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ПП
оздравявам ви със 

112-годишния юбилей от

създаването на Обща

гарнизонна болница – София, и нейния

достоен приемник Вонномедицинска

академия.

Постигнатото за изминалите години

дава основание и самочувствие на

всички нас да продължим да работим

за бъдещето на Военномедицинска

академия, за утвърждаването Ӝ като

лидер в областта на националното

здравеопазване и в процеса на

присъединяване на България към

европейските и евро-атлантическите

структури.

Желая ви много бъдещи успехи във

вашата благородна мисия, за която се

изисква не само талант, но и

призвание.

Опазвайте и пренасяйте през

годините традициите и

постиженията на българската военна

медицина.

ЧЕСТИТ ПРАЗНИК!

НИКОЛАЙ СВИНАРОВ

МИНИСТЪР НА ОТБРАНАТА
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ВВ
ъв Военномедицинска академия

днес работят висококвалифици-

рани и мотивирани кадри – специ-

алисти от всички области на медици-

ната. Техните знания и опит, съчетани

с възможностите на съвременната

медицинска апаратура и техника, изг-

раждат и утвърждават съвременния

облик на Военномедицинска академия.

Щастлив съм, че празникът на Военно-

медицинска академия съвпада с излиза-

нето от печат на първия брой на въ-

зобновеното периодично издание на во-

енните медици. То има над 50-годишна

история и богати традиции като фо-

рум на научните изяви на военномеди-

цинските специалисти. На списанието

„ВОЕННА МЕДИЦИНА“ пожелавам успе-

шен старт!

На целия екип, с който ще продължим

да работим за доброто име и бъдеще

на Военномедицинска академия, желая

много здраве, успехи и добри резулта-

ти в диагностично-лечебната и научно-

изследователската работа. 

БРИГАДЕН ГЕНЕРАЛ ДОЦЕНТ СТОЯН ТОНЕВ

НАЧАЛНИК НА ВОЕННОМЕДИЦИНСКА

АКАДЕМИЯ 
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РЕЗЮМЕ

Военната доктрина на Република Бъл-

гария определя участието на въоръжените

сили на страната в международни, хумани-

тарни и военно-политически кризи и опера-

ции, различни от война, като един от ос-

новните начини за използване на Българска-

та армия (БА).

С цел подобряване ефективността

на подготовката на българските контин-

генти за участие в мироопазващи опера-

ции ние предлагаме 2 вида мероприятия: 

1. Пряко свързани с операциите по

поддържане на мира: 

а. създаване на постоянно мултидис-

циплинарно звено за управление участието

на контингентите;

б. създаване на финансов фонд към

Министерството на отбраната на Репуб-

лика България;

в. създаване на постоянни медицинс-

ки формирования за ниво 1 и ниво 2;

г. създаване на информационен

център към Военномедицинска академия

(ВМА) за постоянна връзка със съответни-

те структури в Министерство на отбра-

ната (МО), Генералния щаб (ГЩ), Министер-

ство на здравеопазването, Държавна аген-

ция „Гражданска защита“ и Световната

здравна организация.

2. Непряко свързани с операциите по

поддържане на мира:

а. образователни програми за водене-

то на редовни образователни сесии;

б. широкомащабна профилактика на

епидемиите;

в. проект за организационно-щатна

структура на медицински модули на ниво 1

(„Организационно-щатна структура и

окомплектоване на медицинско отделение

за РЯХБЗ“) и ниво 2 („Организационно-щат-

на структура и окомплектоване на меди-

цински модул“).

Считаме, че с направените разра-

ботки и предприетите дейности в двете

основни направления съществено се подоб-

рява подготовката за участие в операции

по поддържане на мира и се постига: 

1. Подобряване организацията на под-

готовката на личния състав и медицинския

персонал на контингентите и скъсяване

времето за бойното им сглобяване;

2. Организационно-щатната струк-

тура на модули за медицинско осигуряване

на ниво 1 и ниво 2 повишава готовността

на медицинската служба на БА за участие в

операции по поддържане на мира.

Ключови думи: МИРООПАЗВАЩА ОПЕРА-

ЦИЯ, ХУМАНИТАРНА МИСИЯ, БЪЛГАРСКИ

КОНТИНГЕНТ

SUMMARY

On the basis of the long experience of the

military medical staff participation in humanitar-

ian missions (100 years from the first mission),

we set our self the objective to determine some

measures for improving the effectiveness of the

Bulgarian contingent’s participation in peace-

keeping missions. Analyzing the experience of

the past and the requirements of the NATO stan-

dartization, we suggest two kinds of measures:

1.Directly related to the peacekeeping

operations:

A/ Establishing of a permanent multi-dis-

ciplinary unit for contingents participation man-

АСПЕКТИ НА ПОДГОТОВКАТА ЗА УЧАСТИЕ В ОПЕРАЦИИ 

ПО ПОДДЪРЖАНЕ НА МИРА

Ст. Тонев, К. Канев

ASPECTS OF THE PREPARATION 

FOR PEACEKEEPING MISSIONS

St. Tonev, K. Kanev

OРГАНИЗАЦИОННИ ВЪПРОСИ
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agement;

B/ Providing a financial fund for this pur-

pose at the Ministry of Defense (MoD) of the

Republic of Bulgaria;

C/ Establishing of permanent medical

units for taking part in operations different from

war;

D/ Establishing of an Information Center

in Military Medical Academy for permanent

contact with the corresponding structures in

MoD, Central Staff of Armed Forces, Ministry of

Health, State Agency for Civil Protection and

WHO.

E/ Developing of a project for organiza-

tional and staff structure of Medical Module at

Role 1 (Structure and equipment supply of Unit

for NBC protection) and Role 2 (Structure and

supply of medical module).

2. Indirectly related to the peacekeeping

operations:

A/ Educational programs for conducting

of regular training and educational sessions;

B/ Anti-epidemic prophylaxis on a large

scale;

C/ Carrying out of national and joint exer-

cises for military medical training of the person-

nel for participation in humanitarian operations

together with the countries members or appli-

cants members of NATO.

We consider that the suggested measures

and proposals will improve substantially the

readiness and interoperability of the military

medical specialists for taking part in peacekeep-

ing operations, and we shall achieve:

1. Improvement of the military medical

staff training and shortening of the necessary

period of time for preparation;

2. Enhancement of the Bulgarian Military

Medical Service readiness for (medical support

of) participation in peacekeeping missions.

Key words: PEACEKEEPING OPERATION, 

HUMANITARIAN MISSION, BULGARIAN CON-

TINGENT

Главните задачи на Организацията на

Обединените нации (ООН), определени в

Хартата на организацията, приета на 26

юни 1945 г. след ужасните последици от

Втората световна война, а именно да под-

държа световния мир и международната

сигурност, остават непроменени и до на-

ши дни /4/.

От 1948 г. ООН, с непоколебимата

решимост на своите 185 члена, е провела

около 50 операции по поддържане на мира

по целия свят, като от тях 15 са текущи.

Досега повече от 800 000 войници и цивил-

ни са взели участие, като 1500 са дали своя

живот за благородната кауза /5/. При-

носът и саможертвата на тези мъже и же-

ни вдъхват нова надежда в регионите със

световни кризи.

Военната доктрина на Република Бъл-

гария /1/ определя участието на въоръже-

ните сили на страната в международни,

хуманитарни и военно-политически кризи и

операции, различни от война, като един от

основните начини за използване на Българс-

ката армия (БА). Тези нови задачи все по-

често се изпълняват в последните години,

а в бъдеще ще бъдат и основни за БА. В

потвърждение на това е участието на

подразделения от БА в мисиите UNTAC,

SFOR, KFOR, ISAF и в Ангола, Етиопия, бивша

федеративна република Македония и Репуб-

лика Турция.

Натрупаният опит по медицинско

осигуряване на контингенти от БА в опе-

рации по поддържане на мира показва, че

най-често то се организира за всяка конк-

ретна мисия, в много кратки срокове, кое-

то се отразява на качеството на този вид

осигуряване /2/.

Отчитайки значимостта на медици-

нското осигуряване като съставна част

от операциите по поддържане на мира /6,

7/ и с оглед предстоящите задачи на БА, си

поставихме за цел:

Да се предложат ефективни форми

за подготовката на участието в операции

по поддържане на мира.

Направеният анализ на нашия опит

показва, че усилията следва да се насочат в

две направления: пряко свързани с операции

по поддържане на мира и непряко свързани

с тях.

Въз основа на това са разработени и

предложени на ръководството на Генерал-

ния щаб (ГЩ) на БА конкретни мероприя-

тия в тези направления /2/:

1. Пряко свързани с операции по под-

държане на мира:

а. Създаване на постоянно мулти-

дисциплинарно звено за управление на учас-

тието на контингенти в операции по под-

държане на мира. Основната му функция да

бъде разработването и изпълнението на

интегрирани и всестранно осигурени пла-

нове за действие, с което ще се избегне
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кампанийната дейност и значителното

напрежение, съпътстващо досегашната ни

практика.

б. Създаване на финансов фонд към

Министерството на отбраната за финан-

сиране на дейности като разузнаване и/или

технически мисии, премандатните разхо-

ди за поддръжка и предислоциране на обо-

рудването и ранните разходи за разполага-

нето на силите, участващи в операции по

поддържане на мира, включително и меди-

цински формирования.

в. Създаване на постоянни медици-

нски формирования за ниво 1 и ниво 2. Тези

формирования трябва да бъдат самостоя-

телни, напълно снабдени и оборудвани с

всичко необходимо и да бъдат на разполо-

жение на ръководството на МО и ГЩ по

всяко време.

г. Създаване на информационен

център към Военномедицинска академия

(ВМА), който да поддържа постоянна връз-

ка със съответните структури в МО, ГЩ,

Министерството на здравеопазването,

Държавна агенция „Гражданска защита“ и

Световната здравна организация. В него да

се събира, обобщава, съхранява и анализира

медицинска информация, отнасяща се до

действащи или предстоящи операции по

поддържане на мира. Разполагането с по-

добна информация за горещите точки на

планетата е в служба на медицинското ра-

зузнаване.

2. Непряко свързани с операции по

поддържане на мира.

Най-съществено направление по под-

готовката на участието в операции по

поддържане на мира, непряко свързано с

тях, е провеждането на образователни ме-

роприятия в армията.

а. Програми за воденето на редовни

образователни сесии относно: методите

за предпазване от инфекциозни болести и

свързаните с тях последици; правила за

лична и колективна хигиена; военномедици-

нска и специална подготовка на личния със-

тав. Тези програми вече са утвърдени от

началника на ГЩ. В процес на разработване

и актуализиране са здравни правилници, па-

метки, наръчници и инструкции, характер-

ни за мисиите, които да се предоставят на

участниците в операции по поддържане на

мира.

б. Непосредственото обучение от-

носно здравето, храненето и сексуалните

връзки в конкретния театър за провежда-

не на операции по поддържане на мира да се

извършва във ВМА и войсковите учебни

центрове, с което се осъществява широ-

комащабна превенция на епидемиите.

в. На съвременния етап от хода на

военната реформа в БА и в условията, ко-

гато медицинските формирования се пре-

доставят в необходимия за конкретна ми-

сия обем, е необходимо да се проявява опе-

ративна гъвкавост при тяхното струк-

туриране. Отчитайки съвременните фак-

тори и условия, разработихме проект за

организационно-щатна структура на ме-

дицински модули за ниво 1 и ниво 2 (фиг. 1 и

2). 

С направените разработки и предп-

риетите дейности в двете основни нап-

равления съществено се подобрява подго-

товката за участие в операции по поддър-

жане на мира и се постига:

1. Военномедицинската подготовка

на личния състав и специалната подго-

товка на медицинския персонал в съотве-

тствие с предложените от нас програми

се извършва по-организирано и скъсява

времето за бойното сглобяване на кон-

тингента.

2. Подготвената от нас организаци-

онно-щатна структура на модули за ме-

дицинско осигуряване на ниво 1 и ниво 2 е

съобразена със съвременните условия за

водене на бойни действия и значително

повишава готовността на медицинската

служба за участие в мисии. 

В заключение следва да се отбележи,

че са представени само най-съществени-

те детайли на проблема, без да се претен-

дира за изчерпателност. Безспорно той

следва да бъде обект и на по-нататъшно

изследване с цел създаване на стройна сис-

тема, съвместима със стандартите на

НАТО, което ще позволи да се отговори на

предизвикателствата на 21 век.
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РЕЗЮМЕ

В последните години нараства учас-

тието на българските военни континген-

ти в международни мисии под егидата на

НАТО и ООН. Медицинското осигуряване на

тези контингенти е важно условие за ус-

пешното протичане и завършване на миси-

ята. В настоящата статия се разглеждат

основните принципи за оказване на медици-

нска помощ в операции по поддържане на

мира според документа на НАТО МС 326/1 и

тяхното отражение върху мероприятия-

та по подготовка на медицинския и общо-

войсковия личен състав, участващ в съвме-

стни мисии. В материала се правят пре-

поръки за подобряване на подготовката на

българските контингенти.

Ключови думи: МИРООПАЗВАЩА ОПЕРА-

ЦИЯ, ХУМАНИТАРНА МИСИЯ, БЪЛГАРСКИ

КОНТИНГЕНТ 

SUMMARY

In the recent years the participation of

Bulgarian military contingents in international

missions under the aegis of UN and NATO has

increased. An important condition for successful

providing and finishing of the missions of these

contingents is the medical support. The basic

principles for rendering of medical support in

peace keeping operations are considered in the

present article, according to NATO MC 326/1

document and their affect on activities for pre-

paredness of medical and all-army staff partici-

pating in joint missions. Recommendations

about improvement of preparedness of Bulgarian

contingents are suggested in this material.

Key words: PEACEKEEPING OPERATION,

HUMANITARIAN MISSION, BULGARIAN CON-

TINGENT

Българската военномедицинска служ-

ба е създала устойчиви традиции в осигуря-

ването на военни контингенти в чужбина.

Отлично подготвените специалисти и

адекватната подготовка обуславят високо

качество на медицинските услуги за воен-

ните контингенти и за местното населе-

ние в страната домакин. Успехите на меди-

цинското осигуряване в Камбоджа, Р Маке-

дония, Босна и други страни издигнаха имид-

жа на българските военни медици и ги нап-

равиха желан партньор в операциите по

поддържане на мира (ОПМ) под егидата на

НАТО и Обединените нации.

Въпреки уникалността на всяка задача

по отношение на културните, географски-

те, стопанските и други условия медицинс-

кото осигуряване в съвместни операции се

гради на общи принципи, залегнали в доку-

мента на НАТО МС 326/1 „NATO Medical

Support Principles and Policies“ /1/.

Общите принципи се делят на две ос-

новни групи – принципи на медицинската

помощ и принципи на медицинските опера-

ции. В настоящия материал се спираме на

принципите на медицинската помощ, кои-

то оказват влияние върху организацията на

подготовката за медицинско осигуряване в

ОПМ.

Съобразяване с хуманитарните

конвенции е първият принцип на медицинс-

ката помощ. Необходимо е организацията

на медицинското осигуряване да се съобра-

зява с правилата, залегнали в Хагските и

Женевските конвенции. Без дискриминиране

се лекуват всички ранени и болни, като се

съобразяваме с клиничните показания и на-

личните ресурси.

ОСНОВНИ ПРИНЦИПИ НА МЕДИЦИНСКАТА ПОМОЩ И

ТЯХНОТО ОТРАЖЕНИЕ ВЪРХУ ПОДГОТОВКАТА НА

БЪЛГАРСКИ ВОЕННИ КОНТИНГЕНТИ В ОПЕРАЦИИ ПО

ПОДДЪРЖАНЕ НА МИРА

Ас. Петков 

BASIC PRINCIPLES OF MEDICAL SUPPORT AND THEIR

REFLECTION ON PREPAREDNESS OF BULGARIAN MILITARY

CONTINGENTS IN NATO PEACE SUPPORTING OPERATIONS

As. Petkov
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Прилагането на този принцип изисква,

още в подготвителния период, личният

състав на медицинските формирования да

бъде подробно запознат с правилата за ме-

дицинско обслужване в хуманитарните кон-

венции и протоколите към тях. Катедра

„Военна медицина“ е включила в учебните

програми за следдипломно обучение на во-

енните лекари тази тема, а при непосред-

ствената подготовка личният състав на

медицинските подразделения се инструк-

тира за условията за спазване на хумани-

тарните правила в страната домакин.

Вторият принцип е Стандарти на

медицинската помощ. Всички страни,

участващи в съвместна мисия, трябва да

оказват медицинска помощ по уеднаквени

стандарти. В кризисни и конфликтни ситу-

ации медицинското осигуряване трябва да

бъде максимално близко до мирновременно-

то.

На този етап силите и средствата

за медицинско осигуряване на българските

военни контингенти задоволяват тези

изисквания по отношение на Роля 1 и Роля 2

/2/, както и Роля 4. Дори се забелязва изве-

стно презастраховане в подготвителния

период чрез набиране на военни медици с

по-висока квалификация от изискванията

на стандартизационните споразумения

(STANAG) на НАТО, особено за Роля 1. Причи-

на за това е недостатъчната информация

за по-висшите нива на медицинско осигу-

ряване на коалиционните сили. Необходимо

е в дългосрочен план медицинското осигу-

ряване да оборудва и подготви сили и сред-

ства за Роля 3, които да отговарят на

стандартите на НАТО.

Спазването на принципа за Запазване

на здравето и превенция на заболявания

е ключов фактор за устойчивостта на уп-

равлението и за ефективността на опера-

цията. Това налага още в подготвителния

период да се планират и проведат мероп-

риятия за предпазване от заболявания и по-

ражения. Още с правилния подбор на участ-

ниците в мисията се полагат основите за

недопускане на тежки заболявания, изисква-

щи незабавно репатриране на военнослуже-

щите. Поддържането на добра физическа и

ментална форма на личния състав, опреде-

лен за ОПМ, както и провеждането на реди-

ца мероприятия за повишаване на имуни-

тета му съобразно епидемиологичните

сведения за страната домакин и степента

на опасност за използване на биологично

оръжие е важна задача на командването и

военните медици в подготвителния пери-

од. Досегашният опит от участие в меж-

дународни мисии доказва, че дейността на

специалистите от ВМА в тази насока е

правилна и не се нуждае от коректив.

Спектърът на медицинските отго-

ворности е принцип, който е по-познат ка-

то ешелониране на медицинската помощ –

тоест оказването Ӝ в непрекъснато нара-

стващ обем на различните роли. В подгот-

вителния период най-важната задача на ме-

дицинските специалисти е да изяснят мяс-

тото на българската военномедицинска

единица в общата система на медицинско

осигуряване на мисията, за да планират

правилно медицинските сили и средства.

Следващият принцип е Времева ус-

тойчивост на медицинската помощ.

Дейността в подготвителния период за

постигане на изискванията на този принцип

е свързана с предходния. Само правилното

познаване на ролята и мястото на българс-

кото военномедицинско формирование мо-

же да доведе до създаване на организация на

работа, която осигурява своевременност в

оказването на медицинската помощ в съ-

ответствие с добрата спешна медицинска

практика. Важно условие за постигането на

този принцип (както и на предходния) е в

групата за рекогносцировка в страната-до-

макин да бъде включен и медицински специ-

алист. Досегашният опит от Камбоджа,

Босна и Ирак показва, че строевите офице-

ри и специалистите по логистика нямат

достатъчно познания по организацията на

медицинското осигуряване и не могат да

извлекат ценни данни в помощ на предвари-

телната подготовка на военномедицински-

те специалисти.

Сортировка на болните и ранените е

един от най-важните принципи за медици-

нска помощ в критични ситуации (при въз-

никване на масови медицински загуби). Сор-

тировъчните категории на НАТО са описа-

ни подробно в STANAG 2879.

Осъществяването на медицинската

сортировка е една от най-важните теми,

залегнали в обучението на медицинския ли-

чен състав от всички категории, и катедра

„Военна медицина“ има добър опит в обуче-

нието. Основен недостатък (обусловен от

недостиг на финансови средства) е липса-

та на компютърно подкрепено обучение и
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симулирани ситуации. Това са мощни

инструменти за подготовка на военни ме-

дици в редица страни от НАТО – САЩ, Гер-

мания, Чехия и др. Оборудването на съвре-

менен компютърен център към Учебно-на-

учния отдел на ВМА дава техническата ос-

нова за използване на компютърни програ-

ми в обучението на личния състав на прин-

ципите на сортировката и оказване на

спешна и неотложна медицинска помощ в

условията на масови медицински загуби.

Готовност за евакуация е принцип,

неразривно свързан с принципа за ешелони-

ране на медицинската помощ. Той може да

се постигне чрез осигуряване и екипиране

на бързи евакотранспортни средства, кои-

то да се дооборудват съобразно конкрет-

ните условия в страната домакин. Досега Р

България е осигурявала изключително сред-

ства за наземен транспорт. Стратегичес-

ка евакуация е извършвана само на ранени

от Камбоджа. МО и БА имат готовност и

за извършване на стратегическа евакуация

от Ирак при използване на транспортни са-

молети.

Осигуряване на принципа Непрекъсна-

тост на медицинската помощ се реализи-

ра чрез много от изброените по-горе ме-

роприятия и не е обект на обсъждане в нас-

тоящия материал.

Способността за комуникация

между пациента и медицинския персонал

е важен принцип за медицинското осигуря-

ване в ОПМ. В съвременни условия за бълга-

рските военни медици това означава неп-

рекъснато усъвършенстване на чуждоези-

ковата подготовка. От основно значение

са знанията по английски език, но е необхо-

димо да се поощрява изучаването и на дру-

ги езици.

Последният принцип е Съблюдаване

на медицинската тайна. Освен общите

познания за запазване на медицинската

тайна военномедицинските специалисти

трябва да познават и изискванията на НА-

ТО за съхраняване на документи, съдържа-

щи медицинска тайна, както и разбирания-

та на страната домакин за понятието „ме-

дицинска тайна“, в случай че се оказва меди-

цинска помощ и на местното население. В

последно време нараства значението на

електронните носители на лична и медици-

нска информация, което налага при подго-

товката на бъдещи мисии да се обучи меди-

цинският състав за боравене с подобен вид

носители на информация.

Видно е, че спазването на принципите

за медицинска помощ, приети от страни-

те–членки на НАТО, изисква значителна по

обем, съдържание и техническа наситеност

подготовка на личния състав и на медици-

нския персонал от български военни кон-

тингенти, участващи в ОПМ. Считаме, че

военните медици притежават значителен

опит в подготовката на тези континген-

ти, но за посрещане на бъдещи предизвика-

телства е необходимо постоянно осъвре-

меняване на информацията съобразно

достъпните стандарти на НАТО, както и

техническо насищане на обучението. По

този начин ще постигнем ниво на обучение,

характерно за високотехнологичните

партньори от Евро-атлантическата общ-

ност.
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КОЖНА САРКОИДОЗА: УСПЕШНО ЛЕЧЕНИЕ С

ИНТРАЛЕЗИОНАЛЕН ДЕПО-КОРТИКОСТЕРОИД

М. Кадурина, Б. Димитров, Ст. Тонев

SKIN SARCOIDOSIS: SUCCESFUL TREATMENT WITH AN

INTRALESIONAL DEPO CORTICOSTEROID 

M. Kadurina, B. Dimitrov, St. Tonev

РЕЗЮМЕ 

Саркоидозата е мултисистемно, гра-

нуломатозно заболяване с неясна етиоло-

гия, което засяга най-често бял дроб, меди-

астинални лимфни възли, кожа, очи, черен

дроб, слезка и паротидни жлези. По-рядко,

но обикновено с по-остро протичане е за-

сягането на централната нервна система,

сърцето, горните дихателни пътища и

костите. Характерен белег на заболяване-

то е формирането на неказеифициращи

грануломи в засегнатите органи. Лечение-

то на кожните лезии при саркоидоза е насо-

чено към спиране на прогресията на заболя-

ването, регресия на измененията с мини-

мални странични ефекти. Кортикостеро-

идите са първо средство на избор при ле-

чение на това заболяване.

Представяме пациент с папулозна

форма на кожна саркоидоза, лекуван с една

апликация на интралезионален депо - кор-

тикостероиден препарат с отличен тера-

певтичен резултат, отчетен на четвър-

тата седмица.

Ключови думи: КОЖНА САРКОИДОЗА, 

ИНТРАЛЕЗИОНАЛЕН КОРТИКОСТЕРОИД

SUMMARY

Sarcoidosis is a multisystemic granuloma-

tous disease of unknown cause that involves

mainly the lungs, mediastinal lymph nodes, skin,

eyes, liver, spleen, and parotid glands. Less fre-

quent, but usually severe, manifestations occur

in the central nervous system, heart, upper res-

piratory tract, and bones. The hallmark of the

disease is the formation of noncaseating granu-

lomas in the involved organs. Treatment of skin

lesions of sarcoidosis is aimed at preventing

progression, promoting regression or alleviating

symptoms with the creation of minimal side

effects. Corticosteroids remain the mainstay of

treatment. 

We demonstrate a patient with papular

skin lesions of sarcoidosis with dramatically res-

olution of the lesions four weeks after treatment

with one application of intralesional depo corti-

costeroid. 

Key words: SKIN SARCOIDOSIS, INTRALESION-

AL CORTICOSTEROID

Саркоидозата е антиген-медиирано

заболяване, което най-често протича с об-

разуване на грануломни формации в различ-

ни органи – бял дроб, очи, кожа, черен дроб,

слезка, ЦНС, бъбреци, медиастинални и пе-

риферни лимфни възли. Кожните лезии при

саркоидоза могат да бъдат: неспецифични

– най-често еrythema nodosum, и специфич-

ни (хистологично характеризиращи се с

грануломни формации, непоказващи данни

за казеификация) – lupus pernio, инфилтри-

рани плаки, макуло-папулозни ерупции, суб-

кутанни нодули, инфилтрация в цикатрик-

си, улцерозни лезии и други. Някои от типо-

вете кожни изменения при саркоидоза

имат и прогностично значение – lupus

pernio и плакатните лезии се асоциират

със системно засягане и хронично рециди-

виращ ход на заболяването, докато erythe-

ma nodosum е белег за остро, но бенигнено

протичане.

Изследването и изучаването на сар-

коидозата винаги е било свързано с имена-

та на дерматолози – пръв Besnier през 1889

г. описва пациент с lupus pernio [1]. Tenneson

[2] потвърждава диагнозата lupus pernio с

хистологични изследвания. В 1899 г. Boeck

описва пациент с папули и петна по кожата

и въвежда хистологичното понятие „мул-

типлени бенигнени саркоиди“ – инфилтра-

АКТУАЛНИ ДИАГНОСТИЧНО-ЛЕЧЕБНИ ПРОБЛЕМИ
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ция от епителоидни клетки [3]. Shaumann

през 1914 г. установява засягане и на други

органи и системи и описва саркоидозата

като системно заболяване [4]. 

Етиологията на саркоидозата остава

неизяснена. Муcobacteria, в частност

Мycobacterium tuberculosis, са широко

обсъждани като вероятен причинител на

саркоидозата поради клиничната и хисто-

логична идентичност с най-честите фор-

ми на туберкулоза. През 1969 г. Mitchell и

Rees съобщават за наличие на неидентифи-

циран трансмисивен агент при опити с чо-

вешка саркоидна тъкан върху мишки [5].

Нови изследвания установяват наличие на

РНК чрез хибридизация в течна среда и

присъствие на ДНК чрез PCR-техника на

Мycobacterium tuberculosis при болни с кожна

форма на саркоидоза [6]. Graham и сътр.

изолират бактериални клетки с киселинно

неустойчиви клетъчни стени от лезии при

пациент с кожна саркоидоза, кaто посред-

ством РСR се установява бактерията от

вида Мycobacterium avium [7]. Аlmenoff и

сътр. изолират вида Мусоbacterium oт

кръв на пациент със саркоидоза [8]. Някои

автори съобщават за негативни данни от

полимеразната верижна реакция при изс-

ледване на кожни лезии на болни от саркои-

доза и отхвърлят микoбактериалната хи-

потеза [9, 10]. 

Лечението на кожните лезии при сар-

коидоза цели превенция на прогресирането

на заболяването, регресия на лезиите при

минимални странични ефекти [11]. Корти-

костероидите са на първо място като

средство на избор при лечението на това

заболяване, като системното им прилага-

не е показано при засягане и на вътрешни-

те органи. При белодробна саркоидоза,

остър увеит, невросаркоидоза и сърдечно

засягане се препоръчва доза от 1 мг/кг тег-

ло дневно [12]. Локалното и интралезио-

нално приложение на кортикостероидите е

показано при кожни лезии и може да доведе

до значителна редукция на измененията

[13].  

Описание на случая

И. П., 45-годишен мъж. Една година

преди хоспитализация в Клиниката по дер-

матология и венерология към ВМА-София

се появили бавно нарастващи, безсимп-

томни възли с жълтеникав цвят по кожа-

та на носа, челото и долните клепачи. Из-

мененията бавно прогресирали и не са има-

ли тенденция към сливане. Пациентът е с

анамнеза за белодробна саркоидоза с дав-

ност шест години, доказана рентгеногра-

фски. Двукратно, преди появата на кожни-

те лезии, е бил хоспитализиран в Клиника

по пулмология към ВМА-София, където е

лекуван със системни кортикостероиди.

Не е провеждал лечение за кожните изме-

нения.

Дерматологичен статус: при прег-

леда се установиха локализирани по кожата

на върха на носа, ноздрите, челото и долни-

те клепачи асимптомни, меки при палпа-

ция, отделно стоящи, жълтеникави на

цвят, окръглени папули, с размер от 0,8-1,0

см в диаметър (фиг. 1, 2, 3).

Параклинични показатели: ПКК с

ДКК, кръвна захар, ALAT, ASAT, общ белтък,

албумин, серумен калций, серумен ангио-

тензин конвертиращ ензим – в норма.

Имунологични изследвания: поликло-

нална хипергамаглобулинемия от клаc IgG,

IgA – на горна граница на нормата. Запазе-

ни стойности на Т- и леко снижени стой-

ности на В-лимфоцитите.

Ехография на коремни органи, ЕКГ,

рентгенография на дисталните фаланги на

двете ръце – норма.

Рентгенграфия на бял дроб – билате-

рална хилусна аденопатия, I стадий на чис-

то медиастинална форма на белодробна

саркоидоза (фиг. 4).

Консултация с пулмолог – саркоидо-

за I стадий, болният не е показан за лече-

ние.

Фиг. 1 Фиг. 2 Фиг. 3
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Хистологичното изследване на реп-

резентативна лезия от носа показа неказе-

ифициращи грануломни инфилтрати в гор-

на и средна дерма, съставени от палисадно

подредени епителоидни клетки с еозино-

филна цитоплазма, множество гигански

клетки тип Лангханс и вал от лимфоцити

(фиг. 5, 6).

Въз основа на клиничната картина и

хистологичната находка бе поставена диаг-

ноза: папулозна форма на кожна саркоидоза. 

Терапия

При пациента бе проведено лечение

с интралезионален депо-кортикостерои-

ден препарат – Betamethasone dipropionat

и Betamethasone dinatrium phosphas

(Diprophos®) – еднократно инфилтриране

на лезиите с разреждане 1:1 с aqua destilla-

ta. Отчетен бе отличен терапевтичен

резултат на четвъртата седмица (фиг. 7,

8, 9).

Фиг. 4 Фиг. 5 Фиг. 6

Фиг. 7 Фиг. 8 Фиг. 9

Обсъждане

Първото описание на саркоидоза е

при пациент с lupus pernio и дълго време се

е считало, че състоянието засяга само ко-

жата [2]. Саркоидозата като системно за-

боляване, както и различните типове кож-

ни изменения са били обект на изучаване и

описание в продължение на дълги години

[14]. Кожните промени при саркоидоза днес

се класифицират като специфични (когато

хистологичната находка показва типични-

те саркоидни грануломи) и неспецифични.

Най-важната неспецифична кожна форма е

erythema nodosum и в асоциация с хилусна

лимфаденопатия Syndroma L�fgren) е харак-

терна за остро протичащата саркоидоза.

Най-честите типични специфични измене-

ния са lupus pernio, инфилтрирани плаки,

макулопапулозни ерупции, субкутанни ноду-

ли и инфилтрация в стари цикатрикси [14].

Понякога при един и същи пациент са въз-

можни различни типове кожни промени [15].
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Честотата на специфичните кожни

изменения при саркоидоза варират от 9 %

до 37 % [15, 16, 17]. Въпреки че кожни лезии

могат да се появят във всеки един стадий

на заболяването, най-често такива се наб-

людават в началото и пациентите обикно-

вено търсят помощ от дерматолог [18].

Специфичните кожни изменения при сарко-

идоза могат да бъдат първите и понякога

единствени оплаквания в началото на забо-

ляването. Mаna и съавтори правят корела-

ция между типа на кожните лезии при сар-

коидоза и пулмоналния рентгенографски

стадий на заболяването (табл. 1, 2). Отчи-

та се най-висока честота на макуло-папу-

лозните изменения при I рентгенографски

стадий на белодробна саркоидоза [14, 15]. 

Различни възможни схеми на лечение

на кожните ерупции при саркоидоза са опи-

сани в литературата (табл. 3). Приложени-

ето на интралезионален депо – кортикос-

тероиден препарат се съобщава в единич-

ни публикации [13, 19, 20]. 

Представяме пациент с папулозна

форма на кожна саркоидоза с отлично пов-

лияване на състоянието от приложеното

интралезионално лечение с депо-кортикос-

тероиден препарат.

Tаблица 2. Корелация между типовете кожни лезии и рентгенографските стадии
при саркоидоза  (Mana et al, Arch Dermatol, 1997)

ПРОЯВА В ПРОЦЕНТИ (%)

стадий 0 стадий 1 стадий 2 стадий 3 стадий 4

Макулопапулозна 14 57 21 7 0

Субкутанни нодули 40 40 20 0 0

Инфилтрация 

в цикатрикси 0 100 0 0 0

Плаки 7 21 50 21 0

Лупус пернио 0 0 50 0 50

Tаблица 1. Рентгенографски стадии при белодробна саркоидоза (Mana et al,
Arch Dermatol, 1997)

СТАДИЙ ОПИСАНИЕ

0 Нормален образ 

1 Билатерална хилусна и/или дясна паратрахеална 

лимфаденопатия

2 Билатерална хилусна и/или дясна паратрахеална

лимфаденопатия с белодробни инфилтрати

3 Само белодробни инфилтрати

4 Белодробна фиброза

`
^

`
^
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Синдром на L�fgren 

Инфилтрация в цикатрикси

(цикатризираща саркоидоза)

Саркоидоза с папули, плаки и

нодули

Lupus pernio със/без системно

засягане;

други форми под локална

терапия; резистентни

форми; улцериращи форми

Прогресивно системно

засягане и наличие на кожни

прояви

Симптоматично – напр. НСПВС; при липсваща

спонтанна ремисия– системна терапия след 6.

месец (виж по-долу)

Хирургично

Интралезионални кортикостероиди

- Triamcinolonacetonid

Локални или под оклузия кортикостероиди

- Fludroxycortid

- Clobetasol

Системни кортикостероиди

- Prednisolon

- Methylprednisolon – 1mg/kg/d за 4-6 седм. с

редукция на дозата на 4-6 мес. до поддържаща

доза от 8 mg/d

Methotrexate – 15-22,5 mg/седм. в 3 приема през 12

ч. за 2 до 6 мес. редукция на дозата до

поддържаща доза от 7,5 mg 2x седм.

Methotrexate с локални или системни

кортикостероиди

Chloroquine (евент. в комбинация с

кортикостероиди)

Hydrochloroquine (евент. в комбинация с

кортикостероиди)

Системни кортикостероиди

- Prednisolon

- Methylprednisolon

Таблица 3. Терапевтични възможности при кожна саркоидоза

(Orfanos C., Garbe C., Therapie der Hautkrankheiten, Springer 1995) 
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РЕЗЮМЕ

Целта на проучването е да се анали-

зират някои клинични и ехокардиографски

показатели при пациенти-хипертоници с

изострена сърдечна недостатъчност, ле-

кувани в Клиниката по интензивна терапия

на ВМА. Проучени са 44 пациенти с арте-

риална хипертония и застойна сърдечна не-

достатъчност, лекувани в КИТ на ВМА

през 2002 г. Изключени са починалите паци-

енти. 33 от изследваните са мъже. Сред-

ната възраст е 69 г. (s=10,33). Давността

на хипертонията е 16,28 г. (s=7,10). Прежи-

вян миокарден инфаркт е намерен при 19

пациенти (40 %). Остро предсърдно мъж-

дене е регистрирано при 11 пациенти (23

%). Измерена е ФИ от 50,53 % (s=9,99). С

ФИ под 50 % са 17 пациенти (36 %). 11 от

тези пациенти са преживели в миналото

миокарден инфаркт (65 %). Давността на

хипертонията в тази група е 14,67 г.

(s=5,38). 8 пациенти (27 %) с ФИ>50 % имат

стар миокарден инфаркт. Изводи: Диас-

толната дисфункция е водещата форма на

сърдечна недостатъчност при пациенти с

хипертония, хоспитализирани по повод

сърдечна недостатъчност (64 % от случа-

ите). При пациентите с вероятна диас-

толна сърдечна недостатъчност и пред-

шестваща артериална хипертония е нали-

це по-голямата продължителност на хи-

пертонията в сравнение с пациентите със

систолна сърдечна недостатъчност. Воде-

щата причина за систолна сърдечна недос-

татъчност при пациентите с артериална

хипертония е миокардният инфаркт (65

%).

Ключови думи: АРТЕРИАЛНА ХИПЕРТОНИЯ,

СЪРДЕЧНА НЕДОСТАТЪЧНОСТ

SUMMARY

The aim of the study was to analyze some

clinical and echocardiographic indices in hyper-

tensive patients with exacerbated heart failure

treated in the Clinic of intensive therapy in

MMA. 44 patients with arterial hypertension

and congestive heart failure, treated in CIT of

MMA during the year 2002 were studied.

Excluded were the deceased patients. 33 of the

studied patients were men. The mean age is 69

(s=10,33) years. The duration of the hyperten-

sion is 16,28 years (s=7,10). Previous myocardial

infarction was found in 19 (40 %) patients. Acute

atrial fibrillation was registered in 11 patients (23

%). The EF was measured 50,53 % (s=9,99).

With EF under 50 % were 17 patients (36 %). 11

of these patients suffered previously from infarc-

СЪРДЕЧНА НЕДОСТАТЪЧНОСТ ПРИ 

ПАЦИЕНТИ–ХИПЕРТОНИЦИ

Н. Koлев, Н. Иванов, К. Рамшев, К. Канев

HEART FAILURE IN HYPERTENSIVE PATIENTS

N. Kolev, N. Ivanov, K. Ramshev, K. Kanev

10. Ritcher E, Greinert U, Kirsten D, et al. Assessment

of mycobacterial DNA in cells and tissues of

mycobacterial and sarcoid lesions. Am J Respir

Crit Care Med. 1996; 153:375-380.

11. Kerdel FA, Moschella SL. Sarcoidosis: an updated

review. J Am Acad Dermatol. 1984; 11:1-19.

12. Scharma OMP, Alam S. Diagnosis, pathogenesis,

and treatment of sarcoidosis. Curr Opin

Pulmonary Med. 1995; 1:392-400.

13. Bersani TA, Nichols CW. Intralesional triamci-

nolone for cutaneous palperbal sarcoidosis. Am J

Phtalmol. 1985; 99:561-562.

14. Mana J, Marcoval J, Graells J, Salazar A, Peyri J,

Pujol R. Cutaneous Involvement in Sarcoidosis.

Arch Dermatol. 1997; 133:882-888.

15. Mana J, Badrinas F, Morera J, Fite E, Manresa F,

Fernandez-Nogues F. Sarcoidosis in Spain.

Sarcoidosis. 1992; 9:118-122.

16. Scadding JG, Mitchell DN. Sarcoidosis of the skin.

In: Scadding JG, Mitchell DN, eds. Sarcoidosis.

London, England: Chapman & Hall Medical;

1985:181-206.

17. Longope WT, Freiman DG. A study of sarcoidosis.

Medicine. 1952; 31:1-132.

18. Hanno R, Needelman A, Eiferman RA, Callen JP.

Cutaneous sarcoidal granulomas and develop-

ment of systemic sarcoidosis. Arch Dermatol.

1981; 117:203-207.

19. Khatri KA, Chotzen VA, Burrall BA. Lupus pernio:

successful treatment with a potent topical corti-

costeroid. Arch Dermatol. 1995; 131:617-618.

20. Gupta AK, Goldfarb MT, Rasmussen JE. Papular

midfacial eruption in a child. Arch Dermatol.

1989; 125:1704-1705, 1707-1708.



Актуални диагностично-лечебни проблеми

	�

��� � � ��� � �

tion (65 %). The duration of the hypertension in

this group is 14,67 (s=5,38) years. 8 patients (27

%) with EF > 50 % had an old myocardial infarc-

tion. Conclusions: The diastolic dysfunction is

the leading form of heart failure in the patients

with hypertension, hospitalized on the occasion

of heart failure (64 % of the cases); In the

patients with probable diastolic heart failure and

preceeding arterial hypertension is present a

longer duration of the hypertension, compared

to the patients with systolic heart failure; The

leading cause of the systolic heart failure in

patients with arterial hypertension is the

myocardial infarction (65 %).

Key words: HYPERTENSION, HEART FAILURE

Сърдечната недостатъчност (СН) е

много важен здравен проблем в съвремен-

ния свят. Почти 5 милиона човека в САЩ

имат СН и почти при 500 000 пациенти

ежегодно се поставя за пръв път диагноза-

та СН /1/. Сърдечната недостатъчност е

заболяване на възрастните. Приблизител-

но 6 % до 10 % от хората на възраст над 65

години имат СН, а около 80 % от пациенти-

те, хоспитализирани за СН, са по-възраст-

ни от 65 г. Смъртността при тези хора е

също доста висока въпреки напредъка в ле-

чението на СН. Разходите за това заболя-

ване са огромни. Ситуацията е подобна във

всички развити страни /4/. СН означава не

само намален функционален капацитет, но

също и влошено качество на живот при за-

сегнатите индивиди. 

Цел

Да се анализират някои клинични и

ехокардиографски показатели при пациен-

ти с артериална хипертония, лекувани по

повод сърдечна недостатъчност в Клини-

ката по интензивна терапия на ВМА. 

Материал и методи

Проучени са 44 пациенти с артериал-

на хипертония и застойна сърдечна недос-

татъчност, лекувани в КИТ на ВМА през

2002 г. От изследването са изключени по-

чиналите пациенти, пациентите с други

причини за сърдечна недостатъчност (ис-

хемична болест на сърцето без артериал-

на хипертония, кардиомиопатии, клапни за-

болявания и др.). Анализирани са анамнеза-

та и клиничното състояние при приемане.

Ехокардиографско изследване е проведено

през първите 72 часа на хоспитализацията

по стандартен за ВМА протокол. 

При поставяне на диагнозата сърдеч-

на недостатъчност сме се ръководили от

определението на Американския колеж по

кардиолигия и Американската сърдечна асо-

циация от 2001 г. /2/. Използвахме крите-

риите за „вероятна“ диастолна сърдечна

недостатъчност, предложени от Vasan и

Levy /7/ – клиника на сърдечна недостатъч-

ност, подкрепена от рентген на бял дроб,

отговор към диуретична терапия; ФИ>50

% в рамките на 72 часа от инцидента на

СН; липсваща информация за диастолна

дисфункция на ЛК. Фракция на изтласкване

(ФИ) равна или по-голяма от 50 % е оценя-

вана като нормална. Анализирани са причи-

ните за декомпенсация на сърдечната не-

достатъчност, станала повод за хоспита-

лизация. Артериалната хипертония е кла-

сифицирана според критериите на СЗО /9/

(Вж. табл. 1)

Таблица 1. Демографски данни, давност на артериална хипертония, 
преживян миокарден инфаркт

Пол Възраст Артериална Преживян МИ

хипертония 

давност (г.)

м 68,38 16,35 15 (48 %)

n=31 s=10,98 s=7,64

ж 69,15 16,18 3 (23 %)

n=13 s=9,09 s=6,59

Общо 68,61 16,28 18 (40 %)

n=44 s=10,36 s=7,10
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Резултати

31 от изследваните пациенти са мъ-

же и 13 жени, на средна възраст 69 години

(s=10, 33). Давността на предшестващата

артериална хипертония е 16,28 години

(s=7,10). 18 пациенти са преживели в мина-

лото сърдечен инфаркт (40 %). Водещи

причини за декомпенсация (табл. 2) на сър-

дечна недостатъчност при изследваните

болни са белодробните инфекции и миока-

рдната исхемия. Анализиран е също конт-

ролът на артериалната хипертония при

тези пациенти. RR под 140/90 mm Hg е из-

мерено при приемането едва при 21 паци-

енти (45 %). Пристъпно предсърдно мъж-

дене е регистрирано при 11 пациенти (23

%).

Таблица 2. Причини за декомпенсация

Фактор Пациенти 

Исхемия 9 (20 %)

Инфекция 15 (34 %)

Анемия 1 (2 %)

Липса на комплайънс

с медикаментозната 

терaпия 4 (9 %)

Физическа активност 6 (14 %)

Аритмия 6 (14 %)

Други 3 (7 %)

При ехокардиографското изследване

(табл. 3) е измервана ФИ от средно 50,53

% (s=9,99). Пациентите с преживян миокар-

ден инфаркт (МИ) имат теледиастолен

диаметър на лявата камера (ТДЛК) 58,13

mm и ФИ 46 %. Пациентите без МИ имат

ТДЛК от 53,35 mm и ФИ от 53 %. Левока-

мерна хипертрофия (над 12 mm) се регист-

рира при 80 % от проучените пациенти (65

% от пациентите без миокарден инфаркт

и 89 % от пациентите с преживян МИ). ФИ

под 50 % е измерена при 17 пациенти (36 %).

Възрастта в тази група е 67,88 г. (s=11,25).

11 от тези пациенти са преживели в мина-

лото МИ (65 %). Продължителността на

артериалната хипертония при тези паци-

енти е 14,67 г. (s=5,38). 7 от пациентите

(26 %) с ФИ над 50 % са преживели МИ

(табл. 4). Продължителността на хипер-

тонията при тях е 17,5 г. (s=8,12). При бол-

ните с ФИ >50 % се отчита давност на ар-

териалната хипертония от 17,46 г.

(s=7,83). При пациентите с ФИ<50 % давно-

стта на хипертонията е 14,67 г. (s=5,38). 

При анализиране на съпътстващите

заболявания (табл. 5) са намерени следните

по-важни болестни единици: хронична

обструктивна белодробна болест (ХОББ) –

при 59 % от случаите, захарен диабет –

при 20 %, и преживян мозъчен инсулт – при

11 %. При всички пациенти проведената

преди хоспитализация медикаментозна

терапия е с повече от един медикамент.

Използвани са следните групи медикамен-

ти (табл. 6) – инхибитори на ангиотензин-

конвертиращия ензим (52 %), нитрати (45

%), сърдечни гликозиди (39 %), фуроземид

(32 %), бета-блокери (16 %). 

Таблица 3. Ехокардиографски показатели

Група Септум (mm) ТДЛК (mm) ФИ ( %)

Стар МИ 15,53 58,13 46

s=1,92 s=7,17 s=6,31

Без МИ 14,15 53,35 53,35

s=2,32 s=6,92 s=11,65

Общо 14,74 55,44 50,2

s=2,24 s=7,33 s=10,29

Таблица 4. ФИ и стар миокарден инфаркт

Група Пациенти общо/пациенти с МИ

ФИ<50 % 17/11 (65 %)

ФИ>_ 50 % 27/7 (26 %)



Актуални диагностично-лечебни проблеми

�	

��� � � ��� � �

Дискусия

Повечето от пациентите, хоспита-

лизирани по повод сърдечна недостатъч-

ност при предшестваща артериална хи-

пертония, са възрастни (64 % от тях са на

възраст над 65 г.). Най-важното състоя-

ние, водещо до хоспитализация при тези

пациенти, е лошият контрол на хиперто-

нията (55 % от изследваните болни) – един

доста висок процент в сравнение с други

автори /6/. При висок процент от случаи-

те повод за декомпенсация е инфекция (най-

често белодробна). Всички от проучваните

пациенти са приемали преди хоспитализа-

цията медикаментозна терапия. Регист-

рира се лош контрол на артериалното на-

лягане. Като причини за това могат да бъ-

дат обсъждани неадекватното дозиране на

прилаганите медикаменти или използване-

то в повечето случаи на генерични, а не на

оригинални медикаменти. Прави впечатле-

ние недостатъчното приложение на АКЕ-

инхибитори и бета-блокери. Финансовият

недостиг при пациентите може да се разг-

лeжда като много честа причина за приема

на недостатъчни дозировки. 

Причините за сърдечна недостатъч-

ност при пациенти с артериална хиперто-

ния са комплексни. Сама по себе си хипер-

тонията може да доведе до развитието на

СН. Основната форма на нейната изява в

този случай е диастолната сърдечна недос-

татъчност, а като водещата причина е

левокамерната хипертрофия. Комбинация-

та от артериална хипертония и ИБС е съ-

що често срещана в клиничната практика.

При нея обаче на преден план излиза и сис-

толната сърдечна дисфункция. Друг важен

фактор, допринасящ за развитието на

сърдечна недостатъчност при пациенти с

артериална хипертония и ИБС, е възраст-

та (средната възраст на изследваната гру-

па е 68,61 г. при s=10,36). От особено значе-

ние за клиничната практика е разгранича-

ването на различните типове сърдечна не-

достатъчност (систолна / диастолна) по-

ради различията в тяхното протичане и

необходимостта от диференциран подход

при лечението им /3/. 

Изводи

1. Диастолна сърдечна дисфункция е

водещата форма на сърдечна недостатъч-

ност при пациенти с артериална хиперто-

ния, хоспитализирани по повод сърдечна не-

достатъчност (64 % oт изследваните слу-

чаи).

2. При пациентите с диагностицира-

на „вероятна“ диастолна сърдечна недос-

татъчност и предшестваща артериална

хипертония давността на хипертонията е

по-голяма в сравнение с пациентите със

систолна сърдечна недостатъчност.

Таблица 5. Съпътстващи заболявания

Пол ХОББ Стар Захарен

мозъчен инсулт диабет

Мъже 19 (61 %) 5 (16 %) 6 (19 %)

Жени 7 (50 %) 0 3 (21 %)

Общо 26 (59 %) 5 (11 %) 9 (20 %)

Таблица 6. Предшестваща медикаментозна терапия

Медикаменти Пациенти 

Калциеви антагонисти 8 (18 %)

Сърдечни гликозиди 17 (39 %)

Фуроземид 14 (32 %)

Други диуретици 9 (20 %)

АКЕ-инхибитори 23 (52 %)

Бета-блокери 7 (16 %)

Нитрати 20 (45 %)

Хлофазолин 6 (14 %)

Аспирин 2 (5 %)
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3. Водещата причина за систолна сър-

дечна недостатъчност при пациенти с ар-

териална хипертония е преживеният мио-

карден инфаркт (65 % от случаите).
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РЕЗЮМЕ

Цел и задачи: в това проучване се

представя анализът на резултатите на

454 болни, претърпяли големи оперативни

интервенции за периода 1997–2002 г. При

85 от тях са открити признаци на белод-

робен тромбоемболизъм (БТЕ). Усложнения-

та са диагностицирани на базата на кли-

нична симптоматика, ултразвукова соног-

рафия и флебография.

Материал и методи: проследени са

25 рискови фактора, допринасящи за поява-

та на белодробен тромбоемболизъм, ана-

лизирани ретроспективно и проспективно.

Резултати: На базата на това бе из-

веден по математически път неспецифи-

чен индекс за прогнозиране появата на бе-

лодробен тромбоемболизъм, позволяващ

до 90 % коректна прогноза, 11,8 % фалшиво

позитивни резултати и 6,9 % фалшиво не-

гативни резултати.

Заключения: изведените специфични

и неспецифични индекси за прогнозиране

появата на белодробен тромбоемболизъм

позволяват в ежедневната лекарска прак-

тика по-лесно да бъдат предвидени и съ-

ответно предотвратени тромбоембо-

личните усложнения, който и при съвре-

менните методи на лечение остават сери-

озен терапевтичен проблем.

Ключови думи: БЕЛОДРОБЕН ТРОМБОЕМ-

БОЛИЗЪМ (БТЕ), ДЪЛБОКА ВЕНОЗНА

ТРОМБОЗА (ДВТ)

SUMMARY

In this study we present results of analysis

of data of 454 patients, operated in Military

Medical Academy Sofia during 1997–2002, 85

of them developed Postoperative pulmonary

embolism (PPE) and 369 without any complica-

tions. PPE is diagnosed with clinical manifesta-

tions, ultrasonography and phlebography.

Material – Method: The influence of 25

СЛЕДОПЕРАТИВЕН БЕЛОДРОБЕН ТРОМБОЕМБОЛИЗЪМ –

АНАЛИЗ НА РИСКОВИТЕ ФАКТОРИ

Б. Магаев, С. Аждерян

POSTOPERATIVE PULMONARY THROMBOEMBOLISM – ANALYSIS

OF RISC FACTORS

B. Magaev, S. Ajderian 
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risk factors for appearance of postoperative pul-

monary embolism (PPE) is analyzed, using ret-

rospective collected data set of patients, having

undergone surgery (85 with PPE and 369 with-

out PPE).

Results: The index, constructed by step-

wise logistic regression, gives correct prognosis

for 90,0 % of the patients – 11,8 % false-positive

and 6,9 % false-negative classifications.

Key words: PULMONARY EMBOLISM (PE),

DEEP VEIN THROMBOSIS (DVT),

POSTOPERATIVE PULMONARY EMBOLISM

(PPE)

Цел

В това проучване е представен ана-

лизът от резултатите на 454 болни,

претърпели големи оперативни интервен-

ции за периода 1997–2002 г. При 85 от тях

са открити признаци на белодробен тром-

боемболизъм (БТЕ). Усложненията са диаг-

ностицирани на базата на клинична симп-

томатика, ултразвукова сонография и

флебография.

Материал и методи

Проследени са 25 рискови фактора,

допринасящи за появата на белодробен

тромбоемболизъм, анализирани ретрос-

пективно и проспективно.

А. Придружаващи заболявания:

а) Брой придружаващи заболявания с

висок риск: постфлебитен синдром, неоп-

ластични, декомпенсирана сърдечна недос-

татъчност, ХОББ.

б) Брой придружаващи заболявания с

умерен риск: хипертония, диабет, компен-

сирана сърдечна недостатъчност, варици,

повърхностен тромбофлебит, емфизем

(рентгенова находка – емфизем, пневмоск-

лероза, плеврални сраствания), ИБС, ЕКГ

промени (смутена реполаризация, прекаран

инфаркт, бедрен блок).

Б. Други параметри (известни преди

операцията): възраст, степен на затлъс-

тяване, операция (планова, спешна), реопе-

рации, пол, основно заболяване рак, тром-

боцити Tr, време съсирване t и фибриноген

F.

В. Оперативни и следоперативни по-

казатели: продължителност на операция-

та, прелята кръв, кома след операцията,

количество нискомолекулярен декстран.

Придружаващите заболявания са обе-

динени в групи, тъй като някои от тях са

рядко срещани и е невъзможно да се напра-

ви статистически надежден анализ на тях-

ната прогностична мощност. След внима-

телен преглед на литературата и консул-

тации с водещи специалисти в областта

разделихме придружаващите заболявания

на две групи – с висок и с умерен риск. От

медицинска гледна точка може да се прие-

ме, че поставените в една група заболява-

ния повишават приблизително съизмеримо

риска за поява на БТЕ.

Статистически анализ на прогнос-

тичната мощност на отделни симптоми и

параметри за появата на БТЕ

Статистическият анализ има за

главна цел да изследва влиянието на пара-

метрите върху прогнозата за поява или

отсъствие на СБТЕ. Използвани са следни-

те статистически методи:

a) ANOVA за анализ на количествени

параметри (F – критерий);

б) Честотни таблици за анализ на ка-

тегорийни параметри (най-често в този

случай се използва X2 – критерия, но при

липса на условия за прилагането му е изпо-

лзван точният тест на Fisher).

Анализ на качествените параметри:

– брой придружаващи заболявания с

умерен риск;

– брой на реоперациите;

– степен на затлъстяване.

Анализ на кръвните параметри. При

някои пациенти липсват стойностите на

част от тези параметри. Наличието на

липсващи стойности навежда на мисълта,

че трябва да се анализират количествени-

те кръвни параметри и като качествени,

т.е. дали тромбоцитите и фибриногенът

са по-големи от горния праг на нормата

(съответно 350 000 и 400 мл) и дали вре-

мето на съсирване е по-малко от долния

праг на нормата (150 сек). Естествено, в

този случай са анализирани само пациенти-

те, при които е налице стойността на съ-

ответния кръвен параметър. Посочени са

стойностите на р при двата анализа, с изк-

лючение на тромбоцитите, при които не е

възможно да се направи достоверен ста-

тистически тест при разглеждането им

като дискретен параметър поради много

малкия брой пациенти със стойности над

350 000.

Разглеждането на тези параметри
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като дискретни повишава прогностична-

та им мощност – значително намалява

стойността на р, нещо повече, времето

на съсирване оказва статистически значи-

мо влияние върху прогнозата при разглеж-

дането му като дискретен параметър

(р=0,0039), но не и при разглеждането му

като количествен (р=0,0694). Фибрино-

генът и в двата случая влияние върху прог-

нозата – р=0,0019 (дискретен) и р=0,0489

(количествен). Тромбоцитите не оказват

значимо влияние върху прогнозата

(р=0,0820).

Неспецифичен предоперативен ин-

декс за прогнозиране на появата на БТЕ

Прегледът на съществуващите ме-

тоди (индекси, схеми) за прогнозиране поя-

вата на ТУ („схема за тромбоопасен индекс“

на Domaning, таблиците на Раперт и Вен-

цел, индекс на Clayton за големи гинекологич-

ни операции), които могат да се използват

за прогнозиране на появата на СБТЕ, позво-

лява да се направят следните изводи:

– всички методи използват малък

брой признаци, което поради сложността

на проблема значително намалява точно-

стта им;

– при всички методи е голям броят

на фалшиво обявените за тромбоопасни

пациенти – 87,5 % при Domaning и 28 % при

Clayton.

Резултати

С цел преодоляване на част от недос-

татъците на съществуващите индекси е

разработен неспецифичен предоперативен

индекс PPEI (prediction of postoperative pul-

monary embolism). 

Индексът отчита колко на брой са

рисковите фактори, предразполагащи към

поява на БТЕ – следователно щом е прието,

че трябва да са налице поне два, а в повече-

то случаи и три рискови фактора, то ако

нашият индекс е по-голям или равен на 3,

трябва да имаме висок риск за поява на БТЕ. 

Обсъждане

Получените резултати позволяват да

се направят следните изводи относно

предложения неспецифичен предоперативен

индекс за прогнозиране на появата на БТЕ:

1. Индексът е получен след обработ-

ване на данните на 390 пациенти, претър-

пели тежки операции, и използва 20 рискови

фактора, докато споменатите по-горе ин-

декси използват до 5 фактора.

2. Прогнозата е правилна при 85,4 %

от пациентите, като индексът минимизи-

ра едновременно броя на фалшиво положи-

телните (11 % срещу 87,5 % при Domaning и

28 % при Clayton) и броя на фалшиво отри-

цателните прогнози (20,8 %).

3. Получената прогноза е статисти-

чески достоверна. 

Високата точност на тези индекси

ни дава основание да смятаме, че те мо-

гат да се използват в лекарската практика

за подпомагане на лекаря при вземане на ре-

шение. Изведените специфични и неспеци-

фични индекси за прогнозиране появата на

белодробен тромбоемболизъм позволяват

по-лесно да бъдат предвидени и съответ-

но предотвратени тромбоемболичните

усложнения, които и при съвременните ме-

тоди на лечение остават сериозен тера-

певтичен проблем.
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РЕЗЮМЕ

Целта на проучването е да се преце-

нят промените на магистралните арте-

рии на главата посредством цветна доп-

лер-сонография при 30 болни (24 мъже и 6

жени на средна възраст 67,16 години) с

мозъчни инфаркти и захарен диабет и да се

проучат взаимоотношенията между каро-

тидна патология, мозъчна морфология и

някои хемореологични фактори. 

Двадесет и седем от болните са с

клинична симптоматика от каротидната

система и 3 със симптоматика от вер-

тебробазиларната система. Корелирани са

сонографските показатели (диаметър на

лумена на артерията, скорост на кръвния

ток, морфология, локализация и тежест на

плаките) и находката от КТ.

Проучването показва хемодинамично

значими стенози на вътрешните сънни ар-

терии при 16 болни с ИМИ. При 10 от тях

са средностепенни, а при останалите 6 –

високостепенни. При 14 от болните стено-

зите в областта на каротидната бифурка-

ция са причинени предимно от хетероген-

ни атерсклеротични плаки.

Ключови думи: ДОПЛЕР-СОНОГРАФИЯ,

КОМПЮТЪРНА ТОМОГРАФИЯ, КАРОТИДНА

ПАТОЛОГИЯ, ИСХЕМИЧЕН МОЗЪЧЕН ИН-

СУЛТ

SUMMARY

The aim of the study is to evaluate the

changes of the major arteries of the head using

color dopler sonography with 30 patients (24

men and 6 women an average age of 67,16) with

brain stroke and diabetes mellitus and to assess

the relationship between carotid pathology,

brain morphology and some hemorheological

factors. Twenty-seven of the patients had clinical

symptoms from the carotid system and 3 had

symptoms from the vertebrobasilar system.

Correlation was made between the sono-

graphik variables (lumen diameter, mean blood

from velocity, morphology, location and severi-

ty of the plaques) and CT findings. 

The study shows (draws) considerable

hemodinamic stenoses of the inferior carotid

arteries of the head of 16 patients (53,3 %) with

brain stroke. With 10 of them the stenosis is mid-

dle level and with the other 6 – high-level

stenosis. With 14 patients it is of low-level in the

area of the carotid bifurcation caused mainly by

heterogenic aterosclerotic plaques.

Key words: DOPLER SONOGRAPHY, COMPUT-

ER TOMOGRAPHY (CT), BRAIN STROKE, DIA-

BETES MELLITUS, CAROTID PATHOLOGY

Исхемичните мозъчни инсулти (ИМИ)

са близо 2/3 от всички остри нарушения на

мозъчното кръвообращение (ОНМК). Тях-

ното медико-социално значение нараства,

особено когато са засегнати болни в млада,

трудоспособна възраст. Прецизната им

диагностика е предизвикателство към

клинициста поради големия брой възможни

причини за възникването им.

Мозъчният инфаркт възниква на ба-

зата на фокална съдова оклузия, която

обуславя неадекватното снабдяване на съ-

ответната мозъчна тъкан с кислород и

глюкоза и вследствие на това нарушение

на биохимичните процеси в клетките край-

ният резултат е необратими структурни

лезии в тях.

Захарният диабет е между основни-

те рискови фактори за ИМИ наред с тю-

тюнопушенето, хроничния алкохолизъм,

дислипидемиите, затлъстяването. Въз-

никването на ИМИ се дължи на различни

етиологични и патогенетични механизми.

Сред тях водеща роля има съчетанието на

артериална хипертония с атеросклероза. 

ДОПЛЕРСОНОГРАФСКА ОЦЕНКА НА МОЗЪЧНОТО

КРЪВООБРАЩЕНИЕ ПРИ БОЛНИ С ИСХЕМИЧЕН МОЗЪЧЕН

ИНСУЛТ И ЗАХАРЕН ДИАБЕТ

К. Принова, С. Каракънева, А. Павлов, Л. Петров, Г. Янчев 

AN ASSESSMENT OF THE BRAIN CIRCULATION OF PATIENTS

WITH ISCHAEMIC INSULTUS AND DIABETES MELLITUS USING

DOPPLER SONOGRAPHY

K. Prinova, S. Karakuneva, A. Pavlov, L. Petrov, G. Yanchev



LV брой 1/2003

��

��� � � ��� � �

Цел

Целта на проучването е посред-

ством цветна доплер-сонография да се

оцени степента на атеросклероза на маги-

стралните артерии на главата при болни с

ИМИ и да се потърси корелацията между

сонографски данни и промени в мозъчния

паренхим, оценяван с конвенциална ком-

пютърна томография (КТ), системен хема-

токрит, стойности на кръвната захар, ня-

кои липидни показатели (общ холестерол и

триглицериди).

Материал и методи 

Проучването е проведено при 30

болни с ИМИ – 27 с клинична симптомати-

ка от каротидната система (11 в басейна

на дясна средна мозъчна артерия и 16 в ба-

сейна на лява средна мозъчна артерия) и 3-

ма със симптоматика от вертебробази-

ларната система. При 25 от болните за-

харният диабет е от II тип, а при 5 от I

тип.

Изследвани са 24 мъже и 6 жени на

възраст от 42–82 години (средна възраст

67,16 г.). Всички болни са изследвани в кли-

нични условия. Провеждан е подробен нев-

рологичен и соматичен статус. 

Освен рутинните лабораторни изс-

ледвания на кръв и урина са определяни об-

щият холестерол (ммол/л), триглицериди

(ммол/л), системен хематокрит, кръвоза-

харни профили.

Промените в мозъчния паренхим са

оценявани с конвенционална компютърна

томография (КТ) на главния мозък.

Магистралните артерии на главата

– обща сънна артерия (ОСА), вътрешна

сънна артерия (ВСА) и вертебрална арте-

рия (ВА) и базалните мозъчни артерии –

средна мозъчна артерия (СМА), предна

мозъчна артерия (ПМА), задна мозъчна ар-

терия (ЗМА) и базиларна артерия (БА), са

изследвани с мултидиапазонова доплерова

сонография. Извършен е количествен и

спектрален анализ на невросонограмите.

Определяни са систолната (СС), средната

(СрС) и диастолна (ДС) скорост на кръвния

ток и са изчислявани индексите на пери-

ферна съдова резистентност на Ponrcelot

(RP) и пулсатативният индекс (PI). При на-

личие на стеноза за определяне на тяхната

степен е прилаган морфологичният метод

в надлъжен и напречен срез на изследвания

съд. Стенозите са категоризирани като:

нестенозиращи плаки (1-24 %), нискосте-

пенни стенози (25-49 %), средностепенна

стеноза (50-69 %), високостепенна стеноза

(70-99 %) и тромбоза. Морфологията на

плаките е оценявана по тяхната ехоген-

ност като изоехогенни, хиперехогенни, хе-

терогенни, калцирани, разязвени и висящи

на краче. Отчитани са патологичните из-

вивки на сънните артерии, наличието на

бримки и хипоплазия.

Резултати 

При болни с ИМИ и захарен диабет

преобладава съчетанието на артериална

хипертония и атеросклероза – открива се

при 19 болни, като при 6 от тях е налице и

исхемична болест на сърцето.

Съчетание на артериална хипертония

и захарен диабет се открива при 8 болни.

При болните с ИМИ и захарен диабет

са налице значимо по-високи стойности на

холестерол и триглицериди.

Невросонографските изследвания по-

казват хемодинамично значими стенози на

вътрешните сънни артерии на главата

при 16 болни (53,3 %) с ИМИ. При 10 от тях

стенозите са средностепенни, а при оста-

налите 6 – високостепенни над 75 % или

тромбоза. При 14 от болните са нискосте-

пенни в областта на каротидната бифур-

кация, причинени предимно от хетероген-

ни атеросклеротични плаки. Промените са

по-често двустранни.
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* Хипоперфузия в a.cerebri media sinistra

* Екстакраниална стеноза – 56 % на a.carotis interna sinistra
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Кръвотокът във ВСА е ускорен, като

значими асиметрии в скоростните показа-

тели на ВСА се наблюдават в случаите на

съдова патология. КТ на главния мозък разк-

рива при почти всички болни промени на

мозъчния паренхим, сред които преоблада-

ват мултиинфарктните и корово-атро-

фичните мозъчни изменения – при 18 болни.

* Високостепенна – 90 % стеноза на a.carotis interna sinistra

Подгрупи с ИМИ Брой Възрастов диапазон

Нискостепенни стенози 14 42-68 г.

Средностепенни стенози 10 56-72 г.

Високостепенни стенози и тромбози 6 58-74 г.

Общо 30 42-80 г.

* Подгрупи и ИМИ в зависимост от степента на стеноза на мозъчни артерии

Обсъждане

Настоящото проучване потвържда-

ва, че ролята на каротидната патология в

патогенезата на ИМИ не е еднозначна.

При изследваните болни с ИМИ са чес-

ти нискостепенни стенози на сънните ар-

терии, локализирани в областта на каро-

тидната бифуркация. Те обхващат устие-

то на ВСА, често са двустранни. В тези

случаи се предполага хоповолемичната ге-

неза на възникване на мозъчния инфаркт в

басейна на стенозирания съд.

С възрастта се наблюдава увеличава-

не на лумена на ОСА, което се свързва с на-

маляване на еластичността и контрак-

тилността на съдовата стена. При болни

с ИМИ дилатацията на съдовата стена на

ОСА се съпровожда от забавяне на кръво-

тока в сънните и вертебрални артерии.

Честотата на промените в КТ се асо-

циира със забавяне на ДС на кръвния ток на

ОСА (индиректен белег за повишено инт-

ракраниално съдово съпротивление) и ехо-

генността на атеросклеротичните плаки

на ВСА.

Съвременните изследвания показват,

че хетерогенността на плаките корелира

със степента на стенозата, тежестта на

клиничната симптоматика и КТ описание

на мозъчния инфаркт.

В заключение трябва да отбележим,

че захарният диабет е относително ста-
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билен във времето фактор за развитие на

ИМИ. Промените на мозъчните съдове са в

зависимост от давността и компенсира-

нето на диабета, както и от съпътства-

щи други рискови фактори като затлъстя-

ване и хиперлипидемия и придружаващи за-

болявания – артериална хипертония, ате-

росклероза и др.

Съчетаното изследване на магист-

ралните артерии на главата и промените

в мозъчния паренхим допринася за изясня-

ване на механизма на възникване на ИМИ и

разкрива възможност за индивидуализира-

не на терапевтичния подход в зависимост

от предилекцията на болестния съдов про-

цес.
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РЕЗЮМЕ

Проучени са 77 пациенти в термичен

шок. Взета е кръв за изследване на 1, 3, 5, 10,

20 ден след травмата. От наблюдаваните

пациенти 64 са мъже и 13 жени на възраст

от 13 до 60 години, разпределени в три гру-

пи:

1-ва група – 18 болни с обща площ на

изгаряне до 15 %, от които дълбокото III

ст. е до 5 %.

2-ра група – 37 болни с обща площ на

изгаряне от 15 до 30 %, от които дълбоко-

то III ст. е до 10 %.

3-та група – 22 пациенти с обща

площ на изгаряне над 30 %, от които дълбо-

кото III ст. е над 10 %.

Изследва се нивото на кръвната за-

хар, инсулинът, С-пептидът, контраин-су-

ларните хормони – глюкагон, кортизол,

АКТХ и отношението инсулин/глюкоза и

инсулин/глюкагон.

Установява се, че:

1. При болните с термичен шок въгле-

хидратният метаболизъм е смутен пра-

вопропорционално на тежестта на изгаря-

нето.

2. Наблюдава се хиперглюкагонемия,

като белег за наличието на стрес.

3. Отношението инсулин/глюкагон е

увеличено при леките и умерено тежките

изгаряния.

4. При тежките изгаряния това от-

ношение е обратно. Наблюдава се диабет в

различна степен, вследствие невъзможно-

ПРОМЕНИ ВЪВ ВЪГЛЕХИДРАТНИЯ МЕТАБОЛИЗЪМ 

ПРИ БОЛНИ В ТЕРМИЧЕН СТРЕС И ШОК

Я. Йонов, А. Павлов, Б. Доцев, К. Принова, В. Илиева, Р. Дойновска

CARBOHYDRATES METABOLISM CHANGES IN PATIENTS IN

TERMAL STRESS AND SHOCK

J. Yonov, A. Pavlov, B. Dotzev, K. Prinova, V. Ilieva, R. Doinovska 
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стта на инсулина да противодейства на

анти-стрес (контраинсуларните) хормони.

Ключови думи: ТЕРМИЧЕН ШОК, ВЪГЛЕХИД-

РАТЕН МЕТАБОЛИЗЪМ, КРЪВНА ЗАХАР, ИН-

СУЛИН, ГЛЮКАГОН, ИНСУЛИН/ГЛЮКАГО-

НОВО И ИНСУЛИН/ГЛЮКОЗНО МОЛАРНО

ОТНОШЕНИЕ, КОНТРАИНСУЛАРНИ ХОР-

МОНИ, ЛАКТАТ, ПИРУВАТ, УРЕЯ

SUMMARY

We investigate 77 patients in thermal

shock. We proceed with blood tests on 1, 3, 5,

10 and 20th day after the trauma. 64 male

patients and 13 female patients aged between

13 and 60 years are distributed in three groups:

Ist group: 18 patients with TBSA 15 %, out

of which full thickness III is 5 %.

IInd group: 37 patients with TBSA 15-30

%, out of which full thickness III is 10 %.

IIIrd group: 22 patients with TBSA over 30

%, out of which full thickness III is over 10 %.

We test the level of blood, sugar, insulin, C

- peptide, contra-insulin hormones – Glucagon,

cortisol and ACTH, as well as the correlation

insulin/glucose and insulin/glucagon. 

We have established the following:

1. In patients with thermal shock the car-

bohydrates metabolism is perturbed proportion-

ally to the burn severity.

2. We observe hyperglucagonemy as a

sign that the patient is under stress.

3. The correlation insulin/glucagon is

increased in the mild and moderately severe

burns. 

In severe burns this correlation is inverted.

We have observed diabetes in different degrees

due to the impossibility the insulin to attack the

anti–stress and insulin hormones.

Key words: ENDOCRINE CHANGES, BURN

SHOCK, INSULIN, BLOOD SUGAR, CORRELA-

TION INSULIN / GLUCOSE AND INSULIN /

GLUCAGON, GLUCAGON, ACTH, CORTISOL,

THYROID HORMONES, PROLACTIN

Цел

Проучването на въглехидратния ме-

таболизъм при болни с изгаряния представ-

лява фрагмент от комплексна програма,

която има за цел изясняване на неврохор-

моналните, метаболитни и водно-елект-

ролитни нарушения при термична травма.

Задачата, която си поставяме, е да се обек-

тивизират взаимозависимостите между

глюкагона, инсулина, съответно С-пептида

и другите контраинсуларни хормони, на ме-

таболитни и други показатели, с тежест-

та на изгарянията и съдбата им, за да се

обоснове съвременно и по-ефективно па-

тогенетично лечение.

Материали и методи

Проучването е извършено върху 77

пациенти в термичен шок, от които 64 са

мъже и 13 жени на възраст от 13 до 60 го-

дини, разпределени според площта и дълбо-

чината на изгаряне в три групи:

– 1-ва група – 18 болни с обща площ на

изгаряне до 15 %, от които дълбокото III

ст. е до 5 %.

– 2-ра група – 37 болни с обща площ на

изгаряне от 15 до 30 %, от които дълбоко-

то III ст. е до 10 %.

– 3-та група – 22 пациенти с обща

площ на изгаряне над 30 %, от които дълбо-

кото III ст. е над 10 %. 

Започва се съответното хирургичес-

ко, медикаментозно и инфузионно лечение,

насочено срещу шока и токсикоинфекция-

та. Кръв за изследване е взета незабавно

след постъпването и на 1, 3, 5, 10 и 20 ден,

като се проследяват плазмените концент-

рации на: кръвна захар, урея, инсулин и С-

пептид, глюкагон, лактат и пируват,

АКТХ, кортизол, ТТХ, Т3, Т4, пролактин, СТХ,

алдостерон, ФСХ, ЛХ и тестостерон.

Резултати

Всички стойности на кръвната захар

в трите групи болни са статистически

значимо повишени. Установяват се високи

стойности на инсулина и С-пептида във

всички групи пациенти, сравнени с конт-

ролната група здрави лица. Инсулин/глю-

козното моларно отношение, което при

здравите лица е 22,8 и е силно повишено

във всички групи, като израз на висока тъ-

канна резистентност към инсулиновото

действие.

Глюкагонът в плазмата на 19 болни е

повишен, а 58 болни имат нива, подобни на

здравите лица, като само 3-та група на 1 и

10 ден показват повишение над референт-

ната област. Инсулин/глюкагоновото мо-

ларно отношение, което при изследваните

84 здрави лица е 3,86±0,4 и е закономерно

повишено при динамично проследените 77

болни с термична травма.
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Намират се повишени нива на лакта-

та, пирувата и моларното им отношение,

като от 5 ден при 2-ра група и от 3 ден при

3-та група болни с термичен шок се доказ-

ва нарастващ лактатен излишък по

Huckabee. 

От другите хормони с глюкорегула-

торен ефект АКТХ е значимо повишен при

постъпването. Средните стойности са

повишени в последните дни при 1-ва група,

а при 2-ра и 3-та група са непроменени,

тъй като 17 % са с хиперсекреция и 18 % с

понижена секреция на АКТХ.

Кортизолът в плазмата е повишен

през всички дни във всички групи болни. 

Болните показват понижени стой-

ности на ТТХ и особено на Т3, при нормални

нива на свободния Т4. Пролактинът показ-

ва вариации в границите на нормата.

Умерено е повишен ТХ при постъпва-

нето и целия изследван период при 3-та

група болни. Достоверно е повишена плаз-

мената ренинова активност и алдосте-

ронът в трите групи. 

ФСХ е понижен при 2-ра и 3-та група,

а ЛХ – повишен във всички групи. Понижено

е нивото на тестостерона. 

Уреята в кръвта е повишена на 3-тия

и 5-ия ден, обикновено с повишена уринна

екскреция.

Обсъждане

Тежката хипоксия в резултат на на-

малената тъканна перфузия въвлича вина-

ги невроендокринната система, с харак-

терната за всички стресови състояния

симпатико-адренална хиперактивност.

Повишената �– и отчасти �– адренергич-

на активност стимулира секрецията на

глюкагона. Степента на хиперглюкагоне-

мията корелира с негативния азотен ба-

ланс. Нормалните стойности на глюкагона

при наличната високозначима хиперглике-

мия (p< 0,0001) фактически представляват

релативна хиперглюкагонемия, тъй като

по литературни и наши данни при недиабе-

тици въглехидратната храна и ОГТТ пре-

дизвикват силно изразена супресия на глю-

кагоновата секреция.

Повишената секреция на глюкагона е

от жизнено значение за енергетичното

обезпечаване на организма при стрес. Глю-

кагонът, както и епинефринът стимули-

рат чернодробната продукция на глюкоза и

глюконеогенезата, като се увеличава кон-

верситетът на трикарбоновите прекур-

сори в глюкозата и се усилва етогенезата

и уреогенезата.

При наличната хипергликемия инсули-

новите нива са несъответно ниски. Рела-

тивната супресия на инсулина е резултат

от �-адренергичната супресия и от �-ад-

ренергичната стимулация на инсулина, как-

то и от ефекта на предизвиканата от ка-

техоламините и глюкагона хипергликемия.

Хипергликемията, секрецията на глю-

кагон и инсулин са взаимозависими от цир-

кулиращите контраинсуларни хормони. По-

вишеният растежен хормон намалява глю-

козното поемане и използване на тъкани-

те. Значителна корелация е установена и

за пролактина, който има сходни на РХ ди-

абетогенни ефекти. Високите нива на

АКТХ и кортизола, чрез белтъчно разграж-

дане, повишават закономерно аланина, кой-

то чрез пируват усилва глюконеогенезата.

От друга страна, аминогенната хиперглю-

кагонемия участва в генезата на хипергли-

кемията.

При изследваните болни с термична

травма и шок ни изненадва ясно повишено-

то инсулин/глюкагоново моларно отноше-

ние. То показва, че и при най-тежките изга-

ряния незабавно се включват и репаратив-

ните, анаболни процеси. Ако установеното

от нас се потвърди отново в клиниката

или експеримента, този факт трябва да ни

накара да се въздържаме разумно от значи-

телни инсулинови дози. Той може да напра-

ви излишно и прилагането на селективен

дълготраен глюкагонов инхибитор или ан-

тагонист.

Тъканната хипоксия нарушава генери-

рането на високоенергетичните нуклео-

тиди в клетката и обяснява развитието

на тип А лактатна ацидоза при шока. По-

вишеният глюкагон увеличава също лакта-

та чрез стимулация на гликогенолизата.

Изразеният low T3 синдром влошава

въглехидратния метаболизъм, като нама-

лява глюкозната утилизация в тъканите.

Той показва силно изразена корелация с неб-

лагоприятния изход за болните в шок.

Хиповолемията активира ренин-анги-

отензин-алдостероновата система, която

въздейства не само на обема на циркулира-

щата кръв, но и на глюкозния толеранс.

Хиперглюкагонемията участва ак-

тивно в белтъчния катаболизъм, глюконе-

огенезата и уреогенезата. Висока е корела-
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ционната зависимост между глюкагона и

урейното ниво и екскреция.

Изводи 

1. При изгаряне и шок от изгаряне на-

рушеният въглехидратен метаболизъм

стига до диабетна термична травма.

2. Медиатор и маркер на предизвика-

ния от термичния стрес катаболизъм е

релативната хиперглюкагонемия, която

заедно с адреналина, АКТХ, кортизола, про-

лактина, СТХ и другите контраинсуларни

хормони обезпечават енергетично увреде-

ния термично организъм.

3. Доказваме релативна инсулинопе-

ния, обективизирана и чрез С-пептида. Тя се

влошава от резистентността на тъкани-

те към инсулиновите ефекти.

4. Бихормоналният механизъм на ре-

гулация обяснява ред хормонални и метабо-

литни нарушения на въглехидратния ме-

таболизъм при термична травма. 

5. Инсулин/глюкагоновото моларно

отношение, което е маркер за метаболит-

ното състояние в момента, при изследва-

ните болни с термична травма е повишено

при по-леките и умерено тежки изгаряния.

Това означава анаболни репаративни тен-

денции. При тежките изгаряния с шок ин-

дексът пада в резултат от персистиращия

катаболизъм и вещае лоша прогноза.
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РЕЗЮМЕ

Острият некротичен панкреатит

представлява една тежка агресия върху

организма с изявени метаболитни наруше-

ния. В комплекса от терапевтични мероп-

риятия храненето играе важна роля за

подпомагане на организма в условията на

хиперметаболизъм, профилактика на не-

дохранването, моделиране на инфлама-

торния отговор, профилактика на бакте-

риалната транслокация в резултат на нек-

роза. Съвременните познания позволяват

да се каже, че парентералното и ентерал-

но хранене не повлияват неблагоприятно

протичането на острия панкреатит. Ен-

тералният път на хранене се предпочита

поради високата си клинична и икономичес-

ка ефективност.

Ключови думи: ОП-ОСТЪР ПАНКРЕАТИТ,

ТПХ-ТОТАЛНО ПАРЕНТЕРАЛНО ХРАНЕНЕ

SUMMARY

The acute necrotic pancreatitis presents

a grave aggression over the organism. The

nutrition is important part of the therapeutic

activities and support the metabolism, prevent

the malnutrition and bacterial translocation.

The modern knowledge permit to conclude

that parenteral and enteral nutrition do not

affect the course of acute pancreatitis. The

enteral nutrition is preferable because its clini-

cal relevance and cost effectiveness. 

Key words: ACUTE PANCREATITIS, PAR-

ENTERAL AND ENTERAL NUTRITION

Благодарение напредъка на интен-

зивната медицина през последните два-

десет години морталитетът при ост-

рия панкреатит постепенно намалява.

Анализът на данните от литературата

показва, че от 30-40 % морталитет при

ОП през осемдесетте години, в настоя-

щия момент е сведен до 20 %. Все още е

висока смъртността при тежките фор-

ми на заболяването, когато некрозата

обхваща повече от 50 % от панкреасната

жлеза. Случаите на ранен екзитус при па-

циенти с ОП са свързани с наличие на асо-

циирани пороци или органна недостатъч-

ност. Късният морталитет, настъпващ

след края на втората седмица, се дължи

на свръхинфекция и нарастването на нек-

розите. Нови клинични проучвания върху

морталитета при ОП показват, че

смъртността при недостатъчност на

един орган или система е 18 %, 54 % при

такава на два органа или системи, 90 %

при недостатъчност на три системи и

100 % при недостатъчност на четири

системи /1/.

ОП е едно патологично състояние,

характеризиращо се с локални и общи

промени, което еволюира в две фази.

Първата фаза се характеризира чрез

т.нар. SIRS (systemic inflammatory response

syndrome). В хода на тази фаза, поради на-

маляване дебита на регионалния кръвен

поток, настъпва нарастване на интести-

налния пермеабилитет. Тези процеси

стоят в основата на бактериалната

транслокация, отговорна за ранното ин-

фектиране на некротичните зони във и

около панкреасната жлеза /2/. Втората

фаза на заболяването се характеризира с

появата на локални усложнения. Бактери-

алната флора, която се установява в нек-

ротичните огнища, е сходна на тази в ди-

гестивния тракт, което показва, че тя е

отговорна за суперинфекцията. Намаля-

ването на интестиналния мотолитет е

предпоставка за бактериална транслока-

ция от колона и илеума /3/. Прилагането

на наркотични аналгетици благоприят-

ства този процес. Процес на бактериал-

на транслокация, поради смутен мотоли-

тет на гастроинтестиналния тракт, се

наблюдава и при много други патологични

състояния в клиниките по интензивно

лечение, като политравми, изгаряния,

шок.

ОСТЪР ПАНКРЕАТИТ. ОСНОВНИ НУТРИТИВНИ ПРОБЛЕМИ

Н. Петров, К. Йорданов, М. Абрашева, С. Аждерян

ACUTE PANCREATITIS. MAIN NUTRITIVE PROBLEMS
N. Petrov, K. Jordanov, M. Abrasheva, S. Ajderian
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Метаболитни промени при остър

панкреатит

Метаболитните нарушения, проявя-

ващи се в хода на ОП, са много близки до

нарушенията на метаболизма, наблюда-

вани при едно септично състояние. В ос-

новата на тези нарушения стои хипер-

метаболизъм, придружен от хиперката-

болизъм /4/.

Нарушенията на въглехидратния

метаболизъм са в резултат на нараства-

не плазменото ниво на кортизола и кате-

холамините. Установява се значително

повишаване интензивността на неоглю-

когенезата, придружено от понижаване

на глюкозната оксидация. В хода на ОП се

развива и резистентност на тъканите

към инсулина. Всичко това води до нара-

стване нивото на гликемията и необхо-

димост от инсулинотерапия. Появата на

хипергликемия, при липса на диабет пре-

морбидно се счита от много автори за

лош в прогностично отношение показа-

тел /5/.

В хода на ОП се наблюдава нараст-

ване интензивността на липолизата,

както и на оксидацията на липидите.

Много често това се развива на фона на

понижен клирънс на триглицеридите. Те-

зи процеси стоят в основата на хиперли-

пемията и хипертриглицеридемията.

При тежките форми на ОП настъп-

ва интензивна мускулна протеолиза. Ма-

сивното освобождаване на аминокисели-

ни се придружава от нарастване консума-

цията на циркулиращи аминокиселини. В

резултат се повишава продукцията на

урея и нараства елиминирането на азот

с урината, в някои случаи над 30 gr/24 h.

Понижаването на тоталната плазмена

концентрация на аминокиселините засяга

основно тези, които участват в неоглю-

когенезата, като аланин, треонин и се-

рин. В тези случаи плазмената концент-

рация на глутамин е понижена до 55 % от

нормалните стойности /6/.

Tsai et al. /7/ установяват сигнифи-

кантна връзка между тежестта на забо-

ляването и състоянието на антиоксида-

нтните процеси при пациентите с ОП.

Появата на кислородни радикали е харак-

терно за ранните стадии от развитие-

то на заболяването. Установена бе също

така корелация между понижението на

ретинола, бета-каротина и тежестта

на острия панкреатит /8/.

Показания за ентерално и паренте-

рално хранене при остър панкреа-

тит

Продължава дискусията по въпроса е

ли индицирано артифициалното хранене

при всички случаи на ОП. Болшинството

от авторите считат, че отговорът на

този въпрос е отрицателен /9, 10/. В хода

на леките форми на заболяването голяма

част от нашите пациенти (n=16; 80 %) по-

лучават орално хранене в продължение на

една седмица. Това се толерира добре и не

предизвиква рецидив на болевия синдром, с

изключение на 4 случая. 

При тежките форми на ОП храни-

телният внос е индициран в зависимост

от метаболитните нужди, с цел превенция

на денутрицията, за модулиране на инфла-

маторния отговор, за осигуряване нормал-

ната функция на гастроинтестиналната

бариера и превенция на бактериална

транслокализация. Прилагането на йеюнал-

но ентерално хранене при експериментал-

ни модели на ОП у плъхове допринася за

поддържане интегритета и имунитета на

дигестивния тракт, както и за редуциране

на бактериалната транслокация. Като ця-

ло обаче не се констатира сериозно подоб-

рение на клиничното състояние. Препоръч-

ва се изключване на хранителната стиму-

лация чрез заобикаляне горния отдел на

гастроинтестиналния тракт (стомах, ду-

оденум) /11/.

Парентерално хранене при остър

панкреатит

Влияние на отделните съставки в

разтворите за парентерално хранене

върху панкреасната секреция

Глюкоза

Венозната инфузия на глюкозни разт-

вори понижава панкреатичната секреция

/12/.

Аминокиселини

Прилагането на аминокиселини по ве-

нозен път при експериментални модели на

кучета не се съпровожда с промени както в

обема, така и в съдържанието на протеини

в панкреатичния сок /13/.

Мастни киселини

По-старите клинични проучвания от-

читат стимулиращ ефект на венозно при-
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лаганите мастни киселини върху панкреа-

тичната секреция /14/.

Парентерално хранене – клинични

данни

Рандомизирани проучвания

Две групирани проспективни рандо-

мизирани проучвания върху парентерално-

то хранене при ОП публикуват интересни

резултати. В резултатите на първата

група се акцентира върху ТПХ, без да се по-

сочва тежестта на случаите /15/.

При втората група проучвания се съ-

общава за пациенти с леки форми на ОП,

разделени в две групи. При първата група

парентералното хранене включва водно-

електролитни разтвори и малки количест-

ва глюкоза – 2g/kg/j, а при втората липид-

ни емулсии в доза – 1,5g/kg/j/16/. Анализът

на резултатите показва липса на разлика

между двете групи по отношение на

продължителността на болката, консума-

цията на аналгетици, промените в нивото

на серумната амилаза и продължително-

стта на хоспитализацията.

Болшинството автори, осъществи-

ли рандомизирани проучвания, не препоръч-

ват провеждане на ТПХ при ОП. Необходи-

мо е обаче да се отбележи, че при тези про-

учвания не се касае за тежки форми на за-

боляването.

Нерандомизирани проучвания

Проучванията от тази група са насо-

чени или към отделни къси серии от паци-

енти, единични клинични случаи, или рет-

роспективни анализи /17/. При обсъждане на

резултатите болшинството автори пре-

поръчват провеждане на ТПХ през центра-

лен венозен съд особено при тежките фор-

ми на ОП с цел покриване метаболитните

нужди на организма. Въпросът за сигурно-

стта при прилагането на липидни емулсии

се дискутира продължително време. В про-

учванията, търсещи отговор на този въп-

рос, се подчертава, че появата на хиперт-

риглицеридемия по време на ТПХ невинаги е

причинена от ОП.

Ентерално хранене при остър панк-

реатит

Влияние на ентералните храни вър-

ху панкреатичната секреция

Резултатите от прилагането на хра-

нителни вещества в стомаха, дуоденума и

йеюнума от различните проучвания са

твърде противоречиви. Според една група

автори ентералното хранене при ОП води

до повишаване концентрацията на протеи-

ните, бикарбонатите и обема на панкреа-

тичния сок /18/. Според друга група автори

липсва подобна промяна /19/. Болшинството

от проучванията /20/, с изключение на едно

/21/ констатират описаните по-горе проме-

ни като резултат от дуоденално хранене.

Провеждането на йеюнално хранене

също води до противоречиви резултати

при различните проучвания. При експери-

ментални модели се установява, че про-

веждането на ентерално хранене, чрез зао-

бикаляне на стомаха и осигуряване покой на

панкреасната жлеза, има добри резултати.

Проучване при здрави доброволци ус-

тановява, че храненето с елементарни ди-

етични средства през назо-йеюнална сонда

има по-слаб стимулиращ ефект върху

панкреасната секреция от една комплексна

диета. Същият екип проучи ефектите на

две нови енергетичнти субстанции, прила-

гайки ги при здрави доброволци (1,3 и 3,3

kcal/ml Realmentil) /22/. Високото калорийно

натоварване има инхибиращ ефект върху

панкреатичната секреция.

Bodoky et al., провеждат рандомизи-

рано проучване върху храненето при паци-

енти, оперирани по повод хроничен панкре-

атит, след резекция главата на панкреаса.

При първата група от пациентите хране-

нето е осъществено през йеюностома, а

при втората е ТПХ. Авторите не устано-

вяват статистически значима разлика при

двете групи по отношение обема на панк-

реасната секреция, концентрацията на би-

карбонати и протеини /23/.

Ентерално хранене при остър панк-

реатит – експериментални проучвания

Върху експериментален модел на ОП

Kotani et al., проучват степента на бакте-

риалната транслокация при две групи – с

ентерално хранене и ТПХ. Авторите не ус-

тановяват сигнификантна разлика по от-

ношение преживяемостта на животните.

Освен това при случаите с ентерално хра-

нене бактериалната транслокация и ендо-

токсинемията не достигат клинично зна-

чими високи стойности /21/.

Ентерално хранене при остър панк-

реатит – клиничен опит

Нерандомизирани клинични проучва-

ния
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Kudsk et al., публикуват своя опит при

11 пациенти, оперирани по повод ОП, при

които храненето е осъществено посред-

ством йеюностома. Двама от пациенти-

те са починали, а останалите 9 без услож-

нения постепенно са подобрили състояние-

то си благодарение проведеното лечение.

Подобни резултати постига Parekh et al.,

които съобщават за 9 излекувани пациен-

ти и 7 починали, като при всички е прове-

дено същото хранене. Simpson et al., про-

веждат ентерално хранене при 5 пациенти

с ОП с алкохолна генеза, като установяват

усложнения при всички случаи. Nakad et al.,

публикуват резултатите от свое прос-

пективно проучване върху ранното включ-

ване на ентерално хранене при пациенти с

ОП (от 72-рия час след приемането). Теже-

стта на пациентите е средно 3,57 по ска-

лата на Ranson, а храненето е проведено

през йеюнална сонда, поставена фиброско-

пски. Според авторите ранното включване

на ентерално хранене води до бързо подоб-

ряване на клиничната картина, както и по-

нижаване нивото на маркерите, характе-

ризиращи отговора на организма към агре-

сия /24/.

Рандомизирани клинични проучвания

Едно-единствено рандомизирано кли-

нично проучване прави сравнение между ен-

терално хранене (n=13) и липса на хранене

(n=14) при пациенти с тежки форми на ОП

(GOS=3 и/или АРАСНЕ II=7) /25/. Това проуч-

ване не взема под внимание положителни-

те резултати по отношение на морбиди-

тета, морталитета, нито динамиката на

биологичните маркери (антиендотоксино-

ви антитела, IL-6, TNF, CRP).

Три контролирани рандомизирани

проучвания сравняват резултатите от

ентерално и парентерално хранене при

ОП.

Първото сравнява резултатите от

ранно ентерално и парентерално хранене

при 30 пациенти с леки форми на ОП, как-

то и хронични форми в стадий на обост-

ряне /26/. Пациентите от двете групи

получават равностойно хранене по отно-

шение на калоричност и азотно съдържа-

ние (25kkal/kg/j и 1,2 gr протеини /kg/j). Ен-

тералното хранене е осъществено през

назойеюнална сонда. Храненето при всич-

ки пациенти започва след първите 48 h.

Ентералното хранене е понесено добре, а

в групата с парентерално при един случай

е установена хипергликемия в края на пър-

вата седмица. Авторите не установяват

разлика между групите по отношение ско-

рова оценка на болката, времето за нор-

мализиране стойностите на серумната

амилаза, продължителността на реани-

мационния и общоболничен престой, ин-

фекциозни усложнения, морталитет. Кли-

никоикономическият анализ показва, че

значително по-скъпо е парентералното

хранене ($3294 срещу $761 при ентерал-

но).

Второто рандомизирано проучване

обхваща 38 пациенти с тежки форми на

ОП (GOS=4, APACHE II=11). След 48-ия час е

започнато ТПХ при едната група и енте-

рално през назойеюнална сонда при друга-

та. При всички пациенти вносът на про-

теини (1,5-2 g) и енергия (30-35kcal/kg) е

еднакъв. Авторите не установяват меж-

дугрупова разлика по отношение продъл-

жителността на хоспитализацията, на

артифициалната вентилация, на екстра-

реналната депурация, на антибиотична-

та терапия. Усложненията, свързани или

не с ОП, са еднакви за двете групи. Един-

ствена компликация, свързана с хранене-

то при двете групи, е хипергликемията.

Авторите посочват по-малка честота

на септични усложнения при пациентите

с ентерално хранене. Трима пациенти са

починали, един от групата с ентерално

хранене и двама от тази с парентерално.

Цената на ТПХ е �100 срещу �30 при енте-

ралното дневно за един пациент. Обсъж-

дайки резултатите, авторите посочват

сигнификантно понижение на морбидите-

та при ентерално хранене (44 % ) срещу

75 % при ТПХ, както и понижение често-

тата на септичните усложнения при съ-

щата група (28 %) срещу 50 % при ТПХ.

Третото проучване рандомизира 34

пациенти с ОП, при които храненето е

започнато след 48-ия час и е проследено

до 7-ия ден /27/. Групата пациенти с ТПХ

са получили 55 % от енергийния внос под

формата на липиди и 9,4 g азот, а при

пациентите с ентерално хранене липи-

дите осигуряват 36 % от енергийния

внос и 12 g азот. Средният енергиен внос

при ентералното хранене е 5,02 MJ, а

при ТПХ – 7,52 MJ. След 7-ия ден антиен-

дотоксиновите антитела нарастват

при групата с ТПХ, а остават непроме-

нени при пациентите с ентерално хране-

не. Серумният антиоксидантен капаци-



Актуални диагностично-лечебни проблеми

��

��� � � ��� � �

тет сигнификантно се понижава при

групата с ТПХ, а нараства при пациенти-

те с ентерално хранене. Системен инф-

ламаторен отговор (SIRS) е констати-

ран при 11 пациенти при дебюта на енте-

ралното хранене и при 2 пациенти в края

на първата седмица. SIRS е установен

при 12 пациенти в началото на ТПХ и при

10 в края на първата седмица. Авторите

считат, че при пациентите с ОП енте-

ралното хранене води до понижаване те-

жестта на заболяването и подобряване

на клиничните и биологични параметри.

Препоръки за ентерално и парен-

терално хранене при остър панк-

реатит

Енергийни нужди при ОП

Енергийните нужди на организма при

ОП са твърде вариабилни и се детерми-

нират от степента на тежест на забо-

ляването, наличието или не на инфекция,

предписаното лечение (аналгетици, седа-

тива, релаксанти....). Базовите енергийни

нужди прогнозирахме по формулата на

Harris–Benedict, модифицирана от Roza,

като резултата коригирахме в зависи-

мост от наличието или липсата на други

фактори на агресия. Според Dickerson et

al., при ОП базовите енергийни нужди ва-

рират в широки граници : 10 % от пациен-

тите са с понижено ниво на метаболизма,

38 % са с нормално ниво на метаболизма

и 52 % са с повишен метаболизъм. Според

Bouffard et al., при пациентите с тежки

форми на ОП енергийните нужди са 1,49

пъти по-големи от калкулираните по

формулата на Harris–Benedict. Един от

факторите на агресия, които налагат ко-

рекция на изчислените базисни енергийни

нужди, е оперативната интервенция.

Считаме, че след препоръчителното

флуидно натоварване в дебюта на лечение-

то през първото денонощие 60-70 % от

енергийния внос може да бъде осъществен с

глюкозни разтвори, като не бива да се над-

вишава капацитетът на организма за окси-

дация в условия на агресия (5mg/kg/min). Ако

триглицеридемията е в нормални граници

преди започване на нутрицията, вносът на

липиди може да осигури 30 % от енергийния

внос, но не бива да надвишава 1g/kg/j, за да

не предизвика холестаза. 

Белтъчни нужди при ОП

Нуждите от протеини при ОП са

0,25-0,30g азот/kg/j. Те не са много по-

различни от тези при останалите паци-

енти, обект на реанимация и интензивно

лечение. 

При тежките форми на ОП се наб-

людава понижение в нивото и активно-

стта на глутамина. Доказана е ролята на

глутамина върху пролиферацията на лим-

фоцитите и проинфламаторните цито-

кини /28/. Прилагането на обогатена на

глутамин парентерална нутриция (0,22g

глутамин/kg/j) води до нарастване проли-

ферацията на лимфоцитите и понижава-

не нивото на цитокините. Глутаминът

играе важна роля за стабилизация на ин-

тестиналната мукоза и профилактика на

бактериалната транслокация /29/. Свръ-

хинфекцията в резултат на некроза е

около 86 % при провеждане на конвенцио-

нално ТПХ. Обогатяването на храненето

с глутамин понижава тези случаи до 33 %,

като понижава и морталитета с 32 %.

Микроелементи

Разтворите на поливитамини и мик-

роелементи трябва да се прилагат рано,

не по-късно от момента на стартиране на

артифициалното хранене. В зависимост

от наличието на SIRS, алкохолна генеза и

инфекция нуждите от микроелементи са

силно вариабилни. Като състав е необхо-

димо осигуряване на цинк, селениум, вита-

мин С, А и Е.

Заключение

Анализирайки достъпния експери-

ментален и клиничен опит на много ав-

тори, проучващи проблема за нутриция-

та при остър панкреатит, и от нашия

клиничен опит считаме, че преди всичко

трябва да се оцени тежестта на конкрет-

ното състояние по скалата на Ranson и

APACHE II. Артифициалното хранене пре-

поръчваме да започне възможно най-рано,

ако е възможно още първия ден. Най-добри

резултати би трябвало да се очакват при

ентерално (йеюнално) хранене, включено

след 24-тия час. Парентералният път мо-

же да бъде използван, ако е невъзможен ен-

тералният и при осъществяване на допъл-

нителната субституция (микроелементи,

глутамин, електролити...).
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РЕЗЮМЕ

От февруари 2001 до ноември 2002 г.

са извършени девет лапароскопски резек-

ции на дебело черво по повод на улцерати-

вен колит при подбрани пациенти – 7 мъже

и 2 жени със средна възраст 42 г. Индикаци-

ите за оперативно лечение са: тежки ус-

ложнения при 4 пациенти (хеморагия, рези-

дуална възпалителна тъкан) и продължи-

телно медикаментозно лечение без ефект

при 5 пациенти. Извършената лапароско-

пска операция е изцяло проведена интрааб-

доминално при 5 от случаите посредством

интракорпорална механична анастомоза.

При 4 от случаите е извършена лапароско-

пски асистирана дебелочревна резекция, ка-

то анастомозите са извършени екстра-

корпорално през малка 4 см инцизия. Лапа-

роскопската процедура включва:

Тотална колектомия – 3 случая;

Лява хемиколектомия – 2 случая;

Дясна хемиколектомия – 1 случай;

Сигмоидектомия – 3 случая.

Средното оперативно време е 185

мин (90-295 min). Няма смъртни случаи, а

постоперативни компликации са установе-

ни при трима пациенти – един случай на

дълбока венозна тромбоза, един случай на

повърхностна ранева инфекция и един слу-

чай с нозокомиална пневмония.

Постоперативно пасажът е възста-

новен средно на втория ден, а оралният

прием на течности и храни средно след

втория ден. Средният болничен престой

беше 5,2 дни. Имаше само един случай с

конверсия. Причините за конверсията са

множеството сраствания и тежко възпа-

ление на червото – токсичен мегаколон.

Лапароскопската резекция на дебело

черво при улцеративен колит е възможна и

щадяща.

Честотата на постоперативните

компликации и смъртност са подобни, как-

то тези, наблюдавани при отворената хи-

рургия.

Ключови думи: ЛАПАРОСКОПСКА РЕЗЕК-

ЦИЯ, ДЕБЕЛО ЧЕРВО, УЛЦЕРАТИВЕН КОЛИТ

SUMMARY

This is a prospective study of laparoscop-

ic colonic resections for ulcerative colitis in order

to asses the safety and the results of the proce-

dure performed by a small number of cases.

Between February 2001 and November

2002, we have performed 9 laparoscopic

colonic resections for ulcerative colitis by select-

ed patients. There were 7 men and 2 women

with a mean age 42 (30-54). The indications for

surgery were complicated attacks in 4 patients

(hemorrhage, residual inflammatory mass) and a

long time of medicamentous treatment without

benefit in 5 patients.

The performed procedure was successful

laparoscopic assisted colonic resections in 9

cases (with totally intracorporeal anastomosis in

5 cases and hand-assisted anastomosis via small

incision in 4 cases). The laparoscopic colonic

resections included:

Total colectomy – 3 cases;

Left colectomy – 2 cases;

Right colectomy – 1 case;

Sigmoidectomy – 3 cases.

The mean operation time was 185 min

(90�295). There was no mortality and we deter-

mine 3 postoperative complications in 2

patients – 1 case of deep wound infection and 1

case of superficial wound infection and 1 cases

ЛАПАРОСКОПСКА РЕЗЕКЦИЯ НА ДЕБЕЛО ЧЕРВО

ПРИ УЛЦЕРАТИВЕН КОЛИТ – 

НАШИЯТ ПЪРВОНАЧАЛЕН ОПИТ

П. Иванов, К. Василев, Г. Гърбев, Г. Григоров, Д. Христов

LAPAROSCOPIC COLONIC RESECTIONS 

FOR ULCERATIVE COLITIS –

OUR INITIAL EXPERIENCE

P. Ivanov, K. Vassilev, G. Gurbev, G. Grigorov, D. Hristov 
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of nosocomial pneumonia.

Postoperative bowel function was

restored second day (1�4 days) and oral intake

started after 2nd day (2�4 days). The mean hos-

pital stay was 5,2 days (4�9 days). Conversion

to laparotomy was necessary in 1 case. The

essential cause of conversion were adhesions

and colonic inflammation (toxic megacolon).

Laparoscopic colonic resection for ulcera-

tive colitis is feasible and is safe. The complica-

tions and mortality rate are similar to those

observed after open surgery.

Laparoscopic colonic resection is good

approach for selected patients suffering from

ulcerative colitis.

Key words: LAPAROSCOPIC COLONIC RESEC-

TION-ULCERATIVE COLITIS

В последните години все повече нара-

ства ролята на лапароскопската хирургия

при лечението на възпалителните чревни

заболявания, включително и при улцера-

тивния колит. В подкрепа на това е нара-

стващият брой на публикациите в светов-

ната специализирана литература за успеш-

ното приложение на лапароскопската хи-

рургия. През 1992 г. Wexner и съавтори де-

монстрират техническата възможност

за извършване на лапароскопска резекция на

дебелото черво при пациенти с улцерати-

вен колит, а също и при фамилна аденома-

тозна полипоза. Въпреки това редица дру-

ги автори също изследват ефикасността

и приложимостта на лапароскопската ре-

зекция на дебелото черво при улцеративен

колит, а някои включват и пациенти с дру-

ги индикации за оперативно лечение, като

болестта на Crohn и неоплазми.

Това е проспективна студия, с която

си поставихме за цел да споделим нашия

първоначален опит и постигнатите резул-

тати от приложението на лапароскопска

резекция на дебелото черво при пациенти с

хроничен улцеративен колит. Нашите

очаквания бяха, че пациентите с хранител-

ни и метаболитни разстройства, предиз-

викани от тежкото заболяване, ще поне-

сат по-леко оперативната интервенция и

ще се възстановят по-бързо. 

Материал и методи

Между февруари 2001 г. и ноември

2002 г. ние извършихме 9 лапароскопски ре-

зекции на дебелото черво по повод на хро-

ничен улцеративен колит при подбрани па-

циенти – 7 мъже и 2 жени на средна въз-

раст 42 г. (30-54 г.). Индикациите за хирур-

гично лечение са тежки, усложнени обост-

ряния при 4 от случаите (хеморагия, възпа-

ление с манифестни системни изяви) и

продължителна медикаментозна терапия

без значителен ефект при останалите 5

случая. Всички пациенти са с кортикосте-

роидна терапия и значителна загуба на

тегло. Пациентите с токсичен мегаколон

като тежка изява на фулминантния улце-

ративен колит не са оперирани лапароско-

пски.

Продължителността на операциите,

продължителността на постоперативния

болничен престой, както и постоператив-

ните усложнения са записвани при всички

случаи. Данните на шест други пациенти с

улцеративен колит, които са подложени на

конвенционално оперативно лечение, са из-

ползвани като база за сравнение. 

Резултати

Извършени са 9 успешни лапароскопс-

ки резекции на дебелото черво. При 5 от

случаите дисекцията, отстраняването на

резецирания участък през 5 см инцизия в

областта на фоса илиака и след това извъ-

ршването на интракорпорална анастомо-

за са изцяло под лапароскопски контрол.

При останалите 4 случая е извършена лапа-

роскопски-асистирана резекция – след ди-

секцията и отстраняването на резецира-

ния участък през малък срединен или супра-

пубичен разрез под лапароскопски контрол.

Анастомозата е извършена екстракорпо-

рално под визуален контрол. Всички анас-

томози са извършени с механични цирку-

лярни степлери и ендо-джии. Степлерите

са с диаметър 29 мм при 3 от случаите и с

диаметър 31 мм при останалите 6 случая.

Лапароскопските процедури са: тотална

колектомия – 3 случая; лява колектомия – 2

случая; дясна колектомия – 1 случай; сигмои-

дектомия – 3 случая.

Средното оперативно време беше

185 мин (90-295 мин). Нямаше смъртни слу-

чаи и интраоперативни усложнения. Уста-

новени са 3 постоперативни усложнения

при двама пациенти – 1 случай на венозна

микротромбоемболия, 1 случай на повъ-

рхностна ранева инфекция и 1 случай на но-

зокомиална пневмония. Нямаше случаи на

уроинфекция или постоперативен илеус

при нито един от пациентите, а също та-
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ка и инцизионална херния при последващо-

то проследяване.

Постоперативното възстановяване

на пасажа настъпваше на втория ден, а пе-

роралното захранване – след втория ден.

Средният постоперативен болничен прес-

той беше сигнификантно по-кратък след

лапароскопските процедури, отколкото

след конвенционалните операции (5,0 ± 3

срещу 8,8 ± 1,8 дни). Конверсията към лапа-

ротомия се наложи при един случай. Причи-

ните за конверсия бяха тежки адхезии и

възпаление на мезоколона. При лапароско-

пските операции продължителността на

възстановяването от наркозата е значи-

телно по-кратко, а също и по-бързо

рaздвижване, захранване и възвръщане към

пълна физическа активност, отколкото

при отворената хирургия.

Обсъждане

Множество публикации описват тех-

ническата възможност за извършване на

лапароскопска дебелочревна резекция при

пациенти с улцеративен колит. Повечето

от тези публикации включват пациенти и

с други диагнози и само една прецизно опис-

ва лечението на улцеративния колит. Пре-

димствата на тези лапароскопски опера-

ции пред конвенционалните хирургически

методи е много трудно да бъдат демон-

стрирани. Когато се сравнява с отворена-

та колектомия в проспективни, рандоми-

зирани проучвания, обхващащи голям брой

случаи, лапароскопската колектомия се

представя с по-добра белодробна функция,

по-ранно възстановявне на пасажа и нама-

лен болничен престой. В настоящата сту-

дия сравнението на постоперативния

престой показва някои предимства на ла-

пароскопския метод над отворените ме-

тоди в много малки, но клинично сходни

групи с проспективно контролирани паци-

енти. Ограниченията на това проспектив-

но сравнение при малки групи пациенти не

позволява да бъдат направени окончателни

изводи, но все пак показва, че лапароскопс-

ката дебелочревна резекция притежава

значителни предимства по редица показа-

тели. 

Изводи

Настоящата студия показва безспор-

но техническата възможност на лапарос-

копската дебелочревна резекция при паци-

енти с улцеративен колит. Сравнен с кон-

венционалната хирургия, постоперативни-

ят престой е значително намален. Често-

тата на усложненията и морталитета са

подобни, както установените при отворе-

ната хирургия. Лапароскопската резекция

на дебелото черво е добър метод за опера-

тивно лечение на подбрани пациенти,

страдащи от улцеративен колит.
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РЕЗЮМЕ

Страничните действия на Амиодаро-

на (А) върху окото са доста чести, но пора-

ди липсата на оплаквания от страна на па-

циентите често остават недиагностици-

рани. Ние представяме клинично проучване

на страничните действия на А върху очите

на 258 пациенти, преминали през консулта-

тивен кабинет и Очна клиника в последната

1 година. Получените резултати показват

по-висока честота на леките форми на

странични действия на А върху окото (кор-

неални депозити), докато по-тежките ус-

ложнения, като предна исхемична оптикопа-

тия (ПИОП), се наблюдават рядко. Прави се

предложение за основен офталмологичен

преглед преди началото на терапията с ог-

лед по-добър контрол на нежеланите ефек-

ти на А върху окото. 

Ключови думи: АМИОДАРОН, СТРАНИЧНИ

ЕФЕКТИ, ОКО

ABSTRACT

Adverse events of AMIODARON on the

eye are very frequent, but because of lack of com-

plaints from the patients often remain without

diagnostic. This clinic study provides side effects

of A on the eyes of 258 patients, who have been

examined in the consulting room and Clinic of

Ophthalmology at the Military Medical Academy

for the past 1 year. The results showed higher fre-

quency of the light forms of side effects of A on

the eye (corneal deposits, while harder complica-

tions, like a anterior ischemic opticopathy (AIOP),

are examined rarely. A suggestion is made for the

basic ophthalmologic check before the beginning

of the therapy with a view to better control of the

undesired effects of A on the eye. 

Key words: AMIODARON, ADVERSE EVENTS,

EYE

Амиодаронът (А) е антиаритмичен

препарат, широко употребяван за лечение

на нарушение на сърдечния ритъм. Все още

е честа продължителната му употреба при

аритмии, рефрактерни на други антиарит-

мични препарати. Представител е на тре-

та генерация антиаритмични агенти и ка-

то бензофураново производно действа чрез

удължаване на сърдечния акционен потенци-

ал. По този механизъм А потиска суправен-

тикуларните и вентрикуларните аритмии

/1/. Неговият полуживот в кръвната плазма

е продължителен, а след спиране остатъч-

ният антиаритмичен ефект е с продължи-

телност от 45 дни до 4 месеца /2/.

Широката му употреба налага да се

познават добре неговите странични ефек-

ти, някои от които са доста значими за кли-

ничната практика поради токсичния му

ефект върху засегнатите органи и систе-

ми.

Цел

Да се проучи честотата на усложне-

нията в очите при пациенти на поддържаща

терапия с А в амбулаторни условия и преми-

нали през клиниката за консултации.

Материал и методи

В групата за изследване на странични-

те ефекти на А са включени всички преми-

нали през очна клиника и консултативния ка-

бинет пациенти за срок от 1 година. На па-

циентите е извършен рутинен офталмоло-

гичен преглед, включващ изследване на зри-

телната острота, биомикроскопия и оф-

талмоскопия. От анамнезата се набират

данни за лечение с А, максимална дневна до-

за, продължителност на приема, оплаква-

ния. Минималният срок за включване в гру-

пата е лечение с А повече от 6 месеца и ми-

нимална доза 200 мг дневно.

Резултати

За период от 1 година през кабинета и

клиниката са преминали 258 болни, трети-

рани с А в обичайните дози за срок повече

от 6 месеца (табл. 1).

При 249 души са открити корнеални

ОЧНИ ПРОЯВИ ПРИ ЛЕЧЕНИЕ С AMIODARON

Л. Войнов, Л. Щилиянова, К. Рамшев, К. Канев

OPHTHALMOLOGICAL SIDE EFFECTS IN AMIODARON TREATED

PATIENTS

L. Voinov, L. Shtilianova, K. Ramshev, K. Kanev
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отлагания, отговарящи на I степен от кор-

даронова кератопатия (табл. 2). При тази

група пациенти само 25 имат леки оплаква-

ния от намалено зрение, а 7 от тях съобща-

ват за цветни кръгове около светлинен из-

точник. Намалението на зрителната ост-

рота е незначително и би могло да се дължи

на наличните мътнини в прозрачните очни

среди (леща и стъкловидно тяло), които се

проявяват при повечето от тези пациен-

ти. Само при един пациент е отбелязан

тежък кератит с оток в роговицата и ен-

дотела. Продължителността на лечението

с А на този пациент бе повече от 20 години

с дневна доза от 200 мг. След спиране на

препарата, около месец по-късно, състояни-

ето на роговицата видимо се подобри след

около месец.

Наличие на отлагания в предните суб-

капсулни слоеве на лещата е отбелязано в

32-ма пациенти. Депозитите са с кафени-

кав цвят и точковидна форма. Нито един

от тези пациенти не дава оплаквания от

значително намаление на зрението, поради

което ние считаме, че свързването на тези

депозити само с приемането на А е диску-

табилно. Тук не бива да се пропуска влияние-

то и на фактора възраст.

Оплаквания от сухота в очите дават

27 от изследваните пациенти, а при 12 има

фоточувствителност и лека пигментация

на клепачната кожа. Само в 1 случай е наб-

людавана предна исхемична оптикопатия

(фиг. 1).

Обсъждане

Очните странични действия на А са

доста чести, но поради обратимостта си и

в повечето случаи поради липса на оплаква-

ния от нарушения в зрителните функции

от страна на пациентите, нерядко оста-

ват недиагностицирани. За първи път

странични ефекти от А в окото са описани

през 60-те години като корнеални депозити

с различна форма /48/. Редица автори /1, 3/

също отбелязват, че повечето пациенти,

приемащи А, нямат очна симптоматика.

Клиничната практика показва, че диапа-

зонът на оплакванията на пациентите е

доста широк – от незначително смущение

на зрението, неясно виждане и цветни кръ-

гове около светлинен източник и сухота в

очите /16/, до значително намаление на зри-

телната острота, както и дразнене на кле-

пачната кожа от слънчева светлина. По ли-

тературни данни тази симптоматика е

наблюдавана в около 10 % от пациентите с

А, повечето от които обикновено приемат

Таблица 1. Разпределение на пациентите по клинични симптоми

Общ Корнеални Кератит Отлагания Сухо Намалено Фоточувств. Цветни Нарушено

брой депозити в лещата око зрение на кл.кожа кръгове цветоус.

258 249 1 32 27 25 12 7 3

96,5 % 0,3 % 10,5 % 9,6 % 9,5 % 4,6 % 2,7 % 1,1 %

Таблица 2. Степен на кератопатията (По Orlando RG)

Степен Клинични симптоми / биомикроскопска картина

I степен Малки, кафеникави, точковидни епителни опацитати, 

образуващи хоризонтална линия в долната 1/3 на

роговицата.

II степен Линията е с различен брой разклонения.

III степен Значителен брой разклонения, формиращи пръстеновидни

венчета. Лезиите не се багрят с флуоресцин.

IV степен Неправилни кафяви дефекти, придружаващи разклоняващите

се линейни и пръстеновидни струпвания на пигмента.
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А в доза над 200 мг дневно за повече от 6

месеца /4/.

Корнеалните депозити от А се предс-

тавят от дълбоки епителни отлагания в

роговицата, наречени амиодаронова кера-

топатия. (Vortex keratopathy) /5/. Тя се под-

разделя на няколко степени /6/ (табл. 2).

Тази кератопатия най-вероятно е за-

висима от дозата и продължителността

на приема на А. Тези изменения изчезват за

няколко месеца след прекъсване на лечение-

то, без да се отразят на зрителната ост-

рота /З/. Нашите резултати показват, че

при продължителното лечение на сърдечни-

те аритмии с А често се наблюдават стра-

нични ефекти върху роговицата. В по-голе-

мия процент от случаите най-често се ка-

сае за лекостепенна форма на кордаронова

кератопатия (I-II степен), която при спира-

не на препарата или редуциране на дозата

отзвучава без остатък след няколко месе-

ца. Лекостепенните форми на засягане на

роговицата не водят до намаляване на зри-

телните функции на пациентите, поради

което не се затруднява начинът им на жи-

вот и труд. Тези резултати са близки до ре-

зултатите на други автори /5, 7, 11/ и още

веднъж показват необходимостта от съв-

местния контрол на лечението с А от кар-

диолог и офталмолог, което значително би

подобрило както резултатите на амбула-

торната терапия, така и своевременната

корекция на дозата или спиране на лечение-

то при поява на странични ефекти в очите.

В нашето проучване наблюдавахме само

един случай на кератит след продължител-

но многогодишно приемане на Кордарон, при

който освен корнеалните депозити – IV

степен, имаше дразнене на ендотела и нача-

лен оток на стромата на лявото око. Пора-

ди влошаване на сърдечния статус отново

се наложи включване на лечение с А.

Възможен проблем при продължител-

но лечение с А са жълтеникаво-кафеникави

отлагания в лещата, разположени под пред-

ната капсула /7/. Разбира се, тук много вни-

мателно трябва да се разграничават леще-

ните депозити при лечение с Chlorpromazin и

кортикостероиди, даващи задни субкапсул-

ни мътнини, както и лещените отлагания

при продължително лечение с Тиоридазин,

които имат форма на звезда /8, 10/. В пове-

чето случаи опацитатите в предните суб-

капсулни слоеве са асимптомни и само в

малък процент от случаите водят до сму-

щения в зрителната функция /12/. Някои ав-

тори /9/ дори допускат, че катарактоген-

ният ефект на А все още е дискутабилен,

тъй като повечето пациенти имат измене-

ния в лещата, свързани с възрастта. Отбе-

лязаните в нашето изследване лещени де-

позити, сухотата в очите, фоточувстви-

телността на клепачната кожа, както и на-

рушенията в зрителната острота обхва-

щат незначителен процент от изследвания

контингент. Независимо от това те тряб-

ва да се търсят активно при офталмоло-

гичния преглед.

Фиг. 1
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Все още са малко публикациите за на-

рушения на цветоусещането при пациенти,

лекувани с А /З/.

Друг сериозен страничен ефект на А

върху окото е по-рядко срещаната, но с по-

голямо клинично значение за зрителните

функции предна исхемична оптикопатия

(ПИОП). Общо взето, ПИОП е рядко услож-

нение, което се наблюдава при възрастни

пациенти, приемащи продължително вре-

ме и в големи дози А, като често се съче-

тава с други кардиоваскуларни проблеми.

Най-характерна е постепенната загуба на

значителен процент от зрителната ост-

рота, която може да остане дефинитивно

ниска, като в голяма част от пациентите

засягането е двуочно /3, 14, 15, 18/. В изслед-

ваната от нас група пациенти бе наблюда-

ван само един случай с оптична невропа-

тия.

Наличието дори само на един пациент

с ПИОП трябва да ни подскаже, че това ус-

ложнение все пак се среща. Поради дефини-

тивната загуба на зрителни функции в те-

зи случаи, всеки пациент, приемащ А с оплак-

вания от постепенно намаляване на зрение-

то и поява на петно пред окото (или очите),

трябва да бъде незабавно офталмоскопи-

ран.

В заключение ние считаме, че основен

офталмологичен преглед преди началото на

терапия с А би бил предимство при оценка-

та на страничните ефекти от лечението.

Разбира се, това е трудно осъществимо

при всички пациенти, но не е и невъзможно.

Контролът от офталмолог на 6 месеца е

препоръчителен. Същевременно всички,

приемащи А, следва да бъдат консултирани

с офталмолог незабавно при наличието на

каквито и да е оплаквания от очите.
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РЕЗЮМЕ

Зависимостта е постоянно поддър-

жане на определено поведение, от което

се очаква удовлетворение. Тя може да бъ-

де наркотична, лекарствена, алкохолна и

др. Под термина „зависимост от дрога“

се разбира състояние на постоянна, рес-

пективно периодична или повтаряща се

интоксикация, предизвикана от синте-

тични или естествени дроги, при което

настъпват вредни последици за самото

лице или обществото. Това физическо или

психично състояние е предизвикано от

взаимодействието на организма и психо-

активното вещество, което се характе-

ризира с различни разстройства: сома-

тични, личностни, поведенчески.

За качествената профилактика и

надеждна терапия е от значение познава-

нето на социално-психичната основа, вър-

ху която възникват и се развиват зависи-

мостите в човешкото поведение. Към

зависимост предразполагат следните со-

циално-психологични и социокултурни ас-

пекти на човешкото поведение: личност-

ни характеристики – склонност към им-

пулсивни постъпки, нарушена адаптация,

ограничено понасяне на фрустрация,

склонност към бягство, неспособност за

формиране на устойчиви междуличност-

ни връзки, нарушена идентификация.

Съвременните командири на поделе-

ния имат потребност от представяне

на модерна визия на зависимостите от

психоактивни вещества. Те нерядко раз-

познават соматичните отражения на за-

висимостта, проявявaщи се както при

системна употреба, така и при прекъсва-

не на употребата на веществото.

Изследването представя психоло-

гични и психиатрични аспекти на злоу-

потребяващите с психоактивни вещест-

ва военнослужещи и съвкупността им от

личностни черти, които се явяват преоб-

ладаващи за лекуваните през 2002 г. в

психиатрична клиника на ВМА – София, и

изследвани с личностните въпросници

ММРI и EPQ.

От получените резултати се прос-

ледяват различни нормативни показате-

ли в индивидуален и групов аспект, както

и очакваните психопатологични пробле-

ми.

Ключови думи: НАРКОТИЧНА ЗАВИСИ-

МОСТ,  ПСИХОАКТИВНИ ВЕЩЕСТВА, ЛИЧ-

НОСТНИ ОСОБЕНОСТИ

SUMMARY

Dependence is a permanent assertion of

certain behavior from which everybody

expects satisfaction. The dependence can be

to narcotics, medicines, alcohol and other. The

term „drug dependence“ is used it means con-

dition of permanent, respectively periodical or

repeating intoxication of a person which is

provoked by synthetic or natural drugs at

which there are some dangerous results for

the person itself and the society. This physical

or psychological condition is provoked from

the interaction of the body and psychoactive

stuff, which can be characterized with different

upsets: somatic, personal, and conductive.

The dependence conduct is repeating necessi-

ty of the body which goes together with the

lost of control.

For the good prophylaxis and promising

therapy it is important to know the social-psy-

chological base on which are developed the

dependences in the human behavior. Towards

dependence predispose the following social-

ПСИХОЛОГИЧНИ ОСОБЕНОСТИ НА ВОЕННОСЛУЖЕЩИТЕ,

ЗЛОУПОТРЕБЯВАЩИ С ПСИХОАКТИВНИ ВЕЩЕСТВА

(ТЕНДЕНЦИЯ КЪМ ЗАВИСИМОСТ И СЕБЕУВРЕЖДАНЕ)

М. Димитрова, Зл. Стоева, П. Василев, В. Васева, П. Николова

PSYCHOLOGICAL PARTICULARITIES OF THE MILITARYMEN –

ABUSING WITH PSYHOACTIVE STUFF

M. Dimitrova, Zl. Stoeva, P. Vassilev, V. Vasseva, P. Nikolova
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psychological and social–cultural aspects of

human behavior: personal characteristics –

tendency to impulsive acts, broken adaptation,

limited bearing of frustration, tendency to

escape, inability to form stable interpersonal

connections, broken identification.

The examination is performing psycho-

logical and psychoactive aspects of abuse of

psychoactive stuff in the military men in 2002

and the combination of their personal features

while they have been in the Psychiatric Clinic

of MMA – Sofia and they have researched

with psychological tests MMPI and EPQ.

From the results can be tracked down

different normative indexes on the scales of

MMPI in individual and group aspect and

expected psychopathological problems.

Key words: DRUG DEPENDENCE, PSY-

CHOACTIVE STUFF, PERSONAL FEATURES

Зависимото поведение е повтаряща

се потребност, която се съпътства със

загуба на контрол. Отличителните

страни на зависимостта са свързани с

„вътрешната принуда“ към веществото,

за да се изпита неговото въздействие и

да се избегне дискомфортът, предизвикан

от липсата му в човешкия организъм. За-

висимостта е съчетание на физиологич-

ни, поведенчески и когнитивни разстрой-

ства. Тя се характеризира със следните

черти: желание и непреодолимо влечение

да се приемат дрога и/или алкохол; промя-

на в толеранса и абстинентен синдром.

Първите години от живота на чове-

ка служат за развиване на вътрешни

структури, които са основа за справяне

със ситуации на неудачи и раздяла – това

е способността да се разпознават афек-

тите, да се диференцират, да се правят

поносими и да се контролират. Тежки

травми или липси през ранното детство

могат да породят дефицити в структу-

рите. Психологическият анализ на Аз-

структурите при наркомани проявява на-

личието на предимно примитивни за-

щитни механизми като отричане, разд-

воение, изолация. Свързано с тях е и ти-

пичното изкривяване на преценката и

възприемането на действителността.

Нарушеното развитие на самооценката

се отдава на травми и липси през ранно-

то детство. Резултатът е едно недос-

татъчно развито самочувствие с опас-

ност от интензивни, дълбоки страхове и

отчаяно изискване от нещо „друго“, кое-

то е необходимо, за да се чувстваш

завършен.

В повечето случаи трудно може да

се обясни доколко наред с това съществу-

ва и първична деструктивност или агре-

сивност. Характерни са следните черти:

повишено недоверие, егоцентричност с

връзки, които протичат кратко и мани-

пулативно, недостатъчно ограничаване

на Аза и нестабилна самооценка, готов-

ност за импулсивни действия, които се

осъществяват на принципа всичко или ни-

що.

Зависимите от психоактивни веще-

ства често изпадат в депресивни състо-

яния, а също така са склонни към импул-

сивни реакции, провокиращи към себеув-

реждащи действия.

Пациентите използват защитно

маладаптивен образец на предпочитано

поведение. Те не могат да поемат отго-

ворност за своя живот и бъдеще поради

опасение от загуба на собствените илю-

зии и страх от сблъсък с реалността. Те

искат да повярват, че са намерили път да

избягат от болката, да измамят живота,

да живеят като възрастни, без да пое-

мат отговорности за себе си и за после-

дствията от собственото поведение.

Индивидите са строго лимитирани

в способността си да приемат, получат

или ползват обратна корективна връзка.

С времето сблъсъкът с реалността ста-

ва все по-труден, което води до промяна

в поведението с несъответност и ексце-

нтричност. С времето последствията

от това поведение се отразяват все по-

вече във всички области от живота: брак,

работа, социални интеракции.

Проблем на клиницистите е да отк-

рият какво пациентите са отрекли, ми-

нимизирали или се опитват да скрият.

Често такива пациенти смятат, че реал-

ният проблем лежи някъде другаде, обик-

новено в това как те са били третирани

от останалите. Диагнозите трябва да

идват от наблюдение, интерпретация,

екстраполация, информация от обектив-

ни тестове и фамилни анамнези.
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Въпросът дали съществува специа-

лен тип личностово разстройство като

„зависима личност“ е изучаван задълбоче-

но през последните векове. Още от за-

почването на клинични прегледи на паци-

енти с проблеми със злоупотреба клини-

цистите са се впечатлявали от общите

характеристики на подложените на лече-

ние пациенти. Може да се каже, че описа-

ната от Kraepelin през 1873 г. „алкохолна

личност“ е един от първите системати-

зирани опити да бъде изведена такава

личностна констелация. Концепцията за

зависима личност е била значително раз-

вита след появата на психоаналитичната

и психодинамичната теория за зависи-

мост и зависимо поведение. Ако не разг-

леждаме „зависимата личност“ в контек-

ста единствено на злоупотребата с пси-

хоактивни вещества (ПАВ), то психоана-

литичните разработки имат много кли-

нични доказателства, че такава личност-

на структура съществува. Зависимата

личностна структура според тези тео-

рии се приема като ниско ниво на индиви-

дуална психологична автономия.

Има множество изследвания от

втората половина на миналия век, които

хвърлят огромни усилия да отхвърлят

или приемат, че има „зависима личност“.

И това не е изненадващо, защото ако та-

кава специфична личностна структура

съществува, нейното ранно откриване

би било неоценим инструмент за превен-

ция, ранна интервенция и лечение на паци-

енти със злоупотреба с ПАВ.

Терминът „зависима личност“ озна-

чава, че една стабилна констелация от

определени личностни характеристики

предразполага една личност да стане за-

висима към ПАВ и това може да бъде из-

мерено чрез психологични тестове и дру-

ги инструменти.

Материал и методи

Практически всички изследвания в

областта са били насочени да открият

констелация от личностни особености,

която да отграничава една склонна към

зависимост личност, използвайки огро-

мен спектър от психологични тестове и

анализи. (MMPI – използван от Ballard,

1958 USA, Hot & Cedlacek, 1958 Canada,

MacAnrew, 1965 UK, Kristianson, 1970 UK,

Spiegel & Hadley, 1970 UK, Hoffmann, 1971

Germany). Тези изследвания са били пред-

варително приготвени само за популация

от алкохолици, но някои автори са вклю-

чили и злоупотребяващи с други ПАВ. Го-

леми сходства има главно в психоневро-

тичната и невротичната скала от тес-

та.

Тези открития показват, че такива

резултати по-скоро са следствие от зло-

употребата, отколкото от наличие на

презависими личностни черти. 

Двуфазовият въпросник EPQ използ-

ва факторния анализ и обособява два ос-

новни фактора: емоционална стабилност

– лабилност (наречен общо невротизъм)

и екстраверсия – интроверсия. Въпрос-

никът се състои от 86 въпроса, с две

възможности за отговор, отчитайки

степента на социална желателност (лъ-

жа) на изследваното лице и се обработва

с количествен анализ.

При интровертните невротици се

срещат по-често дистимни симптоми –

страх, фобии, реактивна депресия, пси-

хастения и т.н.; екстравертните невро-

тици дават повече хистерични симпто-

ми и показват по-висока психопатност и

криминалност. Съществува тясна връзка

между невротичността и емоционална-

та възбуда.

Изведени са някои типични психоло-

гични характеристики при индивиди със

зависимост, като невротизъм, слабост

на егото, липса на автономия и др. Всички

те са по-скоро резултат от самото

разстройство, отколкото от предшест-

ваща зависима личност.

Изследването представя психоло-

гични и психиатрични аспекти на злоу-

потребяващите с психоактивни вещест-

ва военнослужещи и съвкупността им от

личностни черти, които се явяват преоб-

ладаващи за лекуваните през 2002 г. в

психиатрична клиника на ВМА – София, и

изследвани с психологичен въпросник

ММРI и ЕРQ на Айзенк.

Резултати

От общо 70 човека, лекувани за зло-

употреба с психоактивни вещества, изс-

ледваните са 54 на възраст между 18 и 22

години.
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По отношение на поставената ди-

агноза 26 човека са с диагноза личностово

разстройство, наркомания опиев тип, а

22 от тях са с диагноза личностово

разстройство, епизодична злоупотреба с

ПАВ (фиг. 1).

По отношение на образователното

равнище най-висок процент от злоупот-

ребяващите военнослужещи имат средно

образование – 35 човека, а 14 са с основно

образование (фиг. 2).

По отношение на семейното поло-

жение болшинството са отгледани от

родителите си (43 човека) и само малка

част от изследваните – 11, са деца на раз-

ведени родители (фиг. 3).

По отношение на психологичните

особености 23 от изследваните лица са

интроверти, 17 са екстраверти и 8 са

амбиверти.

Изключително значими за тази ка-

тегория изследвани лица, злоупотребява-

щи с ПАВ, са показателите на емоционал-

на лабилност, инфантилност и импулсив-

ност, като криминално регистрирани са

едва 15 (фиг. 4 и 5).

Обсъждане

От проведеното изследване на

срочнослужещи (18-20 г.), злоупотребява-

щи с психоактивни вещества, се устано-

ви, че изследваните лица влизат в попула-

цията на средностатистическите млади

хора на същата възраст по отношение на

образователното равнище и семейното

си положение. Това означава, че те имат

завършено средно образование, неженени

са и са отгледани от двама, най-често

здрави родители. Последното е в разрез

на общоприетите твърдения за ниско об-

разователно равнище и „разбито“ семей-

ство на злоупотребяващите с ПАВ, кое-

то го превръща в актуален проблем на

всяко семейство и институция, притежа-

ващи възпитателна и контролираща ро-

ля. Резултатите по тези показатели до-

казват изключителната значимост на

формираните личностни особености,

възможност за критичност и самоконт-

рол.

От изследването с горепосочените

психологични въпросници, може да се нап-

рави изводът, че злоупотребяващите с

психоактивни вещества са емоционално

Фигура 4 Фигура 5
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нестабилни и импулсивни в поведението

си, характеризират се с неустойчивост

във взаимоотношенията си с околните и

социалната приспособяемост. Тези лично-

стни особености в съчетание с бързата

характерова промяна, настъпваща след

продължителна злоупотреба с вещества,

нарастване на усещанията за самота и

безизходица, могат да доведат до хетеро

и автоагресивни действия.

Множество световни изслед-

oватели са се опитвали да идентифици-

рат личностни и поведенчески характе-

ристики, свързани с употребата на пси-

хоактивни вещества. По-голямата част

от пристрастените не попадат в една-

единствена личностна категория, а ши-

роко варират в личността и поведение-

то си. Специфични етнически, семейни,

междуличностни, свързани с връстници-

те, средата, физическия стремеж и гене-

тиката фактори заедно допринасят за

уязвимостта към пристрастяване. Въп-

реки това е установено, че всички имат

силно изразени усещания за безпомощ-

ност и лична неадекватност в социални-

те ситуации.

Младежите често се поддават на

пристрастяване като средство за бунт.

Могат да се появят и садомазохистични

действия, като винаги има висока степен

на нарцисизъм и колебания от надценява-

не на себе си до себепрезрение. Процесът

на пристрастяване може да се предизвика

от потребността за постигане на ста-

тус и приемане от връстниците, превръ-

щайки се дори във форма на псевдолидер-

ство. Нерядко юношата е въведен тайно

в пристрастяването от връстник като

средство за справяне със страха, вината

или тревожността.

Рехабилитационните програми по

отношение на дрогите могат да се разг-

леждат като първа голяма стъпка в

лечeнието. Чрез стабилизиране на злоу-

потребата и подобряване на адаптация-

та може да се осигурят нужните предпос-

тавки за ефективна оценка и последващо

лечение на психиатричните и психологич-

ни проблеми. 

Представеният материал е спече-

лил награда на постерна сесия на осмия

военномедицински балкански конгрес

през 21-24.09.2003 г., в Клуж-Напока,

Румъния.
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РЕЗЮМЕ

Днес захарната болест е широко

разпространена. Тя се среща сред всички

раси и народи, във всички професии и въз-

расти, еднакво често у мъже и жени. По

данни на СЗО в света има около 300 милио-

на известни диабетно болни и поне още

толкова неизвестни. През последните де-

сетилетия честотата на заболяването

нараства и днес е около 2-3 % от възраст-

ното население в повечето развити стра-

ни. В България диабетно болните са около

300 хиляди. Това широко разпространение

поставя диабета, наред със сърдечно-съдо-

вите и онкологичните заболявания, в триа-

дата „болести на века“, явяващи се най-чес-

та причина за инвалидност и смърт в наше

време. С оглед предотвратяване на услож-

ненията на захарния диабет (най-вече КДС)

и постигане на пълноценен начин на живот

на хората, засегнати от болестта, се из-

ползват съвременните възможности за

лечение. Правилното хранене стои в осно-

вата на всички форми на съвременно лече-

ние на диабета. Само на тази база могат

да се развият напълно добрите възможнос-

ти на съвременната диабетна терапия, ко-

ято включва лечение с перорални антидиа-

бетни средства и инсулинолечение /5, 27/.

Ключови думи: DIABETES MELLITUS, ЛЕЧЕ-

НИЕ

SUMMARY

Diabetes mellitus is a wide spread disease

nowadays. It is to be found among all races and

nations, all professional and age groups, equally

common for men and women. Recent data from

WHO state about 300 million registered people

suffering diabetes mellitus all over the world,

and at least as much not diagnosed. During the

last decades its incidence is increasing and today

it is about 2-3 % of the adult population in most

of the developed countries. Diabetic patients in

Bulgaria are about 300 000. Its high incidence

lists diabetes, along with the cardiovascular dis-

eases and the malignancies, in the triad of the

„diseases of the century“, the most common

causes leading to disability and death today. Up-

to-date treatment options are used to prevent

complications of diabetes and to achieve ade-

quate life style for the people suffering diabetes.

All modern therapeutic strategies are based on

keeping proper dietary regiments. Only in this

way it is possible to benefit in full extent from the

modern good therapeutic opportunities includ-

ing the use of oral antidiabetic medications and

insulin therapy /5, 27/.

Key words: DIABETES MELLITUS, TREATMENT

ЛЕЧЕНИЕ С ПЕРОРАЛНИ СРЕДСТВА

Употребяват се при лечение на заха-

рен диабет тип 2, но може и като добавка

към лечение с инсулин в различни комбина-

ции, в зависимост от вида на пероралното

средство. Появяват се на пазара преди

около 45 години, като още през 1918 г. е би-

ла известна субстанцията гванедин, която

чрез множество преобразувания днес се

включва в състава на съвременните препа-

рати от групата на метформина. След

1990 г. са известни множество препарати

за единична или комбинирана терапия, кои-

то могат да се обединят в 5 групи:

I. Сулфанилурейни препарати.

II. Бигваниди.

III. Алфа-глюкозидазни инхибитори.

IV. Инсулинови сензитайзери.

V. Прандиални глюкозни регулатори.

СЪВРЕМЕННО МЕДИКАМЕНТОЗНО ЛЕЧЕНИЕ 

НА ЗАХАРНИЯ ДИАБЕТ

В. Иванов, К. Костов, А. Ангелов, А. Цветанова

DIABETES MELLITUS – CURRENT TREATMENT

V. Ivanov, K. Kostov, A. Angelov, A. Tcvetanova

OБЗОРИ
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Oбзори

Сулфанилурейни препарати (СУП)

Сулфанилурейните препарати са

внедрени в практиката преди около 40 го-

дини. Препоръчват се при болни с инсулино-

зависим диабет, при който не е постигна-

та метаболитна компенсация с адекватен

диетичен режим. Отнася се за пациенти

обикновено след 40-годишна възраст с нор-

мално телесно тегло или умерено затлъс-

тяване, стабилно ниво на гликемиите, без

склонност към кетоацидоза и без авансира-

ли усложнения от страна на сърдечно-съдо-

ва и нервна система, бъбреци, черен дроб и

зрение. Според химичния състав и различия

в механизма на действие и ефективност

се делят на препарати от:

I генерация: Tolbutamid (Diabecid R),

Chlorpropamid и др. (не се употребяват в

съвременната клинична практика);

II генерация:

1. Група на глибенкламид – български

препарат Glibenclamid, Maninil (Berlin-

Chemie), Daonil;

2. Група на глипизид: Minidiab, Glucotrol

XL (Pfizer), Antidiab;

3. Група на гликлазид: Diaprel (Servier),

Diabrezide (Eli Lilly);

III генерация: Glimepiride (Amaryl –

Aventis).

Сулфанилурейните препарати сти-

мулират секрецията на инсулин от бета-

клетката чрез механизъм, увеличаващ

Са++ в цитозола и екзоцитозата на инсули-

новите гранули. Периферният им ефект

се изразява в потенциране действието на

инсулина поради повишен афинитет на ин-

сулиновите рецептори и увеличаване на

клетъчния транспорт на глюкозата до

пострецепторно ниво. Смята се, че

екстрапанкреасното повлияване на мета-

болитните процеси включва и потенцира-

не на стимулирания от инсулина транс-

порт на глюкозата в мускулната и мастна-

та тъкан, и действието на инсулина в чер-

ния дроб – в повечето случаи става въпрос

за резултати, получени in vitro. Задължи-

телно условие за ефекта на СУП обаче ос-

тава интактната бета-клетка със запазе-

на инсулинова секреция /1, 9/.

Кратка характеристика 

на отделните представители 

на СУП по групи

1. Глибенкламид

Мaninil – използва се в клиничната

практика повече от две десетилетия. На-

чалната доза е 2,5–5 mg, максималната е

20 mg, разпределена на 1-2 приема. Понижа-

ването на кръвната глюкоза е по-изразено

и по-продължително при него в сравнение с

другите СУП. Ефектът му е зависим от

нивото на кръвната глюкоза – неговата

инсулинстимулираща активност се увели-

чава с покачващото се или високо ниво на

глюкоза, така че повишаването на инсули-

на, индуцирано от прием на храна, се ин-

тензифицира не веднъж, а многократно.

От голямо значение е намаляването на

чернодробната продукция на глюкоза при

използване на глибенкламид, тъй като при

захарен диабет тип 2 тя е повишена /1, 10,

4/. В последно време е създадена и нова

форма на препарата – микронизиран глибе-

нкламид (ДАВ 10 – Maninil 35). При нея е уве-

личена повърхността на активната със-

тавка, което води до бърза разтворимост

и по-добра резорбция. Подобрената биона-

личност позволява терапевтичен ефект с

по-ниска доза – 1,75 mg (1/2 т.) до 7 mg (2

т.) дневно, а понякога е достатъчна доза

от 1/4 т. дневно.

2. Глипизид – Minidiab, Glucotrol XL

Minidiab контролира постпрандиална-

та гликемия без риск от късни хипоглике-

мии, има бързо действие – 30 минути след

приема се наблюдава значително пониже-

ние на кръвната захар. Приема се в дози от

2,5 до 30 mg (1/2 до 6 т.) дневно, в 1 до 3

приема. Възстановява началния пик на инсу-

линовата секреция и рискът от хиперинсу-

линемия е по-малък, отколкото при лече-

ние с глибенкламид. Има въздействие вър-

ху мастната обмяна – към шестия месец

при лечение с глипизид се намаляват общи-

ят холестерол и триглицеридите. Повлия-

ва благоприятно клетъчномедиирания иму-

нитет у болни със захарен диабет /6, 12,

2/.

Glucotrol XL е филм-таблетка, осво-

бождаваща 5 или 10 mg глипизид и поддър-

жаща ефективна плазмена концентрация

през 24-часов интервал на дозиране. Равно-

весни плазмени концентрации се достигат

най-рано на петия ден след началото на

приема му. Началната доза е 5 mg (макси-

мална 20 mg) дневно на един прием.

3. Гликлазид – Diaprel, Diabrezide

Има по-физиологичен механизъм на

действие в сравнение с останалите СУП.

Ускорява отделянето на инсулин в отговор
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на физиологичната стимулация и позволява

по-добро оползотворяване на глюкозата на

периферно ниво, което води до понижение

на кръвната захар на гладно и на постпран-

диалните хипергликемии /11/. Има следните

предимства:

– ниска честота на вторично изчерп-

ване;

– ниска честота на хипогликемии и

странични ефекти;

– не води до увеличаване на телесно-

то тегло и го намалява при затлъстяване;

– намалява агрегацията и адхезията

на тромбоцитите;

– притежава фибринолитично

действие;

– подобрява липидния профил;

– намалява активността на свобод-

ните радикали;

– забавя прогресията на диабетната

микроангиопатия.

Подходящ е при захарен диабет тип 2

със съдови усложнения. Началната му доза

е 1/2 – 1 т. (40-80 mg) дневно, обичайно 2

пъти по 1 т. (160 mg), максимално 2х2 т.

(320 mg).

4. Глимепирид (Amaryl) – препарат от

III генерация СУП на фирмата Aventis. Има

следните предимства:

– поддържа ниски инсулинови нива при

надеждно снижаване на кръвната захар;

– липсва свръхстимулация на бета-

клетката, облекчава клетката чрез неин-

сулиноподобно действие;

– потиска глюконеогенезата в черния

дроб и подобрява чувствителността към

инсулин в мастни и мускулни клетки;

– при физическа активност също се за-

пазва физиологичното отделяне на инсулин.

Amaryl се приема еднократно – начал-

на доза 1 mg дневно (максимална 6 mg днев-

но). Дозата се оптимизира през 1-2 седми-

ци с по 1 mg.

Бигваниди

Метформин – Stagid (Merck-Glevenot),

Siofor (Berlin Chemie), Metfogamma (Worwag)

Понижението на кръвната захар с

тези препарати се дължи на:

– потискане на чернодробната глюко-

неогенеза;

– повишено утилизиране на глюкоза-

та от мускулната тъкан при наличие на ин-

сулин;

– намаляване на стомашно-чревната

абсорбция на глюкоза;

– благоприятстват за намаление на

телесното тегло и снижаване на тригли-

церидите, което ги прави подходящи за па-

циенти с метаболитен синдром.

Новите препарати от групата на

метформина не предизвикват лактацидо-

за. Началната доза е 1/2 т. дневно (макси-

мално до 3х1 т. от 850 mg дневно) /1, 7, 8,

18, 23/.

��-глюкозидазни инхибитори

Акарбоза (Glucobay – Baer), малтоза,

фолибиоза

Механизмът им на действие е свър-

зан с ензимите глюкозидази, които разг-

раждат дизахариди и полизахариди до мо-

нозахариди, като само последните могат

да преминат от червата в кръвния път.

Ако активността на глюкозидазите в чер-

вата бъде възпрепятствана от акарбоза-

та, преминаването на монозахариди в

кръвния път се забавя. По този начин нама-

ляват значително постпрандиалните хи-

пергликемии. Това забавящо действие на

Glucobay се отразява върху храните,

съдържащи комплексни захариди – нишес-

те, върху дизахариди като малцова и

тръстикова захар, но не и върху монозаха-

риди – глюкоза и млечна захар. След по-дъл-

готрайно приемане на акарбоза е наблюда-

вано освен снижение на постпрандиалните,

така и снижение в по-ниска степен на гли-

кемиите на гладно, а стойностите на хе-

моглобин А1с се подобряват дълготрайно с

0,5 до 1,5 % /4,9/.

Инсулинови сензитайзери

Група на тиазолидиндионите

Това са вещества, правещи инсулина

„чувствителен“. Синтезирани са през 1980

г., а първият им представител, троглита-

зонът, се появява на пазара през 1997 г. в

САЩ и Япония в таблета от 400 mg. В Евро-

па пускането на пазара се забавя поради наб-

людаваните чернодробни увреждания след

лечението с тях. Механизмът на действие

се състои в намаляване на инсулиновата ре-

зистентност и увеличаване ефективност-

та на наличния или инжектирания инсулин,

особено върху засегнатите органи и по-спе-

циално върху мускулите. Понижават пре- и

постпрандиалните хипергликемии. Други

препарати от същата група, освен трогли-

тазона, са: цилиглитазон, проглитазон, пи-
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оглитазон. Нов представител е росиглита-

зон (търговско име Avаndia), докладван на

58-ата среща на Американската диабетна

асоциация (19). Той предпазва бета-клетката

от изтощаване и забавя прогресирането на

заболяването. Използван експериментално,

забавя клиничната изява на заболяването,

съхранява обема и функцията на инсулинп-

роизвеждащата тъкан. Надеждата е, че

той атакува водещия проблем – инсулино-

вата резистентност при захарен диабет

тип 2. Клиничните проучвания върху 4000

пациенти показват, че той не е хепатоток-

сичен. В началото на 1999 г. е представен за

официално одобрение като перорално сред-

ство за моно- и комбинирано лечение на за-

харен диабет тип 2, а от средата на 2000 г.

е разрешен за употреба в Европа заедно с

друг представител на тази група – пиогли-

тазона. Тиазолидиндионите са одобрени как-

то за монотерапия, така и за комбинирана

терапия заедно с метформин или сулфони-

луреен препарат. Не се препоръчва комбини-

рането им с инсулин поради наблюдавано

задълбочаване на сърдечната недостатъч-

ност при пациенти със сърдечни заболява-

ния /20, 21, 22, 24, 26/.

Последните проучвания показват, че

алфа-липоевата киселина също повишава

усвояването на глюкоза от тъканите /25/.

Прандиални глюкозни регулатори

Към тази група принадлежи препа-

ратът с генеричното име Репаглинид

(търговско име Prandin) и е регистриран в

САЩ през 1998 г. В Европа търговското

име е Novonorm и се разпространява от

Novo Nordisk. През декември 1998 г. е реги-

стриран в България и вече е внедрен в кли-

ничната практика. Novonorm стимулира

бета-клетката, като възстановява нару-

шената ранна фаза на инсулиновата секре-

ция. Поради бързата резорбция и кратък

полуживот не предизвиква допълнителна

стимулация на инсулиновата секреция меж-

ду храненията, за разлика от СУП. Негови-

ят ефект върху инсулиновата секреция е

глюкозомедииран, т.е. тя се стимулира в

зависимост от количеството на приети-

те въглехидрати. Последното предлага го-

ляма гъвкавост по отношение на храни-

телния режим на пациенти със захарен ди-

абет тип 2, като подкрепя съвременното

схващане за нагласяване на терапията към

живота на пациента /14/.

Продължават проучванията и върху

разработването на нови медикаменти,

стимулиращи инсулиновата секреция, като

основната насока е в по-пълното имитира-

не на физиологичните Ӝ механизми /28/. 

ЛЕЧЕНИЕ НА ЗАХАРНИЯ ДИАБЕТ С

ИНСУЛИН И ВИДОВЕ ИНСУЛИН

След изолирането на първия инсули-

нов разтвор от Бантинг и Бест през 1921

г. започва инсулиновото производство

през 1923 г., което преминава през живо-

тинския инсулин – биопродукт, получен

чрез екстрахиране от свинска и говежда

задстомашна жлеза, до съвременните чо-

вешки инсулини, появили се на пазара през

1981 г. Последните се получават по два ме-

тода:

1. Изходният субстрат е свински ин-

сулин, при който последната аминокисели-

на от бета-веригата (аланин) се заменя с

треонин;

2. Рекомбинантна ДНК-технология за

производство на биосинтетичен човешки

инсулин, която използва Е.coli или дрожди;

В съвременната модификация се ко-

дира и синтезира проинсулиновата молеку-

ла с последващо ензимно отцепване на С-

пептида.

От края на 1999 г. в България за лече-

ние се използват почти само човешки ин-

сулини. Аргументите в полза на това са:

– намаляване на риска от образуване

на инсулинови антитела;

– повишаване на точността на дози-

ране чрез използването на предварително

приготвени инсулинови смеси;

– допълнително удобство и повиша-

ване на прецизността на лечението чрез

използване на съвременни инжектиращи

устройства /1, 9, 7/.

На българския пазар се предлагат ху-

манизирани инсулини на фирмите Eli Lilly,

Novo Nordisk и Aventis.

Инсулини на фирмата Eli Lilly

Тя съществува от 1876 г., като през

1922 г. е пуснала в продажба първия инсулин,

а през 1982 г. – първия човешки инсулин –

Humulin. Той съществува днес в следните

модификации:

– Humulin R – начало на действие след

30 минути, максимум между 1 и 3 час,

продължителност на действие 6-8 часа.

Използва се за интензифицирано лечение

Oбзори
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или за конвенционално, в съчетание с ин-

термедиерен инсулин;

– Humulin N – начало на действие след

30 минути, максимум между 2 и 8 час,

продължителност на действие 18-20 часа;

– Humulin M1 10/90 (10 % бързодей-

стваща и 90 % интермедиерна компонен-

та) – начало на действие след 30 минути,

максимум между 1,5 и 9 час, продължител-

ност на действие 16-18 часа;

– Humulin M2 20/80 (20 % бързодей-

стваща и 80 % интермедиерна компонен-

та) – начало на действие след 30 минути,

максимум между 1,5 и 8 час, продължител-

ност на действие 14-16 часа;

– Humulin M3 30/70 (30 % бързодей-

стваща и 70 % интермедиерна компонен-

та) – начало на действие след 30 минути,

максимум между 1,5 и 8,5 час, продължи-

телност на действие 14-15 часа;

– Humulin M4 40/60 (40 % бързодей-

стваща и 60 % интермедиерна компонен-

та) – начало на действие след 30 минути,

максимум между 1 и 8 час, продължител-

ност на действие 14-15 часа;

– Humulin L – начало на действие след

2,5 часа, максимум между 3 и 18 час, продъл-

жителност на действие 24 часа;

– Humulin U – начало на действие след

3 часа, максимум между 3,5 и 18 час, продъл-

жителност на действие от 24 до 28 часа.

Humulin L, N и U могат да се прилагат

два или един път в денонощието. Смесени-

те М1-М4 са подходящи с оглед избягване на

комбинирана терапия, прилагат се обикно-

вено 2 пъти в денонощие, като около 2/3

от дозата е сутрин, а цялата доза е жела-

телно да не надвишава 50Е.

Горепосочените инсулини се предла-

гат във флакони от 10 мл, 40Е/мл, и патро-

ни от 1,5 и 3 мл, 100Е/мл – за писалката на

Eli Lilly Pen B-D (Beckton-Dickinson). Същест-

вуват и готови за употреба еднократни

писалки Humaject, заредени с пълнител от

3 мл, като възможната максимална доза за

едно инжектиране е 96Е.

Фирмата Eli Lilly предлага и един-

ствения засега инсулин със свръхбързо

действие и краткотрайна активност.

Това е т.нар. инсулин Lispro или Humalog,

получен чрез рекомбинантна ДНК-техно-

логия. Основното му действие е да регу-

лира глюкозния метаболизъм. Той е с бър-

зо начало на действие – след 15 минути,

което позволява да бъде прилаган непос-

редствено преди хранене – 0-15 минута,

в сравнение с обикновения инсулин – 15-45

минути преди храна. Има по-бърз ефект

и по-кратко действие, достига пикови

нива в кръвта 30-70 минути след субку-

танно приложение. Използва се обикнове-

но за интензифицирана терапия, в комби-

нация с бързодействащ инсулин (Humulin

N) за фон. Humalog е подходящ за пациен-

ти с постпрандиални хипергликемии.

Предлага се във флакони от 10 мл със

100Е/мл и 40Е/мл, и пълнители 1,5 мл

100Е/мл /3,7/.

Инсулин на фирмата NOVO NORDISK

– Actrapid HM – начало на действие

след 30 минути, максимум между 1 и 3-ти

час, продължителност на действие 6-8 ча-

са; флакони 10 мл 40Е/мл, Penfil 1,5 мл

100Е/мл; Novolet 1,5 мл 100Е/мл;

– Insulatаrd HM – начало на действие

след 1,5 часа, максимум между 4 и 12-ти час,

продължителност на действие 24 часа;

флакони 10 мл 40Е/мл, Penfil 1,5 мл и 3 мл

100Е/мл; Novolet 1,5 мл 100Е/мл;

– Mixtard 10, 20, 30, 40 и 50 – смесени

инсулини със съответно 10 %, 20 %, 30 %,

40 % и 50 % бързодействаща съставка; на-

чало на действие след 30 минути, макси-

мум между 2 и 8-и час, продължителност

на действие 18-24 часа; флакони 10 мл

40Е/мл, Penfil 1,5 мл и 3 мл 100Е/мл; Novolet

1,5 мл и 3 мл 100Е/мл;

– Monotard HM – начало на действие

след 2,5 часа, максимум между 7 и 15 час,

продължителност на действие 24 часа;

флакони 10 мл 40Е/мл;

– дълги депа – Ultratard – максимум на

действие след 16-18 часа, продължител-

ност на действие 24-36 часа.

Инжектиращи устройства:

– писалки – NovoPen 1, 2 и 3, като пос-

ледната е с най-добър модифициран пълни-

тел, позволяващ еднократно инжектиране

до 70Е;

– Novolet, за еднократна употреба, с

флакони от 1,5 мл, позволяващи еднократ-

но инжектиране до 58Е, и с флакон от 3 мл,

позволяващ еднократно инжектиране до

78Е. Въведени са в практиката от 1989 го-

дина.

Инсулини на фирмата AVENTIS

– Rapid – бързодействащ – начало на

действие след 30 минути, максимум между
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1 и 2 час, продължителност на действие 5-

8 часа; флакони 10 мл 40Е/мл, Penfil 3 мл

100Е/мл за Optipen;

– Comb 25/75 – смесен инсулин – нача-

ло на действие след 30-45 минути, макси-

мум между половин и 3 час, продължител-

ност на действие 12-18 часа; флакони 10 мл

40Е/мл и Penfil 3 мл 100Е/мл за Optipen;

– Basal – интермедиерен инсулин –

начало на действие след 1 час, максимум

между 4 и 6 час, продължителност 11-20 ча-

са; флакони 10 мл 40Е/мл и Penfil 3 мл

100Е/мл за Optipen;

– Инжектиращо устройство: Optipen.

Отскоро фирмата предлага на аме-

риканския пазар и инсулина Lantus, с продъл-

жителност на действие до 24 часа, през

което време се осигуряват почти равно-

мерни инсулинови нива (без пикове).

НОВИ АСПЕКТИ В ИНСУЛИНОЛЕЧЕ-

НИЕТО: ИНСУЛИНОВИ АНАЛОЗИ

Предвижда се те да действат на ни-

во черен дроб, където да повишават про-

изводството на глюкоза (при здрави хора

панкреасната секреция на инсулин понижава

чернодробната продукция на глюкоза). При

диабетици инжектираният отвън инсулин

преминава в кръвта, разрежда се и след то-

ва попада в черния дроб. Работи се върху

това инсулинов аналог да може да вкарва

селективно глюкозата в мускулните клет-

ки, но не и в мастните.

Създадени са т.нар. пролонгирани ин-

сулинови аналози, създаващи базално инсу-

линово ниво и супресиращи чернодробната

продукция на глюкоза: Novosal на Novo

Nordisk, Gly A2, Basal Long acting /3, 7/.

Работи се и върху други начини за

приложение на инсулин, освен инжекционно.

Правени са опити за прилагане чрез впръ-

скване, помпи, назално, per os. Последният

метод преди няколко години стартира в

САЩ и Канада с шестмесечно проучване

при 200 диабетици, които са получавали пе-

рорален инсулин, разработен от канадска-

та компания Генерекс. Оралният инсулин,

регистриран с търговското име Oralgon

(САЩ, Великобритания) и Oralin (Канада),

представлява течна форма на антидиа-

бетния хормон. Желаната доза се впръсква

в устната кухина под форма на аерозолни

капчици с определен размер, с помощта на

аерозолен апликатор.

Вече са налице и първите обнадежда-

ващи резултати от приложението на ин-

халаторни инсулини /29/.

Като заключение може да се отбе-

лежи, че нашата страна е сред учредите-

лите на Сен-Винсентската декларация,

подписана през 1989 г. от всички евро-

пейски страни. Декларацията препоръчва

на правителствата и на неправител-

ствените организации да предприемат

действени мерки за подобряване на гри-

жите за хората с диабет, в това число и

лечението със съвременни антидиабетни

средства.
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РЕЗЮМЕ

Разглеждат се съвременните тенден-

ции и подходи за медикаментозно трети-

ране на гърчовата симптоматика при ост-

ри отравяния с фосфорорганични съедине-

ния, в това число и нервни агенти (табун,

зарин, зоман, Vх-газове). На основата на се-

гашното разбиране за биохимичните про-

цеси, протичащи в ЦНС при интоксикация с

нервни агенти, са обсъдени ролята и значе-

нието на различните невромедиатори

(ацетилхолин, допамин, ГАМК, възбудни

аминокиселини), участващи в зараждането

и разпространението на епилептиформе-

ното огнище в мозъка и последващите го

конвулсии. Комплексният характер на био-

химичните промени изисква провеждането

на комбинирано лечение, включващо анти-

холинергични средства, реактиватори на

холинестеразата и бензодиазепини. В тази

връзка са дискутирани значението и ефек-

тивността на изброените групи медика-

менти, проучени на експериментални моде-

ли, за антагонизиране на гърчовата симп-

томатика, предизвикана от нервни агенти.

Разглеждат се и антиконвулсивните и нев-

ропротективните свойства на някои нови

класове съединения (антагонисти на N-ме-

тил D-аспартатните рецептори).

Ключови думи: ФОСФОРОРГАНИЧНИ СЪЕ-

ДИНЕНИЯ, НЕРВНИ АГЕНТИ, МОЗЪЧНИ ПА-

РОКСИЗМИ, КОНВУЛСИВНА СИМПТОМАТИ-

КА, ХОЛИНОЛИТИЦИ, РЕАКТИВАТОРИ НА

ХЕ, БЕНЗОДИАЗЕПИНИ, NMDA-АНТАГО-

НИСТИ

СЪВРЕМЕННИ ТЕНДЕНЦИИ В ТЕРАПИЯТА НА КОНВУЛСИВНАТА

СИМПТОМАТИКА ПРИ ИНТОКСИКАЦИИ С ФОСФОРОРГАНИЧНИ

СЪЕДИНЕНИЯ

И. Съмналиев

CONTEMPORANEOUS APPROACHES FOR TREATMENT OF CONVULSIONS

PRODUCED BY ORGANOPHOSPHORUS COMPOUNDS

I. Samnaliev
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SUMMARY

In the current review the contemporane-

ous approaches for medical treatment of convul-

sions produced by organophosphorus com-

pounds, including „nerve agents“ (sarin, soman,

Vx) are discussed. On the base of the current

understanding concerning the biochemical

events in the central nervous system after acute

organophosphorus poisoning the role and signif-

icance of different neuromediators (acetyl-

choline, dopamine, GABA, excitatory amimo

acides) which take part in formation and propa-

gation of brain epileptogenic activity and convul-

sions are considered. The complexity of the bio-

chemical processes requires a combined treat-

ment approach consisting of anticholinergic

drugs, cholinesterase reactivators and benzodi-

asepines. The significance and effectiveness of

each of these compounds in antagonozing nerve

agents-induced convulsions at experimental

conditions are described. The anticonvulsive and

neuroprotective properties of some new drugs

(NMDA antagonists) are discussed as well.
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CONVULSIONS,  ANTICONVULSIVE TREAT-
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ANTAGONISTS

Фосфорорганичните съединения и

особено техните високотоксични предста-

вители, известни още като нервни агенти

(табун, зарин, зоман, V-газове), са потенци-

ално опасни за водене на химическа война

или за извършване на терористични акто-

ве. Пример за това е обгазяването със за-

рин на повече от 6000 човека в Япония при

две последователни атаки през 1994 и 1995

година, извършени с терористични цели от

религиозната секта на Аум. 12 са смъртни-

те случаи, а стотици други са приети за ле-

чение с различни степени на интоксикация.

Проведените 8 месеца по-късно изследва-

ния показват, че при немалка част от пора-

зените са налице т.нар. късни ефекти

(„delayed effects“, „long term effects“) на ин-

токсикацията, изразяващи се в неврофизи-

ологични и поведенчески нарушения /55/.

Подобни късни ефекти са описани и при

множество други интоксикации с фосфо-

рорганични съединения, като най-общо те

се разделят в три групи: 1. Синдром, включ-

ващ невроповеденчески нарушения и засяга-

не на нервномускулните функции; 2. Интер-

медиерен синдром и 3. Късна невротоксич-

ност (organophosphate-induced delayed neu-

rotoxicity, OPIDN), характеризираща се с раз-

витието на тежки полиневрити, достига-

щи до спастични парализи с хиперфлексия

/54, 14/. Етиологията на късните последици

не е напълно изяснена, но съществуват се-

риозни доказателства, че поне в част от

случаите те са свързани с мозъчни уврежда-

ния, настъпили в хода на интоксикацията.

При експериментални условия е установе-

но, че след отравяне със зоман и зарин се

развиват мозъчни лезии, включващи деге-

неративни промени и некроза, в различни

мозъчни структури. Приема се, че те са

тясно свързани и следствие на пристъпна-

та (епилептогенна) мозъчна активност и

конвулсиите, настъпващи при тежките

форми на интоксикация /53, 22, 11, 31/. Счи-

та се, че има зависимост между продължи-

телността на конвулсиите (клоничните и

тонични гърчове) и тежестта на централ-

ната невропатология /53/. Подобни проуч-

вания имат важно практическо значение,

тъй като показват необходимостта от

навременното елиминиране или минимизи-

ране на гърчовата симптоматика при ин-

токсикации с нервни агенти и други фос-

форорганични съединения.

Натрупаният през последните годи-

ни богат експериментален материал по

отношение на биохимизма на възникването

и динамиката на епилептогенното огнище

в ЦНС, при остри отравяния с ФОС, очерта

насоките на съвременната медикаментоз-

на стратегия за овладяване на конвулсивна-

та симптоматика. Комплексният терапев-

тичен подход изисква включването на пре-

парати с нееднородно фармакологично

действие, така че антагонизирането на

токсичните ефекти на ФОС да се реализи-

ра на различни нива от биохимичната каска-

да. Такива са препаратите основно от гру-

пите на холинолитиците, бензодиазепини-

те, антагонистите на възбудните амино-

киселини, реактиваторите на холинесте-

разата и медикаменти, използвани за лече-

ние на status epilepticus.

Един от най-задълбочено изследвани-

те класове съединения, използвани като ан-

тидоти срещу ФОС, е този на антихоли-

нергиците. Съобразно химическата им

структура те притежават силно изразен

афинитет към М- и/или Н-холинорецепто-
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рите (ХР), на което ниво конкурират и съ-

щевременно антагонизират действието

както на невромедиатора ацетилхолин,

така и на ФОС. Във втория случай анти-

дотното им действие се осъществява пос-

редством блокирането на ХР, предотвра-

тявайки по този начин тяхната абнормна

стимулация от страна на ацетилхолина,

независимо от ексцесивното му натрупва-

не в синапсите следствие на инхибицията

от ФОС на ензима ацетилхолинестераза.

По този начин се прекратява състоянието

на свръхвъзбудимост на структурите с хо-

линергична инервация и обусловените от

нея централни и периферни симптоми на

интоксикацията.

Типичен представител на холиноли-

тиците с предимно периферно М-холиноли-

тично действие е атропинът. Той е най-

широко изследваният в експериментални

условия и прилаган и в клиничната практи-

ка антидот срещу ФОС от групата на хо-

линолитиците. Намира се на въоръжение в

армиите на редица страни в състава на

специализираните за целта комплекти за

оказване на само- и взаимопомощ, както и

на първа медицинска помощ при поразяване

с ФОС. Недостатък на атропина е способ-

ността му да повлиява само М-ХР, и то ос-

новно разположените периферно. Това огра-

ничава ефективността му при интоксика-

ции с мощни необратими инхибитори на хо-

линестеразата като зоман, например, в чи-

ето токсично действие централната ком-

понента играе съществена роля. Все пак

изследванията, проведени от Kassa и сътр.

/23/, разкриват известно невропротекив-

но действие на атропина при отравяне със

зоман. В конкретните опити обаче дозата

на зомана е сублетална и той е прилаган в

комбинация с реактиватор на ХЕ.

Изследванията, проведени от

McDonough и сътр. /37/, потвърждават

ограничената ефективност на атропина

да отстранява предизвиканите от зоман

(2LD 50) гърчове на модела на морски

свинчета. При това той отстъпва значи-

телно по антигърчова активност на ос-

таналите изпитвани холинолитици – ско-

поламин, бипериден, бе-нактизин, процик-

лидин, апрофен, азопрофен и трихексифе-

нидил. От друга страна, редица проучва-

ния разкриват способността на централ-

нодействащите холинолитици да антаго-

низират токсичните ефекти на ФОС в

ЦНС, в резултат на което прекратяват

или свеждат до минимум конвулсивната

симптоматика /1, 2, 3, 9, 17, 39/. От тези

изследвания на преден план изпъква значи-

телната антигърчова ефективност на

скополамина. Той е типичен антихолинер-

гичен препарат, повлияващ М-ХР. Сравнен

с атропина, скополаминът е по-активен

16 пъти в ЦНС и 3 пъти в периферната

нервна система. Неговите качества като

антиконвулсант са установени още през

1948 г. при интоксикация с DFP, а по-късно

са потвърдени и от Backer и Benedict /4/.

Едва в последните години стана ясно, че

той успешно предотвратява или блокира

развитието на конвулсии при отравяне и

със зоман. 

Друг холинолитик, който привлича

вниманието с много доброто повлияване на

конвулсивната симптоматика при отравя-

ния с ФОС, е бипериденът. Той е синтети-

чен терциерен амин със силно изразени

централни и периферни антимускаринови

свойства. Проявява активност и спрямо Н-

ХР. Наред с това установено е, че притежа-

ва и анти N-метил D-аспартатна актив-

ност. В клиниката намира приложение за

лечение на паркинсонизъм. Макар и да

отстъпва на скополамина, бипериденът е

значително по-ефективен в сравнение с

атропин, апрофен, азапрофен, бенактизин

и други по отношение на предотвратяване

на индуцирани от зоман гърчове /9/.

При изследване на холинолитиците

като антиконвулсанти са установени две

важни зависимости: първата е връзката

между купирането на гърчовете и преживя-

емостта, а втората – зависимостта на

антигърчовата активност от времето на

прилагане на препаратите. Така в своите

опити Anderson и сътр. /3/ наред с проти-

вогърчовата активност оценяват изпит-

ваните холинолитици и по показателя пре-

живяемост. При това те намират, че пре-

паратите, които най-успешно потискат

развитието на конвулсии в опитните жи-

вотни, осигуряват и най-висок процент

преживяемост. Подреждането на използва-

ните холинолитици съобразно контролира-

ните параметри е следното: скополамин >

бипериден > дицикломин > бензтропин.

Много добра корелация между антиконвул-

сивната активност на скополамина и пре-

живяемостта на експерименталните жи-

вотни, лекувани с него на фона интоксика-
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ция със зоман (2 – 3.2 LD 50), установяват

също Harris и сътр. /17/ и Anderson и сътр.

/2/. Важно е да се отбележи, че антидотна-

та ефективност на скополамина не се пов-

лиява от допълване на терапията с атро-

пин.

Пряка зависимост между антип-

ристъпното действие на скополамина и на-

маляване на леталитета при интоксикация

със зоман (180 mkg/kg), при опити на морс-

ки свинчета, установяват и McDonough и

сътр. /38/. Получените резултати сочат,

че 96 % от животните, при които мозъчни-

те пароксизми са блокирани от приложено-

то лечение, преживяват до 24-тия час (кра-

ен срок на отчитане). И обратно, едва 25 %

от морските свинчета с непотисната па-

роксизмална активност доживяват до края

на експеримента.

Въпросът за зависимостта на ан-

тигърчовия ефект от времето на започва-

не на терапията при интоксикация с ФОС

има важно практическо значение най-вече

от гледна точка на оптимизиране на лече-

нието на поразените. В тази насока са про-

учванията, проведени от McDonough и

сътр. /37/, които изследват способността

на редица холинолитици да отстраняват

породената от зоман пристъпна мозъчна

активност при морски свинчета. Препара-

тите са въвеждани в два срока – на 5-а и

40-а минута от появата на пристъпите,

като за всеки един от тях е определяна и

средноефективната доза (ED50). Данните

показват, че мозъчните пароксизми, които

всъщност водят до формирането на епи-

лептогенно огнище, се потискат значител-

но по-успешно при ранното прилагане на

тестираните лекарства. 

Друг клас съединения, широко изслед-

ван за антигърчова активност при инток-

сикации с ФОС, е този на бензодиазепини-

те. Известно е, че те притежават редица

фармакологични свойства – антиконвулсив-

ни, миорелаксиращи, седативно-хипнотич-

ни и анксиолитични. Съгласно съвременни-

те представи главен неврохимичен меха-

низъм на тези техни ефекти е облекчаване-

то на ГАМК-ергичното предаване в ЦНС,

без това да води до увеличаване на нивата

на ГАМК в мозъка. От своя страна ГАМК е

основният невромедиатор с инхибиторни

функции в ЦНС. Проучванията, проведени

на молекулно равнище, сочат, че проти-

вогърчовото действие на бензодиазепини-

те е резултат от взаимодействието им с

бензодиазепиновите рецептори II тип, кои-

то са функционално свързани с ГАМК. 

Главен представител на групата на

1,4-бензодиазепините е диазепамът, който

е комплексен агонист на ГАМК рецептори-

те. За него първо се получават експеримен-

тални данни, че антагонизира пристъпната

мозъчна активност и конвулсивната симп-

томатика, предизвикани от флуостигмин

и зоман /45, 46, 47, 33, 21/. Установено е, че

предпазва нервната система и сърцето от

патологични промени при отравяне със зо-

ман /35, 40/. Значително подобряване на ан-

тидотната ефективност на конвенцио-

налната терапия, съставена от атропин и

реактиватор на ХЕ при интоксикация със

зоман след включването на диазепам, нами-

ра и Boskovic /7/. Изследванията, проведени

от Anderson и сътр. /2/ и Harris и сътр. /17/,

също разкриват способността на диазепа-

ма, приложен съвместно с атропин, да пов-

лиява благоприятно конвулсивната симп-

томатика, предизвикана от зоман, както и

да повишава преживяемостта на отрове-

ните опитни животни. В същото време е

установено, че повишаване дозата на диа-

зепама (5 mg/kg) води до влошаване на

контролираните показатели, което изисква

покачване дозата на атропина (8 mg/kg). В

допълнение сравняването на ефектите на

диазепама с тези на скополамина показва

определено предимство за холинолитика,

което дава основание на авторите да пред-

ложат евентуалната подмяна на диазепама

и атропина със скополамин при терапията

на отравянията със зоман. Антигърчов и

антилетален ефект на диазепама (1,25

mg/kg), въведен 5 минути след интоксика-

ция със зоман, демонстрират и опитите,

проведени от Anderson и сътр. /3/. И в то-

зи случай изпитваните в експеримента хо-

линолитици – скополамин, бипериден, дицик-

ломин, бензтропин са по-ефективни.

Антиконвулсивната ефективност на

диазепама също така зависи от времето на

прилагане след интоксикацията. Резулта-

тите, получени от McDonough и сътр. /37/,

сочат, че средноефективната доза на диа-

зепама се променя в зависимост от време-

то на въвеждането му – 5-а и 40-а минута

след отравяне със зоман, съответно от

3,45 mg/kg на 6,81 mg/kg. Установява се съ-
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що посредством ЕЕГ-записи, че той потис-

ка успешно мозъчните пароксизми, породе-

ни от отровата, макар и да прави това по-

бавно в сравнение с холинолитиците. Про-

тивно на посочените по-горе данни

McDonough и сътр. /38/ намират, че тре-

тираните с диазепам опитни животни пре-

живяват в по-голям процент дори и когато

гърчовите пристъпи не са напълно купира-

ни, сравнени с тези, лекувани с холинолити-

ци (скополамин, атропин и др). Способност-

та на диазепама да блокира развитието на

пристъпната мозъчна активност, както и

да потиска разгърнати вече гърчове, се

потвърждава и от изследванията на Shih и

сътр. /49, 50/ и Koplovitz и сътр. /24/. 

Освен за диазепама, установено е в

експерименти, проведени на примати, че и

други бензодиазепинови деривати, както и

препарати от групата на парциалните аго-

нисти на ГАМК-рецепторите, притежават

антиконвулсивна и невропротективна ак-

тивност /5, 34/. 

Въпреки безспорните качества на ди-

азепама като антиконвулсивно средство,

съществуват и някои критични съображе-

ния от гледна точка на възможни странич-

ни ефекти при употребата му, или практи-

чески неудобства. Така например приемане-

то на диазепам в антигърчова доза от не-

поразени с нервни агенти хора или поразени

такива, чиято симптоматика не изисква

подобна дозировка, може да доведе до изве-

стни промени в поведението им и откло-

нения при изпълнение на функционалните

задължения. От друга страна, се изтъква

възможността за повторно развитие на

пристъпната активност след отравяне

със зоман, независимо от първоначално бла-

гоприятното Ӝ повлияване от диазепама. 

Независимо от посочените недос-

татъци на диазепама понастоящем, той се

приема като най-подходящото от групата

на бензодиазепините средство за потенци-

ране на конвенционалното антидотно ле-

чение, съставено от холинолитик и реак-

тиватор на ХЕ. Това намира потвърждение

във факта, че е включен в състава на аме-

риканския кит (MARK I) за целите на само- и

взаимопомощ в случай на опасност от

употреба на нервни агенти. В специализира-

ното издание на Medical Research Institute of

Chemical Defense, US Army /42/ подробно са

описани индикациите за приемане на диазе-

пам именно с цел да се избегнат възможни-

те нежелани странични ефекти. 

Друг изключително важен компонент

на антидотната терапия на отравянията

с ФОС са реактиваторите на холинестера-

зата. Техният основен фармакологичен

ефект се състои в разцепване на комплекса

ФОС-ацетилхолинестераза, вследствие на

което активността на ензима се възста-

новява и се включва отново в обмяната на

невромедиатора ацетилхолин. По този на-

чин се прекратява патологичната хиперс-

тимулация на холинергичните структури в

ЦНС и периферията, която обуславя симп-

томите на интоксикацията, в това число и

конвулсиите. Важно е да се изтъкне, че ре-

активирането на инхибирания от ФОС ен-

зим се осъществява, преди да е настъпил

т.нар. процес на „стареене“ на ензима. При

него, вследствие на деалкилиране на ФОС-

остатъка, в комплекса ензим-инхибитор

настъпват конформационни промени, кои-

то правят ензима устойчив на действието

на реактиваторите на ХЕ, т.е. настъпва

необратимо инхибиране на ензима. Про-

цесът на стареене се развива най-бързо

при интоксикация със зоман – до 1,5 минути

след отравянето. Това е причината конвен-

ционалните реактиватори на ХЕ, каквито

са 2-РАМ, ТМВ-4 и Toxogonin, да са слабо

ефективни срещу зоман. Други механизми

на действие на реактиваторите на ХЕ са

прякото взаимодействие с ФОС в организ-

ма, взаимодействието с М- и Н-ХР и тяхна-

та десенсибилизация, които също доприна-

сят за реализирането на антидотните им

свойства. 

Ролята на реактиваторите на ХЕ за

повлияване на централно обусловената

гърчова симптоматика при интоксикации с

ФОС е въпрос, който през последните го-

дини се проучва задълбочено. При това вни-

манието е концентрирано основно върху

действието на считания за най-перспекти-

вен препарат от групата на новите „Н“-ок-

сими, известен като HI-6. За разлика от

конвенционалните реактиватори на ХЕ,

той осигурява антидотна защита срещу

всички нервопаралитични БОВ, включител-

но и зоман /7, 19, 26, 30, 36, 48/, което е при-

чината да е внедрен в армиите на редица

страни (Канада, Швеция, Чехия). HI-6 е син-

тезиран и във ВМА от колектива на НЕЛТ

под названието Токсидин, от който е из-

готвена и ампулна форма. HI-6, както и го-

лям брой други известни реактиватори на
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ХЕ, съдържа четвъртичен азотен атом, ко-

ето предполага ефектите му на ниво ЦНС

да са ограничени. Изследванията, проведени

в тази насока, дават противоречиви данни.

Счита се, че фармакологичното действие

на HI-6 се реализира основно извън ЦНС,

тъй като не се установява значима реак-

тивация на мозъчната холинестераза, инхи-

бирана от зоман. В други опити, при които

се отчитат ефектите на същия препарат,

приложен в комбинация само с атропин или

с атропин и диазепам, по отношение на ку-

пирането на гърчовата симптоматика, по-

вишената локомоторна активност и нару-

шенията на процеса на обучение на плъхове,

отровени със зоман, се наблюдава недос-

татъчно потискане на проявите на инток-

сикацията при отсъствието в лечението

на диазепам /6/. В противовес на тези наб-

людения Ligtenstein /32/, изследвайки фарма-

кокинетиката на HI-6, установява значи-

телни количества от него в редица мозъч-

ни структури – главен мозък, малък мозък

и хороидален плексус. Това му дава основа-

ние да направи заключението, че е напълно

възможно HI-6 да притежава и антиконвул-

сивно действие, наред с много добре проя-

вените периферни ефекти. При аналогичен

експеримент Cassel и сътр. /12/, прилагайки

микродиализна техника, също така нами-

рат, че въведен мускулно в доза 100 mg/kg,

HI-6 преминава кръвномозъчната бариера и

достига в мозъка достатъчни концентра-

ции, осигуряващи реактивиране на инхиби-

раната от зоман ацетилхолинестераза. Те-

зи резултати демонстрират способност-

та на HI-6 активно да се намесва във

възстановяването на нарушения от зоман

ацетилхолинов обмен в ЦНС, респективно

в прекъсването на зараждането или разп-

ространението на мозъчните пароксизми,

породени от отровата. В потвърждение

на това идват изследванията на Busker и

сътр. /8/, които изучават ефектите на HI-

6 в комбинация с атропин (15 mg/kg) върху

предизвиканите от зоман (2LD 50) промени

в поведението (активни отбранителни

рефлекси) и ЕЕГ-записи на модела на морски

свинчета, като реактиваторът на ХЕ е

прилаган еднократно или в три последова-

телни инжекции. Получените резултати

показват, че 92 % от еднократно и 88 % от

трикратно третираните животни напъл-

но възстановяват поведенческите реакции

24 часа след отравянето и последвалото

лечение. В същото време и при двете

опитни групи се регистрират нормални

ЕЕГ-записи, за разлика от контролите. 

Както вече беше отбелязано, по прин-

цип реактиваторите на ХЕ се прилагат в

комбинация с холинолитици и други препара-

ти, най-често бензодиазепини в качество-

то им на антиконвулсанти. По този начин

се цели осигуряването на един широк

спектър от фармакологични ефекти, чрез

които да се противодейства на отровата.

Практическата стойност на подобен комп-

лексен терапевтичен подход е демонстри-

рана от резултатите, получени от

Hamilton и сътр. /16/. Посредством комби-

нирано лечение, съставено от HI-6, атро-

пин и диазепам, въведени веднага след ин-

токсикацията, те постигат пълна защита

на отровени с 5LD 50 зоман и табун прима-

ти. При това конвулсивната симптомати-

ка – дорзална флексия на главата, съпът-

ствана с ригидност на крайниците, бива

отстранена само няколко минути след от-

равянето. Потвърждение на антидотната

ефективност на комбинация, съдържаща

HI-6, атропин и продиазепам или диазепам,

се получават и от изследванията на

Lallement и сътр. /27/ и Clement и сътр. /13/

в опити, проведени на примати, насочени

към купиране на конвулсивната симптома-

тика при интоксикации с високи дози зоман.

Наши проучвания също така демон-

стрират много добрата антидотна и ан-

тиконвулсивна ефективност на НI-6 (Токси-

дин), приложен в комбинация с холинолитика

трихексифенидил, на фона на интоксикация

с летални дози нервен агент. Експеримен-

талните животни, третирани с тази ком-

бинация 1 и 5 минути след интоксикацията,

бързо преодоляват конвулсиите, като по-

казват трайна тенденция към възстановя-

ване. Едно денонощие след отравянето жи-

вотните са в нормална физическа и пове-

денческа кондиция (непубликувани данни).

Представените дотук резултати,

получени чрез различни методики и опитни

постановки относно фармакологичните

възможности за повлияване на конвулси-

ите, съпътстващи тежките интоксикации

с ФОС, трябва да се разглеждат в светли-

ната на съвременното разбиране за зараж-

дане и формиране в ЦНС на епилептогенни

огнища. В основата на този процес лежи на-

Обзори
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рушеният обмен на ацетилхолина и обусло-

вената от това дисфункция на холинергич-

ната система, изразяваща се в постоянна

хиперстимулация на съответните струк-

тури. Очевидно, успоредно с това или по-

късно във времето, настъпват и смущения

в ГАМК-ергичната медиация, което води до

отпадане на главния коректив на възбудни-

те процеси в ЦНС. Ето защо провеждането

на ранна терапия, включваща холинолитик,

мощен реактиватор на ХЕ, и агонист на

ГАМК (диазепам), осигурява защита срещу

нервни агенти именно като противодей-

ства на описаните токсични ефекти. При

това използването на холинолитик с цент-

рално действие значително подобрява ан-

тидотната ефективност и в частност

отстраняването на гърчовата симптома-

тика, което поставя и въпроса за оптими-

зиране на лечението. 

Освен на нарушенията в холинергич-

ната и ГАМК-ергичната системa в ЦНС,

настъпващи при интоксикации с ФОС, в

последно време особено внимание се обръ-

ща и на промените, които се наблюдават в

тези условия, на възбудните аминокиселини

– глутамат и аспартат. Приема се, че те

играят важна роля при разпространението

и персистирането на вече възникналите в

мозъка възбудни процеси. Това открива но-

ви възможности за фармакологично проти-

водействие на токсичните ефекти, лежа-

щи в основата на конвулсивната симпто-

матика, посредством препарати, които се

явяват антагонисти на глутамат- и аспар-

татергичните рецептори. Такъв е препа-

ратът МК-801, който, приложен в различни

срокове след интоксикация със зоман, демо-

нстрира способност да предотвратява

настъпването или да блокира разгърнати

вече пристъпна активност и конвулсии /51,

52; 39/. В същото време МК-801 показва и

нежелани странични ефекти, като напри-

мер психотомиметични и висока собстве-

на токсичност. Подобен на МК-801 по анти-

дотно действие е друг некомпетитивен

антагонист на NMDA-рецепторите (субпо-

пулация на глутаматните рецептори) –

препаратът ТСР, дериват на фенциклидина.

Така терапията, включваща атропин, въве-

ден една минута след зомана, и ТСР, прило-

жен на 5-а, 30-а, 60-а и 90-а минута, купира

успешно развитите мозъчни пароксизми

/10/. Изследванията на Nakki R. /43/ доказ-

ват, че и ТСР аналогично на МК-801 е с висо-

ка собствена токсичност и самостоятел-

ното му прилагане за терапия на екситок-

сични мозъчни увреждания трябва да се из-

бягва. Тези техни нежелани ефекти могат

да бъдат лимитирани посредством комби-

нирането им с антагонисти на допамино-

вите рецептори или агонисти на ГАМК ре-

цепторите.

Други изследвани препарати от този

фармакологичен клас са NBQX – селективен

инхибитор на не-NMDA-рецепторите, и

мемантин – антагонист на отворените

канали на NMDA-рецепторите. Lallement и

сътр. /28/ намират, че NBQX е в състояние

да предпазва или да редуцира в значителна

степен епилептична активност, предизви-

кана от зоман. 

По отношение на антигърчовата ак-

тивност на мемантина нови проучвания,

проведени от Koplovitz и сътр. /24, 25/, ус-

тановяват, че той (въведен самостоятел-

но или заедно с атропин) потиска моторно-

двигателната свръхактивност, породена

от зоман, без обаче това да е съпроводено

с предотвратяване на мозъчните пароксиз-

ми (ЕЕГ данни) или с предпазване от мозъч-

ни лезии.

Едно комплексно сравнително изслед-

ване върху антилеталния ефект на няколко

групи медикаменти, включващи бензодиазе-

пини, компетитивни и не-компетитивни

антагонисти на NMDA-рецепторите и ан-

тиепилептични медикаменти (фенитоин,

фенобарбитал, триметадион), показва, че

първите притежават най-изразена тера-

певтична ефективност /44/. Тя се реализи-

ра именно за сметка на активирането на

инхибиторната ГАМК система. Антиепи-

лептичните препарати като цяло показ-

ват сравнително ограничени възможности

при купирането на индуцираната от нерв-

ни агенти гърчова симптоматика /15, 20/.

Потенциране на терапевтичните

ефекти на атропина и антагонисти на раз-

лични субтипове глутаматергични рецеп-

тори, на фона на интоксикация със зоман,

намират Lallement и сътр. /29/. Приложени

в малки дози една минута след отравяне с

1,4 LD50 зоман, атропинът и препаратите

NBQX (селективен антагонист на не-

NMDA-рецепторите) и ТСР (антагонист на

NMDA-рецепторите) не позволяват разви-

тието на пристъпна активност в експери-

менталните животни. Получените резул-

тати относно фармакологичните ефекти
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от прилагането на антимускаринови и ан-

тиглутаматергични препарати дават ос-

нование на авторите да направят следни-

те изводи: 1. Потвърждава се терапевтич-

ната необходимост от непосредствена ан-

тихолинергична медикация веднага след ин-

токсикацията с ФОС. 2. В случай на пролон-

гиране на предизвиканата от ФОС, в това

число и зоман, хиперактивност, само ком-

бинирането на различни рецепторни анта-

гонисти може да намали епилептичната ак-

тивност, респективно да се антагонизи-

рат конвулсивните прояви на интоксикаци-

ята.

В заключение, от направения преглед

на актуални данни относно възникването и

персистирането на епилептогенни мозъчни

пароксизми и конвулсивна активност при

отравяне със зоман и други ФОС, от една

страна, и възможностите за тяхното те-

рапевтично повлияване, от друга страна,

могат да се направят следните изводи:

1. Налице е богат експериментален

материал, който показва, че именно хиперс-

тимулацията на холинергичните структу-

ри в различни отдели на ЦНС, вследствие

инхибиране на АХЕ и ексцесивното натруп-

ване на ацетилхолин в тях, играе ролята на

отключващ фактор за възникването на

мозъчните пароксизми. Ако те не бъдат

медикаментозно елиминирани възможно

най-рано, настъпва каскада от патобиохи-

мични промени, които в крайна сметка во-

дят до пропагиране и поддържане на епи-

лептогенната активност, проява на която

са и клонично-тоничните гърчове. Изглеж-

да, че във втората фаза важно значение

имат активацията на т.нар. възбудни ами-

нокиселини (глутамат, аспартат) и потис-

кането на инхибиторните функции на ГАМК

системата.

2. Редица холинолитици с централно

действие, приложени рано – до 5-а минута

от възникването на пристъпите, прите-

жават изразена антиконвулсивна актив-

ност. Особено ефективни в това отноше-

ние са скополамин и бипериден. Атропинът

е много полезен, когато се използва в дози

от 2 до 10 mg/kg в комбинация с препарати

с друг тип фармакологично действие – бен-

зодиазепини, реактиватори на холинесте-

разата и антагонисти на глутаматните

рецептори.

3. Диазепамът, действащ фармаколо-

гично, като потенцира инхибиторните

функции на ГАМК в ЦНС, приложен в ранни-

те срокове на интоксикацията, е в състоя-

ние да блокира развитието на мозъчни па-

роксизми и конвулсии. Той намалява летали-

тета при отровени със зоман животни и

има протектиращо ЦНС действие по от-

ношение на невропатологичните ефекти

на отровата. Комбинирането му с атропин

и мощен реактиватор на холинестеразата,

какъвто е HI-6, дава много добри резулта-

ти в антидотната терапия.

4. Нов подход в антиконвулсната те-

рапия е използването на антагонисти на

различните субтипове глутаматни рецеп-

тори. Те имат способността да потискат

развитата вече пристъпна активност, ко-

ето ги прави удобни за прилагане в по-късни

срокове след интоксикацията. Ефективно-

стта им се повишава при комбинирането с

атропин. Тяхното изследване обаче е в са-

мото начало и охарактеризирането им ка-

то антидоти на високотоксичните ФОС е

предстоящо.

5. Конвулсивният синдром, развиващ

се при остри интоксикации с високотоксич-

ни ФОС, представлява сериозен терапев-

тичен проблем. Показател за това са ши-

роко разгърнатите изследвания в тази на-

сока през последните години, провеждани

от водещи в света научни колективи. Неза-

висимо от постигнатите до момента ус-

пехи за фармакологичното повлияване на

тази проява на интоксикацията, съществу-

ват редица неизяснени моменти в тера-

певтичния подход. Основен практически

въпрос, който чака своето решение, е оп-

тимизирането на антиконвулсивното лече-

ние. Усилията тук трябва да се насочат

към подбора на различните фармакологични

класове препарати; тяхната оптимална

дозировка с оглед на връзката доза-ефект;

и установяване на оптималния времеви ин-

тервал на прилагане на средствата.
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РЕЗЮМЕ

Оръжията за масово поразяване, въз-

никнали в края на 19-и и в началото на 20-и

век, са в основата на държавните програми

за ядрено, биологично и химическо оръжие

на страните от третия свят, разработе-

ни през 60-те години на миналия век. 

Същите ядрени, биологични и хими-

чески агенти с усъвършенствани средства

за тяхната употреба са в основата на

представляващия вече световна заплаха

тероризъм – ядрен, биологичен и химичен.

Цел на настоящата работа е да се

представят известните ни от литера-

турата данни за страни, които имат

възможност да употребят ядрени, биоло-

гични и химически агенти като оръжия за

масово поразяване или като терористич-

ни агенти, както и тяхното отношение

към основните документи, ограничаващи

производството и разпространението

им.

Разгледани са основните документи,

отразяващи отношението на световната

общественост към оръжията за масово

поразяване, ограничаващи производство-

то и разпространението на ядрени, биоло-

гични и химически агенти в света: Договор

за неразпространение на ядрено оръжие,

Конвенция за биологично оръжие, Конвенция

за химическо оръжие.

Представени са основните агенти на

ядрената и биологичната война, както и

най-известните бойни отровни вещества.

Подробно е описано разпространени-

ето на оръжията за масово поразяване в

страните от Европа, Средния изток, Южна

Азия, Далечния изток и са дадени примери

за използването им в различни локални во-

енни конфликти.

Обсъден е и въпросът за приложение-

то на ядрени, биологични и химически аген-

ти при терористични атаки.

Направен е изводът, че при съвремен-

ни условия заплахата от ядрени, биологич-

ни и химически агенти остава в по-рафини-

ран и по-мащабен вариант.

Ключови думи: ОРЪЖИЯ ЗА МАСОВО ПО-

РАЗЯВАНЕ,  РАЗПРОСТРАНЕНИЕ, ТЕРО-

РИЗЪМ

SUMMARY

Weapons for mass destruction (WMD)

strung up at the end of 19th century and at the

beginning of the 20th century. They were on the

basis of the state Nuclear, Biological and

Chemical weapons programs proliferated

through the third word in the 1960s. The same

Nuclear, Biological and Chemical agents as well

as devices for their use are the basis of NBC ter-

rorism, which have already become a threat for

the whole world. 

The purpose of our study is to present

known data from literature about the countries

which have possibilities to use NBC weapons as

weapons for mass destruction or as terrorist

agents as well as their attitude to legal docu-

ments limited NBC weapon’s production and

proliferation. The primary affecting the public

opinion legal documents which restrict the pro-

duction and proliferation of WMD are presented

as follows: Nuclear Non-proliferation Treaty,

Chemical weapons Convention, Biological and

Toxins Weapons Convention. 

The main Nuclear, Biological and

Chemical agents are presented. The proliferation

of the NBC weapons in Europe, The Middle East,

South Asia, and The Far East is described in

details. Some examples of the use of NBC

weapons in local conflicts are presented. Some

NBC terrorist incidents are discussed. 

In closing we must underline that NBC

threat is the fact of great importance for the

whole world. 

Key words: WEAPONS FOR MASS DESTRUC-

TION, PROLIFERATION, TERRORISM 
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Програмите за ядрено, биологично и

химическо оръжие (ЯБХ) се разпространя-

ват в третия свят през 60-те години на

миналия век. Тези програми достигат своя-

та зрялост през 80-те години, когато хи-

мическите и токсични оръжия се използват

по време на въоръжените конфликти в Се-

верна Африка, Средния изток и Югоизточ-

на Азия. През 90-те години тези програми

се разширяват.

Основните документи, отразяващи

отношението на световната обществе-

ност към оръжията за масово поразяване,

ограничаващи производството и разпро-

странението на ядрени, биологични и хими-

чески агенти в света са: Договор за нера-

зпространение на ядрено оръжие, подписан

от 179 страни на 05.03.1970 г. и с консенсус

безусловно и безсрочно продължен през

май 1995 г.; Конвенция за биологично оръ-

жие, подписана на 10.04.1972 г. и влязла в си-

ла на 26.03.1975 г., и Конвенция за химичес-

ко оръжие, подписана през 1995 г.

Четири страни от третия свят

имат ядрени оръжия. Създават и съхраня-

ват химически агенти и разработват

програми за биологично оръжие. В действи-

телност всички държави, притежаващи

ЯБХ оръжия, имат големи възможности и

по отношение на програмите за балистич-

ни оръжия.

Тези фактори увеличават вероятно-

стта от използване на оръжия за масово

поразяване (ОМП) при конфликти между

страните от третия свят. 

Договорът за неразпространение на

ядреното оръжие не спира разпростране-

нието на технологии за ядрено оръжие в

третия свят, Индия, Израел, Пакистан, а

вероятно и Северна Корея притежава яд-

рени оръжия или може бързо да ги монти-

ра. 

Южна Африка обяви, че притежава

разработени ядрени оръжия, въпреки, че

прекрати работата по своята програма. 

Практически всички страни, за кои-

то е известно, че притежават биологично

оръжие: Русия, Китай, Ирак, Иран, Либия,

Северна Корея, са подписали BTWC (Конвен-

цията за неразпространение на биологич-

но оръжие), но все още продължават да ра-

ботят по програмите за биологично оръ-

жие. 

Над 160 страни са подписали Конвен-

цията за химическо оръжие (CWC), но мал-

ко от тези страни действително имат

програми за химическо оръжие. Този дого-

вор ще бъде ефективен само когато стра-

ните, притежаващи химическо оръжие, се

присъединят към него и го подпишат. Ру-

сия и Иран подписват Конвенцията за хи-

мическо оръжие, но вероятно ще продъл-

жат програмите си. Други страни като

Ирак, Либия, Северна Корея и Сирия отказ-

ват да се присъединят към Конвенцията.

Сърбия, която не е член на ООН, не е пока-

нена да се присъедини. (Табл. 1)

БИОЛОГИЧНИ ОРЪЖИЯ

При биологична война се използват па-

тогенни микроорганизми или токсини като

оръжия. Патогенните микроорганизми

включват бактерии и вируси, които причи-

няват заболявания като антракс, холера

или чума. Патогенните микроорганизми ка-

то оръжия могат да се използват срещу

стратегически мишени – обекти, доставя-

щи храни; концентрирани военни части и

населени центрове, с цел предизвикване на

паника и разрушаване на мобилизационните

планове.

Токсините са отровни вещества, про-

извеждани от патогенни микроорганизми,

змии, паяци, морски животни или растения. 

Изследователите, разработващи би-

ологично оръжие, вече могат да създадат

някои токсини с помощта на химически про-

цеси или по генноинженерен път. Токсините

са по-бързо действащи и по-устойчиви от

живите патогенни микроорганизми и мо-

гат да бъдат използвани срещу тактичес-

ки мишени.

Агентите на биологичната война

включват: антракс, чума, холера, едра шар-

ка, туларемия, Q треска, рицин (фитоток-

син на Ricinus communis) и ботулинов ток-

син.

Страните, притежаващи биологично

оръжие, крият своите програми под маска-

та на легитимни научни медицински разра-

ботки. Много е трудно да се направи разли-

ка между ваксина или фармацевтично рас-

тение и биологичен агент. Продукцията на

биологично оръжие не изисква нито специа-

лизирано оборудване, нито води до необхо-

димост застрашените страни да се запа-

сяват с биологични агенти. С помощта на

биотехнологиите те могат бързо да създа-

дат необходимите количества биологични

агенти от малки култури. 

Обзори
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ХИМИЧЕСКИ ОРЪЖИЯ

Химическите бойни отровни вещест-

ва могат да бъдат класифицирани по тех-

ните ефекти върху организма. Тези агенти

са общотоксични, задушливи, кожнообривни

и невропаралитични.

Общотоксичните агенти препят-

стват транспорта на кислорода и водят

до задушаване. Циановодородът е общо-

токсичен агент, който убива бързо и изчез-

ва бързо.

Задушливите агенти увреждат бели-

те дробове. Кожнообривните агенти при-

чиняват болезнени кожни лезии и са особено

увреждащи при вдишване. Нервнопарали-

тичните агенти атакуват нервната сис-

тема, причинявайки затруднения в дишане-

то, гадене, замъглено виждане, гърчове и

смърт.

Химическите бойни отровни вещест-

ва могат да бъдат устойчиви и неустойчи-

ви. Ефектът на устойчивите агенти, като

иприт или VX, може да причинява смърт в

продължение на дни или седмици. Цианово-

дородът и заринът са неустойчиви агенти.

Например заринът се изпарява толкова

бързо, както водата. 

Някои промишлени химически веще-

ства са доказани БОВ. Тези вещества, като

циановодорода и фосгена, се произвеждат в

химическите заводи по целия свят.

На практика всички боеприпаси могат

да бъдат напълнени с БОВ. Химическите бо-

еприпаси се пълнят с дълги или къси бриза-

нтни заряди в зависимост от свойствата

и действието на агента. 

ХИМИЧЕСКИ БОЕПРИПАСИ

Боеприпасът с дълъг заряд, напълнен

със зарин, разпръсква агента във вид на па-

ра или фин аерозол. Едновременно с това

съществува и фрагментиращият ефект на

конвенционалния боеприпас.

Боеприпасът с постоянен невропара-

литичен агент с къс заряд се прилага за кон-

таминация на терена или оборудването. Къ-

сият заряд разпръсква агента във вид на

капчици или груб аерозол, така че да се изпа-

ри по-бавно и въздействието му върху ми-

шената да продължи по-дълго.

Във войната Иран – Ирак иранските

войници разказват, че по време на въздуш-

ните нападения са чули само приглушени

експлозии, последвани от миризмата на

чесън, а не силна експлозия от високо експло-

зивна бомба. Късият заряд издава приглушен

звук, а миризмата на чесън е характерна за

иприта. Впоследствие тези войници са ле-

кувани от кожнообривни рани.

РАЗПРОСТРАНЕНИЕ

Независимо от режимите за контрол

на въоръжението, технологиите за създава-

не на ЯБХ оръжия и материали продължават

ТАБЛИЦА 1
РАЗПРОСТРАНЕНИЕ НА ОРЪЖИЯТА ЗА МАСОВО ПОРАЗЯВАНЕ (ЯДРЕНО, ХИМИЧЕСКО, БИ-

ОЛОГИЧНО) ПО СТРАНИ И КОНТИНЕНТИ

1. САЩ, Русия, Южна Африка и вероятно Китай произвеждат и трите вида оръ-

жия.

2. Великобритания и Франция имат ядрени и химически оръжия и активно разра-

ботват програми за биологични оръжия.

3. Ирак (до 1991 г.) притежава химически и биологични оръжия и има напреднала

технология за разработка на ядрени оръжия.

4. Израел притежава ядрени и химически оръжия и има бързо развиваща се програ-

ма за биологични оръжия.

5. Иран притежава химически и биологични оръжия, като се стреми да притежава

и ядрени оръжия.

6. Либия притежава химически оръжия, десетилетия издирва ядрени и биологични

оръжия.

7. Сирия притежава химически оръжия и има бързо развиваща се програма за био-

логични оръжия.

8. Северна Корея притежава химически оръжия, издирва ядрени оръжия и вероятно

притежава биологични оръжия.

9. Индия и Пакистан притежават ядрени оръжия. Индия има химически оръжия, а

възможностите Ӝ за биологични оръжия не са известни.
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да се разпространяват в някои страни: Ру-

сия, Китай, третия свят. 

През 1994 г. руският президент Елцин

уволнява генерал Кунцевич, заместник-на-

чалник на Съветските войски за химическа,

биологична и ядрена защита, от поста пред-

седател на Комитета по биологични и хими-

чески оръжия към Президентството. Същи-

я месец са отправени обвинения срещу Кун-

цевич за опитите му да изнесе предшест-

веници на химическите бойни агенти в Си-

рия. 

Северна Корея изнася стотици SCUD

снаряди и военни технологии в Иран и Сирия.

Китай внася в Пакистан технология, свърза-

на с М-11, а така също ядрени, химически и

бойни технологии в Иран. Иран доставя хи-

мически бойни агенти в Либия, които Либия

използва срещу Чад през 1987 г. 

ЕВРОПА

Най-много програми за ОМП са разра-

ботени в Европа. Докато Русия поддържа

най-голям запас от ЯБХ оръжия, другите

страни разработват химически оръжия.

Програмата за химически оръжия на

бивша Югославия датира от края на 50-те

години. Югославия произвеждаше боеприпа-

си с иприт и зарин в химическия си завод в

Мостар, сега част от Босна. След разпада-

нето на Югославия през 1992 г. Сърбия си

връща оборудването за производство на

химическо оръжие. Съществуват обвинения

за заплаха от използването на химическо

оръжие в Босна. Там е използван химически-

ят агент CS. Сръбската армия отправи зап-

лаха за бомбардиране на ядрения реактор в

Словения. Мюсюлманските военни части

умишлено поставят кутии с хлор от хими-

ческия завод в Тузла пред своите позиции, за

да спрат сръбските артилерийски атаки.

След разпадането на Съветския съюз

Русия остава с 25 000 тактически и стра-

тегически ядрени оръжия.

При икономическата и политическа

нестабилност на Русия съществува проб-

лемът от „изтичане“ на материали и тех-

нологии от Русия с приложение като ОМП.

От 1991 г. насам са регистрирани редица

инциденти, свързани с контрабандно изна-

сяне на ядрени материали от Русия.

Русия наследява програмата за биоло-

гично оръжие на СССР, включително въз-

можностите за производство на биологич-

ни агенти и токсини. СССР разработва ре-

дица биологични агенти и тестването на

биологичното оръжие се осъществява на

остров Возрождения в Аралско море. През

април 1979 г. в завода за биологични матери-

али в Свердловск при авария са изпуснати 22

паунда сухи антраксни спори. В продълже-

ние на 2 седмици стотици жители загиват

от антракс.

Основните компоненти на програми-

те за биологично оръжие са непроменени и

подпомогат бъдещото разработване на

биологично оръжие. Освен това Русия веро-

ятно продължава активното изследване и

разработване на биологични агенти.

Русия притежава най-голямата и най-

съвременната програма за химическо оръ-

жие в света. Тази програма, стартирала

още в СССР и продължила в Русия, включва

създаването на нервнопаралитични, кожно-

обривни, общотоксични и задушаващи аген-

ти. Русия признава за запасите си от 40

000 тона химически БОВ. Американското

разузнаване смята, че запасите на Русия от

БОВ са много по-големи.

НОВИЧОК

През 80-те години на миналия век

американското разузнаване обявява, че в

СССР са разработени нови химически аген-

ти, включващи бинарни агенти, които мо-

гат да разрушават мерките за защита на

западните страни.

Според Зил Мирзянов, бивш съветски

учен в областта на химическото оръжие,

СССР действително е започнал разработва-

нето на нова генерация бинарни химически

оръжия в средата на 70-те години. Про-

ектът е бил наречен „Новичок“ и е достигнал

фазата на тестуване в края на 80-те години. 

Това са нервнопаралитични агенти,

токсични поне колкото VX и включващи

субстанциите 33, А-230 и А-232. Субстан-

цията А-232 може да заобиколи Конвенция-

та за химическо оръжие по два начина: пър-

во – разработката Ӝ е секретна и не е

включена в списъка на забранените от Кон-

венцията химически вещества; освен това

тя може да бъде произвеждана в граждански

химически заводи, така че международните

инспектори да не подозират продукция на

химическо ОВ. 

СРЕДЕН ИЗТОК

В Средния изток и Северна Африка са

концентрирани най-големите ЯБХ програ-
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ми, както и програми за конвенционални

оръжия. В своите програми много от тези

страни си поставят за цел натрупване на

достатъчни количества, които биха ги нап-

равили по-малко уязвими при външно напа-

дение и биха им позволили да изнасят ЯБХ

технологии в други страни. 

През 1987 г. Либия използва срещу

войските на Чад химичен агент, доставен

от Иран. През следващата година започва

да функционира либийският завод Рабта за

производство на химически бойни вещест-

ва. Рабта е произвел поне 100 тона кожно-

обривни и нервнопаралитични агенти. Ли-

бия започва строителството на нов подзе-

мен завод за химическо оръжие в Тархунаи и

се надява, че този подземен завод ще замас-

кира нейните програми за химическо оръ-

жие и ще увеличи сигурността Ӝ. Притежа-

ва също и интензивна програма за биологич-

но оръжие, която е на стадий научна разра-

ботка.

Програмата за ядрени оръжия на Иран

стартира още по времето на Шаха. Исля-

мското правителство подновява тази

програма и търси технология за обогатя-

ване на уран, заплащайки с гориво. Китай и

Русия са главните доставчици на ядрени

технологии за Иран.

Иран подписва Конвенцията за хими-

чески оръжия, но продължава своята прог-

рама за химическо оръжие. От 1987 г. Иран

използва иприт и цианид в артилерийски

снаряди и разработва нервнопаралитични

агенти. Програмата на Иран за биологично

оръжие стартира също по време на война-

та с Ирак. Опитва се да открие заводи за

цялостна биологична продукция и може би

има в момента неголеми количества от би-

ологични агенти.

Сирия въоръжава със зарин бомби и

SCUD бойни глави. Изследва най-съвремен-

ните нервнопаралитични агенти с помощ-

та на руски експерти по химическо оръжие.

Притежава и биотехнологична инфраст-

руктура за поддържане на малки програми

за биологично оръжие.

Ядрените програми на Ирак старти-

рат през 70-те години със закупуването на

реакторите в Озирак и Изис. Ирак изследва

както производството на плутоний, така

и обогатяването на уран и приема програ-

ма за продукция на ядрени оръжия през ап-

рил 1991 г. Ирак произвежда няколко хиляди

тона кожнообривни и нервнопаралитични

агенти, с които са заредени минохвъргачки,

артилерия, гранати, спрейове, бойни глави.

Ирак има опит в използването на химичес-

ко оръжие. По време на войната с Иран,

Ирак успешно използва химическо оръжие

при нападателните си операции. Независи-

мо от разрушенията по време на „Пустин-

на буря“, Ирак успява да съживи за няколко

месеца капацитета си от химически оръ-

жия след напускането на инспекторите от

ООН.

Ирак произвежда антракс, ботулинов

токсин и афлатоксин, с които зарежда бом-

би и бойни глави. Разработките на Ирак

включват също вируси и микотоксини.

Иракските обекти за биологично оръжие по

време на „Пустинна буря“ бяха мишени, но

страната бързо дислоцира оборудването

си за производство на биологично оръжие

преди началото на коалиционните атаки.

По този начин Ирак много лесно успява да

възобнови програмите си за биологично

оръжие след напускането на инспекторите

от ООН. 

ЮЖНА АЗИЯ

През май 1998 г. Индия и Пакистан

провеждат ядрени опити. Както Индия, та-

ка и Пакистан бързо монтират ядрени оръ-

жия. Двете страни имат програми за ба-

листично оръжие, за което могат да бъдат

създадени ядрени глави.

При ратифицирането на Конвенция-

та за химическо оръжие Индия декларира

химическата си програма. Пакистан също

подписа Конвенцията, но притежава научна

програма за развитие на химическите оръ-

жия и производството им. 

ДАЛЕЧЕН ИЗТОК

Китай и Северна Корея притежават

програми за ЯБХ оръжия и продължават да

изнасят оборудване и технологии за ЯБХ

оръжия в страните от третия свят. 

Китай притежава ядрено оръжие от

1964 г. и има между 250 и 300 ядрени оръ-

жия, монтирани в различни типове балис-

тични снаряди. Китай подписва Договора за

биологично оръжие през 1984 г., но най-веро-

ятно продължава да работи по биологична-

та си програма, произвеждайки инфекциоз-

ни агенти и токсини. Химическата програ-

ма на Китай включва широк набор от хими-

чески бойни вещества. Освен това Китай

със сигурност изнася ядрени, химически и
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конвенционални технологии в страните от

третия свят, в частност Иран и Пакистан. 

Северна Корея стартира биологична-

та си програма през 60-те години при уп-

равлението на Ким-Ил-Сонг и вероятно мо-

же да произведе ограничени количества би-

ологични агенти – антракс, чума, жълта

треска. Севернокорейската химическа

програма се разраства между 1990 г. и 1995

г. и сега включва големи запаси от нерв-

нопаралитични и кожнообривни БОВ.

При подготовката на артилерията

си Северна Корея би могла да атакува по

коридори силите на Южна Корея със смесе-

ни удари с конвенционални, силно експло-

зивни и неустойчиви химически агенти. Се-

вернокорейските 122 мм и 240 мм ракет-

ни установки са ефективни системи за

доставяне на циановодород и зарин. В то-

зи случай контаминиращите вещества

могат да се изпарят преди севернокорейс-

ките сили да достигнат противниковата

защита. Това води до преместване на си-

лите на противника във вътрешността

на страната. 

Артилерията с голям обсег (като 122

мм оръдия и ракетите FROG–7) могат да

разпръснат устойчиви нервнопаралитични

и кожнообривни агенти върху тила и резер-

вите на противника. Контаминирането на

ключовите позиции по страничните и ти-

ловите линии на противника ще провали

снабдяването и подсилването на предните

позиции. Устойчивите агенти могат да се

използват също за предпазването на флан-

га на предните севернокорейски сили. 

ЯДРЕН, БИОЛОГИЧЕН И ХИМИЧЕСКИ

ТЕРОРИЗЪМ

Както военните части, така и цивил-

ното население винаги са били обект на те-

рористични атаки. Но през последното де-

сетилетие броят на инцидентите с ЯБХ

агенти рязко нарасна. 

Добре известен е примерът с пуска-

нето на зарин в метрото на Токио през

март 1995 г. Загиват 12 души и около 50 000

се лекуват за наранявания. 

През ноември същата година чеченски

бунтовници заравят пакет с цезий-137 в

Московския парк.

Най-често ЯБХ оръжие се използва от

неправителствени, крайно опозиционни

групировки, като групата АУМ ШИНРИКИО

в Япония, членове на която са високообразо-

вани хора. Тази групировка натрупва хими-

ческите и биологичните си запаси със

собствени финансови средства.

В заключение може да се каже, че

страните отклоняват технологии за леги-

тимни производства към програмите за

ЯБХ оръжия. Повечето от тези програми

се ограничават в такива региони на света,

където няма баланс на силите. Когато те-

зи оръжия се използват или представляват

заплаха, регионалните конфликти бързо ес-

калират в международни, като по този на-

чин пречат на усилията за разрешаване на

кризата. 

Военните операции се затрудняват

при наличие на ЯБХ оръжия у противника.

Движението на военните части, комуника-

циите и даже най-обикновената военна

атака са силно затруднени в среда с ЯБХ

оръжие.

Може да се твърди, че при съвремен-

ни условия заплахата от ядрени, биологични

и химически агенти остава в по-рафиниран

и по-мащабен вариант.
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РЕЗЮМЕ

Представен е случай на болен със

синдрома на Ramsay Hunt: неговата диагно-

за, комплексно лечение и резултати. Забо-

ляването се среща сравнително рядко и

може да се характеризира с изключително

богата отологична и неврологична симп-

томатика, като пълното излекуване е го-

лям успех за оториноларинголога. 

Ключови думи: RAMSAY HUNT СИНДРОМ,

HERPES ZOSTER OTITIS, ФАЦИАЛНА ПАРА-

ЛИЗА, СЛУХОВА ЗАГУБА

SUMMARY

A case of a patient with Ramsay Hunt

Syndrome is being reported. The diagnose, the

complex treatment and its results are presented.

The disease is relatively rarely met. It can be

characterized by an incredibly rich otological

and neurological symptoms. The successive

treatment of the disease can be considered as a

great achievement for the otolaryngologist. 

Key wards: RAMSAY HUNT SYNDROME, HER-

PES ZOSTER OTITIS, FACIAL PALSY, HEARING

IMPAIRMENT 

Синдромът на Ramsay Hunt (RHS)

представлява поликраниален неврит с ув-

реждане на моторни и сетивни черепно-

мозъчни нерви, включително и на слухово-

вестибуларния апарат. Причинява се от

невротропен ДНК-вирус – херпес-зостер

вирус (варицела вирус). Класически той се

представя с тежка оталгия, везикуларен

обрив на cavum conhae и lobulus auriculae

(т.нар. зона на Ramsay Hunt), едностранна

внезапна хомолатерална фациална парализа

поради увреждане на gang. geniculatum на

лицевия нерв, сензорно-неврално намаление

на слуха, лабиринтни прояви, като може да

се наблюдават и везикуларни ерупции в

оро- и хипофаринкса, където клонове на ли-

цевия нерв комуникират с n.vagus и n.glos-

sopharyngeus. Първи Koerner през 1904 г.

описва това страдание, но Ramsay Hunt го

изучава и описва през 1907 г. 

Представяме описание на наш болен с

това рядко страдание, лекуван в УНГ клини-

ка. 

Касае се за 29-годишен мъж, постъ-

пил с оплаквания от болки в лявото ухо,

оток и хиперемия на лявата ушна мида,

отпускане на лявата половина на лицето и

намаление на слуха с лявото ухо. Няколко

дни преди появата на тези симптоми е

имал стрелкащи болки и сърбеж в лявото

ухо, а след това болката се засилва и разп-

ростира до степен хемикрания. В детска

възраст пациентът е преболедувал от ва-

рицела. 

Обективно от статуса – лява ушна

мида хиперемирана, едемна, болезнена при

палация, с везикуларен обрив в cavum con-

hae. Кожа на външен слухов проход – хипе-

ремирана, тъпанчева мембрана – интакт-

на. В устната кухина се наблюдава хипере-

мия с ерозии на букалната, лингвалната и

палатиналната мукоза от срединната ли-

ния наляво. Мимическата мускулатура на

лявата половина на лицето е неактивна, с

левостранен лагофталм, с отпуснати кле-

пачи и ляв ъгъл на устата, с изгладена назо-

лабиална гънка и липсващи бръчки на чело-

то и слепоочието на лявата половина на

лицето.

Тестът на Schiermer – намалена слъз-

на секреция от лявото око. Тонална праго-

ва аудиометрия – комбиниран левостранен

хипакузис за дискантните честоти около

20-30 dB. Мануалното мускулно тестване

(ММТ) показа липсващ рефлекс (0) за петте

клона на левия лицев нерв. Параклинични

изследвания: Leu 11,8, останалите в норма.

Проведе се лечение с Isoprinosine 3x0,4mg,

впоследствие редуциран до 4х0,2 mg, общо

10 дни, Sadamine интравенозно по схема в

СИНДРОМ НА RAMSAY HUNT – ДИАГНОЗА, ЛЕЧЕНИЕ, РЕЗУЛТАТИ

Д. Дончев, В. Цветков, К. Георгиев – УНГ отделение, ВМА

RAMSAY HUNT SYNDROME – DIAGNOSIS, TREATMENT, RESULTS

D. Donchev, V. Tcvetkov, K. Georgiev – ENT ward MMA

СЛУЧАИ ОТ ПРАКТИКАТА
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покачващи дози, кортикостероиди, вита-

мини с невротропно и епителотропно

действие, аналгетици и локално третира-

не на аурикуларните ефлоресценции с цин-

ково масло, 2 % разтвор на пиоктанин и

компреси с калиев перманганат. На петия

ден от лечението започнахме физиотера-

певтични процедури, а на седмия към тера-

пията добавихме и Nivalin 2,5 mg в покачва-

щи дози до 2х3 amp. s.c. Проведоха се също

така 10 сеанса на оксигенобаротерапия.

След 19-дневно лечение болният бе

изписан в следното състояние: възстано-

вяване на движенията на мимическата мус-

кулатура на лявата половина на лицето за

петте клона на лицевия нерв – ММТ. 0т +2

до +3, т.е. слаби и нормални рефлекси. Си-

метрията на лицето се възстанови почти

напълно с оформяне на нормален лицев ре-

леф: очната цепка е затворена, устният

ъгъл се изтегля нормално, като при симп-

томите от така наречената група на По-

пов се провокира латентна левостранна

лицева пареза. Отоскопично не се устано-

вяват патологични промени. Контролната

аудиометрия показва нормални прагове на

чуваемост за всички честоти. От паракли-

никата – Leu 6,7. 

Лечението продължи в амбулаторна

обстановка, като на контролния преглед

се установи пълна лицева симетрия, доку-

ментирана фотографски, липса на лате-

нтни прояви на лицева пареза и нормални

рефлекси при ММТ и за петте клона на ли-

цевия нерв. При проследяването не се по-

лучиха допълнителни оплаквания и не се

наблюдаваха остатъчни явления от пре-

живяното страдание. Консултациите с

други специалисти (интернисти, хирурзи,

невролози) не установиха наличие на друго

страдание, за което да се приеме, че е пре-

дизвикало развитието на зостер-реакция-

та.

ОБСЪЖДАНЕ И ИЗВОДИ

Херпес-зостер (ХЗ) е реактивация на

варицела-вирус, който е бил в дремещо със-

тояние в нервните клонове. Причините за

тази реактивация невинаги са известни.

Mochon /10/ например съобщава за „епиде-

мичен взрив“ от пет случая на херпес-зос-

тер отикус (ХЗО), лекувани в рамките на

една седмица в УНГ отделение, което би

могло да се обясни с реактивация при започ-

нала варицела епидемия. Реактивацията мо-

же да придружава имунен дефицит на орга-

низма, което се среща при редица малигнени

заболявания. В нашия случай обаче единстве-

но психологичният стрес по анамнестични

данни може да е ноксата, която е отключи-

ла заболяването. Всъщност съвместната

проява на херпес и стресово състояние е

добре известна и може да манифестира

транзиторно слаб имунен отговор.

ХЗ е една от честите причини за ли-

цева парализа – 4,5 до 9 %. Съчетано зася-

гане на лицевия и слухово-вестибуларния

нерв се среща и при други инфекциозни

агенти, като напр. Borrelia burdorferi, какъв-

то случай имахме и в нашата практика.

Пълно възстановяване на моторната

функция на пациенти с ХЗО се наблюдава

при 16-22 %. В нашия случай се дължи на ран-

ната диагноза и активното комплексно ле-

чение. Оценките на ММТ се определят в 4

степени: 0 – липсва рефлекс; +1 – следи от

рефлекс; +2 – слаб рефлекс; +3 – нормален

рефлекс.

Artоur (2/ определя моторната функ-

ция с обективни критерии в 5 степени, ко-

ито се степенуват единствено по мет-

рично измереното движение на веждата

нагоре и устния ъгъл настрани. От точки-

те при крайната оценка се изважда по една

за усложненията – контрактури и синкине-

зии. В нашия случай обаче такива нямаше.

За особено важно смятаме приложението

на противовирусни средства в ранния ста-

дий (до 10-ия ден), когато на реактивирания

вирус се въздейства в периода на невроп-

ропагирането към дорзалните клонове на

екстрамедуларните ганглии на ЧМН, като

така се отстранява възможността за

следваща реактивация.

По отношение на прилаганите кор-

тикостероиди ползата е не само в ранния

стадий, което е очевидно, но и за профи-

лактика на хроничната постхерпетична

невралгия, при която, ако е със следкрани-

ална (ото-) локализация на ХЗ, възможнос-

тите за въздействие с блокади или други

средства са неприложими. За пълното

възстановяване значение има и ранното

физиотерапевтично лечение, както и окси-

генобаротерапията.

Възстановяването на всички функции

при нашия болен е един наистина рядък и

удовлетворяващ успех.



LV брой 1/2003

��

��� � � ��� � �

Библиография

1. Галев, А. и сътр. Пулс терапия със Ceftraxone

(Rocephin) на Лаймската невроборелиоза. В:

Съвременна медицина, 2002, 1, 13-21.

2. Abramovich, S. et al. Electrocochleography –

Brain – Stem Potentials in Ramsay Hunt

Syndrome. In: Head Neck Surg., 117, 1986, 925-

928.

3. Artour, K. et al. Bell’s Palsy Treatment with

Acyclovir and Prednisolone Compared with

Prednisolone alone: A Double-blind,

Randomized, Controlled Trial. In: Ann. Otol.

Rhinol. Laryngol., 1996, 371-377.

4. Coghlan, C.Y. Herpes Zoster Treated by acupunc-

ture. In: Central African J. Med, 38, 1992, 466-

467.

5. Haas, H.G. Treatment of Zoster Oticus with

Acyclovir. Report from General Practice – A Small

Hospital Deprtment. In: HNO, 41, 1993, 449-452.

6. Ikeda, M. et al. Plasma Endothelian Level in the

acute Stage of Bell Palsy. 

7. John, A. F. et al. Otolaryngology Head and Neck

Surgery, ed. By Charles W. Cummings, Vol.4:

2787-2794, 1993. Sec. Edition, by Moshi Year Riik

Inc.

8. Kuo, M. G. et al. Early Diagnosis and Treatment of

Ramsay Hunt Syndrome: The Role of Magnetic

Resonance Imaging. In: J. Laryngol. Otol., 109,

1995, 8, 777-780.

9. Lucente, F. F. Otolaryngology, ed. by Gerald M.

English, 1989 – rev. ed., by J.R. Lippincott comp.,

Vol.1 chap 16 (1983), External Otitis.

10. Matfoy, D.F. Otolaryngology Head and Neck

Surgery, ed. By Charles W. Cummings, sec. ed.,

1993 Moshi Year Book Inc., 4, 4, 3222-3223.

11. Mochon, A. et al. Brote epidermico de zoster

otico (Ramsay Hunt Syndrome). In: Anales

Otorhinolaryngologicos Iberoamericanos, 22,

1995, 339-348.

12. Muecke, M. et al. Herpes zoster oticus: Diagnosis

and Management. In: J. Hokisiana State Medical

Society, 145, 1993, 333-335.

13. Murakami, S. et al. Role of Herpes Simplex Virus

Infection in the Pathogenesis of Facial Paralysis in

Mice. In: Ann. Otol. Rhinol. Laryngol, 105, 1996,

49-53.

14. O’Driscoll, K.J. et al. Herpes zoster oticus:

Diagnosis and Treatment. In: Irish Med, 85, 1992,

115-116.

15. Rostkowska, R. et al. Vratizolin in Treatment of

Mouth & Ear Herpetic Infections: Compraison

with Conventional Therapy. Archivum

Immunologiae et Therapiae Experimentalis, In: 41,

1993, 137-140.

16. Rotschild, M. A. et al. Cephalic Zoster with

Laryngeal Paralysis. In: Ear Nose Throat J., 73,

1994, 850-852.

17. Scwartz, M. S. et al. Bell’s Palsy % HLA-DR.

Possible Association. In: Arch. Otolaryngol. Head

Neck Surg., 12, 1986, 753-754.

18. Vri, N. et. al. Herpes zoster oticus: Treatment with

Acyclovir. In: Ann. Otol. Rhinol. Laryngol., 101,

1992, 161-162.

19. Watson C. P. et al. A Randomised Vehicle-

Controlled Trial of Topical Capsarin in the

Treatment of Post-herpetic Neuralgia. In: Clin.

Therapeutics, 15, 1993, 510-526.



��� � � ��� � �

��

В списание „ВОЕННА МЕДИЦИНА“ се

приемат за печат оригинални научни раз-

работки, свързани с организационни, ле-

чебно-профилактични и хигиенно-проти-

воепидемични въпроси, кратки научни съ-

общения от всички области на военноме-

дицинската и медицинска наука, впечат-

ления от проведени в страната и чужби-

на научни медицински форуми (конферен-

ции, симпозиуми и конгреси), случаи от

практиката, съобщения за нови научни

прояви, специализации, рецензии на нови

медицински книги.

При представяне на материалите

за отпечатване да се имат предвид след-

ните изисквания:

1. Ръкописите се предават на диске-

та с една разпечатка, с голямо междуре-

дие.

2. Обемът на предлаганите мате-

риали по възможност да бъде: до 7 стра-

ници за оригинални статии, до 12 страни-

ци за обзори, до 3 страници за съобщения,

казуистика, реферати.

3. Под заглавието се поставят

имената на авторите и се представя

предпочитаният от тях начин за изпис-

ване на имената им с латиница.

4. Всяка оригинална статия се прид-

ружава от резюме на български и английс-

ки език в обем 10-20 реда. В резюмето се

посочват целта и обектът на изследва-

нето, основните елементи на използва-

ните методи, синтез на цифровите дан-

ни и статистически показатели, изводи.

5. Всеки материал се придружава с

ключови думи, които разкриват основни-

те му съдържателни аспекти и се използ-

ват при индексирането на публикацията

с нормализираната лексика на Национал-

ната медицинска библиотека на САЩ –

MeSH.

Статиите съдържат следните раз-

дели: цел, материал и методи, резулта-

ти, обсъждане, заключение (изводи и биб-

лиография).

6. Библиографията се представя на

отделен лист. Библиографските описа-

ния се дават на оригиналния език. В нача-

лото се изброяват в азбучен ред (по фа-

милията на първия автор) източниците

на кирилица, следвани от тези на лати-

ница. Всеки нов източник се изписва на

нов ред с арабска номерация. Данните в

библиографското описание се подреж-

дат според изискванията на БДС – 9735-

72.

7. Имената на авторите, цитирани

в текста, се изписват на оригиналния

език.

8. Илюстрованият материал (таб-

лици, фигури, диаграми, снимки) се предс-

тавя със съответни заглавия и легенди

на български език, с минимален обясните-

лен текст. Илюстрациите трябва да бъ-

дат ясни и годни за възпроизвеждане.

Прилагат се на отделни листове, на гър-

ба на всеки лист се обозначава номерът

на фигурата, а в текста се посочва мяс-

тото за поместването Ӝ.

9. Авторите декларират, че предс-

тавеният ръкопис не е предложен за пе-

чат в друго издание.

10. Авторите носят отговорност

за съдържанието на ръкописите.

11. Заедно с ръкописа се представя

име, адрес и телефон на автора за осъ-

ществяване на контакти при необходи-

мост от изясняване на въпроси по съще-

ство.

12. Непубликуваните ръкописи не се

връщат. Сведения се дават само при по-

искване.

Статии, в които не са спазени гор-

ните изисквания, няма да бъдат поместе-

ни в списанието.

Редакционната колегия приканва

всички лекари за активно сътрудничест-

во за списване и издаване на списание

„ВОЕННА МЕДИЦИНА“.

От редакцията

ИЗИСКВАНИЯ КЪМ АВТОРИТЕ НА НАУЧНИ ПУБЛИКАЦИИ В

СПИСАНИЕ „ВОЕННА МЕДИЦИНА“



LV брой 1/2003

�


��� � � ��� � �


