
n (%) 

CEA 
n (%) 

CAVATAS [344] 25 

(10.0) 

25 (9.9) 16 (6.4) 15 (5.9) 6+ 10+ 

SAPPHIRE 

[343] 

8 (4.8) 9 (5.4) unk unk unk unk 

SPACE [342, 

580] 

46 (7.7) 38 (6.5) 29 (4.8) 23 (3.9) 4 (0.7)* 1 (0.2)* 

EVA3S [341] 25 (9.6) 10 (3.9) 9 (3.4) 4 (1.5) 2 (0.6)* 1 (0.3)* 
+: Продължителност на проследяване 1.95 години средно; *: след 6 месеца 
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