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РЕЗЮМЕ 

Мозъчно-съдовите заболявания са важна при-
чина за поява на епилептични пристъпи при бо-
лни на средна възраст. Ранните и късни пристъ-
пи са по-често срещани след хеморагичен мозъчен 
инсулт, отколкото след мозъчни инфаркти, с из-
ключение при тотален инфаркт в предна мозъч-
на циркулация, които показват по-голям риск за 
развитие на слединсултна епилепсия от хемо-
рагичните инсулти. Честотата на субарахнои-
дална хеморагия (САХ) е по-ниска в сравнение с 
другите подтипове инсулт, в резултат на което 
честотата на епилептичните пристъпи след 
САХ е по-ниска, но при САХ се наблюдава значи-
телен риск за развитие на СИЕ. Като предикто-
ри за поява на епилептични пристъпи след ин-
султ се смятат тежестта на инсулта, наличие 
на кортикални симптоми, хеморагичен мозъчен 
инсулт, тотален инфаркт в предна циркулация, 
инсулт в млада възраст и появата на ранни епи-
лептични пристъпи

Ключови думи: мозъчен инсулт, епилепсия

ABSTRACT

Cerebrovascular diseases are the major causes of 
seizures in patients of middle age. Early and late sei-
zures are more common after hemorrhagic stroke than 
after brain infarcts, except for total infarct in the an-
terior cerebral circulation that indicate a higher risk 
for developing post-stroke epilepsy than hemorrhag-
ic stroke. The incidence of subarachnoid hemorrhage 
(SAH) is lower. Compared to the other subtypes of 
stroke, with the result that the frequency of epileptic 
seizures after SAH is lower, but SAH is a significant 
risk for the development of poststroke epilepsy. As pre-
dictors for the occurrence of seizures after stroke are 
considered, the severity of the stroke, the presence of 
cortical symptoms, hemorrhagic stroke, total infarc-
tion in anterior circulation stroke at an early age and 
onset of early epileptic seizures
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ВЪВЕДЕНИЕ 

Мозъчно-съдовите заболявания са важна 
причина за поява на епилептични пристъпи при 
болни на средна възраст (1,2). През последни-
те десет години се наблюдава значителен напре-
дък в лечението и профилактиката на мозъчния 
инсулт. Пациенти със слединсултна епилепсия 
(СИЕ) се различават в някои отношения от паци-
енти с други форми на структурно-метаболитна 
епилепсия, а също не на последно място по въз-
раст, чувствителност, странични ефекти на анти-
епилептичните медикаменти, както и конкретни 
въпроси на лекарствени взаимодействия.

Развитието на епилепсия след инсулт функ-
ционално се характеризира с прояви на други 
форми на структурно-метаболитна епилепсия. 
Сред предполаганите  епилептогенни механизми 
са възпалението и ремоделирането на синаптич-
ните мрежи, вероятно повлияни от генетична 
предразположеност (3,4). 

Концепцията за латентността и епилептоге-
незата представлява важна основа за клинично-
то разбиране на появата на ранни и късни епи-
лептични пристъпи след инсулт. Смята се, че 
ранните пристъпи, дефинирани като появява-
щи се през първите две седмици след инсулта (5), 
са  последствие от локални метаболитни нару-
шения, които не водят непременно до промени 
в невронните мрежи, но ги превръщат в епиле-
птогенни.  Късните пристъпи се наблюдават, ко-
гато епилептогенезата е налице и се предполага, 
че мозъчната тъкан е придобила предразположе-
ност към поява на епилептични пристъпи (3).

Ранните и късните пристъпи се свързват с 
различни рискове за повторяемост. Очаква се, 
че някои пациенти с ранни пристъпи ще разви-
ят СИЕ, като бъдещи изследвания, свързани с 
изследване на определени биомаркери, може да 
прогнозират и подобрят установяването на тези 
случаи (6).

Дългосрочният кумулативен риск за СИЕ 
след мозъчно-съдови инциденти варира между 
2% и 15% (7). Тази вариабилност е свързана с раз-
личната етиологията на мозъчния инсулт, него-
вата тежест, както и с методологията на изслед-
ване. Ранните и късните пристъпи са по-често 
срещани след хеморагичен мозъчен инсулт, от-
колкото след мозъчни инфаркти, с изключение 
при тотален инфаркт в предна мозъчна цирку-
лация, които показват по-голям риск за развитие 
на СИЕ от хеморагичните инсулти (8,9,10,11,12). 
Различни проучвания показват честота на раз-
пространение на късните пристъпи при 2.7% от 
пациентите с неемболични мозъчни инфаркти, 

след средно 6-12 месеца (8,5). Друго проучване 
докладва двугодишен риск за развитие на късни 
пристъпи след инсулт в 8.2% от пациентите (13). 
Честотата на субарахноидална хеморагия (САХ) 
е по-ниска в сравнение с другите подтипове ин-
султ, в резултат на което честотата на епилеп-
тичните пристъпи след САХ е по-ниска, но при 
САХ се наблюдава значителен риск за развитие 
на СИЕ (14,15).

Като предиктори за поява на епилептич-
ни пристъпи след инсулт се смятат тежестта на 
инсулта, наличие на кортикални симптоми, хе-
морагичен мозъчен инсулт, тотален инфаркт в 
предна циркулация, инсулт в млада възраст и по-

явата на ранни епилептични пристъпи (5,8,14,13).

ЦЕЛ

Да се оцени честотата и клиничната характе-
ристика на епилептичните пристъпи (характер и 
време на възникване) при пациенти с остър мо-
зъчно-съдов инцидент. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ

Изследвани са ретроспективно 1013 пациен-
ти на възраст 59.5±12.3 години с остър мозъч-
но-съдов инцидент, хоспитализирани в първи-
те 30 часа от началото на симптомите във Вто-
ра неврологична клиника с ОИЛНБ на УМБАЛ 
„Св. Марина“ - Варна за периода януари 2013 - 
март 2014 г. вкл. болните с остър исхемичен мо-
зъчен инсулт са били - 910, с паренхимен мозъ-
чен кръвоизлив - 76, а със субарахноидална хе-
морагия - 27. На всички болни са проведени кли-
нични и параклинични изследвания, електроен-
цефалография и невроизобразяващо изследва-
не при хоспитализацията - компютърна томо-
графия на глава. В нашето проучване епилеп-
тичните пристъпи са класифицирани като „ран-
ни“ (възникващи в рамките до 7 дни след начал-
ните симптоми на инсулта или непосредствено 
преди него) и “късни“  (възникващи след първа-
та седмица от началото на инсулта). Пристъпи-
те са класифицирани въз основа на съществува-
щия Национален консенсус за диагностика и ле-
чение на епилепсията. 

РЕЗУЛТАТИ 

Общо в изследваната популация епилептич-
ни пристъпи (генерализирани и парциални) са 
регистрирани при 3.65%. Честотата на пристъпи-
те в хода на хеморагичен мозъчен инсулт е 5.26%, 
при пациенти с остър исхемичен мозъчен инсулт 
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- 3.4%, а при тези със субарахноидална хемора-
гия - 7.41%. Най-често са наблюдавани фокални 
пристъпи с вторична генерализация, следвани 
от фокални пристъпи без генерализация. С пар-
циален епилептичен статус е бил един болен с ос-
тър исхемичен мозъчен инсулт. При 66% от слу-
чаите епилептичните пристъпи са начална проя-
ва на острия мозъчно-съдов инцидент. При 51% 
от болните с пристъпи са отчетени дифузни про-
мени на ЕЕГ без патологично огнище, като сте-
пента на дифузните промени показва определе-
на зависимост от вида на пристъпите. При 28% 
от пациентите е описано патологично огнище на 
проведената ЕЕГ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В литературата съобщената честота на сле-
динсултни пристъпи варират в широки граници 
– от 2% до 33% за ранните пристъпи; 3% до 67% 
за късните. В нашето проучване епилептичните 
пристъпи в хода на мозъчно-съдовия инцидент 
се наблюдават в 3.65% от болните. Те са с прибли-
зително еднаква честота при исхемичните и хе-
морагичните мозъчни инсулти, с лек превес при 
хеморагичните. Епилептичният статус е рядко 
усложнение в острия стадий на мозъчен инсулт. 
При около 80% от болните с епилептични прис-
тъпи са регистрирани патологични отклонения 

на ЕЕГ.
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РЕЗЮМЕ 

Използването на различни автономни те-
стове допълва клиничната оценка при наруше-
ние на автономните функции. Автономното 
тестуване има ясен фокус върху сърдечно-съдова-
та система (ССС) и взаимодействието й с диха-
телната система. Ewing и Clarke предлагат из-
пълнението на пет автономни теста (три пре-
димно парасимпатикови и два предимно симпа-
тикови), включени в т.нар. „стандартна бате-
рия” (Ewing’s battery). Нито един тест самостоя-
телно не може да даде обща оценка на автоном-
ната функция. Нормативните стойности на 
тестовете зависят от много фактори. Ewing и 
Clarke въвеждат променливите - абнормни, гра-
нични и нормални за всеки един от тестовете.

Ключови думи: батерия на Евинг, сърдечно-съдо-
ва дисфункция

ABSTRACT

The use of different autonomous tests complement 
clinical assessment in violation of autonomous func-
tions. Autonomous testing has a clear focus on the car-
diovascular system and its interaction with the respi-
ratory system. Ewing and Clarke propose the imple-
mentation of the five autonomous tests (three primar-
ily parasympathetic and sympathetic mostly two) in-
cluded in the so called „Standard battery“ („Ewing‘s 
battery). Not one test alone can not provide an over-
all assessment of autonomic function. Normative val-
ues   of tests depend on many factors. Ewing and Clarke 
introduced variable - abnormal, border and normal 
limit for each of the tests.

Keywords: Ewing’s battery, cardiovascular dysfunction

Използването на различни автономни тесто-
ве допълва клиничната оценка при нарушение 
на автономните функции. С тях може да се по-
твърди автономното увреждане, да се уточни не-
говата локализация и тежест, както и да се опре-
дели видът на автономния дефицит.

Автономните тестове трябва да бъдат високо 
специфични и чувствителни; да имат клинична 
достоверност и възпроизводимост (1).

Интегритетът на автономните пътища се оце-
нява чрез измерване на рефлекторните проме-
ни на сърдечната честота (СЧ), артериалното на-
лягане (АН), плазмените концентрации на не-
вротрансмитери и хормони при физиологична 
провокация. 

Автономното тестуване има ясен фокус вър-
ху сърдечно-съдовата система (ССС) и взаимо-
действието й с дихателната система. Въз осно-
ва на това Ewing и Clarke (1982) са предложили т.
нар. „стандартна батерия” (Ewing’s battery), която 
включва набор от автономни тестове (2). В обзор-
на статия в „British Medical Journal“ през 1982 г. те 
предлагат изпълнението на пет теста (три предо-
минантно парасимпатикови и два предоминант-
но симпатикови) (2).

Много тестове (студово-пресорният тест, 
студовият тест на лицето, тестът с изометрична 
волева контракция, клякане, кашляне и ментал-
на аритметика) предизвикват симпатикови или 
парасимпатикови отговори, но тестът на Валсал-
ва, тестът с активно изправяне и дълбоко диша-
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1. Отговор на СЧ при маневрата на Валсалва 
(Heart rate response to the Valsalva manoeuvre 
- VAHR)

2. Изменение на СЧ по време на дълбоко диша-
не (Heart rate variation during deep breathing 
- DBHR)

3. Отговор на АН при изометрична волева кон-
тракция (Blood pressure response to sustained 
hand-grip - HGBP) 

4. Отговор на СЧ при преминаване от легнало 
в изправено положение (Heart rate response 
to moving from a lying to a standing position 
- LSHR)

5. Измерване на отговора на АН при ставане от 
легнало положение (Blood pressure response 
moving from lying to standing - LSBP)
Ewing и Clarke (1980) въвеждат следните про-

менливи - абнормни, гранични и нормални за 
всеки един от тестовете. В Таблица 1 са показа-
ни техните стойности, получени от физиологич-
ни доказателства в определена област (4,2,5,16) 
(Табл. 1). Показаните стойности могат да не бъ-
дат оптимални гранични пунктове, а да бъдат 
идентифицирани нови гранични стойности, за 

оптимизиране на точността на изследването.
D. Ewing и съавт. (1980, 1985) определят пет 

класа за оценка на сърдечния автономен риск 
при автономна сърдечна невропатия (4,5), пока-
зани в Таблица 2.

Табл. 1. Нормални, гранични и абнормни стойности на тестовете на кардиоваскуларна автономна функ-
ция по Stranieri A. et al, 2013; Artif Intell Med., Jul; 58(3) 

Клас Стойности на теста

Нормални Всички тестове са нормални или един е граничен 

Леки Един от трите теста за СЧ е абнормен или два са гранични 

Изразени Два или повече от тестовете за СЧ са абнормни 

Тежки
Два или повече от тестовете за СЧ са абнормни плюс един или два от тестовете за АН 

са абнормни или два са гранични 

Атипични Всяка друга комбинация на абнормни тестове 

Табл. 2. Категории на сърдечната автономна невропатия по Ewing et al, 1985, Diabetes Care. Oct;8(5)

НОРМАЛНИ ГРАНИЧНИ    АБНОРМНИ

Тестове отразяващи парасимпатиковата функция

Отговор на СЧ при теста на Валсалва (Valsalva ratio) ≥ 1,21 1,11 - 1,20 ≤1,10

Вариация на СЧ при теста с дълбоко дишане (удара/минута) ≥ 15 11-14 ≤ 10

Отговор на СЧ при изправяне (30:15 ratio) 1,4 1,01 - 1,03 < 1

Тестоте отразяващи симпатиковата функция

Отговор на АН при изправяне (намаляване на САН mm Hg ) ≤ 10 11-29 ≥ 30 

Отговор на АН при изометрична волева контракция 
(увеличение на ДАН mm Hg )

≥ 16 11-15 ≤ 10

не са едни от най-важните за клиничната оцен-
ка (3).

Нито един тест самостоятелно не може да 
даде обща оценка на автономната функция. Нор-
мативните стойности на тестовете зависят от 
много фактори като специфичните лабораторни 
условия (напр. стайна температура, използвания 
инструментариум), последователност на прото-
кола (продължителност на стимула, позиция на 
тялото по време и преди тестуване), а така също 
и от възрастта на изследвания, употребата на оп-
ределени медикаменти, консумацията на кофеин 
и др.

Петте теста в „Батерията Евинг” (2,4,5) са:
Промяна в сърдечния ритъм, свързана с 

(6,7,8):
1. Изправяне от легнало положение 
2. Дълбоко дишане 
3. Тестът на Валсалва

Промени в артериалното налягане, свърза-
ни с (9,10):
1. Изометрична волева контракция 
2. Изправяне от легнало положение 

Намирането на оптимална последователност 
при изпълнението на тестовете е разглеждана от 
различни автори (6,7,8) и изисква по-нататъш-
но изясняване (11,12,13,14,15,16). Ewing и Clarke 
(1982) предлагат тестовете да се извършват в 
следната последователност, като се препоръчва 
изпълнението на всичките пет теста (2):
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D. Ewing и съавт. (1985) сравняват категориза-
цията с две точкови системи за оценка, използва-
ни от други изследователи, даващи 0- за норма-
лен тест, 1/2- за граничен резултат и 1- за абнор-
мен резултат, като резултатът може да бъде от 0 
до 5 точки. Те показват, че тези системи за оцен-
ки дават приблизително равностойни категори-

зации и нямат реални предимства (5). 

Тестове на кардио-вагалната функция

Тест на Валсалва 
При този тест вследствие на форсирано из-

дишване в почти запушен мундщук и поддържа-
не на експираторно налягане от 40 mmHg в про-
дължение на 15 секунди, настъпва ускоряване на 
СЧ, последвано от забавянето й при прекратява-
не на налягането. Едновременно с промените в 
сърдечночестотната реактивност настъпва и ре-
акция на АН, което се понижава при форсирано 
издишване и се повишава след прекратяване на 

експириума (17). 
Тест с дълбоко дишане
Респираторно медиираната ВСЧ е най-широ-

ко използваният индекс на сърдечната парасим-
патикова функция. Тестът е обективен, лесен за 
изпълнение и изисква сравнително малко съдей-
ствие от изследвания. Основава се на вариране-
то на СЧ по време на дълбоко дишане, с ускоря-
ване на СЧ при вдишване и забавянето й при из-
дишване (1).

Отговор на сърдечната честота при промя-
на на положението на тялото 

Хемодинамичният отговор при изправяне 
представлява физиологична основа за измерва-
не на автономната функция. Включват се редица 
неврогенни, хемодинамични и хуморални ком-
пенсаторни механизми (18). За изясняване на па-
тогенетичните механизми на възникване на ор-
тостатична дизавторегулация се извършват те-
стове, включващи активни и пасивни ортоста-
тични промени.

Промените в сърдечно-съдовата функция са 
различни при активно и пасивно ортостатично 
натоварване. Най-общо настъпва учестяване на 
сърдечния ритъм с 20-40%, повишаване на пери-
ферното съдово съпротивление с 30-40%, сни-
жаване на систолния ударен обем с 20-40% и на 
циркулиращия ефективен кръвен обем с 15-20% 
(18).

За да се направи оценка на сърдечните отго-
вори към активно изправяне, D. Ewing (1978) въ-
вежда съотношението „30/15”, което предста-
влява параметър на кардиовагалната функция 
(19,4,20) и е мярка за съхраненост на вагусова-
та инхибиция (21). Това е съотношението меж-

ду най-късия RR-интервал около 15-ия сърдечен 
удар (приблизително 15 секунди след изправяне) 
и най-дългия RR-интервал около 30-ия сърдечен 
удар (приблизително 30 секунди след изправяне). 

Тестове на симпатиковата адренергична 

функция
Отговор на артериалното налягане към ак-

тивно изправяне и пасивно накланяне на тялото.
Най-често извършващият се сърдечно-съдов 

тест за оценка на функцията на симпатиковата 
нервна система е отговорът на АН към постурал-
ни промени. Пасивното накланяне е по-чувст-
вителен тест в сравнение с активното изправяне 
поради минимизиране на компенсаторната реак-
ция, дължаща се на активна мускулна контрак-
ция, която теоретично може да засили този отго-
вор (22). Ортостатичните промени в системното 
артериално налягане показват големи индиви-
дуални вариации, но имат относително опреде-
лени граници. Приема се, че промяната на сис-
толното артериално налягане (САН) е с ±10 mm 
Hg преди 60-годишна възраст и с ±20 mmHg след 
60-годишна възраст. Диастолното артериално 
налягане (ДАН) и средното артериално налягане 
(СрАН) се променят с 10-20 mmHg (18). 

Спадането на САН с повече от 30 mmHg (23) 
и на ДАН с повече от 15 mmHg или на СрАН с 
повече от 20 mmHg е абнормно (18). Увеличава-
нето на възрастта, както и наличието на арте-
риална хипертония снижават реактивността на 
барорецепторите.

Изометрична волева контракция
Определянето на промяната на АН и СЧ, 

наблюдавани при продължителна изометрич-
на контракция, се използва като клиничен тест 
на симпатикова функция. При здрави хора тес-
тът предизвиква рефлекторно повишаване на СЧ 
и на системното АН най-значително през първа-
та и втората минута след контракцията. Промя-
ната в ДАН се определя като разлика между мак-
сималното ДАН преди освобождаване на напре-
жението и средното ДАН на 20-ия удар непо-
средствено преди усилието. Отсъствието на по-
вишаване на ДАН се смята за индикатор на сим-
патикова увреда. Нормално в края на усилието 
ДАН се повишава най-малко с 16 mmHg, сравне-

но с това преди теста (24).
В допълнение, Phase-rectified signal averaging 

е новоразработена техника за изследване на сър-
дечната автономна функция, която може да оп-
редели количествено функцията на вагусовите и 
симпатикови нерви чрез изчисляване капаците-
та на забавяне и съответно капацитета на уско-
рение на сърдечния ритъм. Този метод обаче все 
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още не е използван за изследване на автономната 

дисфункция след инсулт (25).
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