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Асимптомни исхемични 
нарушения на мозъчното 
кръвообращение

Клинично проявената мозъчна исхемия се пред-
шества от различен по продължителност асимп-
томен стадий - асимптомни исхемични наруше-
ния на мозъчното кръвообращение (АИНМК), ко-
ито са обозначавани с термините начални про-
яви на недостатъчност на мозъчното кръвооб-
ращение и латентна недостатъчност на мозъч-
ното кръвообращение. Съгласно класификацията 
на мозъчно-съдовите заболявания (МСЗ), разрабо-
тена от Комитет под председателството на J. 
Whisnant, към асимптомната мозъчно-съдова бо-
лест се отнасят случаите, при които няма мо-
зъчни или ретинални симптоми на съдово заболя-
ване. Напоследък за този стадий на МСЗ от Коми-
тет към Американската кардиологична асоциа-
ция се лансира терминът “субклинично заболява-
не”. Подчертава се, че субклиничното МСЗ про-
тича без клинични симптоми, открива се с неин-
вазивни методи и има връзка със заболяемостта 
и болестността от мозъчни инсулти.

Към този субклиничен стадий на МСЗ се причис-
ляват атеросклерозата на каротидните арте-
рии със задебеляване на интимата и медията, ул-
церации на атероматозни плаки и асимптомни 
каротидни стенози (АКС), “тихите” или асимп-
томни мозъчни инфаркти (АМИ), исхемичните 
лезии на дълбокото бяло мозъчно вещество и ня-
кои мозъчни атрофии.

Термините за обозначаване на този ранен ста-
дий на МСЗ, придобили гражданственост, оба-
че са неточни. Вдействителност т.н. асимпто-
мен или субклиничен стадий на МСЗ се проявява 
с някои неспецифични, дискретни симптоми, кои-
то могат да бъдат обективизирани с релевант-
ни тестове.

Идентифицирането на болните с АИНМК по-
средством използване на неинвазивни, информа-
тивни методи за изследване на мозъчното кръ-
вообращение и метаболизъм създава възможнос-
ти за провеждане на немедикаментозна, медика-
ментозна или хирургична първична профилакти-
ка на ИИ.

АИНМК възникват най-често при атеросклеро-
за и АХ. Сърдечните заболявания също имат ва-
жен дял в тяхната етиология.

Атеросклеротичният процес води до стено-
зи или обтурации на екстракраниални и мозъчни 
артерии, които могат да останат клинично не-
проявени.

АКС нерядко се съпътстват от АМИ. С компю-
търна томография (КТ) на мозъка те се откри-
ват в 13% до 19% от лицата с АКС, стесняващи 
съдовия лумен с 50% и повече. В тези случаи АМИ 
са по-често корови, но в 40% от болните те са 
локализирани в дълбоките структури на мозъка. 

Хетерогенните атероматозни плаки на аорт-
ната дъга, които се визуализират с трансезо-
фагеална ехокардиография (ТЕЕ), също могат да 
бъдат източник на микроемболи, причиняващи 
АМИ.

АМИ често възникват и при АХ в резултат от 
артериолосклероза на дълбоките пенетриращи 
артерии на мозъка; в тези случаи те може да не 
се придружават от стенози на каротидните или 
вертебралните артерии.

С магнитнорезонансно изобразяване (МРИ) беше 
показано, че АМИ са по-чести при болни с АХ, от-
колкото при нормотоници. Тяхната честота на-
раства с възрастта и при непълноценно контро-
лиране на артериалното налягане достига 75%. 
При АХ АМИ са локализирани обикновено в дълбо-
ките структури на мозъка, кръвоснабдявани от 
дългите, крайни пенетриращи артерии. При не 
добро контролиране на кръвното налягане чес-
тотата на АМИ нараства прогресивно, а при 
адекватно антихипертензивно лечение тя нама-
лява. АМИ обаче възникват и при възрастни лица 
с неадекватно ниско кръвно налягане или при екс-
цесивното му понижаване през нощта. 

АМИ се откриват често и при болни с исхемич-
на болест на сърцето. С МРИ те се визуализират 
в 77 % от случаите с лезии на две или три ко-
ронарни артерии; в половината от тях обаче с 
магнитнорезонансна ангиография се демонстри-
рат и стенози на каротидните или вертебрал-
ните артерии, превишаващи 50% от лумена на 
съда.

Друга причина за възникване на АМИ е предсърд-
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ното мъждене. В тези случаи с КТ на мозъка те се 
установяват в около 1/3 от болните.

Напоследък някои проучвания показват, че въз-
никването на АМИ е свързано с определени гене-
тични фактори; приема се, че аполипопротеин 
(а) е рисков фактор за АМИ.

Друга субклинична форма на МСЗ е хиперинтен-
зитетът на перивентрикулното и на дълбокото 
бяло мозъчно вещество, който се визуализира с 
МРИ. Исхемичните изменения в перивентрикул-
ното бяло мозъчно вещество повишават риска 
от мозъчен инсулт, независимо от другите РФ. 
Тези изменения се обуславят от хронична хипо-
перфузия в областите, кръвоснабдявани от дъл-
гите пенетриращи артерии на мозъка. 

АИНМК се свързват и с някои мозъчни атрофии, 
които се откриват с КТ на мозъка и МРИ. Те се 
представят с разширяване на субарахноидните 
пространства и/или на вентрикулите и имат 
подчертана тенденция за прогресиране. Прогре-
сирането на мозъчните атрофии зависи в значи-
телна степен от наличието на АМИ и исхемич-
ни лезии на перивентрикулното бяло мозъчно ве-
щество.

Другите потенциални маркери за субклинич-
но МСЗ – мозъчни микроемболи, установявани с 
транскраниално доплерово мониториране, аб-
нормности в позитронната емисионна томог-
рафия (ПЕТ) и в магнитно-резонансната ангиогра-
фия, все още са в етап на проучване.

Хемодинамично - метаболитните нарушения 
при АИНМК се характеризират с понижение на 
регионалния мозъчен кръвен ток и повишение на 
екстракцията на кислорода от артериалната 
кръв, необходим за метаболизма на невроните 
- състояние, известно като “мизерна перфузия” 
или синдром на “критична перфузия”. При намале-
ните хемодинамични и метаболитни резерви на 
мозъка, извънмерните функционални натоварва-
ния и стресови ситуации предизвикват преход-
но несъответствие между кислородните нуж-
ди на мозъка и мозъчния кръвен ток. В резултат 
от намаления кислороден и глюкозен приток към 
мозъка, в зависимост от неговия интензитет и 
продължителност, могат да възникнат клинично 
асимптомни исхемични лезии на невроните.

С по-нови изследвания на мозъчната хемодина-
мика и метаболизъм с ПЕТ при АМИ е установе-
но слабо понижаване на кръвния ток в мозъчна-
та кора и повишена екстракция на кислорода от 
артериалната кръв. Освен това, подкоровите 
АМИ причиняват не само понижаване на кръв-
ния ток, но и на метаболизма в кората на глав-
ния мозък. 

В патогенезата на АИНМК, освен хемодинамич-
но-метаболитните отклонения, предизвикани 
от стенозирането на екстракраниални и мозъч-
ни артерии или от обща циркулаторна недоста-
тъчност, определена роля има и нарастването 

на локалния кръвен вискозитет. Хемореологични-
те промени водят до допълнително влошаване 
на мозъчната микроциркулация и метаболизъм.

Друг патогенетичен механизъм при АИНМК е 
обтурацията на някои от малките пенетрира-
щи артерии на мозъка. В резултат на това въз-
никват лакунарни инфаркти, които могат да 
останат асимптомни, но вероятно нарушават 
интегритета на мозъчните функции. Не рядко 
АМИ се причиняват от емболизиране на малки 
мозъчни артерии; емболите имат сърдечен или 
артериален произход.

 АИНМК се проявяват с редица преходни неспе-
цифични оплаквания, които възникват обикнове-
но след психични напрежения и стресови ситуа-
ции. Най-чести са главоболието, несистемният 
световъртеж, шумът в ушите, отслабването 
на паметта за текущи събития, нарушенията 
в разпределяемостта и концентрацията на вни-
манието и намалената умствена работоспособ-
ност. Установяват се емоционални и поведенчес-
ки разстройства и нарушения на съня.

Главоболието е един от ранните признаци на 
АИНМК. То е тъпо и обикновено е локализирано 
в челната и тилната област. Появява се в сле-
добедите, но понякога възниква след полунощ и 
в утринните часове. Продължителните и значи-
телните психични напрежения се последват от 
дифузно главоболие, чувство за напрежение или 
изпразване на главата, замаяност, обща отпад-
налост, намалена концентрация на вниманието 
и др.

Болните с АИНМК често се оплакват от несис-
темен световъртеж, неустойчивост, "премреж-
ване" пред очите и шум в ушите. Тези симптоми 
обикновено възникват при по-рязко преминаване 
от легнало в изправено положение, при по-значи-
телно завъртане или тилно накланяне на глава-
та. Появата на подобни оплаквания може да бъ-
де белег на латентна недостатъчност на кръво-
обращението във вертебро-базиларната систе-
ма. Тяхното възникване при бързо изправяне от 
легнало положение подсказва непълноценност на 
ортостатичната регулация на мозъчното кръво-
обращение.

Отслабването на паметта за текущи събития 
е една от кардиналните прояви на АИНМК. Обик-
новено паметовите нарушения са преходни и 
често възникват след психични напрежения. От-
слабването на фиксационната памет вероятно е 
свързано с нарушения на вниманието, на негова-
та разпределяемост и концентрация. Понякога 
се установяват ограничение на възможностите 
за анализ и на понижение на инициативността.

Нерядка проява на АИНМК е намалената ум-
ствена работоспособност. Тя възниква обикно-
вено след по-продължителни психични напреже-
ния. Болните долавят, че възстановяването на 
тяхната психична активност и умствена рабо-
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тоспособност настъпва по-бавно. Тези отклоне-
ния обикновено се придружават от афективни 
разстройства.

Нерядко се наблюдават преходни, но често по-
втарящи се емоционални нарушения – емоцио-
нална лабилност, депресивност и тревожност. 
Установяват се раздразнителност, избухливост 
или потиснатост. С МРИ при болни с пресенилна 
и сенилна депресия често се визуализират АМИ – 
в 51.4% и съответно в 65.9% от изследваните. 
Предполага се, че депресията, възникнала за пър-
ви път в напреднала възраст, би могла да бъде 
свързана с АМИ.

Чести са нарушенията на съня. Болните се про-
буждат рано, след което трудно заспиват и сут-
ринта са отпаднали и сънливи. Понякога имат съ-
новидения с неприятно, застрашаващо съдържа-
ние.

Клиничните прояви на АИНМК са неспецифични. 
Те се наблюдават при различни други неврологич-
ни или психични заболявания, физиологично ста-
реене, злоупотреба с бензодиазепини и други. По-
ради това диагностицирането на тази форма на 
МСЗ е възможно единствено въз основа на дан-
ните от изследванията с информативни мето-
ди за обективизиране на екстракраниални и мо-
зъчни съдови лезии, на мозъчната хемодинамика 
и метаболизъм и на морфологични лезии в мозъч-
ния паренхим.

Най-съществено значение за диагнозата на 
АИНМК имат ултразвуковите методи за оцен-
ка на екстракраниалните и мозъчните артерии 
и невроизобразяващите техники за изследване 
на мозъчния паренхим, кръвен ток и метаболи-
зъм – рентгенова КТ на мозъка, МРИ, SPECT и ПЕТ. 
Със SPECT и инхалиране на 133Хе, при липса на па-
тологични промени в КТ, са визуализирани огнищ-
ни хипоперфузии над исхемичния праг и междухе-
мисферни асиметрии.

Посредством адекватни невропсихологични тес-
тове и оценъчни скали при болните с АИНМК мо-
гат да се установят нарушения на когнитивни-
те функции – памет, внимание, екзекутивни въз-
можности и афективни разстройства.

Диагнозата на АИНМК се изгражда въз основа 
на следните клинични и лабораторни критерии, 

представени в таблица 2.
За диагнозата допринасят и някои методи 

за изследване на сърдечно-съдовата система – 
трансторакална и трансезофагеална ехокардио-
графия.

 Проучванията за прогностичната стойност 
на АКС, на АМИ и на мозъчните атрофии са 
оскъдни.

Установено е, че заболяемостта от мозъчни ин-
султи при лица с асимптомни каротидни шумове 
е три пъти по-голяма в сравнение със съответна 
контролна група. От факторите, които повлия-
ват прогнозата на АКС, най-голямо значение има 
тяхната тежест. Прогресирането на АКС пови-
шава силно риска от мозъчен инсулт. Рискът от 
ИИ при лица с АКС нараства и във връзка с някои 
оперативни интервенции. Така, в случаите с ка-
ротидни стенози над 80%, по време или някол-
ко дни след сърдечно-съдови операции, проста-
тектомия, мамектомия и други, на страната на 
стенозата може да възникне ИИ.

Все още няма достатъчно данни за прогностич-
ната стойност на АМИ. Някои популационни про-
учвания показаха, че АМИ, откривани с КТ и МРИ, 
са свързани значимо с риска от инсулт. Oсвен то-
ва те могат да доведат и до когнитивен упа-
дък. Напоследък се съобщава, че наличието на 
АМИ, визуализирани с МРИ, почти удвоява риска 
от ИИ.

Исхемичните лезии на дълбокото бяло мозъч-
но вещество и мозъчните атрофии също имат 
връзка със заболяемостта от мозъчен инсулт.

АИНМК са най-благоприятният стадий на МСЗ, 
в който комплексната профилактика на ИИ може 
да бъде особено ефективна. Важен дял в нея има 
профилактичната невропротекция. Тя цели пре-
дотвратяване или смекчаване на исхемичните 
невронни лезии, свързани с нарушенията в енер-
гийния метаболизъм на мозъка, с освобождаване-
то на ексцитаторни аминокиселини и проинфла-
маторни цитокини, с калциевото пренатоварва-
не на невроните, с образуването на свободни ра-
дикали и други медиатори на исхемичната кле-
тъчна смърт.

Известно е, че медикаментозната невропро-
текция в острия стадий на мозъчния инсулт не 

§ Наличие на рискови фактори за МСЗ – артериална хипертония, сърдечни заболявания, захарен диабет, хиперлипидемия, 
тютюнопушене и други.

§ Възникване на неспецифични неврологични и/или психични оплаквания след пренапрежения и стресови ситуации.

§ Рутинното неврологично изследване не открива преходни или трайни огнищни неврологични симптоми.

§ Наличие на леки неврологични и/или когнитивни разстройства, установени със съответни инструментални методи, нев-
ропсихологични тестове и оценъчни скали.

§ С ултразвукови методи се откриват атероматозни плаки и различни по степен стенози на екстракраниални и интрак-
раниални мозъчни артерии.

§ С КТ на мозъка и МРИ могат да се установят АМИ, хиперинтензитет на дълбокото бяло мозъчно вещество и мозъчни 
атрофии.

§ Изследването на регионалния мозъчен кръвен ток и метаболизъм демонстрира хипоперфузии над исхемичния праг и хи-
пометаболизъм.

Табл. 2.  Диагностични критерии за АИНМК.
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е в състояние да спре прогресирането на исхе-
мичната каскада и резултатите от клинични-
те проучвания на прилаганите досега невропро-
тективни медикаменти са разочароващи. Пора-
ди това профилактичната медикаментозна нев-
ропротекция при застрашени от ИИ предизвик-
ва оправдан интерес. Аргументи за провеждане-
то й са резултатите от предклиничните изслед-
вания. При експериментални модели на остра 
огнищна мозъчна исхемия е установено, че пред-
варителното приложение на невропротектори 
води до по-леки и по-ограничени исхемични лезии, 
отколкото назначаването им след настъпване-
то на исхемията.

Профилактичната медикаментозна невропро-
текция при АИНМК цели да се предотвратят 
или смекчат нарушенията на мозъчния метабо-
лизъм и функции при ситуации, свързани с пови-
шени изисквания към мозъка, които превишават 
ограничения му хемодинамично-метаболитен ре-
зерв. 

Медикаментите за профилактична невропро-
текция, въздействащи директно върху мозъчния 
метаболизъм, принадлежат към различни фарма-
кологични групи: алкалоиди на Vinca minor, ергот-
алкалоиди, калциеви антагонисти, ноотропни, 
алкилксантини и други. Тези медикаменти имат 
и различни по интензитет вазоактивни и хемо-
реологично активни свойства, с което повлия-
ват мозъчния метаболизъм и индиректно. Някои 
от тях притежават и изразен антиоксидантен 
ефект.

Поради разнообразието на механизмите, воде-
щи до увреждания на невроните при мозъчна ис-
хемия, целесъобразно е за тяхното повлияване да 
се използват медикаменти, които въздействат 
симултанно върху няколко звена на исхемичната 
каскада. Такъв медикамент е Кавинтон, алкалоид 
от Vinca minor.

Медикаментозната профилактична невропро-
текция бива краткотрайна или дълготрайна.

Краткотрайната профилактична невропро-
текция се препоръчва преди и след процедури, 
повишаващи риска от ИИ - коронарен байпас, ка-
ротидна ендартеректомия, резекция на мозъчна 
артерио-венозна малформация и други. Назнача-
ването на невропротектор една или две седми-
ци преди коронарния байпас може да намали те-
жестта на периоперативните неврологични и 
когнитивни нарушения, възникващи в резултат 
от хипоперфузия на мозъка и микроемболизира-
не. Профилактична невропротекция се препоръч-
ва също по време и през първия месец след каро-
тидната ендартеректомия.

Дълготрайна профилактична невропротекция 
се назначава при лица, силно застрашени от ИИ 
и особено с множествени РФ. Ефектите от нея 

могат да бъдат оценени след по-продължителен, 
няколкогодишен период на лечение. Дълготрайна-
та профилактична невропротекция като допъл-
нително лечение е показана особено при болните 
с АХ, при които често се откриват АМИ. Лица-
та с високостепенни АКС също могат да бъдат 
обект на продължителна медикаментна невроп-
ротекция.

Препоръки
§ Идентифициране на лицата с АИНМК с използ-

ване на релевантни невропсихологични тес-
тове, ултразвукови и невроизобразяващи ме-
тоди.

§ Провеждане на енергично лечение на всички 
РФ със съответни немедикаментозни и ме-
дикаментозни средства – антихипертензив-
ни, статини, тромбоцитни антиагреганти, 
орални антикоагуланти и др.

§ Назначаване на продължително невропротек-
тивно лечение.

§ Лечение на когнитивните и поведенческите 
разстройства.

§ Осъществяване на мултидисциплинарен под-
ход с проследяване на болните от ОПЛ през 
интервали от 6-12 месеца и периодични кон-
султации с невролог и кардиолог през същите 
периоди от време.

Заключение
“Най-доброто лечение на инсулта

е превенцията му.
… къде сме днес и къде ще бъдем утре …”

(Mark, L. Dyken, 1997)

Първичната профилактика на МСЗ е най-пер-
спективното направление в усилията за намаля-
ване на заболяемостта, инвалидността и смърт-
ността от инсулти. Нейните успехи зависят от 
възможностите за ефективно повлияване на рис-
ковите фактори за мозъчен инсулт и на най-ран-
ните, субклинични стадии на заболяването.

Списъкът на рисковите фактори за исхемичен 
инсулт непрекъснато се обогатява и арсеналът 
на средствата за тяхното лечение нараства. 
Обещаваща в тази насока е профилактичната 
невропротекция. 

Множествеността на рисковите фактори 
за исхемичен инсулт при отделните индивиди 
изисква мултидисциплинарен подход за провеж-
дане на първичната му профилактика с интегри-
ращи функции на невролога. Успехът от първич-
ната профилактика обаче в голяма степен зави-
си от мотивираното участие на застрашените 
от инсулт при нейното осъществяване.

Със съдействието на
Представителството на Гедеон Рихтер, АД




