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МЕДИЦИНСКИ СЪКРАЩЕНИЯ И ТЕРМИНИ 

ACA – предна мозъчна артерия 

AchorA – предна хороидална артерия  

AcomA – предна комуникантна артерия  

ADPKD – автозомно-доминантна поликистозна бъбречна болест 

AVF – артериовенозна фистула 

AVM – артериовенозна малформация 

A1 – първи сегмент на предна мозъчна артерия 

A2 – втори сегмент на предна мозъчна артерия 

BA – базиларна артерия  

CT – компютърна томография  

CTA – компютър-томографска ангиография  

DSA – дигитално субтрахирана ангиография 

DWI – diffusion-weighted imaging 

FIA – фамилни интракраниални аневризми  

GDC – Guglielmi detachable coil 

GOS – Glasgow Outcome Scale 

H&H – Hunt & Hess скала 

ICA – вътрешна каротидна артерия  

ICH – вътремозъчна хеморагия  

ISAT – Международно проучване за субарахноидална хеморагия в ре-

зултат на мозъчни аневризми 

ISUIA – Международно проучване за неруптурирали интракраниални 

аневризми 

IVH – интравентрикулна хеморагия  

IU – международна единица 

MCA – средна мозъчна артерия 

MRA – магнитнорезонансна ангиография 
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MRI – ядрено-магнитен резонанс 

mRS – модифицирана скала на Rankin 

M1 – първи сегмент на средна мозъчна артерия 

M2 – втори сегмент на средна мозъчна артерия 

NA – не е приложимо 

OphtA – офталмичен сегмент на вътрешната каротидна артерия 

PCA – posterior cerebral artery 

PcomA – posterior communicating artery  

PICA – posterior inferior cerebellar artery 

P1 – първи сегмент на задна мозъчна артерия 

P2 – втори сегмент на задна мозъчна артерия 

SCA – горна малкомозъчна артерия  

SD – стандартно отклонение  

SEM – електронномикроскопско сканиране  

ShypA – горна хипофизна артерия 

SPECT – еднофотонна емисионна компютърна томография 

TIA/ТИА – транзиторна исхемична атака  

VBA – вертебробазиларни артерии  

2D – двуизмерен, 3D – триизмерен  

3DRA – three-dimensional rotational angiography  

САХ – субарахноидална хеморагия 
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СТАТИСТИЧЕСКИ СЪКРАЩЕНИЯ 

  – ниво на значимост  


2
  – хи-квадрат тест  

F  – тест на Fisher  

max  – максимална стойност  

min  – минимална стойност  

n  – обем на извадката  

p  – вероятност нулевата хипотеза да е вярна  

r  – коефициент на корелация  

SD  – стандартно отклонение  

OR  – оdds ratio 

RR  – отнoсителен риск 
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ВЪВЕДЕНИЕ 

Сред невроинтервенционалните предизвикателства малката подг-

рупа от сложни интракраниални аневризми с широки шийки представ-

лява един от най-големите проблеми за съвременния невроинтервенцио-

налист. Както подсказва името, стандартизирани подходи за лечението 

на тези лезии не са утвърдени и до днес.  

Технически лечението на този вид аневризми допълнително се ус-

ложнява, особено когато те се презентират в състоянието на мозъчен ин-

султ под формата на субарахноидална хеморагия (САХ). Методите за 

лечение на мозъчносъдовите заболявания, в частност интракраниалните 

аневризми, се развиват значително през последните два века. Важно е да 

се отбележи, че диагностичният и терапевтичният ендоваскуларен инст-

рументариум напредват и се усъвършенстват изключително много. Нат-

рупаните световни познания и опит в лечението на тези лезии са предос-

тавили няколко насоки – а именно ситуация, при която днес сложните 

мозъчни аневризми с широки шийки са „овладяеми―. От друга страна, 

изискванията за качество и успешен резултат на лечението вървят успо-

редно с очакванията на съвременния пациент.  

Днес водещата методика в лечението на този вид патология е 

представена основно от ендоваскуларната модалност (Molyneux et al., 

2005). Дори и на територията на Република България се наблюдава тен-

денцията за „детронирането― на микроваскуларната хирургия като тера-

пия на първи избор (Маринов и сътр., 2013). Независимо от технологич-

ния прогрес и терапевтичния подход било то ендоваскуларен, или мик-

рохирургичен, лечението на мозъчните аневризми с широка шийка се 

свързва с известни клинични и технически усложнения, смъртност и ин-

валидизация (Pierot et al., 2021) Именно за това решението за подлагане 
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на лечение и за вида на терапевтичния подход трябва да бъде взето от 

пациента, негови близки или негов законен представител, след като са 

били адекватно информиран за клиничната еволюция на мозъчните 

аневризми и рисковете, свързани с лечението.  

Това налага всеки референтен център, ангажиран с лечението на 

интракраниални аневризми, да анализира и предостави собствени данни, 

свързани с третирането на мозъчните аневризми (Sirakov et al., 2018). 

Независимо дали се касае за кървяла мозъчна аневризма, или за случай-

но открита лезия, лечението е индицирано тогава, когато рисковете от 

процедурни усложнения не надвишават риска от естествения ход на за-

боляването. Така основният принцип в медицинската професия, залегнал 

още в Хипократовата клетва – „Primum non nocere‖, остава напълно ва-

лиден.  

В Университетската многопрофилна болница „Св. Иван Рилски― 

първото ендоваскуларно лечение на интракраниална аневризма е извър-

шено през юли 2011 г. до ноември 2022 г. общо 1384 аневризми са леку-

вани успешно или неуспешно при 1261 пациенти. В рамките на този 

труд бяха анализирани ангиографските и клиничните резултати от всич-

ки третирани пациенти на територията на нашето лечебно заведение. В 

българската литература до момента данните, свързани с лечението на 

този вид мозъчносъдово заболяване, остават изключително ограничени, 

дори липсващи.  
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ЛИТЕРАТУРЕН ОБЗОР 

1.1. Класификация и патогенеза на мозъчните аневризми  

1.1.1. Обща класификация  

Терминът „аневризма― произхожда от гръцката дума aneurysma, 

ana означава „напречен― и eurys „широк―. Аневризма се дефинира като 

ограничена и персистираща дилатация на стената на кръвоносен съд и се 

образува от разширяване на съставните части на стената на съда, които 

претърпяват дълбоки структурни промени (Stehbens 1963). Интракрани-

алните аневризми се класифицират най-често въз основа на морфоло-

гични, геометрични или етиологични критерии. Морфологично анев-

ризмите могат да бъдат разделени на сакуларни и несакуларни (или фу-

зиформени) видове. Сакуларните аневризми обхващат част от обиколка-

та на артерията, от която произлизат, и имат един отвор, наричан често 

шийка. Фузиформените аневризми обхващат цялата циркумференция на 

артериалната стена и нямат самостоятелно обособена шийка. Етиоло-

гично повечето аневризми са идиопатични и се предполага, че възник-

ването им е в резултат от комбинация на структурни промени в архитек-

тониката на артериалната стена и хемодинамични фактори. Рядко може 

да се идентифицира специфична патогенеза, но някои аневризми могат 

да бъдат етиологично класифицирани като дисекиращи, инфекциозни 

(или микотични), травматични или аневризми, асоциирани с артериове-

нозни малформации (АВМ). 

Сакуларни аневризми  

Сакуларните аневризми са най-често срещаният тип и представля-

ват до 98% от всички интракраниални аневризми (Yasargil, 1984). Пре-

димно се разполагат по хода на вилизиевия кръг или неговите основни 
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клонове. Формират се на нивото на артериалните бифуркации. Те предс-

тавляват торбовидни разширения на съда и се състоят от шийка, тяло и 

фундус. Кръвта навлиза по посока на аневризмалната шийка. Тялото и 

фундусът обикновено са в съответствие с кръвотока в хранещия съд, 

респективно по-големите аневризми се разполагат в по-проксималните 

части на мозъчното кръвообращение – фиг. 1. Морфологично при тези 

аневризми могат да се наблюдават две или повече фокални несъвършен-

ства, наречени „лобули―. При наскоро кървелите аневризми обикновено 

се наблюдават именно такива фокални сакуларни дилатаци, за които се 

предполага, че са областта, в която аневризмата се пука. (Suzuki & 

Ohara, 1978). 

 

Фигура 1. Ангиографско изображение на сакуларна мозъчна аневризма, разположе-

на по хода на дясната средна мозъчна артерия. Може да бъде видян дъщерен анев-

ризмален сак по формата на фокално допълнително разширение на фундуса на 

аневризмата – собствено изображение 

Повечето сакуларни аневризми се появяват при апикалния ъгъл на 

артериалните бифуркации, където вътрешните съдови слоеве херниират 

чрез локализиран дефект във вътрешната еластична ламина. Следовател-

но се предполага, че стените на сакуларните аневризми нямат медия или 
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вътрешна еластична ламина. От друга страна, целостта на ендотелния 

слой обикновено липсва или е частично нарушена, като физиологичен 

съдов ендотел се документира само при аневризми с диаметър под 3 mm.  

 

Фигура 2. Микроскопско изображение на физиологичен съдов ендотел, наблюдаван в 

областта на аневризмалната шийка на мозъчна аневризма. „Р“ показва посоката 

към вътрешността на лумена на хранещия артериален съд – собствено изображение  

Собствената стена на аневризмалното разширение в областта на 

фундуса основно се състои от ацелуларна фиброидна тъкан. При нали-

чие на атеросклеротични промени в областта на прехода аневризмална 

шийка – хранещ съд, макар и рядко могат да бъдат открити и някои кле-

тъчни елементи, като пенести клетки, липофаги и холестеролни цепна-

тини. Цитологично вътрешната повърхност на аневризмата е гладка, ако 

ендотелът е пълен, но могат да се регистрират и адхезирали микроско-

пични тромбоцитни агрегации в области, където той е несъвършен или 

непълен (Sahs, 1966, Suzuki & Ohara, 1978). Подобни изменения заедно с 

изтъняване на стената са често срещани в областта на фундуса и лобули-

те, където аневризмата обикновено се разкъсва. Предполага се, че раз-

късването е вторично и възниква на базата на патологично променената 

геометрична характеристика на локорегионалния кръвоток (Crompton, 

1966). Съществуват обаче и твърдения, че микротромбозите, които въз-

никват в областта на фундуса на някои аневризми, могат да спомагат за 

цитолизата и образуването на микродефекти в аневризмалната стена.  



 11 

Патогенезата на сакуларните аневризми остава ненапълно изясне-

на и се счита, че основен тригерен патофизиологичен механизъм са 

структурни изменения в артериалната стена. Основният фактор, допри-

насящ за здравината на мозъчните артерии, е непокътната вътрешна 

еластична ламина на интимата, която е единственият еластичен слой в 

състава на церебралните артерии (Stehbens, 1963). Поради това се пред-

полага, че дегенеративното разрушаване на вътрешната еластична лами-

на под действието на хемодинамичен стрес от локорегионалния кръво-

ток е задължителен елемент в развитието на аневризмата (Glynn, 1940, 

Crawford, 1959). Повечето сакуларни аневризми се развиват на апекса на 

артериалната бифуркация, където хемодинамичният стрес е максимално 

концентриран – фиг. 3. Тази характеристика на бифуркационния кръво-

ток води до прогресивна дегенерация на структурните елементи в съста-

ва на вътрешната еластична ламина.  

 

Фигура 3. Ангиографско изображение на голяма сакуларна мозъчна аневризма, раз-

положена на нивото на бифуркацита на базиларната артерия – собствено изоб-

ражение 

Преди руптурата стената на сакуларната аневризма претърпява из-

вестни цитологични промени, като апоптоза, деендотелизация, микрос-

копична пристенна тромбоза, пролиферация на гладкомускулни клетки и 
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инфилтрация на макрофаги, свързани с ремоделиране на стената на 

аневризмата (Frösen et al., 2004). Рецепторите, за които е установено, че 

регулират процеса на ремоделиране, са васкуларен ендотелен растежен 

фактор, трансформиращ растежен фактор-бета и основни рецептори на 

фибробластния растежен фактор (Frösen et al., 2006). Тези рецептори са 

потенциални мишени за биоактивните ендоваскуларни устройства и 

техните повърхностни покрития или за лекарствена терапия, насочена 

към укрепване стената на аневризмата и предотвратяване на нейното 

разкъсване (Frösen et al., 2006).  

Несакуларни аневризми  

Несакуларни аневризми е събирателен термин, който включва в 

себе си онези аневризмални дилатации, които геометрично се различа-

ват от класическото понятие – сакциформена аневризма. Тези лезии ва-

рират по форма, като при тях често основната артерия, с която са свър-

зани, може да е претърпяла сложни морфологични промени. Те обикно-

вено възникват като асиметрично артериално разширение, причинено от 

подлежаща атеросклероза, но могат също да са резултат от фокално съ-

дово увреждане – възпаление, ятрогенна травма, неоплазия.  

Загубата на нормалната еластичност на стената на артериалния съд 

води до несиметрична, ектатична дилатация, която най-често се наблю-

дава по хода на вертебралните, базиларната или проксималните сегмен-

ти на вътрешната каротидна артерия (Anson et al., 1996). Прогресията от 

ектатична циркумферентна дилатация до формирането на несакуларна 

аневризма вероятно се инициира от дегенерация на стената и се влошава 

от променените характеристика на локорегионалния кръвоток. За разли-

ка от сакциформените аневризми при несакуларните лезии се създават 

хемодинамични условия за възникване на вътресъдови и най-често 

пристенни макротромбози. Интралуминалната тромбоза може да доведе 
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до микро- или макротромбоемболии в периферните и дистално разпо-

ложени артерии. Според техния радиологичен вид несакуларните инт-

ракраниални аневризми могат да бъдат условно класифицирани като фу-

зиформени и долихоектатични (Flemming et al., 2004) – фиг. 4. Гигантс-

ките фузиформени аневризми се проявяват със симптоми на масефект 

върху мозъчни структури в 50% от случаите и смъртоносен кръвоизлив 

в 20% (Drake, 1979).  

 

Фигура 4. Ангиографско изображение на несакуларна/фузиформена мозъчна 

аневризма, разположена по хода на базиларната артерия – собствено изображение 

Хирургичното лигиране или реконструктивно ендоваскуларно ле-

чение често е невъзможно, тъй като нормалните съдови разклонения и 

перфоранти могат да произхождат от самата аневризма. Въз основа на 

спектъра от клинични, патологични, невроизобразяващи и интраопера-

тивни находки, като основен патоморфологичен механизъм, отговорен 

за формирането на тези лезии се приемат множество микро-дисекации в 

артериалната стена (Day et al., 2003).  
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1.1.2. Травматични и ятрогенни аневризми  

Травматичните аневризми представляват 0,2-1,0% от всички мо-

зъчни аневризми. Те обикновено са „фалшиви― аневризми – не всички 

слоеве от съдовата стена са нарушени или включени в аневризмалната 

тъкан. Тези аневризми водят началото си от малък механично индуци-

ран интимален дефект, който се разслоява и разширява, за да образува 

фиброзна торбичка. Според прегледа на Fox 75% от тези случаи са нас-

тъпили след затворена травма на главата, 14% след проникваща травма и 

11% след краниотомия и трансфеноидална или други видове операции 

на параназалните синуси (Fox, 1983) – фиг. 5. 

 

Фигура 5. Ангиографско изображение на травматична мозъчна аневризма, разпо-

ложена по хода на кавернозния сегмент на вътрешната каротидна артерия като 

резултат от усложение по време на трансфеноидална мозъчна операция – собст-

вено изображение 

1.1.3. Дисекиращи аневризми  

Интракраниалната дисекация се характеризира с нарушаване на 

целостта на съдовата стена, в частност интегритета между интимата и 

вътрешната еластична ламина с подлежащо образуване на хематом меж-
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ду вътрешната еластична ламина и медията. Интрадуралните дисекации 

са изключително редки и тяхната етиология обикновено остава неизвес-

тна, въпреки че се съобщава за възможни асоциации с травма, съедини-

телнотъканни заболявания, млада възраст и мъжки пол (Halbach et al., 

1993, Pozatti et al., 1994). Дисекиращите аневризми се развиват, като ди-

секиращият феномен преминава през медията в субадвентициалния слой 

и причинява дилатация на външната стена на съда (Hart & Easton, 1983, 

O‘Connell et al., 1985). Интракраниален кръвоизлив може да настъпи, ако 

интрадуралната дисекация се разкъса през адвентицията (Adams et al., 

1982). В ретроспективен анализ на Ramgren и сътр., 2005, тези аневриз-

ми са източник на интракраниален кръвоизлив в случаите, когато са 

комбинирани с вертебробазиларна долихоектатична болест и ангажират 

основно базалната мозъчна циркулация (Ramgren et al., 2005). В проуч-

ване на Pelkonen и сътр., 1998, аневризми на базата на интракраниална 

дисекация се установяват в малък процент от случаите, като те са основ-

но по хода на вертебралната артерия (VA) или задната долна малкомо-

зъчна артерия (PICA) (Pelkonen et al., 1998) – фиг. 6.  

1.1.4. Инфекциозни аневризми  

Инфекциозните аневризми, наричани по-рано „микотични―, са 

аневризмални разширения, които възникват на базата на локорегионални 

септични изменения на централната нервна система (ЦНС). Разпростра-

нението на екстраваскуларна инфекция като менингит, остеомиелит или 

синузит понякога може да причини образуването на инфекциозни анев-

ризми (Molinari et al., 1973). Ангажирането на артериалната стена от въз-

палителния процес е ключов момент във формирането на тези лезии. Сре-

щат се по-често при пациенти от педиатричната популация, имунокомп-

рометирани или лица, страдащи от инфекциозен ендокардит – фиг. 7.  
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Фигура 6. Магнитнорезонансно изображение на дисекираща аневризма на дясната 

задна долна малкомозъчна артерия (PICA) – собствено изображение 

 

Фигура 7. Ангиографско изображение на инфекциозна, гигантска и частично тром-

бозирала аневризма на дясната средна мозъчна артерия – собствено изображение 

Тези аневризми имат предилекцията да ангажират периферното 

артериално дърво на мозъка, дистално от вилизиевия кръг. Причина за 

това са септичните микроемболи, които са основен тригерен механизъм 

на артериалното възпаление (Roach & Drake, 1965, Khayata et al., 1993). 
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Микроорганизмите, причиняващи инфекцията, могат да бъдат бактери-

ални (Streptococcus, Stafylococcus, Enterococcus) или гъбични (Aspergil-

lus, Candida) (Khayata et al., 1993, Sirakov et al., 2020). 

1.1.5. Аневризми, асоциирани с друга съдова патология 

Този вид аневризми се наблюдават при пациенти, чийто интракра-

ниален кръвоток е патологично променен поради съществуваща артери-

овенозна малформация (AVM), анатомичен вариант (примитивна пер-

систираща тригеминална артерия) или оклузия на вътрешна каротидна 

артерия (ICA) (Lasjaunias et al., 1994, Senn et al., 2000) – фиг 8.  

 

Фигура 8. Ангиографско изображение на мозъчна аневризма, асоциирана с артерио-

венозна малформация. Аневризмалното разширение ангажира проксималния сег-

мент на патологично променения артериален съд, кръвоснабдяващ малформацията 

– собствено изображение 

Те могат да регресират спонтанно след лечението на основната па-

тология, като резултат от възстановяването на физиологичния кръвоток 

и редуциране на хемодинамичния стрес върху съдовата стена (Redekop 

et al., 1998, Senn et al., 2000). Съществуването на този особен вид пато-
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логично аневризмално разширение подкрепя теорията за хемодинамич-

ния стрес като основен тригерен фактор за образуването и растежа на 

една аневризма (Miyasaka et al., 1982, Bederson, 1995). Независимо че 

тези аневризми възникват като следствие на друг патофизиологичен 

процес, рискът от руптура и настъпването на мозъчен кръвоизлив е съ-

ществен (Marks et al., 1990, Redekop et al., 1998).  

1.1.6. Гигантски аневризми  

Гигантските аневризми, определени като по-големи или равни на 

25 mm в диаметър, представляват малка част от интракраниалните анев-

ризми, приблизително от 1,9% до 5% (Sirakova et al., 2022) – фиг. 9.  

 

Фигура 9. Ангиографско изображение на гигантска сакциформена аневризма на 

дясната средна мозъчна артерия – собствено изображение 

Презентиращият симптомокомплекс не винаги е САХ, а често 

включва и фокален неврологичен дефицит, дължащ се на масефект и мо-

зъчен оток, интрацеребрален кръвоизлив или дистален тромбоемболи-
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зъм. Гигантските аневризми често се свързват с частична или, по-рядко, 

пълна интрасакуларна тромбоза (Wanke et al., 2004) – фиг. 10.  

 

Фигура 10. Магнитнорезонансно изображение на частично тромбозирала гигантска 

мозъчна аневризма. Интрасакуларната тромбоза се манифестира с наличието на зони 

с патологично променен интензитет на T2W образите – собствено изображение 

Реканализационни феномени при тромбозирала в различна степен 

гигантска аневризма също са документирани (Lee et al., 1999). 

Въпреки че етиологията на голяма част от мозъчните аневризми ос-

тава неясна, интересна хипотеза относно патогенезата на частично 

тромбозиралите гигантски аневризми се предлага от Krings и сътр. 

(2005). Образуването на такива лезии може да се обясни с каскаден екс-

тралуминален възпалителен процес. Въвличането на адвентицията в този 

инфламаторен процес води до отслабването на стената и нарушаването 

на нейния интегритет – разграждането на екстрацелуларния матрикс и 

вътрешната еластична ламина. Ангажирането обхваща циркумференци-

ята на артерията, като това от своя страна води до разширяването и об-

разуването на този вид аневризма. Към тази биологична каскада, неоан-

гиогенезата на vasa vasorum, стимулирана от инфламаторния процес, во-

ди до нарастващи и микроскопични субадвентициални кръвоизливи. По 
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този начин се създават нови слоеве от интрамурален хематом в съдовата 

стена, което е необходимо за прогресивното нарастване на този вид 

аневризма. Следователно гигантската интракраниална аневризма може 

да се разглежда като пролиферативно заболяване на съдовата стена, пре-

дизвикано от екстраваскуларна активност (Krings et al., 2005). 

1.1.7.  Аневризми в педиатричната популация  

Интракраниалните аневризми при деца са рядка находка. При ана-

лиз на 3000 руптурирали аневризми от Patel & Richardson (1971), едва 

2% от пациентите са на възраст под 19 години и приблизително 0,1% са 

тези под 5 години. При сходно проучване, разглеждащо връзката между 

интракраниалните аневризми и субарахноидални кръвоизливи, само 

1,5% от обследваните пациенти са преживели САХ с аневризмален про-

изход до 19-годишна възраст (Locksley et al., 1966) – фиг. 11. 

Има няколко специфични характеристики на педиатричните инт-

ракраниални аневризми, които се различават от тези, наблюдавани при 

възрастното население. Според някои автори инфекциозните аневризми 

и тези, разполагащи се по хода на задна мозъчна циркулация, са по-

чести в детска възраст (Allison et al., 1998). Що се касае до размера, тези 

аневризми обичайно са големи ( 15 mm) или гигантски ( 25 mm) 

(Ferrante et al., 1988). Предилекционна локализация в педиатричната по-

пулация са дисталните сегменти на предна и задна мозъчна циркулация 

(Allison et al., 1998). При децата се наблюдава преобладаване на мъжкия 

пол за разлика от превалирането на женския при възрастните (Locksley, 

1966, Allison et al., 1998). В проучването на Allison и сътр. (1998) приб-

лизително 1/5 от аневризмите при бебета и деца са свързани с вътрече-

репни съдови вариации или аномалии. При изследване на педиатрични 

аневризми от Lasjaunias и сътр. (2005) се установяват дисекиращи анев-

ризми в 33 от случаите (56%), посттравматични аневризми в 2 от случа-
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ите (3%) и инфекциозни аневризми – в 8 (14%). Типичната сакуларна 

аневризма, която наподобява тази при възрастните, се открива при едва 

16 пациенти (27%). Дисекиращите, посттравматичните и инфекциозните 

лезии в това проучване са локализирани по хода на задната мозъчна 

циркулация, докато сакуларните лезии се установяват предимно в ба-

сейна на предната циркулация (Lasjaunias et al., 2005). 

 

Фигура 11. Ангиографско изображение на голяма сакциформена аневризма на лява-

та средна мозъчна артерия при педиатричен пациент – собствено изображение 

1.1.8. De novo аневризми 

De novo, или новообразувани, аневризми са рядък подвид мозъчна 

патология. Тези аневризми са новооткрити и се потвърждават в хода на 

предходни негативни образнодиагностични изследвания. De novo анев-

ризмите не се асоциират патогенетично с вече лекувани други аневриз-

ми (т.е. повторен растеж на предишно лекувани аневризми не са de novo 

аневризми). Най-често новообразуваните аневризми се регистрират в 

хода на рутинен радиологичен скрининг при пациенти с мозъчносъдови 
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заболявания – напр. емболизирана мозъчна аневризма. Доказват се хис-

тологични сходства между патологичните субстрати на de novo анев-

ризмите и класическите сакуларни аневризми (Sakaki et al., 1993). 

Скринингът с компютърната томографска ангиография (CTA) при 

пациенти с анамнеза за предходен аневризмален САХ документира но-

вообразувани аневризми в 16% от изследваната кохорта. Обхванатият 

период на проследяване е приблизително 9 години (Wermer et al., 2005a). 

Същият авторски колектив установява, че рисковите фактори за образу-

ване на аневризма са наличие на други такива лезии, САХ, тютюнопу-

шене и артериална хипертония.  

Установено е, че честотата на образуване и руптура на de novo 

аневризма е приблизително 63 на 100 000 пациенти годишно с данни за 

предходен субарахноидален кръвоизлив (въпреки че са лекувани успеш-

но) (Rinne & Hernesniemi, 1993). Пациентите с de novo аневризми са би-

ли с 10 години по-млади по време на САХ в сравнение с цялата серия от 

пациенти с интракраниални аневризми (Rinne & Hernesniemi, 1993). Тези 

данни насърчават провеждането на дългосрочен скрининг и стриктния 

контрол на кръвното налягане при млади пациенти със САХ на или под 

40-годишна възраст (Rinne & Hernesniemi, 1993, Tonn et al., 1999). Уста-

новяването на de novo аневризми предполага, че интракраниалните 

аневризми са придобити лезии, които не трябва да се разглеждат като 

единични събития през целия живот, а по-скоро като непрекъснат про-

цес (Wermer et al., 2005a). 

1.1.9. Фамилни интракраниални аневризми 

Приблизително 10% от пациентите с интракраниални аневризми 

във финландското население имат сходна фамилна анамнеза за поне 

двама засегнати роднини (Ronkainen et al., 1993, Ronkainen et al., 1997). 

Проучвания в други популации съобщават, че разпространението на фа-
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милни интракраниални аневризми (FIA) е приблизително 6,7% или 

23,4% сред всички открити интракраниални аневризми (Norrgård et al., 

1987, Kissela et al., 2002). Установено е, че рискът от руптура на интрак-

раниална аневризма е 4-кратен при роднините от първа линия на паци-

енти с аневризмален САХ и 6-кратно повишен при техните братя и сест-

ри в сравнение с общата популация (Schievink et al., 1995, Ronkainen et 

al., 1997). 

Фамилната поява на интракраниални аневризми предполага неясен 

и вероятно генетичен фактор, свързан с развитието им (Roos et al., 2004). 

В проучване сред 346 финландски семейства с най-малко двама членове 

с потвърдена диагноза FIA се документират различни модели на гене-

тично унаследяване: автозомна рецесивност присъства в 57,2%, авто-

зомна доминантност в 36,4% и автозомна доминантност с непълна пе-

нетрантност в 5,5% от семействата (Wills et al., 2003). Както автозомно-

доминантните, така и рецесивните модели на унаследяване показват ге-

нетична хетерогенност (Roos et al., 2004).  

Появата на неинвазивни методи за изобразяване на мозъчните съ-

дове улеснява скрининга за FIA при членове на рискови семейства. FIA 

крие риск за формирането на необходимия набор биологични условия, 

които предразполагат към възникването на de novo аневризма, дори ко-

гато първоначалният скрининг не показва аномалии (Rinkel, 2005). По-

ради ограничената способност на неинвазивните образни методи за отк-

риване на малки или много малки аневризми, дори находки с малка ве-

роятност трябва да бъдат потвърдени или изключени чрез дигитална 

субтрахирана ангиография (DSA) (Vanninen et al., 1996). 

1.1.10. Интракраниални аневризми и наследствени заболявания 

Малка част от интракраниалните аневризми са свързани с наследс-

твени заболявания на съединителната тъкан като автозомно-доминантно 
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поликистозно бъбречно заболяване (ADPKD), синдром на Ehler-Danlos 

тип IV, неврофиброматоза тип 1 и синдром на Marfan (Schievink, 1997, 

Schievink et al., 2005). Установено е, че ADPKD е мощен рисков фактор 

за образуване на мозъчна аневризма (относителен риск 4.4), което показ-

ва необходимост от скрининг за мозъчни аневризми при този контигент 

пациенти (Rinkel, 2005). 

 

1.2. Естествена еволюция и клинична презентация на интрак-

раниалните аневризми  

1.2.1. Епидемиология  

Разпространението на интракраниални аневризми сред население-

то е трудно да бъде оценено, тъй като в миналото не е имало достъпен 

масов, неинвазивен метод за диагностициране на мозъчни аневризми. По 

аутопсионни данни разпространението на неруптурирали мозъчни анев-

ризми варира от 0,8% до 8,1% (Byrne & Guglielmi, 1998). 

Най-голямата аутопсионна серия, включваща 87 772 случая, опре-

деля разпространението на мозъчните аневризми на 1,6% (Jellinger, 

1979). Bannerman и сътр. при анализ на 51 360 аутопсии съобщават чес-

тота на интракраниални аневризми, възлизаща на 1,43%, от които 0,34% 

е дялът на руптуриралите, а 1,09% – на неруптуриралите (Bannerman et 

al., 1970). 

В съдебномедицинската литература докладваната средна честота 

на интракраниални аневризми според локализацията им е: за ICA – 24-

41%, за ACA – 30-39%, за средна мозъчна артерия (MCA) – 20-33% и за 

вертебробазиларна система – 4-12% (Weir & MacDonald, 1996). Във 

Финландия преобладаването на аневризми на MCA е обследвано и док-

ладвано в няколко серии (Pakarinen, 1967, Fogelholm, 1981, Rinne et al., 

1994). При епидемиологични проучвания на населението в Източна 
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Финландия до 43% от аневризмите са локализирани по хода на MCA, а 

една трета от тях са множествени (Rinne et al., 1994, Rinne et al., 1996). 

1.2.2. Субарахноидална хеморагия  

Типичната клинична изява на САХ включва внезапно и типично 

тежко главоболие, което може да бъде асоциирано със загуба на съзна-

ние, гадене, повръщане, вратна ригидност или фокални неврологични 

дефицити (Mayberg et al., 1994). Исторически САХ се диагностицира 

посредством лумбална пункция, но компютърната томография се прев-

ръща в основен диагностичен инструмент след въвеждането си през 70-

те години на миналия век. САХ е спешно състояние, при което се наб-

людава изключително висок процент смъртност и също толкова висок 

процент на постхеморагична инвалидизация – фиг. 12. 

 

Фигура 12. Компютърнотомографско изображение на пациент със субарахноидална 

хеморагия като резултат на руптура на мозъчна аневризма – собствено изображение 

По литературни данни световната честота на САХ е 10,5 на 100 

хил. човекогодини (van Gijn & Rinkel, 2001). Някои страни като Финлан-

дия и Япония демонстрират сигнификантно по-голяма честота, отколко-

то другаде по света (Linn et al., 1996, van Gijn & Rinkel, 2001). Според 

комбинираните данни от три финландски проучвания честотата на САХ 
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е 21,4 (95% CI, 19,5 до 23,4) на 100 хил. човекогодини (Aho & Fogelholm, 

1974, Sivenius et al., 1985, Sarti et al., 1991). Данните за честотата на 

аневризмална САХ (аСАХ) в България сочат, че тази патология засяга 

приблизително 6 на 100 хил. пациенти годишно (СЗО, 2007).  

Сред възрастните индивиди над 30 години годишните нива на за-

боляемост от САХ са оценени в диапазона на 30 до 60 на 100 хил. 

(Juvela, 2001, Juvela, 2004). Pakarinen (1967) в своя труд определя, че 

честотата на САХ е най-висока през 6-ата декада (38,6 на 100 хил. чове-

когодини), но в проучването на Fogelholm (1981) честотата на аСАХ на-

раства почти линейно с напредването на възрастта. Женският пол пред-

разполага към САХ във възрастовата група над 40 години, най-вероятно 

поради хормонални фактори (Kongable et al., 1996). Във финландските 

серии мъжете са по-често засегнати от жените (Sarti et al., 1991, 

Hernesniemi et al., 1993, Rinne et al., 1995), като превалирането на мъж-

кия пол може да е резултат от висока честота на атеросклероза (предпо-

лагаем етиологичен фактор за формиране на този вид лезия) (Rinne et al., 

1993). В допълнение към напредналата възраст и женския пол, тютюно-

пушенето, артериалната хипертония и злоупотребата с алкохол също са 

доказани рискови фактори за настъпването на руптура на дадена анев-

ризма (Juvela et al., 1993, Teunissen et al., 1996, Juvela et al., 2000). 

Етиологията на САХ включва руптура на интракраниална анев-

ризма в повече от 80% от случаите (van Gijn & Rinkel, 2001). Интракра-

ниални дисекации, мозъчни AVM и други мозъчносъдови малформации, 

дурални AVF, травми, нарушения на кръвосъсирването, злоупотреба с 

медикаменти, спинален кръвоизлив и други редки състояния представ-

ляват по-малко от 5% на случаите с първичен САХ (van Gijn & Rinkel, 

2001). Особена форма на САХ с неясен етиологичен причинител е тази 

форма на кръвоизлив, разпространена предимно в субарахноидалните 

пространства и базалните цистерни около мезенцефалона, наречена пе-
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римезенцефална неаневризмална САХ, представляваща до 15% от слу-

чаите (Ronkainen & Hernesniemi, 1992). В контекста на перимезенцефал-

на САХ резултатите от компютърна томография (КТ) и магнитнорезо-

нансна томография (МРТ) се различават от тези при аневризмална САХ 

по това, че максималното количество кръв е разположено пред мозъчния 

ствол. Рядко се регистрира кръв над нивото на квадригеминалната и ин-

терпедункуларната цистерна (Rinkel et al., 1991). В някои случаи обаче 

кървели мозъчни аневризми, изхождащи от вертебробазиларната систе-

ма, могат да дадат образ, сходен с този на перимезенцефалния модел. 

Това доказва още повече необходимостта от провеждането на DSA. 

1.2.3. Симптоматични неруптурирали аневризми  

Субарахноидалната хеморагия не е единствената клинична мани-

фестация на интракраниалното мозъчно аневризмално разширение. Как-

то стана ясно в зависимост от техния размер и местоположение некърве-

лите мозъчни аневризми могат да доведат до цефалия, частична или 

пълна дисфункция на краниални нерви, сензорно-моторни нарушения, 

тонично-клонични гърчове или церебрална исхемия. 

Масефект, оклузивна хидроцефалия или шифтинг на мозъчна тъ-

кан могат също да бъдат регистрирани (Barrow & Cowley, 1995). Raps и 

сътр. (1993) установяват, че повече от 80% от симптоматичните анев-

ризми са с определена геометрична характеристика, а именно максима-

лен диаметър най-малко 11 mm (Raps et al., 1993). Компресията на кра-

ниален нерв е най-честата клинична манифестация на руптуриралата 

манифестация, като най-засегнат в това отношение е очедвигателният 

черепномозъчен нерв – n. oculomotorius (Wiebers et al., 1987). Halbach и 

сътр. (1994) забелязват, че когато такива симптоматични аневризми би-

ват емболизирани, размерът им значително намалява при някои пациен-
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ти. Това води до частично или пълно обратно клинично развитие на 

симптомите – фиг. 13. 

  

    (А)       (Б) 
Фигура 13. Магнитнорезонансни изображения на голяма сакциформена аневризма 

на дясната вътрешна каротидна артерия (А). Сигнификантна постемболизацион-

на редукция в обема на третираната аневризма по времена на 12-месечното радио-

логично проследяване (Б) – собствени изображения  

От друга страна, при 28% от изследваните пациенти редукция в 

размера на аневризмалния сак не се наблюдава. Въпреки това облекча-

ване на симптомите в различна степен е отчетено както при пациентите, 

които демонстрират редукция в размера на аневризмите си, така и при 

тези без намаление в големината. Тези открития предполагат, че изчез-

ването или подобряването на симптомите може да бъде свързано с нама-

ляването на пулсиращия ефект на аневризмалния сак, а не с размера на 

аневризмата (Rodriquez-Catarino et al., 2003). 

Интракавернозните аневризми на ICA могат да причинят офтал-

моплегии като резултат от компресия на окуломоторния, трохлеарния 

нерв и/или нервус абдуценс (Linskey et al., 1990, Wallace et al., 1990). 

Тригеминална дизестезия и болка също се описват като изолирани кли-

нични симптоми при големи/гигантски аневризми, разположени по хода 

на кавернозния сегмент на ICA (Rodman & Awad, 1993). Такава анев-



 29 

ризма може също да компрометира орбиталния венозен дренаж и да до-

веде до екзофталм с подлежаща инекция (Rhoton & Day 1990). Аневриз-

мите на офталмичната артерия или тези, разположени в офталмичния 

сегмент на ICA, могат да доведат до зрителни нарушения, като централ-

на скотома или назална хемианопсия чрез компресия върху ипсилате-

ралния зрителен нерв (Day, 1990) – фиг. 14. 

 

Фигура 14. Магнитнорезонансно изображение на голяма мозъчна аневризма на дяс-

ната вътрешна каортидна артерия, оказваща масефект върху оптичната хиазма – 

собствено изображение  

 Аневризмите на задната комуникантна артерия (PcomA) могат да 

компресират и нарушават функцията на очедвигателния нерв с клинична 

изява на ипсилатерална птоза, мидриаза и парализа на инервираните ек-

страокуларни мускули (Kissel et al., 1983, Wallace et al., 1990). Големите 

аневризми по хода на MCA могат да се манифестират с контралатерална 

хемипареза, смущения в говора, контралатерална загуба на сетивност 

или епилептогенна симптоматика (Stewart et al., 1980). Големите анев-

ризми на предна комуникантна артерия (AcomA) могат да се проявят с 

хипоталамо-хипофизна дисфункция (Rodman & Awad, 1993), дефекти в 

зрителното поле на базата на компресия върху оптичната хиазма (Aoki, 

1988) или обструктивна вътрешна хидроцефалия (Maiuri et al., 1986). 

Аневризмите на хода на базиларната артерия (BA), както и тези, разпо-
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ложени на нивото на бифуркацията ѝ, могат да доведат до различни 

симптоми, свързани с директна компресия на мозъчния ствол. Често то-

ва са квадрипаретични смущения, лезии на долните краниални нерви, 

компресия на акведукта на Силвий или хидроцефалия (Barnett, 1968, 

Bull, 1969, Ekbom & Greitz, 1971). Аневризмите на прехода на VA-BA 

или тези, разположени в близост до остиума на PICA, могат също да се 

проявят с парализа на долните краниални нерви или частичен латерален 

медуларен синдром (Wallenberg's) (Salcman et al., 1990). 

Важно е също да се отбележи, че появата на церебеларна исхемия 

или транзиторна исхемична атака (ТИА) като част от симптомокомплек-

са на първична изява на една аневризма не са пряко свързани с локали-

зацията на аневризмата по хода на ипсилатералното мозъчно кръвооб-

ращение (Khanna et al., 1996). Интрааневризмалното in situ тромбообра-

зуване обикновено се асоциира с големи и гигантски аневризми, но мо-

же и да присъства и при тези с диаметър под 10 mm (Wiebers et al., 1987). 

Нестабилният интрасакуларен тромб може да мигрира и по този начин 

да причини тромбоемболични смущения в съдовата територия, съседна 

на аневризмата (Wirth et al., 1983, Wiebers et al., 1987). 

1.2.4. Асимптомни неруптурирали аневризми  

Асимптомните аневризми най-често се откриват като случайна на-

ходка в рамките на САХ при пациенти с множествени мозъчни аневриз-

ми (Byrne & Guglielmi, 1998). Наличието на повече от една интракрани-

ална аневризма при тези пациенти се равнява на една трета от случаите 

(Rinne et al., 1994, Wiebers et al., 2003). През последните две десетилетия 

новите и подобрени образнодиагностични методики (DSA, CTA, MRI, 

MRA) значително разшириха капацитета на рутинния радиологичен 

скрининг на мозъчносъдовата патология. Това доведе до неминуемо 
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увеличаване на броя на откритите асимптомни и неруптурирали мозъчни 

аневризми (Juvela et al., 2000, Wiebers et al., 2003).  

Както беше разгледано по-горе, относително високото разпростра-

нение на този вид патология в общата популация (Bannerman, 1970, 

Jellinger, 1979, Byrne & Guglielmi, 1998) в сравнение с ниската честота на 

САХ (Linn et al., 1996, van Gijn & Rinkel, 2001) показва, че при по-

голямата част от пациентите не се стига до асоцииран кръвоизлив. Тъй 

като лечението на асимптомни неруптурирали аневризми е насочено към 

предотвратяване на бъдеща хеморагия, рисковете, свързани с лечението, 

трябва да бъдат оценени в светлината на настоящите познания за естест-

вения ход на такива аневризми. 

Естествената еволюция на неруптуриралите аневризми, за съжале-

ние, обаче продължава да е неясна. Естествената причина за това е лип-

сата и трудностите при осъществяването на проучвания с достатъчно 

големи серии пациенти и достатъчно дълго проследяване. Фактът, че 

този вид патология представлява и предмет на неврохирургията, затруд-

нява обективния анализ на резултатите. Част от анализите демонстрират 

пристрастие към хирургичния подбор и селекцията на пациенти, а имен-

но предимно стари пациенти в тежко общо състояние остават нелекува-

ни или представляват голяма част от ендоваскуларната кохорта. В про-

учването на Juvela и сътр. (2000) 181 неруптурирали аневризми са прос-

ледени за период от 19,7 години, като наблюдаваната годишна честота 

на руптури е приблизително 1,3%. Авторите успяват да дефинират дори 

и кумулативния процент на кървене, който възлиза на 10,5% на 10 годи-

ни, 23,0% на 20 години и 30,3% на 30 години след диагнозата. Анализът 

на тези автори потвърждава споменатите до момента рискови фактори, а 

именно, че тютюнопушене, размер на аневризма и възраст определят 

риска за настъпване последващо кървене от аневризма. Едно от най-

ключовите проучвания, свързани с тази патолоия – ISUIA, включва 1077 
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пациенти без анамнеза за САХ (Wiebers et al., 2003). В тази група куму-

лативните проценти на руптура за аневризми в предна мозъчна циркула-

ция в рамките на 5 години са 0%, 2,6%, 14,5% и 40%, когато се касае за 

лезии с размери съответно под 7 mm, 7-12 mm, 13-24 mm и 25 mm или 

повече. Кумулативните проценти на руптура за аневризмални разшире-

ния по хода на задна мозъчна циркулация за същите геометрични кате-

гории са съответно 2,5%, 14,5%, 18,4% и 50%. По време на средно прос-

ледяване от 4,3 години при едва 3% от индивидите с нелекувани мозъч-

ни аневризми се отчита реализиране на САХ като резултат от кръвоиз-

лив на проследяваната аневризма (Wiebers et al., 2003). 

1.3. Образна диагностика на интракраниалните аневризми  

1.3.1. Дигитална субтрахирана ангиография и 3D ротационна 

ангиография 

Златният стандарт за установяване на мозъчни аневризми е DSA. 

Методът има най-голямата сензитивност и специфичност поради въз-

можността за провеждането на триизмерна (3D) ротационна DSA (van 

Gijn & Rinkel, 2001). Модалността е инвазивна с минимално нарушаване 

целостта на тялото, като това води до докладван процент на усложнения 

от 1,8-2,1% (Haley et al., 1992, Cloft et al., 1999). През последното десети-

летие методът търпи техничесто и клинично усъвършенстване. Постиг-

натите нови постижения са в сферата на контрастните материи, системи 

за цифрова визуализация и специализирани бипланови апаратни маши-

ни. Подобрение в техническия инструментариум безспорно подпомага 

диагностичните способности на метода, но и затвърждава нарастващия 

му терапевтичен потенциал. Dion и сътр. (1987) при проспективно ана-

лизиране на 1002 мозъчни ангиографии установяват, че степента на пос-

тпроцедурни исхемични усложнения е 1,7% до 24-тия час. 99,9% от ус-

ложненията не водят до трайна инвалидизация (Dion et al., 1987). В дру-
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го проспективно проследяване на 2899 съвременни ангиографски проце-

дури честотата на неврологичните усложнения се равнява на 1,3% (0,7% 

преходни, 0,2% обратими и 0,5% постоянни) (Willinsky et al., 2003). Рис-

кът от неврологични усложнения е по-висок при пациенти на възраст 55 

или повече години, при пациенти със сърдечно-съдови заболявания и 

когато общото време на флуороскопия достигне 10 минути или повече. 

Bendszus и сътр. (1999) прилагат постпроцедурен контрол с ядрено-

магнитен резонанс (ЯМР) при 66 последователни пациенти, преминали 

DSA, и при 26% от тях са регистрирани микроскопични сигнални изме-

нения, кореспондиращи с микроинсулти, свързани с процедурата 

(Bendszus et al., 1999). Авторите не успяват да констатират нови проце-

дурно свързани неврологични дефицити при нито един от пациентите, 

което подсказва, че вероятно микроемболичните събития след DSA са 

много по-чести от очевидните неврологични усложнения. Появата на 

тези ЯМР находки корелира значително с трудностите при катетериза-

цията, необходимото количество контрастна материя и времето за флуо-

роскопия (Bendszus et al., 1999). 

3D ротационната ангиография (3DRA) представлява софтуерна и 

техническа модификация, която дава възможност за реконструкция на 

стандартна ротационна ангиография в детайлно компютърно изображе-

ние. Методиката позволява генерираните образи да се манипулират ма-

нуално от оператора под определен математически алоритъм – всякакъв 

ъгъл или гледна точка (Albuquerque et al., 2002). Добра корелация на тези 

образи с мозъчната анатомия е демонстрирана в труда на Tanoue и сътр. 

(2000). Полезността на тази техника оказва безспорно влияние върху 

развитието на вътресъдовата емболизационна техника. Морфологията и 

геометричната характеристика на таргетната аневризма и локорегионал-

ната мозъчна васкулатура се изобразяват с изключително висока точ-

ност, което позволява прецизното планиране на подходящия ендоваску-
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ларен подход (Tanoue et al., 2000, Anxionnat et al., 2001, Albuquerque et 

al., 2002). 

1.3.2. Компютър-томографска ангиография 

CTA се основава на обемно сканиране на мозъка след интравеноз-

но приложение на контрастна материя. Качеството на CTA изображени-

ята е подобрено чрез технология за генериране на многослоен образ на 

сканирания отдел и разработването на софтуер за последваща обработка 

на данни. Съвременните и модерни машини демонстрират до 96% чувс-

твителност и 97% специфичност (Kangasniemi et al., 2004) – фиг. 15. 

 

Фигура 15. Магнитнорезонансно изображение на голяма мозъчна аневризма на дяс-

ната вътрешна каротидна артерия, оказваща масефект върху оптичната хиазма – 

собствено изображение  

СТА е по-малко инвазивен, сравнително широко достъпен метод. 

Това дава потенциално предимство за лесното му приложение при паци-

енти с клинични данни за САХ или когато този вид кръвоизлив се уста-

нови при нативно, безконтрастно сканиране. Въпреки това малки по 

размер (< 2 mm) или частично тромбозирали аневризми могат да бъдат 

пропуснати по време на интерпретация на образи от компютърния то-
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мограф (Kangasniemi et al., 2004). Диагностичните възможности на CTA 

са ограничени в постемболизационното проследяване на пациенти пора-

ди генерираните метални артефакти, причинени от емболизационните 

койлове, стентове или неадхезивни емболизанти, които правят оценката 

на проследяемата патология много трудна. Независимо от съвременните 

възможности за обработка на образи и софтуери (metal artefact reduction 

алгоритми), целящи да намалят генерираните артерфакти, CTA отстъпва 

пред златния стандарт за проследяване – DSA. В серия пациенти, трети-

рани посредством микроваскуларно клипсиране, CTA демонстрира за-

бележително нисък процент (2%) на непълно облитериране на третира-

ните мозъчни аневризми (Kivisaari, 2005). Провеждането на DSA при 

тези пациенти опровергава резултатите, документирани от CTA, като 

констатира фалшиво положителни резултати на тотално клипсирани 

аневризми (Kivisaari et al., 2004). Досега изложените факти повдигат, 

разбира се, въпроса за надеждността на CTA при следоперативната 

оценка на лекувани аневризми. 

1.3.3. Магнитнорезонансната ангиография 

Магнитнорезонансната ангиография (MRA) е широко разпростра-

нен неинвазивен метод за диагностициране на интракраниални аневриз-

ми или друг вид мозъчносъдова патология. Триизмерната time of flight 

(3D TOF) позволява ефективното изобразяване на вилизиевия кръг без 

приложението на контрастна материя (Kähärä et al., 1999a, Adams et al., 

2000). Подобно на гореописаните методи за постпроцесинг и обработка 

при CTA и 3DRA, получените изображения при MRA се реконструират, 

което позволява диагностика на мозъчната циркулация в детайл. Пре-

димствата на MRA техниката включват неинвазивност, липса на радиа-

ция, както и способностите на модалността да генерира информация за 

общомозъчния статус на пациента. Приложението на метода е ограниче-
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но в случаите на пейс-мейкър импланти, клаустрофобия и феромагне-

тични обекти в тялото на изследвания. В изследване на Okahara и сътр. 

(2002) чувствителността на 3D TOF MRA за откриване на мозъчни анев-

ризми варира от 60% до 79%, в зависимост от опита на лекаря, интерп-

ретиращ образа. Специфичността на техниката е съответно 77-86% в 

сравнение с 3DRA (Okahara et al., 2002). Чувствителността на 3D TOF 

MRA в сравнение с DSA за проследяване на предходно третирани анев-

ризми варира между 71% и 97%, като дефинираната специфичност на 

базата, на която се отчита реканализация или остатъчно изпълване, ва-

рира от 89% до 100% (Nome et al., 2002, Yamada et al., 2004, Westerlaan et 

al., 2005). Мултипараметричното изследване с ядрено-магнитен резонанс 

(MRI) също предоставя допълнителна информация, която отсъства при 

конвенционалната DSA и CTA – например състоянието на съдовата сте-

на и морфологичния ѝ интегритет. През последните няколко години изк-

лючително голям интерес се обръща на „wall vessel imaging― техниките 

при оценката на мозъчните аневризми и мозъчносъдовите заболявания 

като цяло. 

Понастоящем неинвазивната диагностика се е превърнала в първо 

средство на избор при предоперативна оценка на аневризмите поради 

достатъчната информативност, точност, лесна достъпност и релативно 

по-ниската си себестойност.  

 

1.4. Хирургично лечение на интракраниални аневризми 

Целта на лечението на мозъчната аневризма е да се предотврати 

инициално кървене или повторна руптура. В повечето случаи това се 

извършва чрез микроваскуларно механично изключване на аневризмата 

от мозъчното кръвообращение. Обикновено това се постига чрез поста-

вянето на метален клипс, сепариращ аневризмалната шийка от приле-
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жащата витална мозъчна артерия, на която тя се разполага. В случай на 

симптоматични неруптурирани аневризми безспорна индикация за при-

ложението на този метод може също да бъде и необходимостта от мик-

роваскуларна декомпресия на засегнатите структури с оглед обратното 

развития или подобряване на симптомите. 

1.4.1. История 

За първи път аневризма е оперирана през 1931 г., когато хирургът 

Dott запълва руптурирал аневризмален сак с автоложна биологична тъ-

кан – мускул (Dott, 1933). Няколко години по-късно, през 1938 г., Walter 

Dandy е първият хирург, който клипсира шийката на аневризма, отстра-

нявайки я механично от мозъчното кръвообращение (Dandy 1938). Неза-

висимо от тези революционни събития, резултатите от хирургичното ле-

чение на този вид патология остават незадоволителни до 60-те години на 

миналия век. Техническият напредък, усъвършенстваните неврохирур-

гични техники и подобренията в невроанестезията, регистрирани през 

80-те години на миналия век, позволяват постигането на по-добри резул-

тати за пациентите (Drake, 1981). 

Yasargil безспорно усъвършенства методите на микрохирургично 

клипсиране на аневризмите, като този подход остава златен стандарт в 

хирургията на аневризма дори и днес (Yasargil & Fox, 1975). Алтерна-

тивните хирургични техники за лечение на аневризми, чиято морфоло-

гия не позволява конвенционално клипсиране, включват оклузия на 

проксималния съд със или без екстракраниален/интракраниален байпас, 

trapping, oбвесцио или сакектомия (Yasargil, 1984, Drake et al., 1996, 

Roski & Spetzler, 1996). 
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1.4.2. Терапевтични резултати 

Когато аневризма се клипсира, основата ѝ се затваря механично от 

металния клипс, като по този начин се осъществява ремоделиране на 

шийката и прехода на последната към стените на подлежащия съд. Кога-

то клипсът е позициониран оптимално и правилно, аневризмата е прак-

тически напълно сепарирана от мозъчното кръвообращение, оставяйки 

артерия, на която се разполага непокътната. Тоталното затваряне на 

аневризмата е от ключово значение за предотвратяване на нейната руп-

тура и бъдеща реканализация (Drake et al., 1984, Hernesniemi et al., 1993). 

Оптимално поставеният клипс има голямо значение за следоперативния 

резултат и статуса на аневризмата. Въпреки това следоперативен анги-

ографски контрол рядко се извършва след клипсиране на аневризма в 

много центрове. В проучване на Kivisaari и сътр. (2004)  последователна 

серия от 808 пациенти с хирургично третирани аневризми (493 руптури-

рали и 315 неруптурирали) са подложени на следоперативен ангиограф-

ски контрол, който демонстрира 88% тотална облитерация, който се 

равнява на успех от лечението. Общият процент на реканализация се 

равнява на 12% или 9% с данни за резидуална шийка и 3% е резидуален 

остатък (Kivisaari et al., 2004). Интерес поражда, че в 61% от случаите 

авторите не очакват клипсираната аневризма да бъде непълно облитери-

рана по време на рентгенологичния контрол. Резултатите от микровас-

куларен клипинг на аневризми, локализирани по хода на задна мозъчна 

циркулация, както и на такива с размери над 15 mm, са по-лоши от тези 

на аневризми на предна циркулация или с диаметър под 15 mm. В спо-

менатата серия обаче процедурно свързана оклузия на голям витален съд 

възниква при 5% от процедурите. Последователна серия от 305 хирур-

гично третирани аневризми, публикувана от Sindou и сътр. (1998), док-

ладва 5,9% на субтотална оклузия. Резултатите се потвърждават посред-

ством контролна ангиография, проведена две седмици след клипсиране-
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то (Sindou et al., 1998). Литературен преглед на резултати от шест серии 

на хирургично третирани аневризми в период от 20 години, обхващащ 

1569 аневризмални разширения, съобщава 5,2% неуспех от приложения 

терапевтичен подход (Thornton et al., 2000). Vanninen и сътр. провеждат 

проспективно рандомизирано проучване при 57 пациенти, които преми-

нават хирургично лигиране на техните аневризми. Тотална облитерация 

се наблюдава при 74% от проследените пациенти (Vanninen et al., 1999). 

Когато се касае за микроваскуларно третиране на мозъчни аневризми, 

трябва да бъдат споменати и резултатите от международното клинично 

проучване ISAT, в чийто фокус попада кървялата мозъчна аневризма, 

третирана посредством случайно избран рандомизиран метод – едновас-

куларен или хирургичен. Контролна ангиография 6 месеца след лечени-

ето е осъществена при едва 47% от хирургично лекуваните пациенти. 

Пълна оклузия се демонстрира при 82% от обследваните аневризми. При 

12% се обсервира резидуална аневризмална шийка с данни за субтотална 

оклузия, докато 6% от аневризмите показват остатъчно пълнене 

(Molyneux et al., 2005).  

Едно е сигурно, че нехомогенността на данните и облитерацион-

ните резултати след хирургията на мозъчните аневризми се дължи на две 

основни причини: липсата на адекватно радиологично проследяване и 

фаталния изход и високия процент на инвалидизация при субарахнои-

далната хеморагия. Проучваните автори досега въпреки това подчерта-

ват и критичната значимост на ширината на аневризмалната шийка и 

нейния максимален размер за постигането на тотална облитерация.  
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1.4.3. Клинични резултати 

1.4.3.1. Процедурни усложнения, инвалидизация и смъртност 

 Проспективно мултицентрово проучване, проведено в Швеция, 

което разглежда 355 операции, осъществени по повод руптурирали мо-

зъчни аневризми, съобщава за 30% перипроцедурни усложнения. 6,2% 

от тях се асоциират с перманентен неврологичен дефицит, а в 1,7% нас-

тъпва летален изход на перипроцедурните усложнения. Авторите под-

чертават, че интраоперативна руптура на аневризмата не е изключена, 

като тази компликация се наблюдава при 18% от пациентите. Компро-

метиране на нормалния кръвоток във витален мозъчен съд се наблюдава 

при 3,4% от случаите (Fridriksson et al., 2002). Seiler и сътр. (1988) съоб-

щават за перманентен неврологичен дефицит и смъртност като резултат 

от лечението при 2,6% и 3,5% от пациентите в тяхната серия, разглеж-

даща 115 руптурирали аневризми (Seiler et al., 1988). Относително сход-

ни резултати са демонстрирани от Vanninen и сътр. (1999) и Hernesniemi 

и сътр. (1993), при които степента на постпроцедурна инвалидация ва-

рира от 4% до 6,9%, а смъртността от 3,9% до 4%.  

1.4.3.2. Руптура след клипсиране 

Както бе споменато, целта на лечението на аневризмата е да се 

предотврати повторно кървене на вече руптурирала мозъчна аневризма 

или първично спукване на некървяла такава. Настъпването на кървене 

след клипсирането на една аневризма не е чест феномен, отбелязван в 

литературата. Независимо от това, непълното неврохирургично изключ-

ване на една аневризма от мозъчната циркулация крие риск от настъпва-

нето на кръвоизливи (Lin et al., 1989). Реканализация на аневризмата е 

възможно да настъпи дори при вече потвърдена тотална облитерация 

посредством ангиографско изследване. Перфектно позиционираната ме-

ханична бариера, която клипсът предоставя, може спонтанно да се прип-
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лъзне от аневризмалната шийка. Този феномен може да възникне и като 

резултат от нарастване на аневризмата от малък участък в областта на 

шийката на последната, останал незабелязан по време на оперативната 

интервенция и последващия рентгенологичен контрол (Drake et al., 1984, 

Lin et al., 1989). 

В ISAT едва 13 от 1070 хирургично лекувани аневризми (1,2%) са 

имали повторно кървене, като периодът на проследяване обхваща сред-

но 4 години (Molyneux et al., 2005). По-голяма част от посттерапевтич-

ните руптури настъпват през първата година от лечението, като 54% от 

тях са били фатални. В споменатото проучване на Fridriksson и сътр. 

(2002), което обхваща 355 хирургично третирани мозъчни аневризми, се 

отбелязва 1,4% на кървене от вече лигирана мозъчна аневризма 

(Fridriksson et al., 2002). Що се касае до настъпването на рецидивиращ 

САХ или първична руптура след клипсиране, някои автори дават куму-

лативен риск, възлизащ на 2,2% на десет години и 9,0% на двадесет го-

дини след първоначалното лечение (Tsutsumi et al., 1998). Повишено 

внимание трябва да се обърне на аневризмите, чийто статус на оклузия 

остава незадоволителен след проведеното лечение.  

Wermer и сътр. (2005b) проследяват в рамките на 8 години около 

750 пациенти с клипсирани руптурирали мозъчни аневризми. Рецидиви-

ращ САХ се открива при 18 пациенти (2,4%), като за десет от тях САХ 

завършва с летален изход. Макар че този феномен се наблюдава при ма-

лък процент от пациентите, годишната честота на рецидивиращ САХ в 

серията възлиза на 286 на 100 000, или е 22 пъти по-висока от тази на 

инициален САХ в общата популация (13 на 100 000). Кумулативната 

честота за реруптура след лечението през първите десет години се при-

равнява на 3,5%. Акцентът на авторите пада върху факта, че вероятно 

при всички случаи на рецидив на САХ се касае за частично третирана 

аневризма в различна степен. Допуска се обаче, че тези кръвоизливи мо-
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гат да бъдат причинени от de novo формирани аневризми, за които е из-

вестно, че са по-чести при пациенти с вече налични такива (Wermer et 

al., 2005b). 

1.4.3.3. Клиничен резултат 

Клиничният изход след хирургично интервениране по повод кър-

вяла мозъчна аневризма е силно зависим от тежестта на субарахноидал-

ната хеморагия и количеството излята кръв. Тук е редно да се отбележи, 

че прогностичните фактори за лош клиничен изход се свързват с влоше-

но общо състояние и неврологичен статус при приемане. Това често се 

равнява във висока степен на Hunt&Hess скалата (таблица 1) при прие-

мане и висока степен на Fisher скалата (таблица 2), отразяваща количес-

твото и дистрибуцията на кръв при радиологичното изследване на паци-

ента. Независимо от това, безспорна роля имат размерът на аневризмата, 

големината на шийката и придружаващите клинични състояния (Kassell 

et al., 1990a, Kassell et al., 1990b).  

Стадий Описание 

1 болен в съзнание, асимптомен или с леко изразено главоболие и 

леко доловима вратна ригидност;  

2 болен в съзнание, с умерено или тежко главоболие, изразена 

вратна ригидност и синдром на менингорадикуларно дразнене 

(СМДР), без неврологичен дефицит, с изключение на пареза на 

черепномозъчен нерв (III ЧМН);  

3 сомнолентен, СМРД, лек неврологичен дефицит;  

4 сопор, умерен до тежък неврологичен дефицит (хемипареза), 

децеребрационна ригидност и вегетативни нарушения;  

5 дълбока кома, децеребрационна ригидност.  

Таблица 1. Скала за оценка на Hunt & Hess за оценка на клиничното състояние на 

пациенти с анамнеза за субарахноидален кръвоизлив (Hunt & Hess 1968) 
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Стадий Описание 

1  без данни за САХ или интравентрикулна хеморагия (ИВХ)  

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 21%  

2  дифузна тънка (< 1 mm) САХ  

 без наличие на съсиреци  

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 25%  

3  локализирани съсиреци и/или слоеве кръв с дебелина > 1 mm  

 без ИВХ  

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 37%  

4  дифузна или без наличие на САХ  

 наличие на интракраниална хеморагия или ИВХ  

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 31%  

Таблица 2. Скала за оценка на Fisher за оценка на количеството кръв при компю-

търна томография (Fisher et al., 1980). 

 

1.5. Ендоваскуларно лечение 

1.5.1.  Развитие на ендоваскуларната методика 

1.5.1.1. История  

В исторически план ендоваскуларните техники се разработват като 

алтернативен вариант за лечение на аневризми, считани за неоперабилни 

поради тяхната локализация, големина, интралуминална тромбоза, ате-

росклероза в областта на шийката или наличието на калцификати. През 

последните десетилетия са въведени няколко ендоваскуларни техники. 

Serbinenko (1974) публикува първите резултати от ендоваскуларна ба-

лонна оклузия на каротидната артерия като форма на лечение за неклип-

сируеми аневризми. По това време се е приемало, че ендоваскуларната 

оклузия на хранещия съд, най-често проксимален сегмент на вътрешна 

каротидна артерия, чрез наличните тогава отделящи се балони е имала 

известни предимства пред алтернативното хирургично лечение. По този 
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начин се натрупват опит и клинични данни за ангиографската тест-

оклузия с последващ анализ на колатералното мозъчно кръвообращение 

и оценка на необходимостта от байпасна хирургия (Higashida et al., 1989, 

Halbach et al., 1990, Higashida et al., 1991). За разлика от проксималното 

хирургично лигиране отделящият се балон може да бъде позициониран 

по-дистално в лумена на ICA, т.е. в областта на сегментите C3-C4, като 

по този начин се предотврати колатерален кръвоток от външната каро-

тидна артерия. Ентуасизмът, породен от тези резултати, води до публи-

куването на доклади, документиращи лечението на дотогава неопера-

билни аневризми на ICA и VBA (Berenstein et al., 1984, Fox et al., 1987, 

Higashida et al., 1990, Aymard et al., 1991, Larson et al., 1995). Независимо 

от това, методът се е асоциирал с приблизително 10% усложнения и на-

личието на ипсилатерални увреждания на интервенираната мозъчна хе-

мисфера с предимно исхемичен и тромбемболичен характер (Linskey et 

al., 1994). 

Революционен момент е проектирането и употребата на усъвър-

шенствани отделящи се силиконови балони, използвани за запълване на 

лумена на самата аневризма в опит да се предотврати бъдещо кървене 

(Romodanov & Shcheglov, 1982, Higashida et al., 1991, Moret, 1991). Исто-

рически погледнато, това представлява един от първите опити за про-

веждане на селективно ендоваскуларно лечение на дадена аневризма, 

вместо да се жертва подлежащата витална артерия, на която тя се разпо-

лага. Независимо от това, опитите се свързват с високи технически и пе-

рипроцедурни усложнения, вкл. високи нива на заболяемост и смърт-

ност. Облитерационните резултати и дългосрочният ефект от лечението 

на тези аневризми не срещат първоначалния ентусиазъм, което налага 

техниката да бъде изоставена.  

В края на 80-те години бяха въведени в употреба първите специ-

фично проектирани метални спирали, т.нар. койлове, които имат за цел 
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да запълнят лумена на аневризмалния сак (Hilal & Solomon, 1992, 

Casasco et al., 1993). Наподобяващи намотки, имплантите са изработени 

от стомана или платина и се доставят селективно посредством отделен 

стоманен компонент, наричан още coilpusher. Именно тези характерис-

тики в дизайна и проектирането им, правят невъзможно да се контроли-

ра прецизното им доставяне по време на емболизация, като нежеланите 

миграции във витално мозъчно кръвообращение представляват най-

честото усложнение. От друга страна, ригидността на тези намотки не 

позволява аневризмата да бъде адекватно облитерирана в голям процент 

от случаите. 

1.5.1.2. Революция в емболизационните материали 

Guido Guglielmi представи своите Guglielmi Detachable Coils 

(GDC) през 1991 г., които определено променят революционно ендовас-

куларното лечение на мозъчни аневризми (Guglielmi et al., 1991a, 

Guglielmi et al., 1991b). Иновативните койлове на GDC са направени от 

намотки платина, прикрепени към доставяща основа от неръждаема 

стомана. Тези емболизационни койлове са по-дълги и много по-меки от 

предходно разработените модели, което улеснява значително тяхното 

приложение. GDC койловете могат селективно да се позиционират в 

аневризмалния сак посредством микрокатетър и позволяват да бъдат 

многократно и мануално манипулирани – премествани, извличани или 

заменяни с друг подходящ койл. Именно това дава възможност на опе-

ратора да продължи емболизацията, докато приеме нивото на оклузия за 

задоволително. GDCs могат да бъдат сепарирани от доставящия компо-

нент посредством електролиза на базата, на която се осъществява сепа-

риране на двата компонента на намотката. Електрическият ток се създа-

ва от външен източник, което е свързано към проксималната част на на-

мотката, намираща се извън тялото на пациента. През 1991 г. е извърше-
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на първата емболизация с тази иновативна койл техника като част от 

клинично изпитване в престижния University of California, Los Angeles. 

За ентусиазма и успехите на метода говори фактът, че до края на сеп-

тември 1996 г. повече от 16 000 пациенти са успешно лекувани по този 

метод (Malisch et al., 1997). 

1.5.1.3. Последващо развитие на койл технологията и бъдещи 

направления 

В края на 90-те години на миналия век се въвеждат множество по-

меки койлове с различна дву- и триизмерна форма. GDC Ultrasoft техно-

логията позволява сигурната и ефективна селективна емболизация на 

аневризми с размери под 5 mm. Безспорно сигнификантно редуцираната 

ригидност на първоначалния патент позволява по-високи нива на оклу-

зия, което се гарантира от по-безопасното им формиране и доставяне 

при по-малки лезии в сравнение с първоначалния модел. Триизмерният 

койл е разработен за аневризми с широки шийки с цел да се предотврати 

протрузията на койла по поска на витален мозъчен съд (Cloft et al., 

2000). Специфичните характеристики на този койл позволяват формира-

нето на първична стабилна основа от спирали, позволяваща на оператора 

да продължи сигурно емболизацията с по-меки и по-малки койлове. По-

тенциалът на ендоваскуларната техника безспорно мотивира пазара, ко-

ето довежда до появата на множество търговски достъпни алтернативи. 

Някои от прототипите се характеризират с механична (IDC, Target 

Therapeutics, Fremont, CA и DCS, William Cook Europe A/S, Bjeverskov, 

Дания) или хидравлична сепарираща (TruFill DCS, Cordis, Miami, Florida 

и Microplex, Microvention, Aliso Viejo, CA) система (Cekirge et al., 1996, 

Reidy & Qureshi, 1996, Sugiu et al., 2004, Lubicz et al., 2005a). Въпреки 

разнообразието от механизми за отделяне на койла основната идея оста-

ва подобна на тази на GDC дизайна – да позволява позициониране, изв-
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личане и сигурна подмяна при необходимост. Технологичната компания 

Cordis поема направление за усъвършенстването на дизайна и специ-

фичната форма на койловете, които те приемат в аневризмалния сак. 

TruFill технологията позволява концентрично и обемно заместване на 

аневризмалния сак, различаващо се значително от предходните 3D ди-

зайни. В експериментално проучване Piotin и сътр. (2003) демонстрират 

ефективността на 3D-емболизационните койлове при техните експери-

менти върху малки in vitro силиконови аневризми (Piotin et al., 2003). 

Lubicz и сътр. (2005b) потвърждават и in vivo получените резултати, ка-

то подчертават способностите на 3D формите да постигат по-добра ком-

партментализация и по-хомогенното запълване на аневризмата (Lubicz et 

al., 2005b). Последното технологично подобрения върху тези прототипи 

е редуцирането на диаметъра на доставящия компонент от 0,014 инча на 

0,012 и 0,010 инча. Това улеснява емболизацията на аневризми, разпо-

ложени в дистално мозъчно кръвообращение или при изразена тортуоз-

ност на проксималното съдово русло.  

С широката употреба на койл емболизационната техника се доказ-

ва тяхната надежност, сигурност и ефективност в краткосрочен план (те-

зи резултати ще бъдат разгледани по-нататък в дисертационния труд). За 

съжаление обаче, реканализацията и реперфузионните феномени поради 

уплътняване на емболизационната маса от нишки се очертават като ос-

новен дългосрочен резултат на тази техника. За да се избегне реканали-

зацията, се работи върху модификации и няколко нови вида емболиза-

ционни импланти. Досега са известни клинични доклади с биологично 

активни (Murayama et al., 2003a), радиоактивни (Raymond et al., 2002a) и 

покрити с хидрогел койлове (Cloft & Kallmes, 2004). Целите на тези нови 

терапевтични средства са да насърчат интрааневризмалната компарт-

ментализация и тромбообразуване (Raymond et al., 2002a, Murayama et 

al., 2003a). Теоретично погледнато, това би насърчило фиброза (Cloft & 
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Kallmes 2004), което да гарантира с по-висока дългосрочна степен на ок-

лузия (Tamatani et al., 2002, Sluzewski et al., 2004). 

Биоабсорбируемите койлове (Matrix (Boston Scientific, Target 

Therapeutics, Fremont, CA) се състоят от тънка платинена спирала, пок-

рита със специален полимерен материал (полигликолова кисели-

на/лактид) (Murayama et al., 2003a). Първоначалните експериментални 

резултати при животински модели (14-и ден след емболизацията) де-

монстрират по-екстензивна интрааневризмална тромбоза при сравнение 

с GDC (Murayama et al., 2003a). На 3-тия месец и двете групи аневризми 

показват сходна и пълна организация на тромба, кореспондиращ с то-

талната ангиографска оклузия. От хистологична гледна точна биологич-

ното ремоделиране (наличието на скарификационна фиброзна тъкан и 

неоендотелиализация) на аневризмите в областта на шийката, третирани 

с Matrix, е по-сигнификантна след 14 дни и 3 месеца, но не и след 6 ме-

сеца в сравнение с GDC. Не е наблюдавана неблагоприятна стеноза на 

родителската артерия по време на проследяването при аневризмите, ле-

кувани с Matrix. Площта на ангиографското напречно сечение на 3 месе-

ца е по-малка при аневризмите, лекувани с Matrix, отколкото при тези, 

лекувани с GDC. Измененията не водят до компрометиране на витално 

мозъчно кръвообращение по време на проследяването, като резултатите 

касаят и двете групи аневризми. Приложението на биоабсорбируемите 

койлове при хора се оценява в рамките на проспективното, мултицент-

рово проучване ACTIVE. По време на 12-месечно проследяване едва при 

16% от третираните аневризми се налага повторно лечение, а 7% от 

аневризмите демонстрират кървене, независимо от проведеното лечение. 

Тези резултати поставят под съмнение потенциала и предимствата на 

нововъведената система Matrix (Sluzewski & van Rooij 2005a). Niimi и 

сътр. (2006) документират своя опит с Matrix койловете, като получени-

те резултати определено внасят съмнение за ефективността на техноло-
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гията. Авторите докладват едва 17,6% пълна оклузия и 57,4% обща сте-

пен на реканализация (Niimi et al., 2006). Основната хипотеза, лансирана 

като обяснение за лошите първоначални резултати, е вероятната дефор-

мация на Matrix койловете, което води до декомпартментализация и дес-

табилизация на първоначалната оплетка. От друга страна, абсорбируе-

мият характер на биоактивното покритие също може да обясни високата 

степен на реканализация в дългосрочен план. Въпреки това ново поко-

ление койлове Matrix (Matrix 2, Boston Scientific, Fremont, CA) са налич-

ни от 2005 г. насам. Новите модели имат подобрени физични свойства и 

форма, предназначена да преодолее част от проблемите, наблюдавани 

при предходната технология. 

Бета-радиацията се оказа ефективна за предотвратяване на рекана-

лизация на вече емболизирани аневризми в експериментални модели 

(Raymond et al., 2002a). Година по-късно същият авторски колектив оце-

нява и техния потенциал в клинична среда при лечението на 40 мозъчни 

аневризми (Raymond et al., 2003a). След физикохимично предварително 

обработване на емболизацонните нишки с радиоактивен фосфор, койло-

вете се имплантират селективно в таргетните аневризми. Изчислената 

целева обемна активност от 0,018 microCi/mm
3
 се постига при 88% от 

аневризмите. За съжаление, ангиографски данни за реканализация се 

наблюдават при 31% от обследваните пациентите на 6-ия месец от про-

веденото проследяване. Резултатите не потвърждават очакваната ефек-

тивност на радиоактивната модификация при сравнение с тази на стан-

дартните емболизационни койлове. Първоначалният клиничен опит оп-

ределено не оправдава способностите на бета-радиацията и физикохи-

мичната повърхностна модификация за предотвратяване на дългосроч-

ната реканализация (Raymond et al., 2003a). 

Хидрокойл емболизационната система (HES; MicroVention, Aliso 

Viejo, Калифорния) се състои от модифицирана хибридна хидрогел-
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покрита нишка. Химическата характеристика на хидрогела позволява 

при контакт с кръвта той да увеличи обема си значително в рамките на 

20 минути (Kallmes & Fujiwara, 2002). Първоначалният опит с тази сис-

тема е демонстриран от Cloft и Kallmes (2004) при 11 мозъчни аневриз-

ми. Авторите сравняват резултатите си с идентични пациенти и анев-

ризми, лекувани с GDC спирали. Емболизационната им техника включва 

използването на стандартен GDC койл за формирането на стабилна ини-

циална оплетка, като след това всички аневризми се облитерират с меки 

хидрокойл намотки. Подобрени ангиографски резултати спрямо стан-

дартните GDC койлове се демонстрират от страна на HES койловете (то-

тална облитерация на аневризмата 72% спрямо 32%, p = 0,001). В проуч-

ването HEAT, извършено от Bendok и сътр. (2020), 600 пациенти са ран-

домизирани към HydroCoil или към конвенционални платинени койлове. 

Първичната крайна точка на изследването е реканализация на третира-

ната аневризма, оценена по скалата на Raymond-Roy. Реканализация е 

наблюдавана само при 4,4% от пациентите в рамото с HydroCoil и при 

15,4% от пациентите, третирани с немодифицирани койлове (p = 0,002).  

1.5.1.4. Течен емболизационен материал 

Етилен винил алкохол кополимер – EVOH (Onyx, Micro The-

rapeutics, Irvine, Калифорния), разтворен в органичния разтворител ди-

метилсулфоксид – DMSO, е течен емболизационен материал, предназна-

чен за едноваскуларно приложение. Веществото се примесва с фино 

диспергирани микрочастици тантал с цел радиологичен контрол по вре-

ме на флуороскопия. В контакт с воден разтвор Onyx се утаява и образу-

ва мека пореста полимерна отливка, първоначално с по-твърд външен 

слой и полутечен център. При апликация на материала той има лавооб-

разно поведение, като запълва бавно и равномерно пространството, в 

което е инжектиран. Първоначалните опити за приложението му при ле-
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чение на мозъчни аневризми налагат употребата на балон микрокатетър, 

който плътно покрива аневризмалната шийка. Това е от изключителна 

важност поради течната и неадхезивна характеристика на Onyx, както и 

факта, че за да се втвърди напълно и да се интегрира в аневризмалния 

сак са необходими около десет минути процедурно време (Molyneux et 

al., 2004).  

Рискът от миграция на емболизанта и изпускането му във витално 

мозъчно кръвообращение, независимо от приложението на механична 

бариера под формата на балон по време на апликация, е значителен. 

Приложението на Onyx в лечението на този вид мозъчносъдова патоло-

гия набира все по-голям ентусиазъм след въвеждането на различни мо-

дификации на материала с по-висок високозитет и концентрация – Onyx 

500. Добре известно е, че конвенционалните койл техники показват зна-

чително по-влошени резултати, когато се касае за лечение на големи или 

гигантски мозъчни аневризми (Gruber et al., 1999, Murayama et al., 2003b, 

Sluzewski et al., 2003). Това се дължи на свръхкомпактиране и механична 

деформация на емболизационната маса в анеризмалния сак. Алтерна-

тивно, хирургичното интервениране на големи и особено гигантски 

аневризми също носи висок риск за инвалидизация и смъртност (Brennan 

& Schwartz, 2000, Thorell et al., 2004). Употребата на високовискозните 

формулировки на Onyx за емболизация на интракраниални аневризми е 

насочено предимно към лечение на тези предизвикателни и предходно 

лекувани лезии (Mawad et al., 2002, Molyneux et al., 2004, Lubicz et al., 

2005b, Weber et al., 2005, Cekirge et al., 2006). 

Onyx e прилаган в мултицентровото проучване CAMEO, където 

пълна оклузия на 12-ия месец е постигната при 79% от 71 аневризми 

(Molyneux et al., 2004). Процентите на постпроцедурна инвалидазация и 

смъртност, свързани с процедурата или директно с емболизационния 

течен агент, са съответно 8,2% и 2,1%. Наблюдава се също значително 
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компрометиране на прилежащия на аневризмата нормален артериален 

съд в 9% от случаите. Weber и сътр. (2005) прилагат Onyx при 22 неруп-

турирали големи или гигантски мозъчни аневризми с широки шийки 

(Weber et al., 2005). При проследяване е наблюдавана пълна оклузия в 

90% от случаите, като авторите не успяват да регистрират трайна инва-

лидизация или смъртност, асоциирана с проведеното лечение. За съжа-

ление обаче, констатират 19% оклузия или стеноза на подлежащата ви-

тална нормална артерия. Lubicz и сътр. (2005b) прилагат гореописания 

ендоваскуларен метод при 41 разнокалибрени мозъчни аневризми. Ав-

торите определят всички избрани аневризми за неподходящи и техни-

чески трудни за приложение на койл техника (Lubicz et al., 2005b). Неза-

висимо от приемливите нива на облитерация, комбинираният процент от 

процедурни усложнения в тяхното проучване се равнява на 21%. Неп-

редвидена течна миграция на емболизационния агент и стеноза на под-

лежащата артериа са само част от документираните технически услож-

нения.  

1.5.1.5. Исторически данни за техниката на койлиране на 

аневризми 

При ендоваскуларното лечение на мозъчни аневризми основната 

цел е да се постигне облитериране на лумена им най-често чрез койл-

емболизация. Това неминуемо води до частично или пълно изолиране на 

аневризмалното разширение от мозъчното кръвообращение, като по този 

начин се превентира руптурата му. В рамките на животински модели 

Hino и сътр. (2004) чрез електронно микроскопско сканиране (SEM) ус-

тановяват непосредствено след ендоваскуларната процедура наличието 

на микроскопични тромбоцитни маси и фибрин по повърхността на кой-

ловете (Hino et al., 2004). Те документират, че веднага след емболизаци-

ята е формирана фибринова мрежа без данни за миграция на ендотелни 
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клетки. В рамките на три седмици се отчита затваряне на аневризмално-

то устие с макроскопски данни за наличието на тънък прозрачен слой 

неоинтима, като при 40% от случаите е наблюдавано със SEM, че това се 

осъщестява благодарение на миграцията на съдови ендотелни клетки 

(Hino et al., 2004). 

Аутопсионните серии са източникът на хистологични данни за 

койлирани човешки мозъчни аневризми и репаративните процеси, които 

настъпват в тях. Castro и сътр. (1999) докладват хистологични резултати 

от две аневризми при пациент, починал 33 месеца след ендоваскуларно 

лечение с GDC емболизация (Castro et al., 1999). Екзаминаторите уста-

новяват, че койловете са плътно прикачени към аневризмалния лумен, 

като отделянето им става сравнително трудно. Те описват изпълване на 

аневризмалните фундуси със съдово-фиброзна съединителна маса, по-

плътна в периферията на аневризмалния сак, където се наблюдават и 

възпалителни изменения. По периферията на аневризмата не се регистра 

наличието на тромб. В допълнение, те описват, че в изследвания анев-

ризмален остатък след ендоваскуларно лечение остиумът е покрит от 

неоинтима, организирана в два слоя – повърхностен ендотелен слой, 

непрекъснат с този на хранещия съд, и по-дълбок слой плътна, съдова 

колагенова фиброзна матрица (Castro et al., 1999). Подобни резултати се 

съобщават и от Mawad и сътр. (1995) при животински модели, като в 

унисон с констатациите на Castro и сътр. (1999) те също потвърждават 

наличието на гладкомускулни клетки в неоинтимата, покриваща анев-

ризмалната шийка (Mawad et al., 1995). 

Bavinzki и сътр. (1999) изследват аутопсионен материал от 18 

аневризми, получен между 3 дни и 54 месеца след емболизация с GDC 

койлове (Bavinzki et al., 1999). При материалите, получени в рамките на 

седмица от ендоваскуларното лечение, се установява, че койловете са 

интегрирани в неорганизиран тромб. При тези, добити 2-3 седмици след 
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емболизацията, се наблюдава частично заместване на интрасакуларния 

съсирек от фиброзна тъкан и непълно неоинтимално покриване на анев-

ризмалния отвор, а 6 седмици след терапевтичната процедура се наблю-

дава напълно покрит с ендотел аневризмален остиум. Авторският колек-

тив докладва, че след койлиране настъпва процес на ендотелиализация 

на аневризмалната шийка чрез пролиферация и миграция на съдови 

клетки. Този процес може да бъде непълен с наличието на разпръснати 

острови от ендотел, когато се отнася за големите аневризмални разши-

рения. Това от своя страна води до забавяне формирането и непълна ор-

ганизация на интрасакуларния тромб при този вид аневризмални разши-

рения (Bavinzki et al., 1999).  

Доказано е, че ендотелен ремоделинг и тапициране на аневриз-

малната шийка е необходимо, за да се предотврати настъпването на ре-

канализация в експериментални аневризми (Raymond et al., 2002b). Заба-

вената ендотелна пролиферация особено при нехомогенно формиран 

тромб сигурно води до реканализация след ендоваскуларна емболизация 

на мозъчните аневризми (Raymond et al., 2002b). В допълнение, същият 

авторски колектив потвърждава при животински модели предимствата 

на интралуменните импланти, като комплимент на койл. За първи път 

авторите документират, че стентовете създават предпоставка за по-

интензивна и равномерна ендотелна денудация, което значително по-

добрява ангиографските резултати на 3-тия месец след ендоваскуларно 

лечение на бифуркационни мозъчни аневризми (Raymond et al., 2004).  

1.5.2. Ангиографски резултати  

Данните от първоначалните ангиографски резултати на десет зна-

чими клинични серии, публикувани в зората на койл техниките, са 

обобщени в таблица 3. Brilstra и сътр. (1999) извършват систематичен 

обзор на научните статии, публикувани между януари 1990 г. и март 
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1997 г., и откриват общо 48 проучвания, включващи 1383 пациенти 

(Brilstra et al., 1999). Подгрупа от този метаанализ, включваща седем за-

бележителни проучвания, е включена в същата таблица. Пет от тези се-

рии включват само руптурирали аневризми, докато другите включват 

както руптурирали, така и некървели аневризми.  

Проучва-

не 

Брой 

анев-

ризми 

Първоначални резултати Просле-

дяване, 

продъл-

жи-

телност 

Резултати при проследява-

не 

Пъл-

на 

оклу-

зия 

Остатък 

– анев-

ризмална 

шийка 

Не-

пълна 

оклу-

зия 

Пъл-

на 

оклу-

зия 

Остатък 

– анев-

ризмална 

шийка 

Не-

пълна 

оклу-

зия 
Brilsta и 

сътр., 1999 

201 

(24%) 

61 26 13 NA NA NA NA 

Raymond&

Roy, 1997  

75 (0%) 40  37 23 6 46 42 12 

Kuether и 

сътр., 1998  

74 (60%) 40  52 8 26 41 46 13 

Byrne и 

сътр., 1999  

317 (0%) NA NA NA 22 64 34 2 

Vanninen и 

сътр., 1999 

52 (0%) 50  35 15 3 67 28 5 

Koivisto и 

сътр., 2000 

52 (0%) 50 35 15 12 77 19 4 

Ng и сътр., 

2002 

136 

(44%) 

46 16 38 NA NA NA NA 

Friedman и 

сътр., 2003  

83 (0%) 33 63 5 19 35 61 3 

Murayama i 

сътр.  

818 

(42%) 

55 35 10 NA NA NA NA 

Sluzewski и 

сътр.  

160 (0%) 71 22 8 6 59 25 16 

Henkes и 

сътр.  

1811 

(45%) 

66 21 13 NA NA NA NA 

Cronqvist и 

сътр., 2005 

46 (65%) 37 50 13 NA NA NA NA 

Molyneux и 

сътр., 2005 

881 (0%) NA NA NA NA 66 26 8 

Norback и 

сътр., 2005  

239 (0%) 53 21 26 NA NA NA NA 

NA = данните не са приложими 

Таблица 3. Резюме на първоначалните и последващите ангиографски резултати от 

ендоваскуларни серии. Процентът в скоби показва неруптуриралите аневризми 

 

Ефективността от проведената ендоваскуларна емболизация най-

често се демонстрира на базата на степента на облитерация на аневриз-

малния сак. Независимо от инициалните резултати от проведеното лече-

ние, от огромно значение е да се обръща внимание и на дългосрочното 
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проследяване на мозъчните аневризми, които са били напълно или час-

тично койлирани. Има солидни данни, че независимо от проведеното 

ендоваскуларно лечение, може да бъде наблюдавана спонтанна поява на 

реканализация на аневризмата като резултат от уплътняване на койлове-

те с последващо уголемяване на резидуална аневризмална шийка. Във 

връзка с това се препоръчва дългосрочно ангиографско проследяване 

(Hayakawa et al., 2000, Thornton et al., 2002, Raymond et al., 2003b, 

Sluzewski et al., 2004).  

   

(А)      (Б) 
Фигура 16. Ангиографски изображения на третирана посредством емболизационни 

койлове аневризма на предна комуникантна артерия (А). По време на радиологич-

ното проследване на 24-ти месец се документира частична реканализация в об-

ластта на шийката на аневризмата (Б) – собствени изображениия 

1.5.3. Процедурни усложнения при провеждане на ендоваску-

ларното лечение 

1.5.3.1. Степен на инвалидизация, свързана с процедурата 

По литературни данни от клинични серии процедурните усложне-

ния варират между 8,4% и 23% (Brilstra et al., 1999, Vanninen et al., 1999, 

Ng et al., 2002, Friedman et al., 2003, Murayama et al., 2003b, Henkes и др., 

2004b, Cronqvist et al., 2005, Norbäck et al., 2005). Henkes и сътр. (2004) в 

свое голямо обсервационно проучване наблюдават усложнения при 16% 

от случаите на руптурирали мозъчни аневризми и при 19% от тези с не-
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кървели лезии (Henkes et al., 2004). В свой метаанализ Brilstra и сътр. 

(1999) съобщават честота на усложненията, възлизаща на 9,6% за рупту-

рирали аневризми и на 20% за неруптуриралите (Brilstra et al., 1999). По-

вечето от процедурните усложнения са преходни или напълно обратими, 

като само малка част от тях причиняват морбидитет под формата на нев-

рологичен или соматичен дефицит и смъртност. Същевременно доклад-

ваните нива на асоциирана с ендоваскуларната процедура инвалидиза-

ция и смъртност варират съответно между 3,7% и 9,1% и между 1,5% и 

7,8% (Raymond & Roy 1997, Kuether et al., 1998, Brilstra et al., 1999, 

Vanninen et al., 1999, Ng et al., 2002, Murayama et al., 2003b, Henkes et al., 

2004). Friedman и сътр. (2003) съобщават за процент на процедурни ус-

ложнения от 13,2%, но техният процент на инвалидизация и смъртност е 

едва 0,8%.  

1.5.3.2. Тромбоемболични усложнения 

Някои от наблюдаваните усложнения, асоциирани с проведеното 

лечение най-често са транзиторната исхемична атака (ТИА) или исхе-

мичният мозъчен инсулт (Guglielmi et al., 1992, Kuether et al., 1998, 

Murayama et al., 1999, Qureshi et al., 2000, Derdeyn et al., 2002, Henkes et 

al., 2004). По литературни данни нивата на исхемичните усложнения 

след ендоваскуларно лечение на мозъчни аневризми варират от 2,7% до 

17% (Kuether et al., 1998, Pelz et al., 1998, Brilstra et al., 1999, Murayama et 

al., 1999, Henkes et al., 2004), от което следва, че тромбоемболичните ус-

ложнения са най-честият тип компликации, които настъпват по време на 

ендоваскуларното лечение на мозъчни аневризми. Pelz и сътр. (1998) в 

рамките на проучване сред 59 пациенти отчитат честота на тромбоембо-

личните събития приблизително 29%, или десет исхемични мозъчни ин-

султа и седем ТИА (Pelz et al., 1998). При десет пациенти дефицитите 

настъпват по време на ендоваскуларната процедура или непосредствено 
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след нея (до 6-ия час) – 17% от пациентите, докато при седем от тях –

12%, се развиват значително по-късно. Повечето от тези събития могат 

да бъдат отдадени на тромбозиране на витални или локорегионални ар-

терии, разположени в непосредствена близост до аневризмата. Дистален 

тромбембол от лекуваната аневризма се документира също като комп-

ликация, когато се касае за лечението на големи аневризми (Guglielmi et 

al., 1991c, Klotzsch et al., 1998). Настъпването на постпроцедурна ТИА 

може да бъде вследствие на микроскопичен ембол, дислоциран от върха 

на катетъра при навигацията през атеросклеротични съдови изменения 

или въздушна емболия (Markus et al., 1993). Установено е, че големината 

на аневризмалната шийка и механичната протрузия на койлове в посока 

на витално мозъчно кръвообращение са доказани рискови фактори за 

настъпването на постпроцедурни тромбоемболични събития (Derdeyn et 

al., 2002). Lylyk & Gioino (1996) при анализ на пациенти с аневризмална 

руптура и остра САХ заключват, че този вид усложнения могат да се 

обяснят със степента на хиперкоагулация, дължаща се на една от сис-

темните прояви на субарахноидалния кръвоизлив. Късни исхемични ус-

ложнения, настъпващи часове или дни след процедурата, може да се 

дължат на миграция на интрасакуларен тромб спонтанно дислоциран 

към витален съд от койлираната аневризма или миграция на части от 

койловете (Derdeyn et al., 2002). Понякога периодът за възникване на 

късни исхемични усложнения е по-дълъг, като такива са описани до де-

вет седмици след емболизацията (Studley et al., 2002). 

Счита се, че нефракционираният хепарин може да има теоретични 

ползи в областта на интервенционалната неврорентгенология, като об-

щият му антикоагулантен ефект би следвало да бъде полезен за профи-

лактика на исхемични перипроцедурни усложнения. Следва обаче да се 

обръща повишено внимание на приложената доза, тъй като високите до-

зи биха могли да доусложнят вече настъпили усложнения или да въз-
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препятстват провеждането на последващо хирургично лечение (Fer-

nandez et al., 1986). Поради това е важно да се прилага едновременно 

адекватна и безопасна доза нефракциониран хепарин по време на проце-

дурата. Препоръчва се приложение на болусна килограм-зависима доза 

хепарин (50 IU/kg за възрастни или 25 IU/kg за деца) за поддържане на 

адекватна концентрация по време на невроинтервенционални процедури 

(Nagai et al., 1997). 

При настъпване на тромбоемболични компликации в ключови 

функционални мозъчни зони извършването на тромбектомия или тром-

болиза е задължително с оглед възстановяване на артериалния кръвоток 

при липса на колатерално кръвообращение (Mounayer et al., 2003). Целта 

на фармакологичната тромболиза е, от една страна, да достави фибрино-

литичния медикамент и дистално от тромба, но и да увеличи стенодо-

пирната повърхност на последния с лекарствения продукт (Barnwell et 

al., 1994). Интраартериалната тромболиза с фибринолитици се използва 

широко за дезинтеграция на тромба самостоятелно или в комбинация с 

механичната му екстракция. Чрез интраартериално приложение на уро-

киназа се постига пълна артериална реканализация в 53% от случаите, 

докато в 47% ефектът е частичен (Cronqvist et al., 1998). В случаи на не-

пълно койлирани, руптурирали аневризми употребата на урокиназа 

трябва бъде с повишено внимание, защото Cronqvist и сътр. (1998) съ-

общават за кръвоизлив след приложението на урокиназа при трима от 19 

пациенти (16%) Cronqvist et al. (1998). Двама от тези пациенти са имали 

повторна аневризмална руптура, а третият е развил интракраниална хе-

морагия, вероятно поради хеморагична трансформация на исхемична 

лезия. Поради това авторите заключават, че фибринолитиците следва да 

се прилагат само при пациенти с достатъчно добре емболизирани анев-

ризми. Доказано е, че абциксимаб (инхибитор на гликопротеин IIb/IIIa) е 

безопасно и ефективно средство на избор от първа линия за пациенти с 
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руптурирали аневризми и процедурни тромботични усложнения 

(Mounayer et al., 2003, Aviv et al., 2005). Aviv и сътр. (2005) в рамките на 

свое проследяване на 13 пациенти, на които интравенозно болус са при-

ложили абциксимаб (5-10 mg при 92% от случаите), документират пълна 

или частична реканализация на тромба в 92% от случаите. Същевремен-

но, Mounayer и сътр. (2003) при 13 пациенти с перипроцедурна тромбоза 

прилагат интраартериално болус абциксимаб (4-10 mg) и съобщават за 

пълна реканализация на тромба при 92% от леченията без данни за не-

желани хеморагични усложнения. 

1.5.3.3. Ятрогенна аневризмална руптура 

Аневризмалната руптура в рамките на невроинтервенционалната 

практика е едно от най-опасните и тежки усложнения. По литературни 

данни частотата на ятрогенната аневризмална руптура варира между 

2,0% и 8,8% (Guglielmi et al., 1992, Valavanis et al., 1996, Raymond & Roy 

1997, Vinuela et al., 1997, Cognard et al., 1998, McDougall et al., 1998, 

Ricolfi et al., 1998, Vanninen et al., 1999, Doerfler et al., 2001, Ng et al., 

2002, Henkes et al., 2004, Cronqvist et al., 2005, Norbäck et al., 2005). В ме-

таанализа на Brilstra и сътр. (1999) процентът на ятрогенна перфорация 

или травма на аневризмалния сак възлиза на 2,4% (Brilstra et al., 1999).  

Аневризмална руптура би могла да настъпи във всеки етап от нев-

рорентгенологичната емболизация. Komiyama и сътр. (1993) провеждат 

систематичен обзор на аневризмалните руптури по време на DSA и ус-

тановяват, че реруптурата настъпва най-често, когато ангиографското 

изследване е извършено в деня, когато е настъпило първоначалното кър-

вене, като рискът е най-висок през първите 6 часа от настъпването на 

САХ (Кomiyama et al., 1993). Промяната в артериалното налягане, свър-

зано с болка, психоемоционална възбуда или приложените анеститици 

също може да бъде утежняващ фактор (McDougall et al., 1998). Тънките 
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аневризмални стени също така биха могли да бъдат увредени и от наля-

гането при аплициране на контрастна материя, което от своя страна да 

доведе до руптура (Saitoh et al., 1996). Перфорация може да настъпи и от 

неправилно манипулиране с асистиращите койлирането устройства или 

водача, докато се насочва в аневризмата. Също така самият микрокате-

тър, докато се придвижва по водача, може да нанесе травма върху съдо-

вата стена на витална мозъчна циркулация или аневризмалния сак. 

Аневризмалната перфорация може да бъде причинена както от койла, 

или от доставящия компонент на емболизационната нишка. Макар и 

рядко твърде плътното койлиране на аневризмалната шийка също би 

могло да доведе до ятрогенна руптура. Същевременно геометричната 

характеристика на кръвотока в самия аневризмален сак постемболиза-

ционно може да се промени; като създаде предпоставка за деструкция на 

слабо място в стената на аневризмата и това да доведе до руптура 

(McDougall et al., 1998). В клинична серия на Doerfler и сътр. (2001) една 

от петте (20%) руптури е причинена от микроводача, при двама пациен-

ти микрокатетърът перфорира аневризмата (40%), а две от руптурите 

(40%) са настъпили по време на поставянето на първия койл (Doerfler et 

al., 2001). Те съобщават за 20% смъртност вследствие на ятрогенната 

аневризмална руптура и 0% инвалидизация. Vanninen и сътр. (1999) док-

ладват честота на ятрогенна аневризмална перфорация в рамките на ен-

доваскуларната процедура, възлизаща на 5,8% (3/52 пациенти) (Vanninen 

et al., 1999). Те не наблюдават смъртност и инвалидизация сред просле-

дените пациенти. Подобно на последния авторски колектив, Raymond & 

Roy (1997) демонстрират идентична честота на ятрогенните руптури, но 

при значително по-висока смъртност – 50%, и идентична инвалидизация 

– 0%. Тъй като пет от усложненията, асоциирани с ендоваскуларната 

процедура, са настъпили при малки аневризми, авторите предполагат, че 

остро руптурирали аневризми, по-малки от 3 mm, не са подходящи за 
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ендоваскуларно койлиране. Тази теория се подкрепя и от Ricolfi и сътр. 

(1998), които също съобщават за повишена склонност за руптури на по-

малките аневризми, което, от една страна, би могло да се обясни с това, 

че повърхността на инициалната руптура е пропорционално по-голяма 

за малки аневризми, отколкото при по-големи аневризми. От друга стра-

на, това може да се обясни с факта, че малки койлове с размер от 2-3 mm 

имат по-голяма вероятност да нанесат увреждане върху отслабеното 

място на руптуриралата аневризма. Raymond & Roy (1997) предполагат, 

че честотата на настъпване на интрапроцедурни руптури е обратнопро-

порционална на увеличаващия се опит на невроинтервенционалиста. По 

данни от метаанализ на 17 публикации рискът от перфорация е значи-

телно по-висок при пациенти с руптурирала аневризма в сравнение с те-

зи с неруптурирала аневризма (4,1% срещу 0,5%, p<0,001). Кумулатив-

ният риск от трайно неврологично увреждане и смърт при пациенти с 

ятрогенна аневризмална руптура е 38% при руптурирала лезия и 29% за 

тези с неруптурирала (Cloft & Kallmes, 2002).  

Ключовото поведение при ятрогенната руптура на мозъчна анев-

ризма включва незабавното възстановяване на физиологичната функция 

на коагулационната система с протамин сулфат и продължаване на про-

цедурата по емболизация (McDougall et al., 1998, Ricolfi et al., 1998). В 

случай на перфорация, причинена от микрокатетъра, Willinsky & 

TerBrugge (2000) препоръчват използването на втори допълнителен 

микрокатетър, с който аневризмата се емболизира в максимален обем, 

докато първият микрокатетър не се манипулира до настъпване на тотал-

ната емболизация. Ако се използва балон-асистирана техника, шийката 

на руптуриралата аневризма може също да бъде временно облитерирана 

от балона, за да се контролира в известна степен кървенето (Phatouros et 

al., 1999, Cronqvist et al., 2005). Руптурата на мозъчна аневризма в рам-

ките на ендоваскуларна емболизация може да бъде придружена от рязко 
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повишаване на интракраниалното артериално налягане, което води до 

смущение в церебралната перфузия, като продължителността на този 

феномен определя крайния клиничен резултат. Ricolfi и сътр. (1998) раз-

глеждат значението на спешната вентрикулотомия като част от ендовас-

куларната процедура за намаляване на вътречерепното налягане. 

1.5.3.4. Други технически усложнения  

В допълнение към тромбоемболичните и хеморагичните компли-

кации в рамките на процедурите за ендоваскуларно лечение на мозъчни 

аневризми се наблюдават и редица други потенциално опасни рискове. 

Пациентът е изложен на рискове от усложнения на мястото на пункция-

та при всяка ендоваскуларна процедура. Налице са и рискове от услож-

нения, свързани с анестезията, контрастната материя и радиацията. Тези 

усложнения не са обект на интерес на настоящия литературен обзор. 

По литературни данни честотата на нехеморагичните и нехирур-

гичните компликации, асоциирани с едноваскуларна процедура, е приб-

лизително 4,7 % от 1811 аневризми (общ процент на усложнения 17,4%) 

(Henkes et al., 2004). Може да се наблюдава протрузия и дистална мигра-

ция на койлове към витален съд на мозъчното кръвообращение и след 

като вече са поставени в аневризмалния сак. Това от своя страна увели-

чава тромбемболичния риск. Същевременно оклузия на хранещия съд 

може да настъпи в резултат от неправилно поставяне на койла и допъл-

нителна интрасакуларна тромбоза. Henkes и сътр. (2004) описват в 2,7% 

от случаите усложнения в резултат от неправилно поставяне на емболи-

зационния койл. Допълнително може да се наблюдават и технически 

компликации по време на процедурата като повреда на намотката или 

преждевременно отделяне на койла от доставящата система. Дисекация 

на артериалната съдова стена може да настъпи във всеки етап от ендо-

васкуларната поцедура и на всяко място от артериалното дърво от пунк-
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ционното място до таргетната аневризмална лезия. Дразнене, предизви-

кано от доставящото устройство или микрокатетъра, може да доведе до 

възникване на вазоспазъм или агравиране на вече настъпил такъв. Ендо-

васкуларното койлиране на мозъчни аневризми може да доведе до уве-

личен масефект. Kirollos и сътр. (2002) съобщават за случай на мозъчен 

абсцес, възникнал вследствие на имунна реакция тип „чуждо тяло― 

спрямо едноваскуларно лекуваната аневризма (Kirollos et al., 2002). Док-

ладвани са също два случая на химически менингит след ендоваскулар-

но лечение на мозъчни аневризми, като в единия случай е използван 

Hydrocoil, а в другия Matrix) (Meyers et al., 2004). 

1.5.4. Клинични резултати след ендоваскуларно лечение 

Най-голямо значение за клиничния резултат след проведената ен-

доваскуларна емболизация има инициалното клинично състояние на па-

циента, особено когато се касасе за кървяла мозъчна аневризма или сим-

птоматична некървяла аневризма. В таблица 4 са обобщени избрани ен-

доваскуларни серии с данни от проследяване на пациенти с подчертава-

не на клиничните резултати от проведеното ендоваскуларно лечение. 

Продължителността на проследяването варира от 1 до 26 месеца. Най-

добра оценка на реалния резултат от проведената ендоваскуларна ембо-

лизация може да бъде направена най-рано на 12-ия месец.  

1.5.4.1. Реруптура 

Естественият ход на кръвоизлива като резултат от руптура на мо-

зъчната аневризма е неблагоприятен в повечето случаи. Ранно повторно 

кървене, в рамките на часове след първоначалния кръвоизлив, възниква 

при 15% от пациентите (Kassell & Torner, 1983, Hijdra et al., 1987, Fujii et 

al., 1996, Hillman et al., 2002). След първия ден на кървене рискът от ре-

цидивиращ кръвоизлив е повече или по-малко равномерно разпределен в 

рамките на следващите четири седмици (Hijdra et al., 1987). Изчисленият 
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кумулативен риск за реруптура при пациенти, на които не е проведено 

ендоваскуларно лечение през първите четири седмици след първия ден 

на кръвоизлива, е 35-40% (Hijdra et al., 1987). Между един и шест месеца 

рискът от повторно кървене постепенно намалява от първоначалното 

ниво – от 1-2% на ден до постоянно ниво от приблизително 3% на годи-

на (Winn et al., 1977). Реруптурата, настъпваща рано, още преди хоспи-

тализация, е трудно предотвратима, но усилията на невроинтервенцио-

налиста биха могли да се насочат в посока профилактика на по-късно 

повторно кървене чрез провеждане на ендоваскуларни или хирургични 

методи (van Gijn & Rinkel, 2001).  

 
Проучва-

не 

Брой 

анев-

ризми 

Просле-

дяване, 

месеци 

H&H Реруптура 

(%) 

GOS 

1-2 

(%) 

3 (%) 4-5 

(%) 

4-5 

(%) 

2-3 

(%) 

1 

(%) 
Raymond&

Roy 1997  

75  6 41 40 19 5 72 5 23 

Byrne и 

сътр., 1999  

317 22 76 13 11 1,6 81 14 5 

Kähärä и 

сътр., 

1999b* 

34 (15) 26 48 17 35 0,0 (0,0) 79 

(93) 

6 (7) 15 

Vanninen и 

сътр., 1999 

52  3 60 23 17 1,9 81 8 11 

Koivisto и 

сътр., 2000 

52  12 60 23 17 1,9 79 8 13 

Ng и сътр., 

2002 

73 (63) 2 65 22 13 1,4 (1,6) 4 (0) 23 (8) 63 

(92)  

Friedman и 

сътр., 2003  

83  19 57 24 19 0,0 77 11 12 

Henkes и 

сътр.  

1034 (777) 1 51 21 24  NA NA 75 

(90) 

14 

(11) 

NA 

NA 

Molyneux и 

сътр., 2005 

1063 12 88 

WFNS 

6 

WFNS 

5 

WFNS 

3,3 (просле-

дяване 4 год.) 

77 

mrS 

0-2 

15 

mRS 

3-5 

8 

mRS 

6 

Norbäck и 

сътр. 2005  

239  6 42 25 33 NA 57 30 13 

H&H = Hunt&Hess grade; GOS = Glasgow outcome scale; NA – данните не са приложими; WFNS = Световна феде-

рация на неврохирурзите (Johnson и сътр. 2001); mRS = modified Rankin scale (Rankin 1957)  

Таблица 4. Обобщени проследяващи ендоваскуларни клинични серии. Цифрите H&H, 

GOS и повторното кървене представляват проценти от пациентите. Цифрите в ско-

би представляват пациенти с неруптурирали аневризми, докато всички останали па-

циенти са имали субарахноидален кръвоизлив преди лечението. Резултатите от изс-

ледването на Molyneux и сътр. (2005) са модифицирани според H&H и GOS. 

 

Hillman и сътр. (2002) провеждат рандомизирано многоцентрово 

проучване и установяват, че редукция в честотата на ранната повторна 
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реруптура (от 10,8% до 2,4%) през периода от поставянето на диагнозата 

САХ до извършването на ендоваскуларното/хирургичното лечение би 

могла да се постигне чрез своевремено приложение на транекзамова ки-

селина. Лечението с този лекарствен продукт води до 80% намаление на 

смъртността от ранно повторно кървене (Hillman et al., 2002). В проуч-

ването ISAT честотата на повторно кървене след ендоваскуларно лече-

ние при проследяване от четири години е 1,2% в хирургичната група и 

3,2% в ендоваскуларната (Molyneux et al., 2005). Ретроспективен анализ 

на ендоваскуларно третирани руптурирали аневризми в друг център 

докладва 1,4% честота на ранно повторно кървене (30 дни след лечение-

то) и 1,27% честота на късно повторно кървене (> 30 дни след лечение-

то) при проследяване в рамките на 18,7 месеца (Sluzewski & van Rooij, 

2005b, Sluzewski et al., 2005). Следователно кумулативният риск за пов-

торно кървене е приблизително 2,7%. Локализация на аневризмата в 

AcomA, непълна оклузия на мозъчната аневризма и влошено клинично 

състояние по време на ендоваскуларното лечение са доказани рискови 

фактори за настъпване на ранно повторно кървене (Sluzewski & van 

Rooij, 2005b).  

1.5.4.2. Симптоматични некървели аневризми 

Kazekawa и сътр. (2003) докладват данни от 12 мозъчни аневризми 

на ICA, лекувани чрез койл-емболизация със запазване на хранещия съд, 

при които е наблюдавана асоциирана дисфункция на черепномозъчните 

нерви (Kazekawa et al., 2003). В рамките на проследяването, което те 

провеждат, отчитат, че при 1/3 от пациентите се наблюдава пълно об-

ратно развитие на неврологичната симптоматика, при 33% – значително 

подобрение, а при останалите симптомите са останали непроменени. 

Gonzalez и сътр. (2004) проследяват 32 койлирани симптоматични мо-

зъчни аневризми и докладват клинично подобрение в 47% от случаите, 
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особено при пациентите с парализа на черепномозъчните нерви 

(Gonzalez et al., 2004). В свое изследване Stiebel-Kalish и сътр. (2003) при 

11 пациенти с пареза на очедвигателен нерв, дължаща се на PcomA 

аневризми, проследяват ефекта на емболизация с GDC. Те не отчитат 

пълно обратно развитие на оплакванията при нито един пацинт, но при 

10/11 от случаите диплопията и птозата са станали по-малко забележими 

в хода на проследяването (Stiebel-Kalish et al., 2003). Lubicz et al. (2004) 

при 13 пациенти (9 от тях със симптоми на масефект) с гигантски VBA 

аневризми провеждат ендоваскуларно лечение и с оглед третиране на 

оклузия на витален артериален (Lubicz et al., 2004). Проведеният тера-

певтичен подход води до клинично подобрение в 67% от случаите и 

влошаване при 33% от пациентите със симптоми на масефект. В друга 

клинична серия същият авторски колектив проследява мозъчни анев-

ризми, лекувани ендоваскуларно с Onyx, 80% от пациентите с данни за 

масефект са се подобрили или са останали стабилни симптоматично, до-

като 20% от тях са имали влошаване на оплакванията (Lubicz et al., 

2005b). В друга серия на неруптурирали аневризми, лекувани с Onyx, 

50% от пациентите с дисфункция на черепномозъчните нерви демонст-

рират подобрение на симптомите, а при други 50% не се отчита значима 

промяна (Weber et al., 2005). 

1.5.5. Ремоделиращи техники  

Стандартната техника на спирална емболизация е ограничена от 

неспособността ѝ да оклузира аневризми с широка шийка (Fernandez et 

al., 1994, Debrun et al., 1998). Докато ранните резултати от емболизация 

посредством койлиране бяха с оптимални или незадоволотелни нива на 

оклузия, невроендоваскуларната колегия реагира със значителен техни-

чески напредък в инструментариума, свързан с койловете, както и въ-

веждането на устройства за подпомагането на койл-емболизацията. Не-
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зависимо от това ендоваскуларната койл-емболизация остава осъщест-

вима и ефективна възможност за лечение на повечето руптурирали и не-

руптурирали аневризми. Устройствата за подпомагане на емболизацията 

в днешно време са много, с различен дизайн, размери и характеристики. 

Основните методи за асистирана койл-емболизация са балон-асистирани 

техники – ремоделинг техниката (Moret et al., 1994), както и тези, които 

включват поставяне на интракраниални стентове по хода на аневриз-

малната шийка. И двата подхода имат за цел увеличаване на емболиза-

ционната маса в аневризмата, запазване на проходимостта на виталната 

артерия, както и редукция на риска от хернииране на емболизационни 

койлове по посока на нормалното мозъчно кръвообращение. Както бе 

споменато по-горе, значителни модификации в свойствата на койловете 

също водят до сигнификантно увеличаване на степента на оклузия на 

лекуваните аневризми. Мозъчните аневризми с широка шийка са лезии, 

които се свързват с технически предизвикателства пред конвенционал-

ните койл техники.  

Най-честата дефиниция за аневризма с широка шийка е тази, при 

която съотношението аневризмален сак към шийка е по-малко от 2 или 

диаметърът на шийката е равен или по-голям от 4 mm. Някои от техни-

ческите предизвикателства, свързани с койлирането на аневризми с ши-

рока шийка, включват склонността на нишките да хернират извън анев-

ризмалната шийка, както и трудност при радиологичното определяне на 

границата между шийката и подлежащата витална мозъчна циркулация. 

Ето защо допълнителните устройства като интракраниалните стентове и 

микрокатетър-балоните са разработени с цел улесняване на емболизаци-

ята и механична асистенция по време на койлиране. Емболизационната 

техника на балон-асистираното койлиране намалява риска от пролаби-

ране на нишки от емболизационната маса от койлове по посока на арте-

риалния съд, на който се разполага лекуваната аневризма. От друга 
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страна, оклузивната същност на балона може да осигури проксимален 

механичен контрол и стопиране на нормалното кръвообращение посред-

ством раздуването си в случай на интрапроцедурна руптура. По подобен 

начин стент-асистираното койлиране позволява достигане на повишена 

плътност и компактиране на масата от койлове. Компартментализацията 

и високата степена на оклузия са от критично значение при лечението на 

аневризми с широка шийка, както и при тези с големи и гигантски раз-

мери. По този начин се гарантират значително по-високи нива на обли-

терация, както и редукция в нивата на реканализация. Flow-diverter тех-

никите представлява широко оплетени стентове, които позволяват отк-

лоняването на кръвотока от аневризмата обратно към виталната мозъчна 

циркулация. На пазара като добавка към техническия инструментариум 

през последните няколко години се появяват дузина стентове с различни 

технически характеристики и модификации. Поради плътната си оплет-

ка методът позволява и частична биологична реконструкция на артери-

алния сегмент, в който е поставен, посредством неоендотелизация (опи-

сана е по-долу в литературния обзор). Методологията е широко застъпе-

на и използвана при неруптурирали комплексни аневризми с широки 

шийки. Ограничено приложение обаче се наблюдава при руптурирали 

лезии, където използването на двойна антиагрегантна терапия крие рис-

кове. През последните години нови наподобяващи стентове и стент-

устройва се проектират, за да служат като помощни устройства при 

койл-емболизация на аневризми с широка шийка. Такива устройства са 

Cascade устройството, Comaneci устройството, pCANvas имплантът и 

eCLIPS стентът. Устройствата за временно стент-асистирано койлиране 

на аневризми с комплексна анатомия и широка шийка като Cascade и 

Comaneci имат известни предимства пред конвенционалните стент- и 

балон-асистирани подходи. Устройствата имат неоклузивна характерис-

тика и не водят до механично компрометиране на мозъчния кръвоток. 
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Първите публикации с приложението на този вид устройства са базира-

ни на наш опит (Sirakov et al., 2022; Sirakov et al., 2020a; Sirakov et al., 

2018; Sirakov et al., 2020b). В рамките на нашия инициален пионерски 

опит с този вид устройства успяхме да потвърдим тяхната сигурност и 

ефективност както при руптурирали, така и при неруптурирали аневриз-

ми с широки шийки. В допълнение, постоянните стентове изискват ин-

хибиране на тромбоцитите посредством антиагреганти, увеличавайки 

риска от хеморагични усложнения при руптурирали аневризми. Уст-

ройствата Cascade и Comaneci осигуряват солидна механична опора по 

време на емболизация и не налагат пациентите да се подлагат на антиаг-

регантна терапия, тъй като не водят до оклузия и промени в кръвтока на 

мозъчното кръвообращение.  

1.5.5.1. Усъвършенстване в приложението на балон-асистира-

ната емболизация 

Ремоделирането на шийката посредством микрокатетър-балон по 

време на ендоваскуларната емболизация включва неговото позициони-

ране и в областта на таргетната аневризма. Идеята е, че механичната 

опора в областта на шийката увеличава възможността за доставка на по-

вече койлове, като допълнително улеснява тяхното формиране и меха-

нично установяване в аневризмалния сак. Първоначалните модели на 

тези устройства са се характеризирали с висока ригидност, което огра-

ничавало тяхното приложение до койл-емболизация на небифуркацион-

ни аневризми. Днес са налични по-съвместими и усъвършенствани ба-

лон-микрокатетри с подобрен комплайънс, намалена ригидност и атрав-

матичност. Някои от рисковете, свързани с тази техника, се дължат на 

механичната облитерация и стазата на кръвотока в таргетния съд. Това 

повишава риска от образуване на тромби и тромбоемболични комплика-

ции, както и in situ агрегация на тромбоцитите в подлежащия съд по 
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време на манипулация с балона. Повтарящите се надувания и дефлации 

на балона могат теоретично да доведат до увреждане на съда по хода, на 

който те са прилагани. Въпреки това публикуваните до момента проуч-

вания показват, че профилът на безопасност на тази модифицирана ем-

болизация е сравним с този на конвенционалната ендоваскуларна техни-

ка. Проучването ATENA, включващо 547 пациенти, демонстрира сходен 

процент на усложнения между балон-асистираното койлиране (11,7%) и 

неасистираната койл-техника (10,8%) при неруптурирали аневризми. В 

проспективното проучване CLARITY балон-ремоделинг техниката ус-

пешно се прилага при 792 пациенти с руптурирали интракраниални 

аневризми. Процентът на периоперативните усложнения и клиничните 

резултати демонстрира сходно ниво на безопасност между гореспомена-

тите две техники за лечение на руптурирали интракраниални аневризми. 

Смята се, че ремоделирането с балон може да опрости ендоваскуларната 

емболизация и да намали риска от усложнения посредством редукция на 

времетраенето на процедурата. Резултатите от цитираните по-горе про-

учвания подкрепят и демонстрират безопасността и ефикасността на та-

зи техника.  

1.5.5.2. Усъвършенстване на стент-асистираната техника 

Когато се има предвид стент-асистираното койлиране, Neuroform 

Atlas стент системата безспорно води до революция в стент-асис-

тираната койл-емболизация. Устройството е нитинолова саморазгъваща 

се модификация на предходната Neuroform технология. Хибридният ди-

зайн, включващ затворени и отворени компоненти в структурата на им-

планта, имат за цел да подпомогнат емболизацията на аневризма с ши-

рока шийка посредством койлове. Усъвършенстваният дизайн безспорно 

превръща устройството в най-често използвания вътресъдов имплант, 

тъй като съвместимостта с нископрофилните 0,017″ микрокатетър тех-
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нологии го правят лесен, сигурен и широко приложим. Сигурността и 

безопасността на Neuroform Atlas стент системата се документира от 

проспективното проучване Atlas Investigational Device Exemption (IDE), 

проведено в осем центъра в САЩ. Данните включват 27 пациенти, прос-

ледявани за период от 12 месеца, при които е постигната 92,6% (25/27) 

тотална оклузия на лекуваната аневризма. По отношение на клиничната 

безопасност авторите не успяват да докуменитрат свързани с импланта 

или техниката, клинично значими усложнения. В проспективно проуч-

ване на 55 бифуркационни аневризми (Ciccio и сътр., 2019) използват 

техника, която налага два Neuroform Atlas стента да бъдат поставени в Y 

и X конфигурация, необходима, за да ремоделират аневризмалните ший-

ки (Ciccio et al., 2019). При по-голямата част от пациентите се постига 

пълна оклузия, еквивалент на 60% от кохортата. Останалите пациенти 

демонстрират резидуална аневризмална шийка или задоволителна ембо-

лизация на аневризмалния сак. В процеса на проследяване със средна 

продължителност 16 месеца авторите успяват да документират прогре-

сивна аневризмална оклузия или в 87% тотална облитерация от третира-

ните аневризми. Независимо от комплексните конфигурации, в които 

стентовете са прилагани, нивата на перипроцедурни усложнения било то 

технически, или клинично значими остават относително ниски и прием-

ливи – 6,3%.  

1.5.6. Learning curve 

Малко автори обръщат внимание на значението на кривата на обу-

чение при ендоваскуларно лечение на интракраниални аневризми. 

Turjman и сътр. (1998) в свое изследване проучват дали опитът на опера-

тора съответства на степента на ендоваскуларна оклузия в периода не-

посредствено след лечението. Хронологичната последователност, в коя-

то са лекувани аневризмите, е използвана като мярка за опита на опера-
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тора. Според ретроспективните данни, получени от тях при 72 емболи-

зирани пациенти, ранният хронологичен ред или сравнително ниският 

опит предполагат незадоволителни ангиографски резултати (Turjman et 

al., 1998). В свое проучване Singh и сътр. (2002) анализират ендоваску-

ларната емболизация с койлове на 94 пациенти с неруптурирала интрак-

раниална аневризма по отношение на усложненията. Те документират, 

че за първите пет процедури, извършени от всеки от трима оператори, 

процентът на усложнения е 53%, а за по-късните – 10% (p<0,001), докато 

общият процент на усложнения за всички случаи е 17%. Авторите об-

ръщат внимание на това, че екипът, участвал в изследването, е с голям 

невроинтервенционален опит в други техники и е възможно скоростта 

на усвояване на техниката да не бъде същата в центрове с по-малко опит 

(Singh et al., 2002). Друг авторски колектив анализира 200 мозъчни анев-

ризми, като ги разделя на първи и втори етап според опита на операто-

рите в центъра. Прави впечатление, че общата инвалидизация/смъртност 

спада от 14% на 7%, процентът на леталните усложнения от 2% на 1%, 

необходимостта от множество сесии на лечение от 27% до 10%, а необ-

ходимостта от последваща хирургична операция – от 20% до 6% (Ma-

lisch et al., 1997). 

Същият и дори по-чувствителен обучителен феномен се наблюда-

ва и при техническите нововъведения в интервенционалната рентгено-

логия като flow-diverter стентовете. В проучване на P. Jabbor et al. 

се наблюдава определена процедурна крива на обучение за този вид ен-

долуминална терапия. Документира се спадът в процента на процедур-

ните усложнения от 16,2% в първата група до 8,3% във втората група и 

само 5,6% в третата група, като групите са разпределени между трима 

различни оператори с градиращ опит. По същия начин процентът на го-

леми и фатални усложнения намалява драстично от 10,8% до 0% с нат-

рупването на опит и технически умения с използваните устройства.  
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Авторите наблюдават и значително намаление на общото време за 

провеждане на процедурата, пропорционално на броя проведени ембо-

лизации от даден оператор. Взети заедно, тези открития демонстрират 

наличието на относително стръмна крива на обучение за flow diverter 

стент техниката и предполагат, че опитът на оператора е решаващ фак-

тор, допринасящ за процедурната безопасност.  

1.6. Сравнителни проучвания на ендоваскуларно и хирургич-

но лечение  

Най-добрият начин за сравнение на ендоваскуларните и хирургич-

ните подходи (―head-to-head‖) е чрез провеждане на проспективно, ран-

домизирано проучване. До този момент едва две проучвания отговарят 

на този критерий. В едноцентрово проучване, проведено в Университет-

ската болница в Куопио, Финландия, са включени 109 пациенти (52 в 

ендоваскуларната и 57 в хирургичната група) (Vanninen et al., 1999, 

Koivisto et al., 2000). Международното многоцентрово клинично изпит-

ване (ISAT), в чийто фокус попада кървялата мозъчна аневризма, трети-

рана посредством случайно избран рандомизиран метод – било то едно-

васкуларен, или хирургичен, се състои от 2143 пациенти (1073 в ендо-

васкуларната и 1070 в хирургичната група). Пациентите са третирани в 

42 центъра, предимно в Обединеното кралство и другаде в Европа 

(Molyneux et al., 2002, Molyneux et al., 2005 ). 

В проучването Kuopio (Vanninen et al., 1999, Koivisto et al., 2000), 

46% от пациентите с аневризмална САХ по време на периода на изслед-

ването са рандомизирани. Изключващите критерии са били голям хема-

том (27%) и морфология на аневризма, неподходяща за койлиране 

(25%). Първоначалните ангиографски резултати са значително по-добри 

след хирургично лечение на аневризми на ACA и след ендоваскуларно 

лечение на аневризми на задната мозъчна циркулация. При аневризми на 
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MCA или ICA не са наблюдавани съществени разлики. Смъртност, асо-

циирана с проведената терапия е 2% в ендоваскуларната група и 4% в 

хирургичната група. Клиничният резултат на 3 месеца или на 1 година 

не се различава значимо между групите. При 2% от пациентите (n=1), 

лекувани посредством ендоваскуларна емболизация, се наблюдава ранна 

реруптура, а при тези, лекувани с хирургично лечение, не са документи-

рани повторни кръвоизливи. От проведения постпроцедурен ЯМР аб-

нормални сигнални интензитети в мозъчния паренхим, дължащи се на 

ретракция и дисекция на мозъка, както и исхемични лезии в територията 

на третираната аневризма са по-чести при пациентите, лекувани с хи-

рургичен подход, отколкото при тези, които са подложени на ендоваску-

ларна емболизация. Преживяемостта на групите е сходна (Vanninen et 

al., 1999, Koivisto et al., 2000). 

В проучването ISAT (Molyneux et al., 2002, Molyneux et al., 2005) 

само 22,4% от пациентите, преживели остра САХ по време на периода 

на изследването, могат да бъдат рандомизирани. Авторският колектив 

съобщава значително по-добра преживяемост без инвалидизация на 

първата година след проведеното лечение в ендоваскуларната група 

(76,5%) в сравнение с групата с пациенти, лекувани хирургично (69,1%). 

Намалението на абсолютния риск за смърт и инвалидизация в ендовас-

куларната спрямо хирургичната група е 7,4% (95% CI 3,6-11,2, 

p=0,0001). Предимството по отношение на преживяемостта се запазва до 

седем години и е статистически значимо (p=0,03). Значимо по-нисък 

риск от епилептични гърчове след лечението има в случаите, третирани 

ендоваскуларно. Рискът от реруптура е по-висок в ендоваскуларната 

група (3,2%) в сравнение с хирургичната (1,2%) (Molyneux et al., 2002, 

Molyneux et al., 2005). 

Важно е да се отбележи и международното проспективно клинич-

но изпиване за неруптурирали интракраниални аневризми (ISUIA), в ко-
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ето са включени множество центрове от Северна Америка и Европа 

(Wiebers et al., 2003). Авторите оценяват инвалидизацията и смъртност-

та, асоциирани или с ендоваскуларни процедури, или с отворена хирур-

гия, по повод лечението на мозъчна аневризма. В рамките на това про-

учване пациентите не са рандомизирани. Ендоваскуларната група се 

състои от 451 пациенти, а хирургичната група – от 1917. Общите нива на 

инвалидизация и смъртност на 30-ия ден са съответно 7,3% и 1,8% за 

ендоваскуларната група и 11,8% и 1,5% за хирургично третираните. Ха-

рактеристиките на пациентите в ендоваскуларната кохорта се различават 

значително от тези в хирургичната група. Ендоваскуларно третираните 

пациенти са по-възрастни, с по-големи по размер аневризми и с по-висок 

дял такива по хода на задна мозъчна циркулация. Това обаче прави не-

възможно директното сравнение на групите, тъй като всяко подобно 

сравнение би надценило нивата на показателите в ендоваскуларната 

група. Въпреки тази разлика инвалидизацията е по-ниска в ендоваску-

ларната група (7,3% срещу 11,8%). Резултатите от изследването сочат, 

че при ендоваскуларното лечение инвалидизацията и смъртността в по-

малка степен зависят от възрастта на пациента, което показва, че този 

подход може да има предимства и за пациенти в напреднала възраст 

(Wiebers et al., 2003).  

Hadjivassiliou и сътр. (2001) установяват локално увреждане или 

енцефаломалазия изключително при пациенти, които са претърпели 

операция, в сравнение с тези, подложени на ендоваскуларно лечение. Те 

описват малки инфаркти в съдовата територия на третираната аневризма 

в хирургичната група, без данни за големи инфаркти. В допълнение в 

хирургично третираната група се наблюдават и по-лоши резултати в 

когнитивните и невропсихологичните тестове. Във връзка с това автори-

те заключават, че ендоваскуларното лечение може да причини по-малко 

структурни дефекти на мозъчния паренхим, отколкото хирургията, и 
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следователно да има по-благоприятен когнитивен резултат. Трябва оба-

че да се има предвид, че когнитивният резултат зависи в голяма степен и 

от усложненията на САХ (Hadjivassiliou et al., 2001). Koivisto и сътр. 

(2002) изследват мозъчната перфузия посредством SPECT преди и след 

ендоваскуларно или хирургично лечение на остро руптурирали мозъчни 

аневризми (Koivisto et al., 2002). Авторите установяват значително по-

нижение в мозъчната перфузия по хода на ипсилатералния фронто-

базален кортекс, ипсилатералния фронтален кортекс и ипсилатералната 

перикалозна област в хирургично третираната група на аневризми от 

предна циркулация. Резултатите показват, че хирургията има по-голямо 

негативно влияние върху мозъчното кръвоснабдяване, отколкото ендо-

васкуларното лечение (Koivisto et al., 2002). В друго изследване се опис-

ват по данни от ЯМР инфаркт на челния дял при 48% от пациентите, ко-

ито са претърпели ранна операция за руптурирала аневризма (Kivisaari et 

al., 2001).  
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ЦЕЛ И ЗАДАЧИ 

Целта на настоящото изследване е да се оценят възможностите на 

ендоваскуларния подход и неговите неконвенционални инструмен-

тални методи при лечението на руптурирали или неруптурирали мо-

зъчни аневризми с широка шийка.  

 

Задачи:  

1. Да се определят демографските и клиничните характеристи-

ки на изследваните пациенти – възраст, пол, локализация и геомет-

рична характеристика на аневризмата, като се установи профилът на 

българския пациент с мозъчна аневризма с широка шийка. 

2. Да се определи ефективността на използваните неконвенци-

онални ендоваскуларни инструментални методи при руптурирали и 

неруптурирали интракраниални аневризми с широки шийки.  

3. Да се оцени безопасността на използваните неконвенционал-

ни ендоваскуларни инструментални методи при руптурирали и не-

руптурирали интракраниални аневризми с широки шийки.  

4. Да се сравнят получените резултати от пациентите, третирани с 

помощта на различни неконвенционални ендоваскуларни инструмен-

тални методи при руптурирали и неруптурирали интракраниални анев-

ризми с широки шийки помежду им. 

5. Да се сравнят получените резултати от пациентите, третирани с 

помощта на неконвенционалните ендоваскуларни инструментални 

методи при руптурирали и неруптурирали интракраниални аневризми с 

широки шийки, с данните, публикувани до момента в литературата. 
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ 

Всички интервенционални процедури са осъществени с пациенти, 

лекувани в УМБАЛ „Св. Иван Рилски― – София, през периода от 2010 до 

2022 г.  

Материал 

Проведе се ретроспективно кохортно проучване на 791 пациенти, 

при които е извършена емболизация на поне една руптурирала или не-

руптурирала мозъчна аневризма с широка шийка в периода от януари 

2010 г. до август 2022 г. От пациентите 383 бяха жени, а 408 – мъже, на 

възраст между 12 и 83 години.  

Включващи критерии: мозъчна аневризма с ширина на шийката 

> 4 mm или dome/neck ratio < 2. 

Изключващи критерии: пациенти с повече от една мозъчна 

аневризма; приложимост на конвенционалните ендоваскуларни методи 

(неасистирана койл-емболизация или проксимална оклузия на съд); бре-

менност.  

Всички пациенти, включени в проучването, бяха изследвани по 

общоприетите до момента стандарти за диагностика и третиране на мо-

зъчни аневризми: демографски характеристики (възраст, пол); клинични 

(Hunt&Hess scale – Приложение № 1, modified Rankin scale (mRS) при 

изписването и при първата радиологична контрола на трети или шести 

месец – Приложение № 2); рентгенологични (Fischer scale – Приложение 

№ 3, ангиографски, МРТ и КТ/КТА данни, Raymond-Roy scale след ем-

болизация и на трети/шести месец – Приложение № 4).  

Подборът на пациентите и на начина, по който да бъдат третирани, 

бе осъществяван от мултидисциплинарен екип, състоящ се от интервен-

ционални неврорентгенолози, неврохирурзи, невролози, анестезиолози.  
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При насочване за ендоваскуларна емболизация подходящата не-

конвенционална инструментална техника бе избирана на база локализа-

ция, големина и форма на мозъчната аневризма, както и клиничното със-

тояние на пациента и придружаващите заболявания. На базата на това 

пациентите бяха разпределени в следните четири групи: 

Група 1 – n = 257 – пациенти с данни за руптурирали или неруп-

турирали мозъчни аневризми с широка шийка (ширина на шийката > 4 

mm или dome/neck ratio < 2), при които конвенционалните ендоваску-

ларни методи не са приложими. Използван метод: асистирана койл-

емболизация.  

Група 2 – n = 174 – пациенти с данни за руптурирали или неруп-

турирали мозъчни аневризми с широка шийка (ширина на шийката > 4 

mm или dome/neck ratio < 2), при които конвенционалните ендоваску-

ларни методи не са приложими. Използван метод: перманентна рекон-

струкция на аневризмалната шийка с последваща койл-

емболизация.  

Група 3 – n = 156 – пациенти с данни за руптурирали или неруп-

турирали мозъчни аневризми с широка шийка (ширина на шийката > 4 

mm или dome/neck ratio < 2), при които конвенционалните ендоваску-

ларни методи не са приложими. Използван метод: имплантация на обо-

собено интрасакуларно устройство. 

Група 4 – n = 204 – пациенти с данни за руптурирали или неруп-

турирали мозъчни аневризми с широка шийка (ширина на шийката > 4 

mm или dome/neck ratio < 2), при които конвенционалните ендоваску-

ларни методи не са приложими. Използван метод: модулиращ кръво-

тока стент. 
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Методи 

1. Образнодиагностични методи 

За радиологичната диагностика и оценка на анатомичния строеж на 

мозъчните аневризми сме прилагали компютърна томография, компютър-

томографска ангиография, магнитнорезонансна образна диагностика, маг-

нитнорезонансна ангиография и конвенционална ангиография.  

1.1. Компютърна и магнитнорезонансна томография  

При всички пациенти с данни за руптурирала или неруптурирала 

мозъчна аневризма са извършени компютърна томография, компютър-

томографска ангиография или магнитнорезонансно изследване. При част 

от пациентите бе осъществена компютърна томография с General Electric 

Brightspeed, 16-детекторен компютърен томограф. Предконтрастното 

изследване е направено със стандартен протокол за глава и мозъчен па-

ренхим. Контрастното усилване и компютър-томографската ангиогра-

фия са извършени с венозно прилагане на нискоосмоларни контрастни 

средства с куплиран механичен инжектор в обем и дебит, съобразени с 

хабитуса на пациента.  

Всички магнитнорезонансни изследвания за периода от януари 

2010 г. до март 2020 г. са проведени на уредба на 1,5 Т General Electric, 

включващи общоприетите секвенции, със стандартни протоколи в Т1, в 

Т2, Time of flight (TOF) и в Т1 с контрастно усилване с гадолиниев хе-

лат. От периода март 2020 г. до август 2022 г. са провеждани на уредба 

3,0 Т General Electric, Signa Architect, и включват общоприетите секвен-

ции, със стандартни протоколи в Т1, в Т2, TOF Silent и в Т1 с контрастно 

усилване с гадолиниев хелат. Показания за магнитнорезонансното изс-

ледване са били необходимостта от оценка на мозъчното кръвообраще-

ние и анатомичната характеристика на таргетната аневризма, остро нас-
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тъпил постоперативен неврологичен дефицит, както и нуждата от ру-

тинно проследяване на ефекта от проведеното ендоваскуларно лечение.  

1.2. Конвенционална ангиография  

На територията на нашето звено конвенционалната ангиография 

присъства като неизменна част от утвърдения протокол за лечение на 

мозъчни аневризми.  

Катетърната ангиография се осъществява едномоментно като част 

от процедурата по емболизацията и включва селективна катетеризация 

на каротидните и вертебралните артерии, селективна катетеризация на 

вътрешната и външната сънна артерия, супраселективна катетеризация 

на аневризмалния сак. Всички процедури за периода от януари 2010 г. 

до август 2020 г. са осъществявани на двупланова ангиографска уредба 

General Electric, снабдена с широкоформатни плоски детектори в две 

равнини. От септември 2020 г. до август 2022 г. всички процедури са 

осъществявани на двупланова специализирана невроангиографска уред-

ба Philips Azurion IQ, снабдена с широкоформатни плоски детектори в 

две равнини. В общите каротидни артерии, във вертебралните артерии, 

във вътрешните и външните каротидни артерии ангиографиите се осъ-

ществяват с автоматичен инжектор със стандартни количества и дебит, 

съобразен с хабитуса на пациента. Супраселективните ангиографии са 

осъществявани с мануално въвеждане на контрастното средство. Като 

контрастни средства са използвани висококонцентрирани нейонни йод-

ни контрастни средства. Катетеризационните материали, използвани за 

диагностична ангиография, са:  

 Катетри – най-често използваните в нашата практика са 4F, 5F, 6F ка-

то размери, а като вид – диагностичните катетри Judkins right, Verte-

bral, Simmon и др. За въвеждащи катетри при извършването на тера-



 83 

певтичните процедури използвахме предимно Chapеron, Guider, 

Envoy, и др.  

 Водачи – най-често използваните в нашата практика са хидрофилните 

водачи с размери 0,035― (Aquire, Terumo), както и микроводачите за 

терапевтичните процедури 0,014―, 0,010― и 0,008― (Portal, Traxess, 

Synchro, Asahi Chikai и др.). 

 Интродюсери (дезилета) – в нашия материал използвахме 5F, 6F, 7F, 

8F единадесетсантиметрови дезилета, както и 60- и 90-сантиметрови 

(Destination, Asahi Fubuki).  

Временни подпомагащи емболизацията устройства – Comaneci 

временен стент, Cascade временен стент и балон-микрокатетри – Scepter 

(фиг. 17-19). 

 
Фигура 17. Схематично представяне на техниката на временна асистирана ембо-

лизация посредством ендоваскуларните устройства Comaneci и Cascade – собстве-

но изображение 

 Comaneci устройството представлява рентгенопозитивна мрежа, със-

тавена от 12 нитинолови нишки, закачена за 182-сантиметрова основна 

жица. Дисталният край на устройството представлява седеммилимет-

ров подвижен връх. Големината на клетките на мрежата се равнява на 

1,33 mm
2
 при номинал с диаметър до 3,00 mm. Налични са три версии 

на устройството – Comaneci и Comaneci Petit, съвместими с 0,021-

инчови микрокатетри, и най-новата версия на модела в Comaneci 17, 



 84 

който е съвместим с 0,017-инчови катетри. Раздуването и прибирането 

на устройството се осъществява мануално посредством контролна 

дръжка и слайдер бутон – фиг. 18. 

 

 
    (А)     (Б) 
Фигура 18. Временен стент, подпомагащ емболизацията Comaneci. Механично зат-

ворен (А) и механично отворен (Б) – собствени изображения 

 

 Cascade устройството e неоклузивно и мануално контролирано уст-

ройство, проектирано за временна асистенция при емболизацията на 

мозъчни аневризми с широки шийки. Рентгенопозитивната мрежа е 

съставена от 42 нитинолови и платинени нишки, закачена за основен 

доставящ компонент. Средната големина на пората в полетката е по-

малка от 0,3 mm
2
 при номинал с диаметър до 3,00 mm. Налични са три 

версии на устройството – Cascade M, приложим при съдов диаметър от 

2 до 4 mm; Cascade L, приложим при съдов диаметър от 4 до 6 mm, и 

Cascade M Agile, по-къса на версия на Cascade M. Всички устройства, 

независимо от размерите са съвместим с 0,021-инчови катетри. Мани-

пулирането с устройството се осъществява мануално посредством кон-

тролна дръжка и ротационен маншон – фиг. 19. 
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   (А)      (Б) 
Фигура 19. Временен стент, подпомаща емболизацията Cascade – Механично зат-

ворен (А) и механично отворен (Б) – собствени изображения 

 

 Балон-микрокатетър – временно оклузивни неоткачащи се изклю-

чително адаптивни микробалони; едно- и двулуменна микросистема, 

съвместима с 0,014-инчови микроводачи. За по-добра радиологична 

визуализиация проксималният и дисталният край на балона са марки-

рани с рентгенопозитивни маркери. Максималното налягане, което 

може да се достигне, е от порядъка на 0,5 атмосфери, или 380 mm Hg. 

При предварителната подготовка микробалонът може да се изпълни с 

контрастна материя за по-добра визуализация и контрол по време на 

емболизацията – фиг. 20.   

   
 (А)    (Б) 

Фигура 20. Схематично представяне на техниката на временна асистирана ембо-

лизация посредством балон микрокатетър (А). Примерно устройство  in vitro на-

пълно раздут – собствено изображение 
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Перманентни подпомагащи емболизацията устройства без свойст-

ва да модулират кръвотока – Neuroform Atlas стент, LVIS Jr стент и LVIS 

EVO стент – фиг. 21 - 23. 

 Устройствата LVIS Jr и LVIS EVO – механично оплетен и само-

разширяващ се нитинолов вътресъдов имплант. LVIS EVO по същес-

тво представлява нова подобрена версия на своя предшественик LVIS 

Jr. Тези стентове използват технологията DFT (drawn filled tube) за 

оптимизиране на видимостта и паметовите свойства на нитинола. 

Модификации във видимостта и системата на доставяне са налични в 

подобрената версия LVIS EVO. И двата стента са съвместими с 

0.017‘‘ микрокатетрите, като препроръчителните им таргетни диамет-

ри за употреба варират от 2,0 до 4,0 mm – фиг. 22. 

       

   (А)     (Б) 
Фигура 21. Схематично представяне на техниката на перманентни подпомагащи 

емболизацията устройства – обща схема (А). Имплантация на два стента в „Y“ 

геометрична конфигурация (Б) – собствени изображения 
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(A) 

 

 
(B) 

 
Фигура 22. Постоянени стентовe, подпомагащи емболизацията на аневризми с ши-

рока шийка LVIS Jr (А) и LVIS EVO (Б) – изображение собственост на MicroVention 

(Terumo) 

 Neuroform Atlas стент е лазерно изрязана нитинолова самораздуваща 

се модификация на предходната Neuroform stent технология. Хибрид-

ният дизайн, включващ редуващи се затворени и отворени структур-

ни компоненнти на импланта, води до значително подобрение в тех-

ническите му характеристики и поведение по време на емболизация. 

Съвместимостта му с нископрофилните 0.017‘‘ микрокатетри го пра-

вят приложим при койл-емболизацията на аневризми с широки ший-

ки и таргетен диаметър на съда от 3,0 до 4,5 mm – фиг. 23. 

 

Фигура 23. Постоянен стент, подпомагащ койл-емболизацията на аневризми с ши-

рока пшийка Neuroform Atlas – собственo изображение 
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Интрасакуларни устройства за емболизация – устройствата 

pConus, WEB, Nautilus 

 

-  Устройството pCONus е хибриден нитинолов саморазгъващ се им-

плант, имащ за цел да реконструира и подпомогне емболизацията на 

аневризми с широки шийки. Дисталната корона на устройството е из-

градена от 4 метални бримки, наподобяващи венчелистета. След им-

пантация в аневризмата устройството създава механична бариера 

между шийката и виталното мозъчно кръвообращение. Напълно съв-

местим със стандартни микрокатетри с вътрешен диаметър 0,021 ин-

ча – фиг. 24. 

- Устройството WEB е изградено от фино преплетени нитинолови жи-

ци върху метално ядро от платина. Конфигурацията на импланта на-

подобява саморазгъваща се овална структура. След като бъде имплан-

тирана в аневризмалния сак, устройството реконструира прехода меж-

ду аневризмалната шийка и лумена на виталното мозъчно кръвообра-

щение. Гъстата оплетка на компактната метална решетка не позволява 

навлизането на кръв по посока на аневризмата и нейните структури, 

инициирайки тромбоза с последваща биологична реконструкция на 

шийката. Съвместимостта на импланта с наличния набор от микрока-

тетри варира от 0.017 инча до 0.033 инча в зависимост от големината 

и геометричната характеристика на устройството – фиг. 25. 
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   (А)      (Б) 
Фигура 24. pCONus стент in vitro макроскопски поглед – собствено изображение 

 
 

   

(А)      (Б) 

Фигура 25. Схематично представяне на техниката на интрасакуларни устройства 

за емболизация посредством устройството WEB (А). WEB импланта in vitro мак-

роскопски поглед (Б) – собствено изображение 

 

 Устройството Nautilus е нитинолов, саморазгъващ се интрасакула-

рен имплант, който има за цел да подпомогне койл-емболизацията на 

аневризми с широки пийки. Гъвкавата метална структура на устройс-

твото претърпява структурна трансформация, като формира плътна 

метална бариера под формата на диск между имплантираната в анев-
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ризмата емболизационна маса от койлове и виталното мозъчно кръ-

вообращение. Устройството се доставя чрез стандартен микрокатетър 

с минимален вътрешен диаметър 0,017 инча – фиг 26. 

          

(А)     (Б) 

Фигура 26. Схематично представяне на техниката на интрасакуларни устройства 

за емболизация посредством устройството Nautilus (А). Nautilus устройството in 

vitro макроскопски поглед (В) – собствено изображение 

 

Модулиращи кръвотока стентове – устройства p64, p48, p48MW 

 Устройството p64 е модулиращ кръвотока стент – flow diverter, конс-

труиран от преплетени 64 нишки от никел-титан. Проксимално тубу-

ларната структура е събрана в 8 рентгенопозитивни маркера, закачени 

за доставяща платинена конструкция. P64 е единственият flow diverter 

стент, който може да бъде напълно ретрахиран и репозициониран 

преди механичното му сепариране от доставящия компонент от опе-

ратора. Доставя се чрез 0,027'' микрокатетър в диаметри, вариращи от 

2,5 до 5 mm – фиг. 27.  
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(А)                 (Б) 
 Фигура 27. Схематично представяне на техниката на емболизация на аневризми с 

широки шийки посредством модулиращ кръвотока стент – обща схема (А). Моду-

лиращ кръвотока стент p64 in vitro макроскопски (Б) – собствени изображения 

 

 Устройството p48 е модулиращ кръвотока нископрофилен стент. 

Имплантът е конструиран по технологията DFT, като всяка една от  

48-те нишки е преплетена с платина за по-добра флуороскопска визу-

ализиция и процедурен контрол. Стентът се доставя от централна не-

зависимо подвижна система, като той остава механично незакачен с 

нея. Това ограничава възможностите му да бъде ретрахиран напълно 

след доставка. Този стент се доставя чрез 0,021'' микрокатетър в диа-

метри, вариращи от 1,75 до 3 mm – фиг. 28.  

 

 

Фигура 28. Модулиращ кръвотока стент – p48 in vitro макроскопски поглед – собс-

твено изображение 
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 Устройството p64 MW е второ поколение модулиращ кръвотока 

нископрофилен стент. Имплантът е техническа модификация на p64 

flow diverter стента, като основната разлика е невъзможността на този 

имплант да бъде ретрахиран напълно след доставка. Устройствата p64 

MW се доставят в краниоцервикалната васкулатура чрез микрокате-

тър с вътрешен диаметър 0,021‘‘. Съществуват две версии на уст-

ройството p64 MW без антитромботично покритие и p64 MW HPC с 

антитромботично покритие. Имплантите се предлагат в размери от 

3,0 до 5 mm – фиг. 29. 

 

Фигура 29. Модулиращ кръвотока стент – p64 MW in vitro макроскопски поглед – 

собствено изображение 

 
 

2. Клинични, лабораторни и други инструментални мето-

ди и етичен подход  

При всеки пациент са провеждани стандартни кръвни и биохимич-

ни лабораторни изследвания, рентгенография на белите дробове и сър-

цето, задължително измерване на коагулационния статус и креатинина, 

при необходимост антиалергична подготовка, ехография и други изс-

ледвания и консултации. При пациентите, за които се предвижда прило-

жение на постоянен вътресъдов имплант – стент, със или без модулира-

щи кръвотока свойства, са провеждани допълнителни изследвания, це-

лящи да определят ефективността на процедурно необходимата двойна 

антиагрегантна терапия. 
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Всеки пациент се разглежда обстойно на мултидисциплинарни кли-

нико-рентгенологични обсъждания от неврохирурзи, рентгенолози, нев-

ролози и анестезиолози. На базата на клиничните и параклиничните дан-

ни и находката от образните изследвания се вземаше решение за терапев-

тичната стратегия, което се предлагаше на пациента, респ. близките.  

Пациентът или близките биват запознавани с рисковете от процеду-

рата и подписват бланка за информирано съгласие на УМБАЛ „Св. Иван 

Рилски― ЕАД преди извършването ѝ. За модели на информирано съгласие 

бяха използвани утвърдени немски образци, отговарящи на етичния кодекс 

на БЛС и на Съюза на медицинските дружества в България, правата на па-

циентите, клетвата на Хипократ и българското медицинско законодателст-

во (Приложение № 5 – Декларация за информирано съгласие за провежда-

не на ангиографско изследване и/или интервенционална процедура в От-

делението по образна диагностика към УМБАЛ ―Св. Иван Рилски‖ ЕАД; 

Приложение № 6 – Обща декларация за информирано съгласие за пациен-

тите на УМБАЛ „Св. Иван Рилски‖ ЕАД).  

 

3. Обща схема и Протокол за емболизация на мозъчни анев-

ризми  

 Всички емболизации се извършваха под обща анестезия.  

 Систолното кръвно налягане по време на процедурата се конт-

ролираше между 100 и 110 mm Hg.  

 Използваше се двустранен феморален, двустранен дистален или 

проксимален радиален достъп по Seldinger (най-рядко – лява феморална и 

лява радиална артерия за катетеризация поради необходимостта от допъл-

нителен артериален достъп или наличието на технически усложнения).  

 В по-голяма част от случаите са използвани 11-сантиметрови 6F 

интродюсери. При пациенти със силно нагъната и/или елонгирана анато-

мия на аортната дъга, супрааорталните и мозъчните съдове използвахме 
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дълги катетри дезилета (Destination или Asahi Fubuki 90 сm) за по-добра 

устойчивост и стабилност, с които се улеснява до голяма степен дистална-

та и селективна катетеризация на таргетната аневризма или желания арте-

риален съд.  

 В лумена на дезилетата се поставяха въвеждащи катетри (5F, 6F 

и 7F), с които посредством хидрофилни водачи (0,0035―) се достигат 

общите каротидни артерии и селективно вътрешните или външните ка-

ротидни артерии. При емболизация на аневризмите в нашата практика 

използваме най-често 6F Chapareon водещи катетри с подходяща ригид-

ност/стабилност и необходимо хидрофилно покритие.  

 По време на цялата процедура системата от въвеждащи катетри се 

промиваше под налягане с изоосмоларен разтвор 500 ml 0,9% NaCl, приме-

сен с 15 mg нимодипин. В тях се поставят микрокатетрите, с които се кате-

теризират и най-дисталните части на съдовете, необходими за достигане на 

прицелната патология или аневризмалния сак.  

 При третираните аневризми в нашата практика посредством вре-

менно асистиращи койл-емболизацията методи използвахме основно 

микрокатетри с размери от 1,6F до 1,7F (Echelon 10, Excelsior SL 10). Нави-

гацията и дисталната им доставка се осъществяваха посредством различни 

микроводачи – с големина до 0,014― (Traxess, Syncro, Transed, Portal). След 

достигане на желаната позиция с върха на микрокатетъра следваше подго-

товка за емболизацията – промивка на катетъра под налягане с хепарини-

зиран изоосмоларен разтвор 500 ml 0,9% NaCl. На следващ етап се осъщес-

твяваше доставката на подпомагащото емболизацията устройство – 

Comaneci временен стент или микрокатетър балон.  

 След успешната доставка и поставяне на подпомагащото ембо-

лизацията устройство следваше въвеждане на първия емболизационен 

койл. Депозираха се толкова койлове, колкото е технически възможно и 

необходимо за пълната емболизация на таргетната аневризма. Преди ме-

ханичната или хидролизна процедура за „откачване― на емболизацион-
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ния койл се провеждаше „тест― за оценяване стабилността на изградена-

та структура от емболизационни койлове, като подпомагащото устройс-

тво (балон, временен стент Comaneci) се прибираше.  

 При третираните аневризми в нашата практика, налагащи пер-

манентна реконструкция на аневризмалната шийка с последваща 

койл-емболизация, използвахме симултантно набор от 2 до 3 от горео-

писаните микрокатетри. Тяхната навигация и дистална доставка се осъ-

ществяваше отново посредством гореописаните микроводачи. След дос-

тигане на желаната позиция с върха на микрокатетъра следваше подготов-

ка за емболизацията – промивка на катетъра под налягане с хепаринизиран 

изоосмоларен разтвор 500 ml 0,9% NaCl. На следващ етап се осъществява-

ше имплантирането на избран от оператора перманентен стент – Neuroform 

Atlas, LVIS EVO, LVIS Jr.  

 След успешна доставка на перманентния стент с радиологично ве-

рифициране на неговата желана позиция, следваше въвеждането на първия 

емболизационен койл. Депозираха се толкова койлове, колкото е техни-

чески възможно и необходимо за пълната емболизация на таргетната 

аневризма.  

 При третираните в нашата практика аневризми посредством ин-

трасакуларни устройства за емболизация използвахме основно микро-

катетри с размери от 1,7F до 2,1 (VIA 17, Headway 17, Headway 21, 

Excelsior XT 21). Навигацията им и дисталната им доставка се осъщест-

вяваха отново посредством гореописаните микроводачи. След достигане 

на желаната позиция с върха на микрокатетъра следваше подготовка за ем-

болизацията – промивка на катетъра под налягане с хепаринизиран изоос-

моларен разтвор 500 ml 0,9% NaCl. На следващ етап се осъществяваше 

доставката на предварително избранo от оператора устройство pCONus, 

WEB или Nautilus. В случаите, когато се използват асистиращите устройс-

тва pCONus и Nautilus, след тяхната прецизна имплантация в аневризма-

та се преминава към облитерирането ѝ с емболизационни койлове. При 
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третирането на аневризми посредством имплантиране на WEB устройс-

тво употреба на емболизационни койлове не се налага. 

 При третираните в нашата практика аневризми посредством 

flow-diverter стентове използвахме микрокатетри основно с размери от 

2,1F до 2,7F (Excelsior XT 27, Phenom 21, Phenom 27). Навигацията им и 

дисталната им доставка се осъществяваха отново посредством гореопи-

саните микроводачи. След достигане на желаната позиция с върха на мик-

рокатетъра следваше подготовка за емболизацията – промивка на катетъра 

под налягане с хепаринизиран изоосмоларен разтвор 500 ml 0,9% NaCl. На 

следващ етап се осъществяваше доставката на предварително избран от 

оператора flow-diverter стент – p64, p48, p48 MW.  

 Различните етапи и етапно постигнатите резултати се докумен-

тираха чрез контролна ангиография. При постигане на желания резултат 

следваше внимателна ретракция на въведените катетри и микрокатетри 

от мозъчното кръвообращение на пациента.  

 Успешна хемостаза и компресионна превръзка в областта на 

пункционните места на използвания артериален достъп.  

 Следваше следпроцедурно активно наблюдение на състоянието 

на пациента в интензивни звена за лечение на пациенти с подобен тип 

заболявания.  

 Назначаваха се контролни образни изследвания, съобразени с 

конкретиката на всеки казус.  
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4. Статистически методи 

По-голямата част от изследваните параметри са качествени, което 

се отрази на мощността на използваните методи. В проучването са 

включени 791 пациенти, но всеки случай с руптурирала или неруптури-

рала мозъчна аневризма с широка шийка е строго индивидуален. В ня-

кои от класификациите групирахме част от пациентите за целите на ста-

тистическата обработка.  

А. Дескриптивна статистика 

1. Вариационен анализ (количествени променливи) – средна стой-

ност, стандартно отклонение, минимум, максимум.  

2. Честотен анализ (номинални и рангови променливи), абсолютни 

и относителни честоти.  

3. Графичен анализ (секторни и колонни диаграми, хистограми).  

Б. Методи за проверка на хипотези  

1. Непараметричен тест на Шапиро-Уилк за проверка на формата 

на честотните разпределения. Проверката е спрямо формата на нормал-

ното разпределение.  

2. Корелационен анализ на Спиърмън, или Spearman‘s correlation, 

за изследване на зависимости между рангови променливи или такива с 

различно от нормалното разпределение, при което зависимостта се отра-

зява посредством коефициент на корелация, или Spearman‘s correlation 

coefficient (r), с положителен или отрицателен знак, отразяващ посоката 

на зависимостта. 

3. Линеен регресионен анализ за изследване на зависимости между 

количествени променливи.  

4. Множествен регресионен анализ за изследване на зависимости 

между няколко количествени променливи.  

5. Хи-квадрат тест или точен тест на Фишер при изследване на за-

висимости между две категорийни променливи.  



 98 

6. Phi-тест за изследване на силата на зависимостта между двете 

категорийни променливи се отразява посредством Phi-коефициент. При 

стойности, близки до 0,1, силата на зависимост е ниска, при стойности, 

близки до 0,3, силата на зависимост е умерена, а при стойности, близки 

до 0,5, силата на зависимост е висока. 

7. Логистичен регресионен анализ за изследване на зависимости 

между категорийни и количествени променливи.  

8. Непараметричен тест на Ман-Уитни при сравняване на две неза-

висими групи (при разпределeние, различно от нормалното). 

9. T-тест (Independent sample T-test) при сравняване на две незави-

сими групи (при нормално разпределение). 

10. Непараметричен тест на Cohrane-Armitage за изследване на 

тенденция между категорийни променливи.  

 

Използваното критично ниво на значимост e  = 0,05. Съответната 

нулева хипотеза се отхвърля, когато стойността на p (p-value) е по-малка 

от .  

За обработката на данните от проучването е използван специали-

зираният статистически пакет SPSS версия 23.0.  

 

 



 99 

РЕЗУЛТАТИ И ОБСЪЖДАНЕ 

1. Характеристика на пациентите, насочени за ендоваскуларно 

лечение на руптурирали и неруптурирали мозъчни аневризми с ши-

роки шийки  

С цел яснота и точност систематизирахме отделните резултати в 

различни модули с таблично, образно и текстово представяне. Резулта-

тите са обобщени в 60 фигури, 27 таблици, 88 изображения и 11 клинич-

ни случая.  

Пол и възраст 

В дисертационния труд за период от 10 години са включени 791 

пациенти с диагностицирана единична руптурирала или нерурптуриала 

интракраниална мозъчна аневризма. Изследваните аневризми изпълня-

ваха критерия за комплексна мозъчна аневризма с широка шийка. Паци-

ентите са на възраст между 12 и 86 год., средна възраст – 52,94  12,55. 

От тях 408 са мъже (51,6%) и 383 жени (48,4%), като съотношението 

между половете е Ж:М = 1:1,06. Допълнително проведеният тест на 

Mann-Whitney не отчете достоверна разлика във възрастта между поло-

вете от изследваната популация – p = 0,130. Това кореспондира на попу-

лационна честота с директно преобладаване на пациентите от мъжки пол 

спрямо тези от женски. След осъществен тест на Shapiro-Wilk за изслед-

ване на нормалното разпределение на количествените променливи, 

включени в проучването, стана ясно, че всички те нямат нормално разп-

ределение, съответно p = 0,000. Данните са систематизирани в таблици 5 

и 6 и фигури 30 и 32. 

Възрастовият пик при пациентите от мъжки пол в това проучване е 

между 60 и 65 години, средно 63,2 години. Пикът при жените е между 55 

и 60 години, средно 55,7 години.  



 100 

 

Фигура 30. Хистограма на пациентите по възраст (n = 791) 

 

 
Честота, брой, n Процент, % 

 Мъже 408 51.6 

Жени 383 48.4 

Общо 791 100.0 

Таблица 5. Представяне на пациентите по пол 

 

 
N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

Възраст 791 12 86 52.92 12.540 

Таблица 6. Представяне на пациентите по възраст 

 

 

Фигура 31. Представяне на пациентите по пол 

51.6% 48.4% 
мъже 

жени 
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Фигура 32. Хистограма на пациентите по пол и възраст: (А) – мъже (n = 408), и (Б) 

– жени (n = 383) 

Допълнително проведохме точен тест на Fisher и установихме, че 

има разлика в честотното разпределение по възраст между половете (p = 

0,029), като от допълнителния тест на Phi-Cramer се установява, че сила-

та на тази зависимост е умерена (Phi-coefficient = 0,322, p = 0,029). Във 

връзка с получените резултати до момента се опитахме да обясним наб-

людаваната лекостепенна и статистически значима разлика във възраст-

та и пола при изследваните пациенти. По-големият относителен дял на 

мъжкия пол вероятно може да се дължи на факта, че при 73,6% от тях 

бяха пушачи, а 37% от мъжете бяха с анамнестични данни за артериална 

хипертония II степен и фамилна обремененост за сърдечно-съдови съби-

тия. Както бе споменато в литературния обзор, тютюнопушенето без-

спорно е важен, но модифицируем рисков фактор за формирането на та-

кива мозъчносъдови лезии. Допълнително употребата на цигари е серио-

зен рисков фактор за аневризмална руптура с hazard ratio (HR) около 3-4 

(Chalouhi et al., 2011; Woo et al., 2009). Независимо от факта, че тази 
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връзка е постулирана многократно в световната интервенционалната ли-

тература, патогенетичните механизми за този феномен остават до голяма 

степен неизвестни. Понастоящем доказателствата предполагат, че съдо-

вото възпаление, ключов компонент в патогенезата на мозъчната анев-

ризма, вероятно може да обясни общата връзка между тютюнопушенето 

и формирането и руптурата на аневризмата. В допълнение, постоянната 

експозиция на токсични и провъзпалителни съединения в цигарения дим 

безспорно има значителен ефект върху различни биологични пътища, 

отговарящи за имунния/възпалителния отговор в мозъчносъдовата сис-

тема (Arnson et al., 2010; Mazzone et al., 2010). Това сложно взаимодейс-

твие между активното тютюнопушене и съдовото възпаление в патоге-

незата на интракраниалната аневризма може да представлява потенци-

ална цел за разработване на бъдеща биологична терапия. Безспорно ар-

териалната хипертония и фамилната анамнеза играят също толкова зна-

чима роля за разликата в междуполовите разпределения в контекста на 

формирането и еволюцията на мозъчните аневризми. За съжаление оба-

че, при сравнение с публикуваните данни в световната литература и на-

личния епидемиологичен анализ на пациенти с интракраниални анев-

ризми превес на мъжкия пол се открива изключително рядко (виж лите-

ратурния обзор). Женският пол сам по себе си е директно свързан с по-

висока честота на мозъчни аневризми, както и значимо по-висока често-

та на настъпването на руптурата им (Zuurbier et al., 2022; Desai et al., 

2019). Тези данни се подкрепят и от факта, че по-често интракраниални 

аневризми се установяват при менопаузални жени поради постепенното 

намаляване в серумните нива на естрогените. В своето епидемиологично 

проучване Desai и сътр. (2019) обясняват женския пол като рисков фак-

тор с това, че естрогените играят ключова роля във физиологичните 

процеси на регенерацията и модулирането на артериалната съдова стена. 

Те устанояват, че естроген-заместителната терапия и по-късната възраст 
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при настъпване на менопауза са свързани с по-нисък риск от мозъчни 

аневризми спрямо контроли. Данните от експериментални проучвания в 

животински модели са в унисон с посоченото по-горе и демонстрират, 

че дефицитът на естрогени води до ендотелна дисфункция и нарушена 

авторегулация с последващо възпаление, което може да бъде предразпо-

лагащ фактор за формиране и руптура на интракраниални аневризми.  

Нашата дискусия оценява критично получените резултати и съ-

ществуващите литературни данни, като подчертава, че доминирането на 

мъжкия пол в тази популация от 791 пациенти може да се дължи на ме-

тодологията на нашето проучване. Ретроспективният характер, анализът 

на собствени данни и включващите и изключващите критерии несъмне-

но влияят на получените резултати.  

 

Геометрична характеристика и разпределение на аневризмите 

по хода на мозъчното артериално дърво 

Данните са систематизирани в таблица 7-8 и фигура 33-36. 

Всички аневризми, включени в този труд, са анализирани посредс-

твом DSA, като се вземат предвид тяхната локализация, размер, морфо-

логия и съотношение спрямо локорегионалната артериална система. По 

отношение на етиологията 32 (4,04%) аневризми се определиха като ди-

секиращи, а асоциирани аневризми с друга васкуларна патология (АВМ, 

Moya-moya, артерио-венозна фистула или цереброваскулит) се докумен-

тираха при 7 (0,88%) случая. Останалите 752 (95,08%) аневризми са със 

сакциформена морфология без идентифициран етиологичен причинител.  

Геометричната характеристика на аневризмите в това изследване 

определи, че малките аневризми или тези с размери под 10 mm предс-

тавляваха 687 случая или 86,9% от цялата популация. Големите анев-

ризми (> 10 mm и < 25 mm) представляваха 7,5% от всички пациенти. 
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Гигантските аневризми ( 25 mm) бяха наблюдавани като таргетни ле-

зии при 45 пациенти, или 5,6%.  

Средната ширина и респективно височина в цялата група бяха съ-

ответно 6,74  3,87 mm и 7,01  3,82 mm. Най-голямата третирана анев-

ризма в групата беше с максимална ширина 39,5 mm и височина 35 mm 

и локализация на нивото на бифуркацията на средна мозъчна артерия. 

Докато най-малката беше с ширина 1,3 mm и височина 1,3 mm, разпо-

ложена по хода на офталмичния сегмент на вътрешната каротидна арте-

рия. Шийката, най-важната параметрична величина в това изследване, 

варираше от 4 до максималните 24,6 mm, като средната ѝ стойност беше 

5,89  2,06 mm. Данните са представени в таблица 7.  

 
N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

Шийка (mm) 791 4.00 24.60 5.8922 2.06298 

Ширина (mm) 791 1.30 39.50 6.7461 3.87081 

Височина (mm) 791 1.30 35.00 7.0143 3.82205 

Общо 791     

Таблица 7. Представяне на геометричните характеристики на включените анев-

ризми 

 

Размерът на аневризмите не се различаваше сигнификантно между 

двата пола по отношение на шийка и височина (съответно p=0,479 и 

p=0,118 от проведения тест на Mann-Whitney, но се отчете сигнификант-

на разлика между половете от същия тест по отношение на аневризмал-

ната ширина (p=0,022). Аневризмата сред мъжката популация е със 

средна ширина 6,99 mm в диаметър (варира от 1,3 до 39,5 mm) и средна 

височина 7,16 mm (варира от 1,3 до 35 mm). При жените данните сочат, 

че средната ширина е 6,48 mm (варира от 1,7 до 33,6 mm), а средната ви-

сочина – 6,85 mm (варира от 2,3 до 35 mm).  
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Мозъчните, аневризми в извадката бяха разположени предимно по 

хода на средна мозъчна артерия (МCA) – 46.9%, следвана от предна кому-

никантна артерия (ACOM) – 23%, и интракраниалната порция на вътреш-

ната каротидна артерия (ICA) – 14.4% (табл. 8 и фигура 31). Локализацията 

на аневризмите, независимо от техния статус (руптурирали или нерупту-

рирали), при мъжете бе най-често по хода на средна мозъчна артерия – 206, 

следвана от предна комуникантна артерия – 98. Идентично за жените най-

честа локализация бе MCA – 165, а на второ място ACOM – 84. Независи-

мо от това обаче при нашия анализ, проведен посредством точния тест на 

Фишер, не бе установена достоверна зависимост между локализацията на 

аневризмата и пола (p=0,09). Причините за това биха могли да бъдат мно-

жеството възможности за локализация на аневризмата и приложените изк-

лючващи критерии в методологията на проучването. Данните са предста-

вени на таблица 9 и фигура 34.  

В проучването са включени 59,2% нерурптурирали мозъчни анев-

ризми с широки шийки и 40,8% руптурирали. Данните са отразени в таб-

лица 10 и фигура 35.  

 

Честота, брой, n Процент, % 

ACOM 182 23.0 

MCA 371 46.9 

ICA 114 14.4 

Basilar 57 7.2 

PCOM 2 .3 

PCA 20 2.5 

ACA 45 5.7 

Общо 791 100.0 

Таблица 8. Разпределение според локализацията на аневризмите 
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Фигура 33. Разпределение според локализацията на аневризмите 

 

 
Value df Asymptotic Significance (2-sided) 

Pearson Chi-Square 10.850
a
 6 .093 

Likelihood Ratio 11.642 6 .070 

Linear-by-Linear Association 7.151 1 .007 

N of Valid Cases 791   

a. 2 cells (14.3%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .97. 

Таблица 9. Точен тест на Фишер за изследване на зависимостта между пол и лока-

лизация на мозъчните аневризми  

 

Фигура 34. Точен тест на Фишер за изследване на зависимостта между пол и лока-

лизация на мозъчните аневризми 

23% 

47% 

14% 

7% 

3% 6% 
ACOM

MCA

ICA

Basilar

PCOM

PCA

ACA
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Брой, n Процент, % 

Не 

Да 

Общо 

468 59.2 

323 40.8 

791 100.0 

Таблица 10. Честотно разпределение на пациентите според наличие или липса на 

руптура 

 

Фигура 35. Честотно разпределение на пациентите спрямо състояние на наличие 

или липса на руптура 

При анализа, който извършихме, и от проведения тест на Фишер 

се установи, че съществува статистически достоверна зависимост между 

локализацията на мозъчната аневризма и състоянието ѝ по отношение на 

руптура (p=0,000), като от допълнителния тест на Phi-Cramer се устано-

вява, че силата на тази зависимост е умерена (Phi-coefficient = 0,351, p = 

0,00). С други думи, най-често неруптуриралата аневризма е със статис-

тически достоверна локализация, отговаряща на тази по хода на средна 

мозъчна артерия. Данните са систематизирани в таблица 11 и фигура 36.  

От проведения тест на Фишер не се установи статистически досто-

верна зависимост между пола и състоянието на интракраниалната анев-

ризма по отношение на руптура (p=0,706).  

 

 

59% 

41% Не 

Да 
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Руптура /неруптура 

Брой Не Да 

Локализация ACOM 100 82 182 

MCA 267 104 371 

ICA 27 87 114 

Basilar 27 30 57 

PCOM 1 1 2 

PCA 18 2 20 

ACA 28 17 45 

Общо 468 323 791 

(А) 

 Value df Asymptotic Significance (2-sided) 

Pearson Chi-Square 97.310
a
 6 .000 

Likelihood Ratio 99.994 6 .000 

Linear-by-Linear Association .525 1 .469 

N of Valid Cases 791   

(Б) 

Таблица 11. Точен тест на Фишер за изследване на зависимостта между състояние 

на руптура и локализация на мозъчните аневризми – (А) и (Б) 

 

Фигура 36. Хи-квадрат тест за изследване на зависимостта между състояние на 

руптура и локализация на мозъчните аневризми  
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Когато става дума за аневризми с широки шийки и рандомизирани 

проучвания, трябва да бъдат споменати и резултатите от проучването на 

Mascitelli и сътр. – BRAT. Идентично на нашите резултати авторите на 

това проучване документират, че пациентите с такива аневризми обик-

новено са в по-напреднала възраст в сравнение с тези, чиито аневризми 

са с по-благоприятна геометрична характеристика. Аневризми с широка 

шийка се регистрират в сходен процент от изследваната група пациенти 

(48%) с този, установен от нас като извадка от дългогодишния ни опит. 

Авторите не успяват да регистрират статистически зависимости между 

пола на пациентите и ширината на шийката. Това, което е важно да се 

спомене, че те подобно на нас обръщат внимание на предилекцията на 

тези аневризми към територията на средна мозъчна артерия. Приблизи-

телно 20% от изследваните аневризми при тях се разполагат по хода на 

гореспоменатата артерия, докато аневризмите с добре формирана шийка 

в рамките на изследването на Mascitelli и сътр. (2019) се локализират 

предимно по хода на предна комуникантна артерия. Значително по-

високият процент и абсолютен дял на средната мозъчна артерия в кон-

текста на нашето проучване се дължи на методологията и изключването 

на пациенти, емболизирани с неасистирана койл-емболизация.  

 

Клинично и радиологично състояние на пациентите  

Данните са систематизирани в таблици 12 и 13 и фигури 37 и 38.  

По отношение на клиничната манифестация при неруптуриралите 

аневризми 65%, или 305 пациенти, от общо 468 некървели мозъчни 

аневризми бяха случайно диагностицирани по време на образно изслед-

ване по друг повод. В 22% главоболие, неповлияващо се от аналгетици, 

е основният симптом, поради който пациентите са насочени за провеж-

дане на образно изследване на глава. При 44 пациенти водещ симптом 

бе неврологичен дефицит като резултат от дисфункция на краниален 
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нерв вследствие на аневризмална компресия. Най-честият наблюдаван 

дефицит бе смущение в зрителното поле поради компресия на оптичния 

нерв и хиазма оптикум. Масефект, придружен с перифокални едемни 

промени в подлежащия мозъчен паренхим, бе регистриран при остана-

лите 16 пациенти.  

Литературните данни по отношение на главоболието като симп-

том, свързван с некървялата мозъчна аневризма, са противоречиви. Не-

зависимо от това, локализирана цефалгия с ирадиация към проксимал-

ните отдели на шията, продължаваща няколко денонощия и неповлия-

ваща се от аналгетици, представлява симптом, който много автори свър-

зват с т.нар. „warning leak― (Ray and Wolf, 1940; Ostergaard, 1991). Този 

феномен според авторите се дължи на микроскопична перианевризмална 

хеморагия, която води до сенсибилизиране на мозъчните артерии, ме-

нингите и част от краниалните нерви – V, IX, X, както и спиналните С1-

С3. Ostergaard (1991) установява, че приблизително 50% (28-60% от па-

циентите) ще изпитат подобно предшестващо първичната хеморагия 

главоболие. Това поставя въпроса колко от асимптомните аневризми 

трябва да бъдат лекувани, когато причина за радиологичния скрининг е 

цефалгия с неясен произход. С развитието на образната диагностика се 

внася светлина по отношение съществуването на този феномен и подле-

жащите патогенетични механизми. Oda et al. (2015) успяват да докажат, 

че епизодите на главоболие, които често са съобщавани от нашите паци-

енти, всъщност са резултат на локорегионални и перианевризмални ра-

диологични изменения, кореспондиращи с микроаневризмални хемора-

гии. Отлагания от хемосидерин в непосредствена близост до аневриз-

малното ложе и ипсилатералните субарахноидални пространства се ре-

гистрират при 33,9% (46/127) от пациентите в тяхна серия.  

По отношение на пациентите, презентирали се в нашето проучване 

с интракраниална хеморагия, радиологична оценка за нейната тежест бе 
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дадена на базата на Fisher scale. В цялата група хеморагия бе регистри-

рана при 323 пациенти с различна тежест от 1 до 4, средно 2,40  0,98. 

При жените тежестта на хеморагията от 1 до 4, средно 2,36  1,01, а при 

мъжете варира от 1 до 4, средно 2,44  1,00. От проведения тест на 

Mann-Whitney за разлика в средните стойности на радиологичната Fisher 

scale между половете не се отчете сигнификанта зависимост (p=0,473). 

Процентното разпределение в хеморагичната група по отношение на 

степента на субарахноидална хеморагия, оценена с радиологичната 

Fisher scale е, както следва – Fisher 1 – 21,1%, Fisher 2 – 32,2%, Fisher 3 – 

31,9% и Fisher 4 – 14,9%. От проведения корелационен анализ устано-

вихме негативна корелация между Fisher scale и големината на мозъчни-

те аневризми – Spearman coefficient = –0,133, p = 0,017 за ширина и 

Spearman coefficient = –0,273, p = 0,000. Връзката между малкия размер 

на аневризмите и екстензивната субарахноидална хеморагия е въпрос, 

който ангажира вниманието на много автори. Figueredo et al. (2019) пот-

върждават, че лезиите с диаметър под 10 mm имат по-малигнен хемора-

гичен потенциал в сравнение с по-големите аневризми. Хипотезата, 

предлагана от колектива, е, че малките аневризми осъществяват „стоп― в 

областта на дефекта в стената си, довел до хеморагията много по-трудно 

от по-големите аневризми. За съжаление обаче, не установихме статис-

тически достоверна зависимост между диаметъра на шийката и тежестта 

на хеморагията – зависимост, която е доказана от Mascitelli и сътр. 

(2019). Според тях именно аневризмите с по-широка шийка кореспонди-

рат с по-екстензивен САХ в сравнение с лезиите с по-тясна шийка. Ве-

роятно обяснение на получените от нас резултати е фактът, че в този 

ретроспективен анализ са включени само интракраниални аневризми с 

широки шийки.  
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 Брой, n Процент, % 

 Fisher 1 68 21.1 

Fisher 2 104 32.2 

Fisher 3 103 31.9 

Fisher 4 48 14.9 

Руптурирали 323 100.0 

Неруптурирали  468  

Общо 791  

Таблица 12. Разпределение според Fisher scale класификацията 

 

 

Фигура 37. Разпределение според Fisher scale класификацията 

 

Клиничното състояние на пациентите със субарахноидална хемо-

рагия бе оцeнявано посредством утвърдената скала на Hunt&Hess. В ця-

лата група от 323 пациенти с доказан аневризмален САХ, Hunt&Hess 

scale варира между 1 и 4, средно 1,96  1,00. При пациентите от женски 

пол варира от 1 до 4, средно 1,96  1,00, а при мъжете варира от 1 до 4, 

средно 1,95  1,01. Между половете не се отчетете разлика в средните 

стойности на Hunt&Hess scale от проведения тест на Mann-Whitney 

(p=0,991). Процентно разпределение в хеморагичния колектив, оценен 

клинично посредством Hunt&Hess scale, e, както следва – 1 – 40,6%; 2 – 

33,4%; 3 – 14,6% и 4 – 11,5%.  

21% 

32% 

32% 

15% 

1.00

2.00

3.00

4.00
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 Брой, n Процент, % 

 1 131 40.6 

2 108 33.4 

3 47 14.6 

4 37 11.5 

Руптурирали 323 100.0 

Неруптурирали  468  

Общо 791  

Таблица 13. Разпределение според Hunt&Hess класификацията 

 

  

Фигура 38. Разпределение според Hunt&Hess класификацията 

 

Допълнителният статистически анализ не показа сигнификантна 

статистическа корелация между демографската характеристика, анам-

нестично снетите данни за сентинелни или наподобяващи ―warning 

leaks‖ в кохортата от пациенти с кървели мозъчни аневризми. Тези дан-

ни не бяха статистически зависими и от H&H скалата и Fisher scale за 

руптуриралите и mRS за неруптуриралите. Не бе регистрирана и статис-

тическа връзка между анамнестичните данни, иктус на кървене и прид-

ружаващи заболявания с геометричната характеристика на аневризмите.  

Въпреки това се отчете тенденция за прогресия между клиничната 

и радиологичната скала, използвани за оценка на тежестта на САХ – 

10% 

20% 

30% 

40% 

1

2

3

4
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Cohrane-Armitage test, p < 0,001; Spearman‘s coefficient rho = 0,533, p = 

0,000. Внимание трябва да се обърне на факта, че известно отклонение в 

достоверността и анализа на данните може да възникне в резултат на 

факта, че този труд е плод на единствения териториален референтен 

център за ендоваскуларно лечение на мозъчносъдова патология в нашата 

страна. Голяма част от пациентите се насочват към Клиниката за про-

веждането на вторична консултация, повторно радиологично изследване 

или директна емболизация, когато се касае за документиран кръвоизлив 

от аневризмален произход. Независимо от това, че са извършени при 

различни контингенти, нашите наблюдения и резултати се подкрепят и 

от много други автори (Lindvall P et al., 2009; Salary M et al., 2007; 

Bonilha L et al., 2001; Dhandapani S et al., 2018). 

 

Профилът на българския пациент с мозъчна аневризма с ши-

рока шийка  

Анализът на 791 пациенти и получените демографски, радиоло-

гични и клинични данни ни позволяват да обобщим и създадем конкре-

тен профил на средностатистическия пациент с мозъчна аневризма с 

широка шийка. Примерният профил на пациент би бил на такъв от мъж-

ки пол на възраст около петата декада, с малка сакциформена аневризма 

вероятно по хода на средна мозъчна артерия и с приблизителен диаме-

тър 7,2 mm, ширина 7 mm и големина на шийката около 5,9 mm. Кли-

нично пациентът ще е асимптомен, като аневризмата ще бъде открита по 

време на рутинен радиологичен скрининг.  
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2. Ефективност на използваните неконвенционални ендовас-

куларни инструментални методи при руптурирали и неруптурирали 

интракраниални аневризми с широки шийки 

За да е ефективно едно лечение на мозъчна аневризма, то трябва 

да има възможността да предотврати бъдеща руптура или настъпване на 

повторна такава в контекста на субарахноидална хеморагия. Конвенцио-

налните методи на едноваскуларното лечение включват облитерирането 

на аневризмалния сак с емболизационни койлове, които имат за цел 

обемна оклузия на аневризмата с последваща тромбоза. Както бе разгле-

дано в литературния обзор, когато анатомичните характеристики на ле-

зията позволяват неасистирана емболизация посредством койлове, в го-

лям процент от случаите терапията е изключително ефективна в предот-

вратяването на кръвоизлив.  

Както е показано на фиг. 39, геометричната характеристика на 

аневризмата и най-вече диаметърът на нейната шийка са от особено го-

лямо значение за крайния резултат от лечението, било то микрохирур-

гично, или ендоваскуларно. От извършения демографски анализ в рам-

ките на този труд и подплатен от литературните данни, изложени до мо-

мента, става ясно колко значим е проблемът аневризма с широка шийка.  

  

(А)      (Б) 
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(В) 
Фигура 39. Пример за емболизация на аневризма с широка шийка посредством неа-

систирана койл облитерация (А). С последващато добавяне на емболизационни кой-

лове (Б) при липсата на добре дефинирана шийка или когато аневризмата се разпо-

лага на широка основа, съществува риск от протрузия и навлизане на емболизаци-

онната маса към виталното кръвообращение (В) – собствени изображения 

 

Основна цел на този труд бе да определим ефективността на не-

конвенционалните ендоваскуларни методи за емболизация на интракра-

ниални аневризми с широка шийка. В тази глава ще бъдат разгледани 

ефективността на методите като цяло в изследваната популация. В де-

тайли анализирахме степента на техническия успех на процедурата, а 

именно – прецизна селекция на точния вид и размер устройство, подхо-

дящо за конкретната анатомия и случай, успешното му доставяне, мани-

пулиране (работа) и безпроблемното му премахване от мозъчното кръ-

вообращение, когато техниката го позволява.  

Като критерий за оценка на ефективността от ендоваскуларното 

лечение на мозъчната аневризма с широка шийка използвахме нивото на 

облитерация или успешното ѝ механичното изолиране от мозъчното 

кръвообращение.  

Важно е да бъде подчертано, че разгледаните тук неконвенцио-

нални методи за лечение на мозъчни аневризми с широки шийки включ-

ват такива, които осъществяват облитерацията на аневризмата посредст-

вом емболизационни койлове, както и такива, които не налагат тяхното 

приложение – част от интрасакуларните устройства и модулиращите 
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кръвотока стентове („flow-diverters―). Респективно, когато методът нала-

га приложението на емболизационни койлове колкото по-плътно и кол-

кото повече емболизационни нишки са успешно въведени в аневризмал-

ния сак по време на емболизацията, толкова по-висока е ефективността 

от терапията и превенцията от руптура. В дългосрочен план това се от-

разява обратнопропорционално на шанса от настъпването на реканали-

зация. Когато методът не налага употребата на емболизационни койлове, 

правилната инсерция на вътресакуларното устройство или модулиращия 

кръвотока стент на нивото на аневризмалната шийка са от идентично 

значение за предвиждане на изхода от лечение в краткосрочен и дългос-

рочен план.  

Оценихме степента на непосредствената постпроцедурна оклузия 

при пациентите, третирани посредством неконвенционални емболизаци-

онни методи за лечение на неруптурирали и руптурирали мозъчни анев-

ризми с широки шийки. Степента на оклузия на аневризмите беше оце-

нявана с помощта на Raymond-Roy класификацията и дигитално субтра-

хирана ангиография в края на процедурата. Приложеният анализ бе 

осъществен за групите на временно асистирано койлиране, перманентно 

реконструиране на аневризмалната шийка с последваща койл-

емболизация и част от пациентите, при които бе осъществена емболиза-

ция на аневризмата посредством обособено интрасакуларно устройство. 

При аневризмите, третирани с модулиращи кръвотока стентове, и оста-

налите пациенти от групата на обособените интрасакуларни устройства, 

в частност WEB, непосредствена постпроцедурна оклузия, оценена с 

помощта на Raymond-Roy класификацията не бе осъществявана поради 

естеството на методите. При всички пациенти бе оценена ефективността 

на нивото на облитерация при проследяването им в интервала 3-6-и ме-

сец.  
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От проведения ретроспективен анализ за общата популация се ус-

танови, че при 100% от пациентите е осъществена успешна емболизация 

на мозъчна аневризма посредством неконвенционалните методи за ем-

болизация.  

От успешно проведените 791 емболизации интрапроцедурни тех-

нически усложнения бяха регистрирани само в 19 от клиничните случаи 

(2,4%). Технически усложнения назовавахме незадоволителното пози-

циониране на използваните устройства с цел временна или перманентна 

реконструкция на аневризмалната шийка или необходимостта от подмя-

на на вида или размера на използваното устройство. Независимо от при-

съствието на технически усложнения, при 100% от пациентите бе осъ-

ществена ефективна ендоваскуларна терапия. По-голяма част от техни-

ческите усложнения – 57,9% (n=11), а именно репозициониране или 

подмяна на размера на използваното устройство, се наблюдаваха в гру-

пата на обособените интрасакуларни устройства. При проведения ста-

тистически анализ не бе установена достоверна връзка между геомет-

ричната характеристика на аневризмата (ширина, височина, диаметър на 

аневризмалана шийка) и техническа успеваемост (р = 0.616). След про-

веден ретроспективен клиничен, радиологичен и технически анализ ус-

тановихме, че най-вероятно това се дължи на известна операторска 

грешка по време на емболизацията – неправилна селекция на размера и 

вида на подходящото устройство за временно стент-асистирано 

койлиране, неправилна радиологична оценка на геометрията на таргет-

ния съд или неточна калибрация на ангиографския апарат – таблица 14. 

Би било важно да се подчертае, че тези технически усложнения възник-

наха по време на нашия първоначален опит с интрасакуларните уст-

ройства.  
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Технически успех 

Общо Не Да 

Локализация ACOM Брой 2 180 182 

% в Локализация 1.1% 98.9% 100.0% 

MCA Брой 9 362 371 

% в Локализация 2.4% 97.6% 100.0% 

ICA Брой 4 110 114 

% в Локализация 3.5% 96.5% 100.0% 

Basilar Брой 3 54 57 

% в Локализация 5.3% 94.7% 100.0% 

PCOM Брой 0 2 2 

% в Локализация 0.0% 100.0% 100.0% 

PCA Брой 0 20 20 

% в Локализация 0.0% 100.0% 100.0% 

ACA Брой 1 44 45 

% в Локализация 2.2% 97.8% 100.0% 

Общо Брой 19 772 791 

% в Локализация 2.4% 97.6% 100.0% 

Таблица 14. Хи-квадрат тест за асоциацията между технически усптех и анев-

ризмалната локализация 

 

При останалите 772 случая бе регистрирано успешно манипулира-

не или имплантация на употребеното устройство, както и безпроблемна-

та му екстракция от мозъчното кръвообращение и таргетния артериален 

съд, където това бе възможно.  

От проведения Хи-квадрат тест в рамките на цялата популация се 

установява статистически достоверна зависимост между локализацията 

на аневризмата и вида на използваното устройство (2 = 713,134; p = 

0,002). Силата на тази зависимост бе изследвана с допълнителен тест на 

Phi, чийто коефициент е 0,95 и определя зависимостта като силна. С 

други думи, устройствата, които са пригодени за употреба в съдове с по-

голям диаметър, а именно – Comaneci, p64 модулиращ кръвотока стент, 

съвместим с 0,027‗‗ микрокатетър, и по-големите по размери микрокате-

тър балони бяха прилагани със статистически достоверна зависимост в 

проксималните отдели на мозъчното кръвообращение – основно по хода 
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на вътрешната каротидна артерия. От друга страна, нископрофилните 

варианти на тези устройства – Comaneci 17, p64 MW, перманентните 

стентове Neuroform Atlas, LVIS EVO и LVIS Jr, както и микрокатетър 

балоните с подобрен къмплайънс Scepter XC бяха прилагани със статис-

тически достоверна зависимост в дисталното мозъчно кръвообращение и 

по хода на вилизиевия кръг. Най-употребяваното устройство за некон-

венционална койл-емболизация бе временният стент Comaneci с негови-

те разновидности, прилаган при 152 пациенти. Нископрофилната версия 

на устройството Comaneci 17 бе най-често употребяваната версия от се-

мейството на временния стент Comaneci. Второто по честота използвано 

устройство в общата група бе p64 модулиращ кръвотока стент, съвмес-

тим с 0,027‗‗ микрокатетър. Най-често употребяваният размер на имп-

ланта бе най-големият възможен, а именно този с 5 mm диаметър и 30 

mm дължина.  

От проведения Хи-квадрат тест се установи статистически досто-

верна зависимост между големината на шийката и вида на използваното 

устройство за неконвенционална емболизация. В случаите, когато се ка-

сае за шийка с диаметър над 5 mm, най-вероятно използваното устройс-

тво ще бъде модулиращ кръвотока стент (2 = 46,514; p = 0,000). 

По време на осъществените емболизационни процедури не наблю-

давахме нежелани взаимодействия между използваните устройства за 

неконвенционална койл-емболизация и останалия технологичен инстру-

ментариум. Не бяха регистрирани нежелани механични съприкоснове-

ния между емболизационните койлове и употребените ендоваскуларни 

импланти, целящи временна или перманентна реконструкция на широ-

ката аневризмална шийка.  

Успяхме да регистрираме средния брой на емболизационни 

койлове, използвани за облитерирането на аневризмите, а именно 5,94 

(1-12). Най-често употребяваният и успешно имплантиран койл в цялата 
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група е GDC ―стандартен‖, или формиращ, с размери 4/15 mm. От про-

ведения множествен регресионен анализ се установи статистически дос-

товерна зависимост на броя на използваните койлове от ширината, 

шийката и височината на аневризмата (p = 0,000). Въпреки това поради 

взаимно корелиране между независимите променливи (multicollinearity) 

не беше възможно да се отчете степента на индивидуалния ефект на вся-

ка величина.  

Оптимална перманентна или временна реконструкция – покритие 

на над 85% от диаметъра на аневризмалната шийка от използваното уст-

ройство за неконвенционална емболизация, бе наблюдавано при 772 па-

циенти от това изследване. Всички употребявани устройства (без микро-

катетър балоните) в това проучване, макар и различни консептуално, са 

базирани на най-често употребявания материал в интервенционалната 

неврорентгенология, а именно нитиноловата сплав. Комбинацията меж-

ду никел и титан (нитинол) е в основата на специфичните качества на 

тези импланти, а именно повишен комплайънс, което осигурява макси-

мална атравматична адаптация на устройството към таргетния съд. В 

някои случаи дори в зависимост от вида на устройството позволява имп-

лантът да заеме формата на шийката (виж Материал и методи, група 3 – 

вътресакуларни устройства). 

Задоволителната оклузия или тази, която по-голяма или равна на 

75% от обема на аневризмалния сак на акутно руптуриралите аневризми 

с широки шийки, представлява изпитание дори и пред най-опитните ин-

тервенционални рентгенолози. Непосредствената постпроцедурна оклу-

зия на този вид патология по литературни данни варира от 19 до 98%, 

като при приблизително 71% от аневризмите не се отчита динамика в 

образа при последващо проведения контролен радиологичен преглед 

(Maldonado IL et al., 2011; Sani S et al., 2005; Weber W et al., 2007). Голе-

ми систематични обзори и метаанализи показват, че от своя страна неа-
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систираната ―чиста‖ емболизация при този вид патология демонстрира 

едва 48% тотална постпроцедурна оклузия (Zhao B et al., 2016).  

В общата група приблизително 95% от аневризмите показаха задо-

волителна непосредствена и постпроцедурна оклузия под формата на 

Raymond-Roy клас I и клас II (таблица 15 и фигура 40). По-точното раз-

пределение на ангиографските резултати бе, както следва – Raymond-

Roy клас I или тотална емболизация – 77,3%, Raymond-Roy клас II – 

18,3% или субтотална емболизация с навлизане на контрастна материя в 

областта на аневризмалната шийка. Същевременно резидуалната анев-

ризма със задоволително ниво на емболизация или Raymond-Roy клас III 

е 4,6%.  

Липсващите данни в таблица 15 при 245 пациенти се дължат на 

неспособността критично и адекватно да оценим непосредствената пос-

тпроцедурна оклузия на мозъчните аневризми с широки шийки при част 

от пациентите в група 3 и всички от група 4. Безспорно трябва да отбе-

лежим повлияването на получените данни и анализи от този факт. Неза-

висимо от това, получените резултат по отношение на неконвенционал-

ните ендоваскуларни методи за емболизация на интракраниални анев-

ризми са в съответствие с докладваните резултати при тези методи от 

други автори в световната литература.  

 

 Брой, n Процент, % 

 1 422 77.3 

2 99 18.1 

3 25 4.6 

Общо 546 100.0 

Липсват данни   245  

Общо 791  

Таблица 15. Представяне на разпределението на пациентите според Raymond-Roy 

класификацията, оценена непосредствено след хоспитализацията  



 123 

 

 

Фигура 40. Представяне на разпределението на пациентите според Raymond-Roy 

класификацията, оценена непосредствено след хоспитализацията  

 

Безспорно за превантирането на спонтанна първична руптура или 

реруптура, когато вече е налице САХ при аневризмите с широки шийки, 

има най-голямо значение нивото на постпроцедурна емболизация. От 

точния тест на Фишер в цялата група се потвърди статистически досто-

верна зависимост между броя на използваните койлове и постпроцедур-

ната тотална оклузия Raymond-Roy клас I в групите, където приложени-

ето им се позволява от използваната техника (p = 0,000).  

 Брой, n Процент, % 

 1 654 84.1 

2 93 12.0 

3 30 3.9 

Обшо 777 100.0 

Липсват данни  14  

Обшо 791  

 

Таблица 16. Представяне на разпределението на пациентите според Raymond-Roy 

класификацията, оценена при проследяване на 3-6-и месец след проведената ендо-

васкуларна емболизация  

 

В общата група приблизително 96% от аневризмите демонстрира-

ха задоволителна оклузия при проследяване на 3-6-и месец след прове-

дената ендоваскуларна емболизация под формата на Raymond-Roy клас I 

77% 

18% 

5% 

1.00

2.00

3.00
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и клас II (таблица 16). По-точното разпределение на ангиографските ре-

зултати бе както следва: Raymond-Roy клас I или тотална емболизация – 

84,2%, Raymond-Roy клас II – 12% или субтотална емболизация с навли-

зане на контрастна материя в областта на аневризмалната шийка. Съ-

щевременно резидуалната аневризма със задоволително ниво на емболи-

зация или Raymond-Roy клас III е 3,9%.  

Стабилната и солидна емболизационна маса от койлове, формира-

на при инициалното третиране на аневризмата, предполага по-ниска 

степен на реканализация с течение на времето (Sadato A et al., 2015). 

Процентът на реканализация в цялата група е 9,8%. Тоталната реканали-

зация в тази серия е в съответствие с данните, публикувани в литерату-

рата, по отношение на наблюдавания регрес в скалата на Raymond-Roy с 

течение на времето при аневризми с широки шийки, третирани посредс-

твом ендоваскуларните методи (Poncyljusz W et al., 2015; McLaughlin N 

et al., 2013 Leacy RA et al., 2019). Тези резултати акцентират върху фак-

та, че вероятно високите нива на оклузия (3-6-и месец) в общата група се 

дължат на биологичните феномени, които настъпват в областта на пре-

хода аневризмална шийка – прилежащ артериален съд. Освен интраса-

куларна тромбоза, както бе споменато в литературния обзор, неоендо-

телна миграция и клетъчно пролифериране са основните ключови меха-

низми в дълготрайната оклузия, която се наблюдава в общата група – 

фиг. 41.  
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(А)  

(Б)    

Фигура 41. Микроскопкси изображения на животински препарат на бифуркационна 

сакуларна аневризма емболизирана посредством обособено интрасакуларно уст-

ройство и койлове (А). При проследяване във взетия материал 90 дни след емболи-

зацията документира ендотелна миграция и пролиферация, документираща меха-

ничното запечване на аневризмата (Б) – изображения приложени с разрешението 

на Endostream Medical 

 

3. Оценка на безопасността на използваните неконвенцио-

нални ендоваскуларни инструментални методи при руптурирали и 

неруптурирали интракраниални аневризми с широки шийки  

Профилът на безопасност в контекста на емболизацията на неруп-

турирали и руптурирали мозъчни аневризми с широки шийки е от най-

голямо значение в клиничната практика. Както стана ясно до момента, 

терапията на този вид мозъчносъдови лезии почти винаги се асоциира с 

комплексен мултидисциплинарен и технически подход (Campos et al., 

2002). Почти винаги употребата на специфичен инструментариум от ус-
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тройства микрокатетър или комбинирани техники допълнително увели-

чава комплексността на лечението, а с това неизменно се увеличават и 

нивата на усложнения.  

Големината на шийката, необходимостта от реконструкцията ѝ 

или протрузията на емболизационни койлове далеч не са единствените 

проблеми на комплексната мозъчна аневризма. Често в областта на 

шийката са инкорпорирани остиумите на витални мозъчни артерии, осо-

бено когато се касае за бифуркационни аневризми. Рискът от компроме-

тиране на нормалния кръвоток е съществен и значим и би могъл да до-

веде до перманентен неврологичен дефицит или смърт (Brinjikji et al., 

2013). Тромеболични усложнения в хода на процедурата могат да въз-

никнат, особено когато се касае за мозъчна аневризма с широка шийка, 

чиято емболизация протича в състояние на остра субарахноидална хе-

морагия. Тогава се наблюдава известна алтерация в коагулационно-

фибринолитичната каскада, като превес се наблюдава за сметка на коа-

гулационната активност. Ето защо пациентите, които са с акутно рупту-

рирали мозъчни аневризми в състоянието на САХ, са предразположени 

към тромбемболични перипроцедурни инциденти (Meng et al., 2014; 

Michellozi et al., 2018).  

Тромбемболичните усложнения далеч не са единствените компли-

кации, които могат да възникнат в хода на ендоваскуларната процедура. 

Интрапроцедурната аневризмална руптура или ятрогенната травма на 

съд в резултат на операторска грешка са редки, но значими усложнения, 

които често довеждат до перманентен неврологичен дефицит и висок 

процент смъртност (Zheng et al., 2016). В метаанализ от 2008 пациенти 

рискът от настъпване на хеморагични перипроцедурни усложнения се 

определя на 2,8% (Brilstra et al., 1999). Ятрогенно кървене вследствие на 

емболизацията варира от 2,7% до 8% (Levy et al., 2001; Raymond et al., 

1997). Основният фактор, който се асоциира с настъпването на това ус-
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ложнение, са малките аневризми, както и липсата на добре формирана 

шийка. Независимо от това, регистрирането на такова усложнение в над 

33% от случаите води до летален изход (Levy et al., 2001).  

Неправилната и невнимателна манипулация с микрокатетрите, 

койловете или микроводачите е най-често в основата на гореописаните 

феномени. В желанието за постигане на по-добра степен на оклузия на 

интракраниалната аневризма както в много центрове, така и в нашия се 

наблюдава тенденция за свръхкомпактиране на аневризмите с койлове и 

подбор на такива, които лекостепенно надвишават средната геометрична 

характеристика на аневризмата. Zhang и сътр. (2016) демонстрират, че 

поставянето дори на инициалния, формиращ койл в аневризмата крие 

риск от рязко повишаване на интрааневризмалното налягане с послед-

ваща руптура. Cloft и сътр. (2002) определят риска от настъпване на пе-

рипроцедурни усложнения, свързани с емболизацията на неруптурирали 

аневризми, сигнификантно по-нисък спрямо този, наблюдаван в случаи-

те, когато се касае за руптурирала мозъчна аневризма. Наличието на 

САХ в резултат от руптура на аневризма с широка шийка се асоциира с 

над 5% честота на перипроцедурни усложнения. Авторите акцентират 

върху факта, че разкъсването на интракраниална аневризма не е изоли-

рано неврологично състояние, а мащабен патологичен процес, ангажи-

ращ всички системи и органи. Допълнително сенсибилизацията на мо-

зъчното кръвообращение води до възникването на парадоксален вазоспа-

зъм, който усложнява емболизацията на вече руптуриралата аневризма. 

При проведения ретроспективен анализ на общата група за по-

конкретна интерпретация на резултатите систематизирахме възникнали-

те усложнения в хода на ендоваскуларното лечение на 791 руптурирали 

и неруптурирали интракраниални аневризми на няколко групи:  

а) перипроцедурни усложнения, свързани с емболизацията и из-

ползваната техника:  
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- тромбемболично събитие  

- ятрогенна руптура на аневризмата или витален мозъчен съд 

- ятрогенен вазоспазъм  

- нежелана миграция на устройството или емболизационните 

койлове 

- друго нежелано събитие, пряко свързано с устройството;  

 б) постпроцедурни усложнения, свързани с емболизацията и из-

позваната техника, които възникват в рамките на 12 часа след ендовас-

куларната процедура до 6 месеца в хода на проследяването:  

- усложнения на артериалния достъп (пункционен хематом, ятро-

генна травма на съд или ретроперитонеална хеморагия) 

- късно тромбемболично събитие  

- късна постпроцедурна възпалителна руптура на мозъчната анев-

ризма (delayed rupture) 

- симптоматична или несимптоматична оклузия на поставеното 

устройство. 

Усложненията в резултат на кръвоизлива при пациенти с руптури-

рали мозъчни аневризми, настъпили независимо от проведеното ендо-

васкуларно лечение, не бяха взимани под внимание в този анализ. Неза-

висимо от напредъка в невроинтензивните грижи и реанимацията, суба-

рахноидалната хеморагия продължава да бъде асоциирана с висока ин-

валидизация и 30-дневна смъртност (Park et al., 2022). Като резултат от 

системни или неврологични прояви на основното заболяване летален 

изход се наблюдаваше при 14 пациенти от нашата група – 1,8%. Наблю-

даваният от нас нисък морталитет, свързан със САХ, като резултат от 

руптура на мозъчна аневризма безспорно се дължи на мултидисципли-

нарния подход при лечението на този вид патология в нашето звено. 

Обособяването на неврореанимационен мозъчносъдов сектор, който е 

отговорен за невромониторинг и превенция на усложненията от САХ са 
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от ключово значение. Уместно е обаче да бъде отбелязано, че като един-

ствен референтен център на територията на Република България повече-

то пациенти с руптурирала интракраниална аневризма, насочени към нас 

за ендоваскуларно лечение, бяха в добро общо състояние – Hunt&Hess 

средно 1,96.  

Усложнения като интрапроцедурна аневризмална руптура или ятро-

генна травма не бяха отчетени в рамките на този ретроспективен анализ.  

Перипроцедурни усложнения, директно свързани с процедурата 

или устройството, при емболизацията на руптурирали и неруптурирали 

мозъчни аневризми с широки шийки в цялата група бяха наблюдавани в 

5,43% от случаите (n=43). 31 от тях бяха наблюдавани в случаите, когато 

се касаеше за лечение на руптурирала мозъчна аневризма в състоянието 

на САХ. От проведения точен тест на Фишер се отчете достоверна ста-

тистически значима зависимост между перипроцедурните усложнения и 

класификацията на пациентите според скалата на Hunt&Hess (2 = 

16,093; p = 0,003). Усложненията, регистрирани при руптуриралите па-

циенти, бяха съответно 17 тромбемболични и 14 в контекста на ятроген-

нен вазоспазъм. При 12 от общо 17 пациенти с регистрирани тромбем-

болични усложнения не бе регистриран постемболизационен неврологи-

чен дефицит. При тези пациенти тромбемболичните усложнения бяха 

наблюдавани в дисталните сегменти на мозъчната циркулация. Вероятна 

причина за асимптомната им манифестация са компенсаторните меха-

низми, които имат за цел да осигуряват адекватна мозъчна перфузия – 

наличието на богата колатерална мрежа от незасегнатия мозъчен басейн.  

При останалите 5 пациенти с руптурирали мозъчни аневризми и 

перипроцедурни тромбемболични усложнения бяха осъществени опити 

за резолиране на компликациите посредством интраартериално или инт-

равенозно приложение на тромболитични и антиагрегантни медикамен-

ти (фиг. 42).  
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Независимо от това, постпроцедурен неврологичен дефицит, во-

дещ до влошаване на клиничното състояние на пациентите и промяна в 

mRS score бе регистриран при всичките 5 пациенти. Драстично отклоне-

ние в mRS score > 2 не бе наблюдавано, въпреки това към момента на из-

писването всички пациенти бяха в състояние, неизискващо чужда помощ. 

Това бе потвърдено и след провеждане на точен тест на Фишер, който не 

установи статистически достоверна зависимост между настъпилите ус-

ложнения и влошеното клиничното състояние при изписването (p = 

0,784).  При проведения статистически анализ не успяхме да установим 

статистически закономерна връзка между възникналите интрапроцедур-

ни усложнения при пациентите с руптурирали мозъчни усложнения и 

геометричната характеристика на аневризмите, техническите аспекти, 

свързани с манипулацията на използваното устройството или вида на 

приложената техника. От проведения точен тест на Фишер се установи 

статистически достоверна зависимост между влошеното клинично със-

тояние, дифузната хеморагия под формата на висока степен Fischer scale 

и възникналите перипроцедурни тромботични усложнения (p=0,003 и 

p=0,049). Не успяхме да установим статистически достоверна зависи-

мост между продължителността на ендоваскуларната процедура и нас-

тъпилите усложнения.  
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 (А)     (Б) 

   

(В)     (Г) 

Фигура 42. Пациент с аневризма на лява вътрешна каротидна артерия (А, Б), тре-

тирана посредством временно стент-асистирано койлиране. Перипроцедурни 

тромбемболични усложнения бяха регистрирани по хода на лявата средна мозъчна 

артерия (В). Апликацията на антиагрегант не води до сигнификантна резолюция на 

констатираните изменения (Г) 

 

Рутинните антитромбоцитни и антикоагулантни протоколи, които 

използваме при пациенти с руптурирала мозъчна аневризма, не се раз-

личават значително от тези, които се прилагат при неруптурирали лезии. 

Това ни дава основание отново да подчертаем, че възникналите услож-

нения в нашата група пациенти с руптурирали аневризми безспорно се 

дължи на системния характер на субарахноидалната хеморагия като за-

боляване и променените коагулационни характеристики на мозъчния 

кръвоток.  
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Останалите интрапроцедурни компликации в общата група бяха 

отново с тромбемболичен характер и наблюдавани при 12 пациенти с 

неруптурирали интракраниални аневризми с широки шийки, при които 

се наложи перманентна реконструкция на последната посредством ендо-

васкуларно устройство. От тях 8 водят до оклузия на поставеното уст-

ройство или тромботични изменения по хода на подлежаща витална мо-

зъчна артерия (фиг. 43). Останалите 4 от тези 12 перипроцедурни ус-

ложнения са в контекста на микротромбоемболични събития в дистал-

ното мозъчно кръвообращение.  

Когато се касае за неконвенционална емболизация на неруптури-

рала мозъчна аневризма с широка шийка посредством перманентната 

имплантация на ендоваскуларно устройство, трябва да бъде споменато 

огромното значение на двойната антитромботична терапия. Приложени-

ето на тази група медикаменти има за цел да гарантира толеранса на мо-

зъчната циркулация към чуждите метални тела, каквито са всички из-

ползвани в интервенционалната неврорентгенология импланти (Borchert 

et al., 2022; Altenburg et al., 2012). Наблюдаваните общо 12 тромбембо-

лични компликации при пациентите с неруптурирали мозъчни аневриз-

ми с широки шийки търпят тотално обратно развитие след интрапроце-

дурното аплициране на антитромбоцитен агент под формата на гликоп-

ротеин IIb/IIIa инхибитор. Тези пациенти остават асимптомни без доба-

вен неврологичен дефицит или влошаване в mRS score, отчетен при из-

писването. След проведен ретроспективен клиничен анализ на гореопи-

саните усложнения можем да предположим, че възникналите 8 компли-

кации, водещи до оклузия на поставеното устройство или тромботични 

изменения по хода на подлежаща витална мозъчна артерия, се дължат на 

неефективност на приложената предпроцедурна антиагрегантна терапия. 

Този феномен на неадекватна инхибиция на тромбоците, независимо от 

двойната антиагрегантна терапия, е добре известен в литературата и 
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подчертан като непредвидим фактор за възникването на перипроцедур-

ни усложнения в хода на планови емболизации на мозъчни аневризми 

(Rosengart et al., 2021).  

       

 (А)             (Б) 

  

(В) 

Фигура 43. Пациент с неруптурирала сакциформена аневризма с широка шийка на 

лява средна мозъчна артерия и проведена емболизация посредством обособено вът-

ресакуларно устройство – (А) и (Б). Приложението на антитромбоцитен агент 

перипроцедурно не доведе до резолиране на тромботичните изменения в областта 

на поставения имплант и таргетното мозъчно кръвообращение (В) 

При проведения статистически анализ не се установи статистичес-

ка значимост при неруптуриралите аневризми между възникналите пе-

рипроцедурни тромботични усложнения и демографската характеристи-
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ка на пациентите, фамилната анамнеза и придружаващите заболявания. 

Не бе установена корелация по отношение на компликациите и геомет-

ричната характеристика на аневризмите и вида на използваното уст-

ройство за перманентна реконструкция на аневризмалната шийка.  

 В рамките на този ретроспективен анализ бяха регистрирани 9 

(1,13%) постпроцедурни усложнения, свързани с емболизацията и из-

ползваната техника, които възникват в рамките на 12 часа след ендовас-

куларната процедура до 6 месеца в хода на проследяването. Усложнени-

ята бяха класифицирани, както следва: 3 ретроперитонеални хематома 

пряко свързани с интервенцията; 2 съдови усложнения на артериалния 

достъп под формата на псевдоаневризми; 2 пункционни хематома и 2 

късни постемболизационни аневризмални руптури (фиг. 44, 45). Макар и 

минимално инвазивна ендоваскуларната емболизация води до известна 

степен до нарушаване на целостта на човешкото тяло. Компликациите, 

свързани с артериалния достъп, се наблюдават изключително рядко, но 

въпреки това не могат да бъдат избегнати. Честотата на ретроперитоне-

алните хеморагии е изключително рядка, като някои автори я определят 

на около 1% (Oneissi et al., 2020). В повечето случаи мониторингът на 

пациента, хемотрансфузията и обемзаместителната терапия са необхо-

дими за резолюцията на компликацията. Двойна антиагрегантна терапия 

би могла да промени хода на заболяването, тъй като променената антит-

ромбоцитна активност драстично може да доведе до мащабни ретропе-

ритонеални колекции (фиг. 44). 
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Фигура 44. Компютър-томографски изображения демонстриращи постпроцедурна 

компликация, асоциирана с артериалния достъп необходим за ендоваскуларното 

лечение на пациент с неруптурирала мозъчна аневризма с широка шийка 

 

   

 (А)     (Б) 

 

 (В) 

Фигура 45. Магнитнорезонансни изображения, демонстриращи късна аневризмална 

руптура (delayed rupture) при пациент с извършена тотална емболизация на неруп-

турирала мозъчна аневризма с широка шийка посредством модулиращ кръвотока 

стент – (А) и (Б). Комликацията настъпва, независимо че магнитнорезонансната 

ангиография демонстрира облитерацията на аневризмата – (В) 
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Късната постпроцедурна аневризмална руптура обикновено въз-

никва след успешната техническа и клинична емболизация на големи 

мозъчни аневризи. Основният патофизиологичен механизъм зад този 

феномен остава неизяснен (Hou et al., 2020). В литературата съществуват 

масово изолирани клинични доклади за късна руптура на тотално анги-

ографски емболизирани аневризми до 6 месеца от проведеното лечение 

– фиг. 45. Предполагаема причина за тези явления са вероятно асептич-

ни възпалителни изменения в аневризмалната стена в резултат на ма-

сивно тромбообразуване. Макар и рядка (под 3%) късната руптура веро-

ятно възниква под формата на самолизиране на аневризмалния сак 

(Sirakova et al., 2022). Такъв вид усложнения бяха регистрирани при 2 от 

нашите пациенти, при които бяха лекувани гигантски мозъчни аневриз-

ми на вътрешната каротидна артерия. Перманентен неврологичен дефи-

цит в резултат на това усложнение бе регистриран и в двата случая, рав-

няващо се на mRS score 3.  

 

4. Сравнение на получените резултати от пациентите, трети-

рани с помощта на различни неконвенционални ендоваскуларни 

инструментални методи, при руптурирали и неруптурирали инт-

ракраниални аневризми с широки шийки 

Осъществяването на сравнителна оценка между различните не-

конвенционални ендоваскуларни инструментални методи за емболиза-

ция на мозъчни аневризми с широки шийки се усложнява от голямото 

морфологично разнообразие на мозъчните аневризми и липсата на хомо-

генна индикационна система за селекция на конкретния инструментален 

метод. Следователно създаването на йерархична подредба между раз-

личните техники изисква силно критична научна обосновка. Независимо 

от широката приложимост на тези методи във всекидневната невроин-
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тервенционална практика, болшинството от публикуваните клинични 

доклади в литературата рядко анализират повече от 50 пациенти, интер-

венирани с неконвенционални методи. Ретроспективният характер и 

повлияването на данните безспорно крият риск от неправилно интерпре-

тиране и документиране на разглежданите резултати. Към този момент 

не съществуват публикувани данни, които да анализират в детайли раз-

личните инструментални подходи, ангажиращи се с лечението на тази 

субгрупа таргетни мозъчни аневризми. 

С цел да се гарантира максимална обективизация на получените 

резултати по отношение на ефективността и сигурността на неконвен-

ционалните ендоваскуларни инструментални методи при руптурирали и 

неруптурирали аневризми с широки шийки, третирани в нашата практи-

ка, осъществихме сравнителен анализ между повечето прилаганите та-

кива методи за лечението на този тип лезии. Бяха включени основни не-

конвенционални модалности за ендоваскуларното им третиране: асисти-

рана койл-емболизация, перманентна реконструкция на аневризмалната 

шийка с последваща койл-емболизация; имплантация на обособено инт-

расакуларно устройство; модулиращ кръвотока стент. Използваните 

подходи, разделени в четирите групи от това проучване, представляват 

всички възможни интервенционални техники, прилагани до момента в 

контекста на лечението на мозъчни аневризми с широки шийки. Техни-

ческите резултати и аспекти от проведената емболизация, степента на 

постоперативна оклузия на аневризмите, нивото на реканализация, както 

и видът или наличието на усложнение във връзка с емболизацията бяха 

разгледани и внимателно сравнени.  

От проведените статистически тестове на Kruskal-Walis и Mann-

Whitney стана ясно, че четирите групи, включени в този ретроспективен 

анализ, се различават помежду си най-вече по отношение на геометрич-
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ната характеристика на аневризмата (за големина на шийката – p=0,000; 

за ширина – p=0,000 и за височина – p=0,000). 

 Шийка (мм) Ширина (мм) Височина (мм) 

Chi-Square 50.202 170.876 161.225 

df 4 4 4 

Asymp. 

Sig. 
.000 .000 .000 

Таблица 17. Представяне на Kruskal-Walis тест за изследване на непараметрични 

променливи при повече от две несвързани групи 

Геометричните характеристики в различните групи по отношение 

на аневризмите са представени в таблица 18 и са, както следва:  

- Група 1 – шийка – 5,16 ± 1,06 mm; ширина – 5,88 ± 2,86 mm; ви-

сочина – 5,45 ± 2,47 

- Група 2 – шийка – 6,19 ± 2,08 mm; ширина – 5,07 ± 2,28 mm; ви-

сочина – 6,62 ± 3,50 

- Група 3 – шийка – 6,03 ± 1,36 mm; ширина – 7,96 ± 5,72 mm; ви-

сочина – 8,11 ± 5,48 

- Група 4 – шийка – 6,48 ± 2,43 mm; ширина – 8,44 ± 2,20 mm; ви-

сочина – 8,57 ± 1,75. 

Първоначалният повърхностен анализ демонстрира, че групите са 

трудно съпоставими помежду си. Както бе споменато по-горе, вероятно 

това се дължи на липсата на конкретно изградени препоръки за добра 

клинична практика, унифицирани подходи за лечението на този вид за-

болявания, множеството локализации, видове и подвидове устройства. 

Безспорно нито един от представените и използвани неконвенционални 

методи за емболизация в този труд не представлява универсален подход 

за лечение на мозъчни аневризми, гарантиращ максимална безопасност 

и ефективност. В подкрепа на това твърдение се лансира и фактът, че в 
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група 4 пациентите демонстрират по-неблагоприятна геометрична ха-

рактеристика, а именно – по-големи аневризми с по-широки шийки.  

Група Шийка (mm) Ширина (mm) Височина (mm) 

1 Mean 5.1607 5.8801 5.4565 

N 257 257 257 

Std. Deviation 1.06711 2.86175 2.47000 

2 Mean 6.1959 5.0739 6.6289 

N 174 174 174 

Std. Deviation 2.80161 2.28284 3.50833 

3 Mean 6.0385 7.9664 8.1105 

N 156 204 204 

Std. Deviation 1.36256 5.72445 5.48061 

4 Mean 6.4869 8.4423 8.5769 

N 204 156 156 

Std. Deviation 2.43438 2.20627 1.75256 

Общо Mean 5.8922 6.7461 7.0143 

N 791 791 791 

Std. Deviation 2.06298 3.87081 3.82205 

Таблица 18. Представяне на геометричните характеристики на неруптуриралите 

и руптуриралите мозъчни аневризми с широки шийки 

Междугруповият анализ трябва да бъде стартиран с най-важния 

фактор, гарантиращ превенцията на аневризмална руптура – техническа 

успеваемост. Критерият техническа успеваемост се дефинира като пра-

вилна селекция на размера и вида на използвания ендоваскуларен имп-

лант, имащ за цел временна или постоянна реконструкция на аневриз-

малната шийка. В това число, прецизната работа с устройството в кон-

текста на успешно позициониране в таргетното мозъчно кръвообраще-
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ние, ефективната реконструкция на аневризмалната шийка и емболиза-

цията на аневризмата с последваща екстракция, където методът го поз-

волява.  

При 19 от клиничните случаи бяха регистрирани интрапроцедурни 

технически усложнения, равняващи се на 2,4% от емболизациите в об-

щата популация. Разпределени в групите технически усложнения бяха 

документирани, както следва – 7 в група I, 11 в група III и 1 в група IV.  

Техническите усложнения в група I се изразяваха в незадоволи-

телно позициониране на временно асистиращите устройствата – Cascade, 

Comaneci и микрокатетър балон (независимо от модела). За да се прео-

долее техническото препятствие в тези случаи, размерът на предвари-

телно избраните устройства бе коригиран на базата на преоценка на ана-

томията и ангиографските изображения.  

Регистрираните технически усложнения от група III представлява-

ха неправилна селекция и подбор на вида устройство – Nautilus и WEB. 

Безспорно този вид интрапроцедурни усложнения в групата на обособе-

ните интрасакуларни устройства се дължат на операторска грешка или 

селекция на умишлено умален размер устройство, неподходящ за конк-

ретната анатомия.  

Пет от общо 6 от изброените устройства в това изследване се при-

лагат ексклузивно и за първи път сред българска популация. В частност 

приложението на Cascade, Comaneci и Nautilus имат и допълнителен пи-

онерски световен характер. Learning curve в асистираните невроинтер-

венционални процедури безспорно е известен феномен (Malisch et al., 

1997; Singh et al., 2002; Turjman et al., 1998). Техническите усложнения в 

тези отделни групи с устройства, чиито инжинерни модификации се 

различават коренно, вероятно се дължат на процеса на овладяването на 

самата модалност. Независимо от това, проведеният ретроспективен 

анализ не установи статистическа зависимост между геометричната ха-
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рактеристика на аневризмите, видовете използвани устройства в четири-

те групи поотделно и възникналите компликации. Допълнително от про-

ведения Хи-квадрат тест се установи, че има статистически достоверна 

разлика в техническия успех между групите (
2 
= 21,96, p = 0,000). Пра-

ви впечатление, че най-висок процент технически успех се наблюдава в 

група II – 100% (таблица 19).  

 

 Ендоваскуларен  

подход 

Технически 

успех 

Група I 

n (%) 

Група II 

n (%) 

Група III 

n (%) 

Група IV 

n (%) 

Общо 

n (%) 

 p 

Да 250 

(97,3) 

174 

(100,0) 

145  

(92,9) 

203 

(99,5) 

772 

(97,6) 

 

 

0,000 Не 7 (2,7) 0 (0,0) 11 (7,1) 1 (0,5) 19 (2,4) 

Общо 257  

(100) 

174  

(100) 

156  

(100) 

204  

(100) 

791 

(100) 

Таблица 19. Хи-квадрат тест за разликите в техническия успех между групите 

Прави впечатление обаче, че този вид интрапроцедурни усложне-

ния в група III се регистрират при аневризми, чиято локализация е по-

дистална в сравнение с описаните технически компликации при група I. 

Средният размер на таргетната циркулация, при която се регистрират 

данните за група III, e 2,7 mm, докато за група I – 4,1 mm. Независимо от 

това, статистическа зависимост между диаметъра на таргетния съд и 

техническите компликации и вида на използваните устройства не бе ре-

гистрирана (p=0,634).  

Най-често използваното устройство в група I на асистирано койли-

ране бе временният стент Comaneci с неговите подразновидности 

Comaneci – 20,2% (n = 52), Comaneci 17 – 21,8% (n = 56) и Comaneci Petit – 

21,8% (n = 56). Втори по честота бе балон-микрокатетърът Scepter с него-

вите подразновидности Scepter XC – 17,1% (n = 44), и Scepter C – 8,2% (n 
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= 21). Трети по честота бе временният стент Cascade с неговите подразно-

видности Cascade M – 6,6% (n = 17), и Cascade L – 5,1% (n = 13). Четвърти 

по честота бе балон-микрокатетърът Transform с неговите подразновид-

ности Transform SC – 1,9% (n = 5), и Transform C – 1,9% (n = 5). За разли-

ка от пригодените за временно асистирана емболизация стентове, балон-

микрокатетрите се различават основно по степента на къмплайънса спря-

мо съдовата стена и аневризмалната шийка, както и по работната дължи-

на на балона.  

Най-често използваният вид перманентен стент в група II на паци-

енти с перманентна реконструкция на аневризмалната шийка с послед-

ваща койл-емболизация е Neuroform Atlas – 77,6% (n = 135). Втори по 

честота бе стентът LVIS с неговите подразновидности LVIS EVO – 16,8% 

(n = 29), и LVIS Jr – 5,7% (n = 10).  

Най-често използванoто устройство в група III на пациентите, тре-

тирани с имплантация на обособено интрасакуларно устройство, е 

Nautilus – 44,2% (n = 69), следван от Pconus – 30,1% (n = 47). На трето 

място бе интрасакуларното устройство WEB в 25,6% от случаите (n = 40).  

Най-често използваният вид устройство в група IV на пациентите, 

третирани с модулиращ кръвотока стент, е p64 – 71,1% (n = 145), следван 

от p64 MW – 28,3% (n = 19). На трето място бе flow-diverter p48 в 9,8% от 

случаите (n = 20).  

Директно сравнение между техническите аспекти на методиките и 

използвания инструментариум би било изключително трудно. От изложе-

ния ретроспективен анализ на използваните устройства прави впечатле-

ние предилекционната употреба на нископрофилните 0,017― устройства и 

съвместими с тях микрокатетри. Редукцията в размерите на целия ендо-

васкуларен инструментариум е част от съвременните тенденции за мини-

мална инвазивност в медицината (Park et al., 2017). Тези наблюдения мо-

гат да бъдат лансирани в подкрепа на факта, че в група II бе наблюдавана 
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100% техническа успеваемост вероятно защото методът на избор в тази 

група е напълно съвместим с нископрофилната микрокатетърна техноло-

гия. Това допълнително улеснява операторската прецизност, като гаран-

тира и успеха от емболизацията.  

Високото ниво на постпроцедурна оклузия на мозъчната аневризма 

с широка шийка гарантира успеха на терапията, превантирайки настъпва-

нето на руптура. Реканализационните феномени също са свързани със 

статуса на емболизация в рамките на финалната ангиография по време на 

ендоваскуларната терапия. От проведения Хи-квадрат тест не се установи 

статистически достоверна разлика в разпределението на различните кате-

гории на ангиографския резултат, оценен според Raymond-Roy scale в 

групи I-III (p=0,728). От изключителна важност е, че ендоваскуларните 

методи, използвани в първите три групи, демонстрират еднаква постем-

болизационна ефективност в превенцията на аневризмална руптура. Ни-

вата на непосредствена постемболизационна оклузия в различните групи-

те от I до III са представени в таблица 20 и са, както следва:  

Непосредствена тотална постпроцедурна оклузия (Raymond-Roy 

клас 1) в група I бе демонстрирана в 75,5% (n = 194). Резидуална шийка 

бе отчетена в 19,5% (n = 50) – Raymond-Roy клас 2, резидуална аневриз-

ма в 5,0% (n = 13). 

Непосредствена тотална постпроцедурна оклузия (Raymond-Roy 

клас 1) в група II бе демонстрирана в 80,9% (n = 140). Резидуална шийка 

бе отчетена в 15,0% (n = 26) – Raymond-Roy клас 2, резидуална аневриз-

ма в 4,1% (n = 7). 

Непосредствена тотална постпроцедурна оклузия (Raymond-Roy 

клас 1) в група III бе демонстрирана в 75,9% (n = 88). Резидуална шийка 

бе отчетена в 19,8% (n = 23) – Raymond-Roy клас 2, резидуална аневриз-

ма в 4,3% (n = 5). 
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Група 

Общо I II III 

Raymond-Roy 

scale след ембо-

лизацията 

1 Брой 194 140 88 422 

%  46.0% 33.2% 20.9% 100.0% 

2 Брой 50 26 23 99 

%  50.5% 26.3% 23.2% 100.0% 

3 Брой 13 7 5 25 

%  52.0% 28.0% 20.0% 100.0% 

Общо Брой 257 173 116 546 

%  47.1% 31.7% 21.2% 100.0% 

Таблица 20. Представяне на данни за разпределението на Raymond-Roy scale в раз-

личните групи 

Лекостепенният превес в тоталната непосредствена оклузия в Гру-

па II, макар и статистически недостоверно, би могло да се дължи на су-

бективни съображения на оператора при манипулацията с устройства от 

група I и група III. При манипулация с устройствата от група I за разли-

ка от перманентните импланти на група II се постига известна стаза или 

частично нарушаване на нормалния кръвоток в таргетния съд. Това тео-

ретично може да доведе до възникване на перипроцедурни тромбембо-

лични/исхемични усложнения поради известно компрометиране в коа-

гулационния статус при пациентите със субарахноидална хеморагия.  

Теоретично погледнато, солидната оплетка от емболизационни кой-

лове в една аневризма гарантира високите нива на оклузия според 

Raymond-Roy scale постемболизационно. За съжаление обаче, от прове-

дения корелационен анализ на Spearman не се отчете статистически зна-

чима корелация между броя на използваните койлове и нивото на пос-

тигнатия ангиографски резултат след емболизацията, отчетено посредс-

твом Raymond-Roy scale (p = 0,257).  
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От проведения тест на Kruskal-Walis за сравняване на повече от две 

несвързани групи се отчете сигнификантна разлика в броя на използва-

ните койлове между групите I и III (p = 0,000). Средният брой на ембо-

лизационни койлове по групи бе, както следва – в група I – 4,96 ± 2,46; в 

група II – 6,64 ± 1,89, и в група III – 7,06 ± 2,38. Както бе споменато в 

точка 2, пациентите от група IV не налагат използването на никакви 

койлове поради естеството на използваната модалност, а именно моду-

лиращ кръвотока стент. От допълнителния тест Mann-Whitney се отчете 

сигнификантна разлика в броя на използваните койлове между група I и 

група II (p=0,000), както и между група I и група III (p=0,000). Не се от-

чете сигнификантна разлика в броя на използваните койлове между гру-

па II и група III (p=0,169). Данните са представени на фигура 46.  

 

Фигура 46. Представяне на броя на използваните койлове в група I, група II и група III 

Получените резултати могат да се обяснят с техническите аспекти и 

описаните по-горе съображения на оператора, касаещи емболизираните 

аневризми чрез временно асистирано койлиране – група I. Този вид не-

конвенционален метод изисква репетаторна манипулация с устройството, 

независимо от вида и размера, по време на койл-емболизацията. Ето защо 

средната продължителност на емболизацията бе най-висока в тази група – 

166 ± 31 min; 131 ± 45 min – за група II, 125 ± 21 min – за група III, и 45 ± 
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9 min за група IV. От проведените статистически тестове на Kruskal–Walis 

и Mann-Whitney става ясно, че има статистически достоверна разлика 

между групите, отразена във фигура 47.  

 

Фигура 47. Представяне на средното време за емболизация в група I, група II, група 

III и група IV 

Увеличената продължителност на процедурата е добре известен 

фактор, който пряко влияе върху вероятността от възникване на интрап-

роцедурни усложнения (Pierot et al., 2020; Ihn et al., 2018). За съжаление 

обаче, не успяхме да докажем статистическа зависимост между продъл-

жителността на процедурата и възникналите компликации.  

Настъпилите интрапроцедурни (нетехнически) усложнения, както 

беше отбелязано в точка 3, бяха регистрирани при 43 пациенти. От про-

ведения Хи-квадрат тест се отчете статистически достоверна разлика в 

разпределението на този вид компликации между групите (2 = 36,56, p = 

0,000). Прави впечатление, че най-висок дял на интрапроцедурни (нетех-

нически) усложнения се наблюдава в групата на временно асистираното 

койлиране – таблица 21. Резултатите могат да бъдат обяснени както с то-

ва, че този метод по време на манипулация води до минимална или абсо-

лютна алтерация на локорегионалния мозъчен кръвоток в таргетната ар-

терия, така и с факта, че в група I се наблюдават най-много от кървелите 
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мозъчни аневризми. Данните са представени в табл. 22 и 23. В допълне-

ние, точно пациентите в най-тежко клинично и радиологично състояние 

на САХ са третирани в рамките на група I. Дифузната субарахноидална 

хеморагия и влошеното общо състояние (n = 35) безспорно допринасят 

сигнификантно за възникването на клинично значими компликации.  

 

Нетехнически интрапроцедурни компликации 

Обшо Не Да 

Група I Брой 225 32 257 

%  87.5% 12.5% 100.0% 

II Брой 171 3 174 

%  98.3% 1.7% 100.0% 

III Брой 152 4 156 

%  97.4% 2.6% 100.0% 

IV Брой 200 4 204 

%  98.0% 2.0% 100.0% 

Общо Брой 748 43 791 

%  94.6% 5.4% 100.0% 

Таблица 21. Представяне на данни за разпределението на нетехническите интрап-

роцедурни компликации в различните групи 

 

 

Руптура /неруптура 

Общо Не Да 

Група I Брой 38 219 257 

%  14.8% 85.2% 100.0% 

II Брой 160 14 174 

%  92.0% 8.0% 100.0% 

III Брой 81 75 156 

%  51.9% 48.1% 100.0% 

IV Брой 189 15 204 

%  92.6% 7.4% 100.0% 

Общо Брой 468 323 791 

%  59.2% 40.8% 100.0% 

Таблица 22. Представяне на данни за разпределението на наличието на руптура в 

различните групи 
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Hunt&Hess Score 

Общо 1.00 2.00 3.00 4.00 

Група I Брой 60 80 44 35 219 

%  27.4% 36.5% 20.1% 16.0% 100.0% 

II Брой 11 3 0 0 14 

%  78.6% 21.4% 0.0% 0.0% 100.0% 

III Брой 49 21 3 2 75 

%  65.3% 28.0% 4.0% 2.7% 100.0% 

IV Брой 11 4 0 0 15 

%  73.3% 26.7% 0.0% 0.0% 100.0% 

Общо Брой 131 108 47 37 323 

%  40.6% 33.4% 14.6% 11.5% 100.0% 

Таблица 23. Представяне на данни за разпределението на Hunt&Hess score в раз-

личните групи 

Кръвообращението на централната нервна система представлява 

предизвикателство дори и за най-опитния невроинтервенционалист, осо-

бено когато се касае за интервениране в условията на субарахноидална 

хеморагия. В този контекст при приложения Хи-квадрат тест се установя-

ва статистически достоверна зависимост между вида на използваното ус-

тройство и наличието на хеморагия (
2 
= 394,959, p = 0,000) – таблица 24. 

От проведения допълнителен тест на Phi-Cramer се установи, че тази за-

висимост е силна (Phi-коефициент = 0,707, p = 0,000).  

Приложимостта на неконвенционалните емболизационни методи в 

условията на субарахноидална хеморагия крие своите рискове. Постоян-

ното поставяне на ендоваскуларен имплант за лечението на руптурирала 

мозъчна аневризма с широка шийка, каквито са методите, описани в гру-

па II, III, IV се използва в екстремни случаи. Това обичайно са сценарии-

те, когато методите на временна асистирана емболизация се провалят или 

са технически неприложими.  
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Руптура /неруптура 

Общо Не Да 

Използвано уст-

ройство 

Comaneci Брой 7 45 52 

% 13.5% 86.5% 100.0% 

Comaneci 17 Брой 9 47 56 

% 16.1% 83.9% 100.0% 

Comaneci Petit Брой 13 31 44 

% 29.5% 70.5% 100.0% 

Cascade M Брой 0 17 17 

% 0.0% 100.0% 100.0% 

Cascade L Брой 0 13 13 

% 0.0% 100.0% 100.0% 

Transform SC Брой 0 5 5 

% 0.0% 100.0% 100.0% 

Transform C Брой 1 4 5 

% 20.0% 80.0% 100.0% 

Scepter XC Брой 7 37 44 

% 15.9% 84.1% 100.0% 

Scepter C Брой 1 20 21 

% 4.8% 95.2% 100.0% 

Neuroform Atlas Брой 124 11 135 

% 91.9% 8.1% 100.0% 

LVIS EVO Брой 27 2 29 

% 93.1% 6.9% 100.0% 

LVIS Jr Брой 9 1 10 

% 90.0% 10.0% 100.0% 

Pconus Брой 26 21 47 

% 55.3% 44.7% 100.0% 

WEB Брой 18 22 40 

% 45.0% 55.0% 100.0% 

Nautilus Брой 37 32 69 

% 53.6% 46.4% 100.0% 

p64 Брой 132 13 145 

% 91.0% 9.0% 100.0% 

p64 MW Брой 37 2 39 

% 94.9% 5.1% 100.0% 

p48 Брой 20 0 20 

% 100.0% 0.0% 100.0% 

Общо Брой 468 323 791 

% 59.2% 40.8% 100.0% 

Таблица 24. Представяне на данни за вида на използваното устройство и наличие-

то/отсъствието на хеморагия 
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Рискът от перменентното ремоделиране се крие в голямата вероят-

ност от настъпване на тромбемболична оклузия на поставения имплант и 

локорегионалното мозъчно кръвообращение поради алтернирания коагу-

лационен статус на пациента в условията на САХ. В допълнение, ендо-

васкуларното имплантиране на тези видове устройства налага и задължи-

телното приложение на двойна антиагрегантна терапия, която компроме-

тира и изключва всякакви последващи животоспасяващи неврохирургич-

ни интервенции, като например външен вентрикулен дренаж. Всичко това 

обяснява защо методът на временно асистирано койлиране е доказано 

статистически фаворизиран в нашия труд в случаите, когато се касае за 

руптурирала мозъчна аневризма с широка шийка.  

От проведения Хи-квадрат тест не се установи сигнификантна зави-

симост между вида на използванaта ендоваскуларна техника за лечение 

на руптурирали и неруптурирали мозъчни аневризми с широки шийки и 

mRS score при изписване (p = 0,056). Резултатът бе очакван и логичен, 

тъй като mRS score при изписването би отразил всеки перманентен невро-

логичен дефицит, който е функция или резултат от наличие и степен на 

перипроцедурни усложнения. В допълнение в точка 3 бе документирана 

липсата на статистически значима връзка между настъпилите компликации 

и изхода от лечението.  

От проведения Хи-квадрат тест (таблица 25) се установи сигнифи-

кантна зависимост между вида на използваното устройство и ангиограф-

ския успех от ендоваскуларното лечение на 3-6-и месец (p = 0,001). Най-

висок ангиографски успех (дефиниран като Raymond-Roy scale 1 и 2) 

при проследяване на 3-6-и месец се наблюдава в групата на пациентите, 

третирани с модулиращ кръвотока стент, следван от перманентното 

асистирано койлиране и интрасакуларните устройства. За съжаление 

обаче, от проведения корелационен анализ на Spearman не се отчете ста-

тистически значима корелация между броя на използваните койлове и 

нивото на постигнатия ангиографски резултат при проследяване на 3-6-и 

месец, отчетено посредством Raymond-Roy scale (p=0,063).  
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Ангиографски успех 

при проследяване на 3-

6-и месец 

Общо 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,001 

Не Да 

Група I Брой 19 231 250 

% в Група 7.6% 92.4% 100.0% 

% в Ангиографски успех 

при проследяване 
63.3% 30.8% 32.1% 

% от всички пациенти 2.4% 29.6% 32.1% 

II Брой 3 169 172 

% в Група 1.7% 98.3% 100.0% 

% в Ангиографски успех 

при проследяване 
10.0% 22.5% 22.1% 

% от всички пациенти 0.4% 21.7% 22.1% 

III Брой 6 148 154 

% в Група 3.9% 96.1% 100.0% 

% в Ангиографски успех 

при проследяване 
20.0% 19.7% 19.7% 

% от всички пациенти 0.8% 19.0% 19.7% 

IV Брой 2 202 204 

% within Група 1.0% 99.0% 100.0% 

% within Ангиографски ус-

пех при проследяване 
6.7% 26.9% 26.2% 

% от всички пациенти 0.3% 25.9% 26.2% 

Общо Брой 30 750 780 

% в Група 3.8% 96.2% 100.0% 

% в Технически успех при 

проследяване 
100.0% 100.0% 100.0% 

% от всички пациенти 3.8% 96.2% 100.0%  

Таблица 25. Хи-квадрат тест за разликите в ангиографски успех при проследяване 

на 3-6-и месец между групите 
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Наблюдаваната тотална реканализация при пациенти от група I, II 

и III с руптурирали и неруптурирали мозъчни аневризми с широки ший-

ки се различава статистически достоверно помежду си, което се потвър-

ждава и от проведения Хи-квадрат – p = 0,000 – таблица 26. Най-висока 

реканализация се наблюдава в група 1, а най-ниска в група 3.  

 

 

Реканализация 

Общо 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

p=0,000 

Не  Да 

Група 1 Брой 210 41 251 

% в Група 83.7% 16.3% 100.0% 

% в Реканализация 43.6% 74.5% 46.7% 

% от всички пациенти 39.1% 7.6% 46.7% 

2 Брой 161 10 171 

% в Група 94.2% 5.8% 100.0% 

% в Реканализация 33.4% 18.2% 31.8% 

% от всички пациенти 30.0% 1.9% 31.8% 

3 Брой 111 4 115 

% в Група 96.5% 3.5% 100.0% 

% в Реканализация 23.0% 7.3% 21.4% 

% от всички пациенти 20.7% 0.7% 21.4% 

Общо Брой 482 55 537 

% в Група 89.8% 10.2% 100.0% 

% в Реканализация 100.0% 100.0% 100.0%  

% от всички пациенти 89.8% 10.2% 100.0%  

Таблица 26. Хи-квадрат тест за разликите в тоталната реканализация между 

групите 

Неконвенционалните ендоваскуларни методи за лечение на рупту-

рирали и неруптурирали интракраниални аневризми с широки шийки, 

които включват постоянното имплантиране на интралуминален или инт-

рааневризмален имплант, допринасят и с индиректно биологично влия-

ние за тоталното изолиране на лезията от мозъчното кръвообращение. С 

течение на времето е доказано, че биологичният ремоделинг на аневриз-
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малната шийка и дъщерната артерия под формата на неоендотелна про-

лиферация и миграция върху поставения имплант допълнително меха-

нично „запечатва― таргетната аневризма. В подкрепа на тези твърдения 

са и голяма част от примерите от нашата практика, които демонстрират 

прогресивна оклузия на предходно субтотално облитерирани интракра-

ниални аневризми – фигура 48.  

 

   

    (А)      (Б) 

Фигура 48. Пациент с руптурирала мозъчна аневризма с широка шийка, третиран с 

интрасакуларно устройство, при който се демонстрира прогресивна оклузия при 

проследяване на 3-6-и месец. Белите стрелки посочват разликите в изпълването с 

контрастна материя в областта на прехода шийка–дъщерен съд, свидетелстващ 

за неоендотелиализацията на поставения Nautilus имплант – (А) и (Б) – собствени 

изображения  

 

Наблюдаваната по-висока степен на реканализация в група I е пряко 

свързана с „плейотропните ефекти― на перманентните ендоваскуларни 

импланти. Присъствието на последните под аневризмалната шийка мо-

дулира в известна степен геометрията на локорегионалното кръвообра-

щение. Както детайлно бе посочено в литературния обзор, компартмен-

тализацията на интрасакуларната емболизационна маса от койлове е 

пряко свързана с water-hummer ефекта на мозъчния кръвоток в областта 

на аневризмалната шийка. В това изследване 74,5% от реканализираните 
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аневризми са лекувани с методите на временно асистирано койлиране, 

като процентът на реканализация в тази група се равнява на 16,3%.  

От извършения Хи-квадрат тест не се установи сигнификантна за-

висимост между вида на използванaта ендоваскуларна техника за лече-

ние на руптурирали и неруптурирали мозъчни аневризми с широки 

шийки и mRS score при проследяване на 3-6-и месец от ендоваскуларно-

то лечение (p = 0,065).  

От проведения Хи-квадрат тест не се установи връзка между вида на 

неконвенционалния ендоваскуларен подход за емболизация на руптурира-

ли и неруптурирали мозъчни аневризми с широки шийки и общата смърт-

ност (p = 0,240).  

 

 

5. Сравнение на получените резултати от пациентите, трети-

рани с помощта на неконвенционалните ендоваскуларни инстру-

ментални методи при руптурирали и неруптурирали интракрани-

ални аневризми с широки шийки, с данните, публикувани до мо-

мента в литературата 

С техническото усъвършенстване на образните методи, прогре-

сивното натрупване на клиничен опит и нововъведенията в ендоваску-

ларния инструментариум голяма част от аневризмите могат ефективно и 

сигурно да бъдат насочвани за осъществяване на ендоваскуларна ембо-

лизация. От друга страна, някои аневризми като тези, разположени в об-

ластта на артериални бифуркации, с неблагоприятна геометрична архи-

тектоника и широка шийка продължават да представляват предизвика-

телство и съществен проблем за невроинтервенционалната практика. 

Независимо от обособените вече множество специализирани техники и 

устройства, до момента не е установен универсален подход под формата 

на препоръки в контекста на менажирането на този вид патология. 



 155 

Балон-ремоделиращата техника безспорно е революционна отп-

равна точка при лечението на мозъчни аневризми с широки шийки 

(Pierot et al., 2013; Moret et al., 1997). Независимо от това, тази модал-

ност не винаги е напълно подходяща за всяка анатомична конфигурация 

и клиничен сценарий. Обикновено пристенно разположените аневризми 

по хода на вътрешната каротидна артерия са подходящи за тази техника. 

С други думи, дистално локализираните аневризми над вилизиевия кръг 

могат да представляват техническо ограничение поради известната ри-

гидност на балон-микрокатетрите (Jagadeesan et al., 2013). Дори съвре-

менния арсенал от този вид устройства може да създава предпоставка за 

трудна дистална навигация или по хода на А2, М2 и Р2 сегментите на 

предна и задна мозъчна циркулация (Vollherbst et al., 2021; Ioannidis et 

al., 2022). Според анализа на две от най-големите клинични проучвания, 

ангажиращи се балон-асистирано койлиране ATENA и CLARITY (Pierot 

et al., 2008; Pierot et al., 2011), методът основно се използва по хода на 

офталмичния и комуникантния сегмент на вътрешната каротидна арте-

рия, и по-рядко по предна комуникантна и средна мозъчна артерии. По-

вишеният комплайънс на част от микрокатетър балоните безспорно дава 

възможност да осигури реконструкция дори и при комплексни мозъчни 

анатомии, като постигнатите резултати в повечето случаи надминават 

75% задоволително ниво на оклузия – Raymond-Roy scale 1+2 (Spiotta et 

al., 2013; Lefkowitz et al., 1999; Cottier et al., 2001).  

Въпреки това въпросите по отношение на сигурността на този ме-

тод и приложението му в състоянието на субарахноидална хеморагия 

продължават да бъдат уместни. По същество този метод предизвиква 

механичен стоп чрез инсуфлирането на констрастна материя в микрока-

тетър-балона. Layton и сътр. (2017) извършват ретроспективен сравните-

лен анализ на пациенти с комплексни мозъчни аневризми, третирани 

посредством неасистирана койл-емболизация и балон ремоделинг тех-



 156 

ника. В рамките на 221 пациенти с интракраниални аневризми с широки 

шийки авторите документират 14% перипроцедурни тромбемболични 

усложнения, свързани с балон-асистираното койлиране (Layton et al., 

2007). В групата на неасистирания койлинг този вид усложнения вари-

рат до 9%. Независим фактор, кореспондиращ с честотата на усложне-

нията, е големината на аневризмалната шийка. Pierot et al. (2020) док-

ладват данните от проучването ARETA, включващо 1088 участници с 

мозъчни аневризми, третирани посредством балон-асистирано койлира-

не. Тромбемболичните усложнения варират до 10,4%. Авторите не отк-

риват статистически достоверна зависимост между възникването на този 

вид усложнения и статуса на аневризмата било то руптурирала, или не.  

Ендоваскуларната техника, която частично наподобява балон-

асистираното койлиране, но има за цел да преодолее абсолютния меха-

ничен блок на кръвотока в таргетната мозъчна артерия, е временното 

стент-асистирано койлиране. Исторически погледано, тази модалност 

включва умелото и частично манипулиране с перманентен вътресъдов 

имплант, който временно служи за механична реконструкция на широ-

ката аневризмална шийка и интеграция на емболизационната маса в 

аневризмалния сак (Almekhlafi et al., 2013). Първоначално техниката е 

базирана на изолирани клинични доклади, което ограничава критичната 

оценка на ефективността и сигурността ѝ, но служи за креативен инже-

нерен модел и продукцията на множество обособени устройства за вре-

менно стент-асистирано койлиране. До момента самостоятелни ендовас-

куларни импланти, подходящи за осъществяването на този вид техника, 

са Cascade и Comaneci устройствата и техните разновидности.  

Първите клинични доклади за приложението на този вид устройс-

тва се ограничават основно до резултати, публикувани от нашия авторс-

ки колектив. Пионерски принос е приложението на техниката за пръв 

път при пациенти с руптурирали мозъчни аневризми с широки шийки, 



 157 

което дава и основание за изготвянето на сигурен протокол и утвържда-

ване на модалността на временното стент-асистирано койлиране. Неза-

висимо от липсата на двойна антиагрегантна терапия, постигнатите ре-

зултати документират задоволителен профил на безопасност, вероятно 

еквиваленетен на този на балон-асистираното койлиране и конвенцио-

налната койл-емболизация. Публикувани наши серии (Sirakov et al., 

2020; Sirakov et al., 2018; Sirakov et al., 2019; Sirakov et al., 2020; Sirakov 

et al., 2021) отчитат 72,3% тотална облитерация на таргетно третираните 

аневризми, като реканализация в хода на проследяването се регистрира 

при 14,3% от пациентите. Клиничните компликации достигат 5,93%.  

Подгруповият анализ на пациените от първа група потвърждава, 

че постигнатите резултати в този труд са в пълен унисон с публикувани-

те до момента литературни данни по отношение на временно асистира-

ните техники за емболизация при руптурирали и неруптурирали мозъч-

ни аневризми с широки шийки. В рамките на нашето проучване балон-

микрокатетър бе използван при 75 случая на руптурирали и неруптури-

рали интракраниални аневризми с широки шийки, като постигнатата то-

тална оклузия на аневризмалния сак (Raymond-Roy клас 1) се равнява на 

76% от пациентите третирани с тази техника – таблица 27. Клиничните 

компликации, регистрирани при балон ремоделинг техниката, представ-

ляват приблизително половината от регистрираните в група I (7,01%), а 

като дял в общата група – едва 2,2%. Степента на реканализация при 

проследяването на микрокатетър балона съответства напълно на доклад-

ваната тенденция в световната литература.  

Критичен анализ на резултатите от временно стент-асистирано 

койлиране би бил невъзможен, тъй като до момента не са публикувани 

клинични серии със значим брой включени пациенти от други автори.  
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Raymond scale след ем-

болизацията 

Общо 1 2 3 

Балони и 

времнни 

стентове 

Временен 

стент 

Брой 137 33 12 182 

% от Балони и вре-

менни стентове 
75.3% 18.1% 6.6% 100.0% 

% в Raymond scale 

след емболизацията 
70.6% 66.0% 92.3% 70.8% 

% от Общо 53.3% 12.8% 4.7% 70.8% 

Балон-

микрокатетър 

Брой 57 17 1 75 

% от Балони и вре-

менни стентове 
76.0% 22.7% 1.3% 100.0% 

% от Raymond scale 

след емболизацията 
29.4% 34.0% 7.7% 29.2% 

% от Общо 22.2% 6.6% 0.4% 29.2% 

Общо Брой 194 50 13 257 

% в Балони и вре-

менни стентове 
75.5% 19.5% 5.1% 100.0% 

% от Raymond scale 

след емболизацията 
100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

% от Общо 75.5% 19.5% 5.1% 100.0% 

 

Таблица 27. Представяне на разпределението двете групи устройства в групата на 

временното асистирано койлиране  

Стент-асистираното койлиране е метод, въведен преди почти 20 

години, като неговата безопасност и ефективност е оценявана в множес-

тво ретроспективни и проспективни единични и многоцентрови серии 

(Wang et al., 2016). Обобщени избрани данни по отношение на сигурност 

и ефективност на балон-асистираното и стент-асистирано койлиране са 

представени в таблици 28 и 29. Методиката има за цел да реконструира 

механично широки аневризмални шийки, като безспорно може да бъде 

прилагана и в състоянието на САХ, но при определени условия. В про-

учването Matrix and Platinum Science (MAPS) честотата на перипроце-

дурните нежелани събития при стент-асистираното койлиране възлиза 

на 6,6%, а в контролната група на конвенционалния койлинг – 4,5% 

(Hetts et al., 2014). 
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Автор и го-

дина 

Модал-

ност 

Смъртност Исхемични 

усложнения 

Хеморагични 

компликации 

Тромбембо-

лизъм 

Ранни компли-

кации 

Късни 

Компликации 

Интрапроце-

дурна руптура 

 ICH Перманентен 

неврологичен 

дефицит 

Consoli (2014) Стент 

Балон 

2/116 (1,7%) 

4/150 (2,6%) 

1/118 

(0,8%) 

1/151 

(0,6%) 

4/117 (3,4%) 

7/151 (4,6%) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

-  

- - 

Peterson 

(2014) 

Стент 

Балон 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

5/71 (7,1%) 

0/71 (0%) 

6/71 (8,5%) 

3/35 (8,6%) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

Chung (2014) Стент 

Балон 

- 

- 

- 2 (1,6%) 

0 (0%) 

6 (4,8%) 

3 (8,6%) 

- 

- 

- 

- 

1 (0,8%) 

2 (5,7%) 

2 (1,6%) 

0 (0%) 

- 

- 

Gory (2014) Стент 

Балон 

0 (0%) 

3 (3,8%) 

- 

- 

4 (21%) 

7 (8,9%) 

3 (25,8%) 

2 (2,5%) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

Chalouhi 

(2013) 

Стент 

Балон 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

4 (6%) 

3 (9%) 

- 

- 

2 (3%) 

1 (3%) 

Chitale (2013) Стент 

Балон 

- 

- 

- 

- 

6,8% 

2,5% 

11,4% 

7,5% 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

Pan (2013) Стент 

Балон 

2 (2,4%) - 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

53,3% 

71,4% 

- 

- 

- 

- 

Chalouhi 

(2012) 

Стент 

Балон 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

- - 

- 

- 

- 

- 

- 

Spiotta (2012) Стент 

Балон 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

24/48 (50%) 

15/94 (16%) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

Albuquerque 

(2011) 

Стент 

Балон 

1 (5,6%) - 

- 

- 

- 

1 (5,6%) - 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

Таблица 28. Обобщени избрани данни по отношение на сигурност и ефективност на балон-асистираното и стент-асистирано койлиране 
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Автор и година Модал-

ност 

Брой пациенти или аневризми Честота на пълна оклузия 

след емболизацията 

Пълна оклузия при 

проследяване на 6 месец 

Честота на 

реканализация  

Усложнения 

Consoli (2014) Стент 

Балон 

117 (122 аневризми) 

151 (164 аневризми) 

106/122 (86,8%)  

128/164 (78%) 

94/102 (92,1%) 

111/143 (77,6%) 

6/102 (5,8%) 

16/143 (11,1%) 

12/117 (10,3%) 

14/151 (9,3%) 

Peterson (2014) Стент 

Балон 

71 аневризми 

35 аневризми 

29/71 (40,9%) 

18/35 (51,4) 

34/63 (53,9%) 

19/35 (59,4%) 

8/63 (12,7%) 

2/35 (5,7%) 

12,1% 

- 

Chung (2014) Стент 

Балон 

127 аневризми 

35 аневризми 

81/127 (63,8%) 

22/35 (62,9%) 

- 

- 

9/127 (7,1%) 

3/35 (8,6%) 

14/127 (11%) 

6/35 (17,1%) 

Gory (2014) Стент 

Балон 

19 пациенти 

79 пациенти 

22/35 (62,(%) 

17/19 (89%) 

12/19 (63%) 

53/79 (67%) 

2/15 (13,3%) 

11/71 (15,5%) 

7/19 (36,8%) 

9/79 (11,4%) 

Chalouhi (2013) Стент 

Балон 

69 пациенти 

32 пациенти 

66/79 (85%) 

22/69 (31,9%) 

52/69 (75,4%) 

16/32 (50%) 

3/69 (4,3%) 

5/32 (15,6%) 

- 

- 

Chitale (2013) Стент 

Балон 

44 пациенти 

40 пациенти 

11/32 (34,4%) 

40/44 (91%) 

- 

- 

- 

- 

8/44 (18,2%) 

4/40 (10%) 

Pan (2013) Стент 

Балон 

45 пациенти 

28 пациенти 

38/40 (95%) 

21/45 (46,7%) 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

Chalouhi (2012) Стент 

Балон 

45 пациенти 

4 пациенти 

22/28 (78,6%) 

16/45 (34,6%) 

- 

- 

0/27 (0%) 

0/2 (0%) 

- 

- 

Spiotta (2012) Стент 

Балон 

48 пациенти 

94 пациенти 

4/4 (100%) 

24/48 (50%) 

35/40 (87,5%) 

64/81 (79%) 

3/40 (7,5%) 

10/81 (12,3%) 

29/48 (60,4%) 

29/94 (30,9%) 

Albuquerque 

(2011) 

Стент 

Балон 

8 пациенти 

9 пациенти 

59/94 (63%) 

> 95% от 13 

>95% от 13 пациенти 

при средно проследява-

не от 8,6 месеца 

- 

- 

- 

- 

 

Таблица 29. Обобщени избрани данни по отношение на сигурност и ефективност на балон-асистираното и стент-асистирано койлиране 
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По подобен начин в многоцентрово, проспективно западно проучва-

не, разглеждащо пациенти с мозъчни аневризми с широки шийки, трети-

рани със стент-асистирано койлиране, процентът на констатирани перип-

роцедурни усложнения с клинична манифестация в различна степен е 

4,4% (Zaidat et al., 2020). Сходна честота (5,2%) се съобщава и от друго 

многоцентрово, проспективно проучване (Fiorella et al., 2019). Вероятно 

ниските проценти на компликации се дължат на факта, че голяма част от 

мозъчните аневризми, разгледани в тези проучвания, представляват не-

руптурирали лезии, разположени предимно в достъпните отдели на предна 

мозъчна циркулация.  

Ефикасността на стент-асистираното койлиране, оценена в проучва-

нето MAPS, демонстрира честота на проценти за пълна аневризмалнна ок-

лузия (Raymond-Roy клас 1) 45,7%. В проучването на Zaidat и сътр. (2020) 

пълна облитерация на аневризмите посредством перманентно импланти-

ране на Neuroform Atlas стент с последващо койлиране се наблюдава при 

88,2% на 1-вата година след ендоваскуларната интервенция.  

Когато се говори за стент-асистирано койлиране, трябва да бъде 

подчертано, че понятието стент представлява събирателен термин, който 

включва различни видове ендолуминални ендоваскуларни устройства с 

различни физични характеристики и дизайн. Освен лазерно изрязаните 

отоворени стентове съществуват и такива импланти, чиято методика за 

производство наподобява бродирането, а именно – плътно оплетени стен-

тове (виж глави „Литературен обзор― и „Материали и методи―). Fiorella и 

сътр. (2019) съобщават данни от значимо проучване, при което е използ-

ван такъв оплетен стент (LVIS и LVIS Jr). Пълна (≥ 95%) оклузия на анев-

ризма на 12-ия месец се докладва при 70,6% и 92,1%, съответно.  

Различни метаанализи не успяват да документират сигнификантни 

разлики в поведението на двете основни групи, използвани при стент-

асистирано койлиране, по отношение на клинични, ангиографски и техни-
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чески резултати. Въпреки това данните показват, че съвременното прило-

жение на стент-асистирано койлиране в състояние на САХ остава ограни-

чено поради необходимостта от използване на двойна антиагрегантна те-

рапия и теоретично повишения риск от хеморагични перипроцедурни 

компликации (Pranata et al., 2020). Точните стойности на перипроцедурни-

те усложнения при стент-асистираната модалност и руптурирали мозъчни 

аневризми се определят на 20,2% в сравнение с конвенционалния койлинг 

– 13,1% (Zhang et al., 2020). Zhang и сътр. (2020) допускат, че вероятно по-

високият процент на усложнения може да бъде асоцииран с факта, че по-

някога е достатъчен един имплант, за да се покрие шийката на бифуркаци-

онната аневризма, а в други случаи е необходима техника с два стента в 

конфигурация под формата на „Y―.  

Субгруповият анализ на пациентите, третирани с перманентно имп-

лантиране на вътресъдов стент с цел реконструиране на аневризмалната 

шийка в този труд – група II, потвърждава наблюденията на редица авто-

ри. Използвани бяха и двата основни типа модерни стентове, а именно 

последните поколения лазерно изрязан Neuroform Atlas и плътно оплетени 

– LVIS EVO и LVIS Jr. Превесът на лазерно изрязания стент Neuroform 

Atlas e забележим и равен на 135 от пациентите. Селекцията на този вид 

импланти е следствие от съображения на оператора невроинтервенциона-

лист за всеки конкретен случай. Този вид модалност в нашето проучване 

бе прилагана при планови некървели мозъчни аневризми с широки шийки 

– 92%. Това вероятно е причината, поради която констатираните перипро-

цедурни усложнения възлизат едва на 1,7%. 100% технически успех бе ре-

гистриран в тази група, което е следствие от факта, че повечето случаи  

представляват планови неруптурирали интракраниални аневризми с ши-

роки шийки, където планирането, премедикирането с двойна антиагреган-

тна терапия и внимателно изучаване на детайлите на аневризмата от 3DRA 

са от огромно значение. Докладваните от нас данни от тази група са в пъл-
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но съответствие с литературните тенденции по отношение на стент-асис-

тираното койлиране. Raymond-Roy клас 1 или тотална облитерация бе де-

монстрирана при 80,9% от пациентите в края на емболизацията. Собстве-

ният опит с тези устройства отново включва пионерски световни резулта-

ти в контекста на приложението на LVIS EVO при мозъчни аневризми с 

широки шийки (Sirakov et al., 2020; Vollherbst et al., 2021).  

Третата група от това проучване, или тези пациенти, чиито руптури-

рали и неруптурирали аневризми с широки шийки са третирани посредст-

вом обособено интрасакуларно устройство, представляват новопоявила се 

специфична тенденция за лечение в ендоваскуларната терапия. Обособе-

ните вътресъдови устройства (flow-disruptures) са бариерни препятствия за 

кръвотока, който навлиза по посока на аневризмалния сак. Този вид под-

ход практически се различава значимо от устройствата за ендолуминална 

реконструкция, а именно стентовете, по това, че те нямат за цел да анга-

жират дъщерната артерия, на която аневризмата се разполага. Литератур-

ните данни по отношение на този вид методика са отчасти ограничени по-

ради новаторския ѝ характер. Данните за pConus емболизацията на мозъч-

ни аневризми с широки шийки произлизат от единични клинични ретрос-

пективни серии, ненадвишаващи 50 пациенти. Скорошен метаанализ от 

2021 г., анализиращ този вид устройство и ангиографския резултат, пос-

тигнат с него, идентифицира 8 клинични серии, включващи 200 аневризми 

при 196 пациенти (Krupa et al., 2021). Пълна облитерация на аневризмал-

ния сак, съответстваща на Raymond-Roy клас 1 постемболизационно, въз-

лизат на едва 46,8%. Raymond-Roy клас 2 и Raymond-Roy клас 3 или нали-

чието на резидуална аневризма представляват съответно 32,9% и 20,3%. 

Неокуражаващите резултати се подобряват в хода на проследяване, където 

нивата на тотална оклузия нарастват до 55%. Интрапроцедурните компли-

кации се равняват на 17,3%, като най-често се наблюдават тромбоембо-

личните – 12,1% от всички процедури. Високите проценти на перипроце-
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дурни усложнения вероятно се обуславят от това, че макар и ненапълно 

изучено това устройство е прилагано както при кървели, така и при некър-

вели мозъчни аневризми. В нашата група тотална постемболизационна ок-

лузия се наблюдаваше при 78,7% от пациентите, третирани с pConus. Чрез 

субгрупов анализ установихме, че устройството е прилагано и при плано-

ви пациенти, и при руптурирали мозъчни аневризми с широки шийки в 

състоянието на САХ с абсолютно еднакъв профил на безопасност. От об-

що 4 интрапроцедурни усложнения, тромбоемболична компликация бе 

наблюдавана при един от клиничните случаи, при който бе използвано 

pConus устройството – виж фигура 43. Другият представител на вътреса-

куларните устройства в този ретроспективен анализ, използван при паци-

ентите от група III, e интрасакуларното устройство WEB. Емболизацията с 

това устройство не налага последващо койлиране на аневризмалния сак, 

тъй като то изпълва изцяло аневризмалното разширение, в което е поста-

вено. Относително добре изучено в рамките на няколко проспективни се-

рии този имплант демонстрира нива на тотална емболизация, ненадмина-

ващи 60% в хода на проследяването от 3 до 6 месеца. Атрактивната тера-

пия документира и висок профил на безопасност, равняващ се на 1,2% пе-

рипроцедурни усложнения. С цел улеснение резултатите от тези проучва-

ния са систематизирани в таблица 30.  

За разлика от pConus устройството към момента WEB имплантът 

намира доказано приложение при над 962 аневризми (Tau et al., 2018). 

Систематичният анализ на този авторски колектив докладва задоволител-

ни нива на оклузия (Raymond-Roy клас 1 и клас 2) при 81% от изследвани-

те лезии. Въпреки първоначалните разбирания за сигурността на метода се 

подчертава, че перипроцедурни компликации, които водят до клиничното 

състояние на пациентите, могат да възникнат независимо от високотехно-

логичната методика, каквато е WEB техниката. Авторите обръщат внима-

ние на фундаментално важната част от емболизацията с това устройство, а 
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именно селекцията на имплант с точно определени размери, съвместими с 

точно определена аневризмална конфигурация. Над 11% технически ус-

ложнения, свързани със селекцията на устройство, се докладват впоследс-

твие от Tau и сътр. (2018). В нашата група III тези пациентите, при които е 

използван WEB, ни дадоха основание да потвърдим публикуваните резул-

тати. Устройството води до ефективна и сигурна емболизация, но предва-

рителната селекция и обучението с техниката са особено важни за ендо-

васкуларното лечение на интракраниални аневризми с широки шийки. 

Именно в тази група пациенти бяха регистрирани най-голям процент тех-

нически компликации, свързани с неправилна селекция, налагаща послед-

ваща промяна на ендоваскуларния имплант.  

Литературните публикации отразяващи клинични и ангиографски 

данни за ендоваскуларното приложение на Nautilus импланта са ограниче-

ни. Световният опит с това устройство се базира на наши заключения и 

данни, което прави сравнението на получените тук резултати невъзможно. 

Независимо от това, Nautilus емболизацията демонстрира голям облитера-

ционен потенциал над 75% и обещаващ профил на безопасност. Преди то-

ва становище да бъде прието от невроинтервенционалната общност, пот-

върждаването на данните трябва да бъде документирано при множество 

големи серии и от други автори.  

Модулиращите кръвотока импланти и широкото им приложение в 

последните 10 години са една от причините за изместването на терапев-

тичния фокус от неврохирургичното към ендоваскуларното лечение на ин-

тракраниалните аневризми. Концептуално названието flow-diverter стент 

произхожда от основната функция на импланта да модулира турболентния 

кръвоток в основния съд, на който аневризмалното разширение се разпо-

лага. Реставрирането на луминарната характеристика след имплантацията 

на гъсто оплетения стент гарантира тромбоза и биологична реконструкция 

на стената на таргетния кръвоносен съд.  
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Автори Проучване Пациен-

ти, брой 

Аневризми, 

брой 

Селекция Тотална 

оклузия, % 

Комплика-

ции, % 

Смърт-

ност, % 

Pierot et al. WEBCAST: проспективно 

мултицентрово 

51 51 Предимно неруптурирали, wide-neck 

(≥4 mm); бифуркационни аневризми  

56.1 2.0  0  

Pierot et al. French observatory проспек-

тивно мултицентрово 

62 63 Предимно неруптурирали, wide-neck 

(≥4 mm); бифуркационни аневризми  

51.7 3.2 0  

Pierot et al. WEBCAST 2: проспективно 

мултицентрово 

55 55 Предимно неруптурирали, wide-neck 

(≥4 mm); бифуркационни аневризми  

54.0 1.8  0  

Papagiannaki 

et al. 

French cohort study – ретрос-

пективно мултицентрово 

83 85 Предимно неруптурирали, wide-neck 

(≥4 mm); бифуркационни аневризми  

56.9  1.3 0 

Clajus et al. ретроспективно 

едноцентрово 

108 114
d
 Предимно неруптурирали, wide-neck 

(≥4 mm); бифуркационни аневризми  

47 кървели мозъчни аневризми 

57.8  5.3
f
 8.5 

Mine et al. ретроспективно  

мултицентрово 

48 49 Предимно неруптурирали, wide-neck 

(≥4 mm); бифуркационни аневризми  

74.3 6.2 0 

Caroff et al. ретроспективно  

мултицентрово 

90 98 Предимно неруптурирали, wide-neck 

(≥4 mm); бифуркационни аневризми  

65 2.2 1.1 

Lawson et al. UK registry safety study 

ретроспективно 

мултицентрово 

109 109 Предимно неруптурирали, wide-neck 

(≥4 mm); бифуркационни аневризми  

– 0 0 

Popielski  

et al. 

ретроспективно 

 двуцентрово 

101 102 Предимно неруптурирали, wide-neck 

(≥4 mm); бифуркационни аневризми  

80.7 4 1 

Van Rooij  

et al. 

ретроспективно 

едноцентрово 

100 100 Руптурирали, wide-neck (≥4 mm); 

бифуркационни аневризми  

96 3 1 

Van Rooij  

et al. 

ретроспективно 

едноцентрово 

40 46 Предимно руптурирали, wide-neck 

(≥4 mm); бифуркационни аневризми  

72 4 1 

Таблица 30. Обобщени данни от проучвания, проведени с WEB ендоваскуларния имплант 
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Към момента арсеналът от подобни устройства надминава 12 вида 

импланти с различни характеристики и дизайн. Тази модалност е една от 

основните причини за новите антитромботични тенденции в невроин-

тервенционалната дисциплина, която се свързва с разработването на 

множество високотехнологични биологични модификации и покрития 

на ендоваскуларните устройства. Индикациите за приложение на този 

метод включват големи комплексни пристенни аневризми с широки 

шийки. Препоръчителна таргетна локализация на приложение е супрак-

линоидният участък на вътрешната каротидна артерия. Методиката, като 

част от семейството на стент-базираните подходи, налага приложението 

на двойна антиагрегантна терапия, което дълги години ограничава при-

ложението ѝ при руптурирали аневризми. В последното десетилетие ре-

дица автори започват да лансират и off-label приложението на модули-

ращите кръвотока стентове, а именно дистално над вилизиевия кръг, при 

аневризми в състоянието на САХ и при реконструкция на мозъчни анев-

ризми с широки шийки.  

Ефективността и сигурността на тази методика са добре изучени и 

анализирани в литературата посредством множество проспективни, мул-

тицентрови, рандомизирани серии. Употребата на стентовете за лечени-

ето на мозъчни аневризми надминава няколко хиляди документирани 

процедури. Оклузията на аневризмата при тази разновидност на ендо-

васкуларен подход в повечето случаи настъпва с течение на времето и 

приблизително поне 3 месеца след проведената терапия. Съобщените 

резултати представляват най-високите нива на облитерация, които ендо-

васкуларната техника може да постигне, а именно – от 78% до 98% то-

тална облитерация при проследяване. Важно е да се отбележи, че тези 

данни са добити в хода на анализа на големи серии с пациенти и просле-

дяване над 10 години. Профилът на безопасност е доказано висок, като 

процентът от процедурни усложнения, водещи до перманентен невроло-
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гичен дефицит или смърт се наблюдават при съответно 6% и 1,8%. Зна-

чими резултати от клинични проучвания, разглеждащи пациенти, трети-

рани с модулиращ кръвотока стент, са систематизирани в таблица 31.  

 

Наименования на проучване/клинична серия 

p64 
(Diversion-
p64) 

PED 
(PREMIER) 

FRED 
(SAFE) Surpass Derivo 

Проследяване във времето 12 месеца 12 месеца 12 месеца 6 месеца 18 месе-
ца 

Брой мозъчни аневризми 420 141 103 186 96 

Разположени по хода на предна циркулация 100% 95% 100% 85.5% 88% 

Среден диаметър на аневрзимата (mm) 6.99±5.28 5.0±1.92 липсва 10.4±0.7 14.2±16.9 

Общо клинично и радилогично проследени 
пациенти 

88.6% 99.2% 95.1% 93.2% 93.8% 

Процедурно свързан неврологичен дефицит 1.6% 1.4% 2.9% 6.0%* 3.1% 

Процедурно свързана смъртност 1.1% 0.7% 1.9% 2.7%† 0.0% 

Тотална оклузия на аневризмата 83.7% 81.9% 73.3% 75% 82% 

Таблица 31. Обобщени данни от проучвания, проведени с модулиращи кръвотока 

стентове  
 

В потвърждение на казаното до момента по отношение на flow-

diverter стентовете са постигнатите резултати в група IV. При нея са де-

монстрирани най-високи нива на дългосрочна ефективност и оклузия на 

таргетните мозъчни аневризми с широки шийки (виж точка 4). Нашите 

данни са в съответствие с докладваните в литературата резултати, а 

именно това, че посредством тази ендоваскуларна модалност са третира-

ни най-комплексните, най-големите и най-геометрично сложните анев-

ризми от цялата кохорта. Въпреки това статистическият анализ, проведен 

от нас, затвърди и високия профил на безопасност в тази група.  
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6. Клинични случаи (собствени пациенти и изображения) 

 

Клиничен случай № 1 

Пациент на 53 години от женски пол с данни за субарахноидална 

хеморагия вследствие руптура на аневризма с широка шийка на ниво-

то на офталмичния сегмент на дясната вътрешна каротидна артерия.  

Проведеният КТ на главен мозък демонстрира присъствието на субарах-

ноидална хеморагия – Fisher 4 клас. Клинично състоянието на пациент-

ката съответства на Hunt&Hess scale 1. Избран ендоваскуларен подход 

временно стент-асистирано койлиране посредством Comaneci (група 

I).  На фиг. 49 са представени образи, демонстриращи наличието на 

САХ, геометричната характеристика на кървялата мозъчна аневризма и 

проведеното лечение. По време на радиологичното проследяване на па-

циента не бе наблюдавана реканализация.  

  

(А)      (Б) 
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(В)     (Г) 

   

(Д)     (Е) 

    

(Ж)     (З) 
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(И)     (Й) 

Фигура 49. Компютърнотомографски образи на субарахноидална хеморагия при 

пациент с руптурирала мозъчна аневризма (А). Б – аневризмата се разполага на 

широка основа към лумена на дясната ICA. В, Г – ангиографски изображения на 

руптуриралата аневрзима на дясната вътрешна каротидна артерия – лицева и ла-

терална проекция. Емболизацията на аневризмата (Д, Е) бе осъществена посредс-

твом временно стент-асистирано койлиране. Финалната ангиография документи-

ра емболизация, съответстваща на RR клас II (Ж-Е). По време на радиологичното 

проследяване на пациента 3-6-и месец не се установи реканализация (И-Й) 

 

 

Клиничен случай № 2 

Пациент на 41 години от мъжки пол с данни за дифузна субарах-

ноидална хеморагия вследствие руптура на аневризма с широка ший-

ка на предна комуникантна артерия. Клинично състоянието на пациента 

съответства на Hunt&Hess scale 3. Избран ендоваскуларен подход вре-

менно стент-асистирано койлиране посредством Cascade (група I).  

На фиг. 50 са представени образи, демонстриращи геометричната архи-

тектоника на кървялата мозъчна аневризма и етапите от проведеното 

лечение. По време на 3-6-месечното радиологично проследяване на па-

циента не се констатира реканализационен феномен. 
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(А)      (Б) 

 

   

(В)      (Г) 
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(Д)      (Е) 

Фигура 50. Виртуална триизмерна пространствена реконструкция на кървялата 

мозъчна аневризма (А). Б – работна ангиографска проекция, демонстрираща анев-

ризмалното разширение в областта на предна комуникантна артерия. В, Г – ембо-

лизацията на аневризмата бе осъществена посредством временно стент-асисти-

рано койлиране. Финалната ангиография документира емболизация, съответства-

ща на RR клас I (Д). По време на радиологичното проследяване на пациента 3-6-и 

месец не се установи реканализация (Е) 

 

 

Клиничен случай № 3 

Пациент на 63 години от женски пол с данни за субарахноидална 

хеморагия вледствие руптура на аневризма с широка шийка на нивото 

на офталмичния сегмент на дясната вътрешна каротидна артерия.  Про-

ведената КТ на главен мозък демонстрира присъствието на субарахнои-

дална хеморагия – Fisher I клас. Клинично състоянието на пациентката 

съответства на Hunt&Hess scale 1. Избран ендоваскуларен подход ба-

лон-асистирано койлиране посредством Scepter C (група I).  На фиг. 

51-52  са представени образи, демонстриращи наличието на САХ по хо-

да на интрахемисферната бразда и фалкс церебри, геометричната харак-

теристика на кървялата мозъчна аневризма и проведеното лечение. По 
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време на радиологичното проследяване на пациента не бе наблюдавана 

реканализация.  

   

 (А)     (Б) 

 

   

(В)     (Г) 
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 (Д)     (Е) 

Фигура 51. Компютърнотомографски образи на субарахноидална хеморагия при 

пациент с руптурирала мозъчна аневризма (А, Б); В – ангиографски изображения на 

руптуриралата аневризма на дясната вътрешна каротидна артерия – латерална 

проекция. Емболизацията на аневризмата (Г, Д) бе осъществена посредством ба-

лон-асистирано койлиране. Финалната ангиография документира тотална емболи-

зация, съответстваща на RR клас I (Е) 

 

   

 (А)     (Б) 

Фигура 52. Ангиографски образи от радиологичното проследяване на пациента, 

документиращи тоталната емболизация на аневризмата без данни за реканализа-

ция (А, Б) 
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Клиничен случай № 4 

Пациент на 64 години от женски пол с данни за некървяла и асим-

птомна малка сакциформена аневрзима с широка шийка на нивото на 

бифуркацията на лявата средна мозъчна артерия. Ротационната ангиог-

рафия по време на емболизацията демонстрира точната геометрична ар-

хитектоника на аневризмата. Избран ендоваскуларен подход перманен-

тна реконструкция посредством Lvis Evo с последваща койл-

емболизация (група II).  На фиг. 53 са представени образи, демонстри-

ращи геометричната характеристика на мозъчната аневризма и проведе-

ното лечение. По време на радиологичното проследяване на пациента не 

бе наблюдавана реканализация.  

 

 

(А)           (Б) 
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(В)        (Г) 

   

     (Д)            (Е) 

Фигура 53. Виртуална триизмерна пространствена реконструкция на неруптури-

рала сакциформена аневризма на лявата средна мозъчна артери. Наличието на ши-

рока шийка е основната причина за осъществяване на емболизацията посредством 

постоянна реконструкция на аневрзималната шийка (А); Б – ангиографски изобра-

жения на аневризмата в работна лицева проекция. Емболизацията на аневризмата 

(В, Г) бе осъществена посредством Lvis EVO стент и емболизационни койлове. Фи-

налната ангиография документира тотална емболизация, съответстваща на RR 

клас I (Д). Емболизационният статус на аневризмата остава непроменен в хода на 

радиологичното проследяване (3-6-и месец) (Е) 
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Клиничен случай № 5 

Пациент на 65 години от женски пол с данни за субарахноидална 

хеморагия вледствие руптура на аневризма с широка шийка на би-

фуркацията на лявата средна мозъчна артерия. Проведената КТ на гла-

вен мозък демонстрира присъствието на субарахноидална хеморагия – 

Fisher II клас. Клинично състоянието на пациентката съответства на 

Hunt&Hess scale 1. Избран ендоваскуларен подход перманентна рекон-

струкция посредством Neuroform Atlas с последваща койл-емболиза-

ция (група II).  На фиг. 54 са представени ангиографски образи, демон-

стриращи геометричната характеристика на кървялата мозъчна аневриз-

ма и проведеното лечение. По време на радиологичното проследяване на 

пациента не бе наблюдавана реканализация.  

  

(А)      (Б) 
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(В)       (Г) 

 

  

(Д)                  (Е) 
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(Ж) 

Фигура 54. Ангиографски изображения на аневризмата в работна лицева проекция 

(А). Широката аневризмална шийка и разположението на аневризмата правят кон-

венционалната койл-емболизация неосъществима. Селективна навигация в дистал-

ната мозъчна циркулация се осъществява посредством субтракция или Roadmap (Б, 

В). Перманентно реконструиране на аневризмалната шийка става възможно с два 

Neuroform Atlas стента в „Y“ конфигурация (Г, Д). Финалната ангиография доку-

ментира тотална емболизация, съответстваща на RR клас II (Е). Емболизационния 

статус на аневризмата остава непроменен в хода на радиологичното проследяване 

(3-6 месец) (Ж) 

 

 

Клиничен случай № 6 

Пациент на 53 години от мъжки пол с данни за некървяла и 

асимптомна сакциформена аневризма на дясната вътрешна каротидна 

артерия. Аневризмата е без ясно дефинирана шийка, ангажираща тер-

миналния сегмент на подлежащата артерия. Избран ендоваскуларен 

подход – имплантация на обособено интрасакуларно устройство 

pConus с последваща койл-емболизация (група III).  На фиг. 55 са 

представени образи, демонстриращи геометричната характеристика на 

аневризмата и проведеното лечение. По време на радиологичното прос-

ледяване на пациента не бе наблюдавана реканализация.  
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       (А)                              (Б) 

   

(В)               (Г) 
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    (Д)              (Е) 

 

(Ж) 

Фигура 55. Виртуална триизмерна пространствена реконструкция на неруптури-

рала сакциформена аневризма на дясната вътрешна каротидна артерия (А). Нали-

чието на шийка, равняваща се на 5.2 mm в диаметър, определя аневрзимата като 

такава с широка шийка (А). Избраният едноваскуларен подход е емболизация чрез 

имплантирането на интрасакуларно устройство pConus и последваща облитерация 

с койлове (Б, В). Благодарение на „короната“ на импланта и реконструкцията (Г, 

Д) на шийката бе регистрирана тотална емболизация повреме на финалната анги-

ография, равняваща се на RR клас II (Е). Емболизационният статус на аневризмата 

остава непроменен в хода на радиологичното проследяване (3-6-и месец) (Ж). 
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Клиничен случай № 7 

Пациент на 50 години от мъжки пол с данни за случайно открита 

сакциформена аневризма на предна комуникантна артерия. Към мо-

мента на хоспитализация пациентът е без отклонение в неврологичния 

статус. От проведената перипроцедурна 3D ротационна ангиография се 

документира наличието на широка аневризмална шийка и комплексна 

локорегионална анатомия на предния комуникантен артериален комп-

лекс. Избран ендоваскуларен подход имплантация на обособено инт-

расакуларно устройство WEB  (група III).  На фиг. 56 са представени 

образи, демонстриращи геометричната характеристика на мозъчната 

аневризма и проведеното лечение. По време на радиологичното просле-

дяване на пациента не бе наблюдавана реканализация.  

   

    (А)      (Б) 
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(В)      (Г) 

 

(Д) 

Фигура 56. Виртуална триизмерна пространствена реконструкция на неруптури-

рала сакциформена аневризма на предна комуникантна артерия (А). Широката 

шийка на аневризмата прави конвенционалната койл-емболизация трудно осъщест-

вима. Избраният едноваскуларен подход е емболизация посредством имплантира-

нето на интрасакуларно устройство WEB – работна лицева проекция (Б). Техни-

чески етапи от емболизацията и позиционирането на устройството в аневризмал-

ния сак (В, Г). Емболизационният статус на аневризмата в хода на радиологичното 

проследяване (3-6-и месец) се равнява на Raymond-Roy клас I (Д) 
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Клиничен случай № 8 

Пациент на 42 години от женски пол с данни за субарахноидална 

хеморагия вследствие руптура на аневризма с широка шийка на вър-

ха на базиларната артерия. Проведената КТ на главен мозък демонст-

рира присъствието на субарахноидална хеморагия – Fisher III клас. 

Клинично състоянието на пациентката съответства на Hunt&Hess scale 

2. Избран ендоваскуларен подход имплантация на обособено интраса-

куларно устройство Nautilus с последваща койл-емболизация (група 

III).  На фиг. 57 са представени образи, демонстриращи геометричната 

характеристика на кървялата мозъчна аневризма и проведеното лечение. 

По време на радиологичното проследяване на пациента не бе наблюда-

вана реканализация. 

 

  

(А)      (Б) 
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 (В)     (Г) 

 

(Д) 

Фигура 57. Ангиографски образи на руптурирала сакциформена аневризма на бази-

ларната артерия – работна лицева проекция (А). Конфигурацията на аневризмата 

и ширината на шийката правят конвенционалната койл-емболизация трудно осъ-

ществивама. Интрасакуларна имплантация на устройство Nautilus с последваща 

койл-емболизация бе избраният емболизационен подход (Б, В). Емболизационният 

статус на аневризмата в края на процедурата демонстрира резидуален аневризма-

лен компонент – Raymond-Roy клас III (Г). Радиологичното проследяване (3-6-и ме-

сец) потвърждава прогресивната тотална оклузия на аневризмата – Raymond-Roy 

клас I (Д) 
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Клиничен случай № 9 

Пациент на 38 години от мъжки пол със симптоматична неруп-

турирала аневризма с широка шийка на нивото на офталмичния сег-

мент на лявата вътрешна каротидна артерия. Клинично пациентката е с 

битемпорална хемианопсия. Избран ендоваскуларен подход модули-

ращ кръвотока стент p64 (група IV). На фиг. 58 са представени обра-

зи, демонстриращи геометричната характеристика на аневризмата и 

проведеното лечение – имплантация на стента. По време на радиологич-

ното проследяване на пациента не бе наблюдавана реканализация.  

   

(А)       (Б) 
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   (В)                (Г)  

  

(Д)            (Е) 

Фигура 58. Ангиографски образи на голяма сакциформена аневризма с широка ший-

ка, разположена по хода на офталмичния сегмент на лявата вътрешна каротидна 

артерия – работна лицева проекция (А). Диаметърът на аневризмалната шийка е 

приблизително равен на най-широката част на аневризмалния сак (Б). Ендолуми-

налната имплантация на модулиращ кръвотока стент бе избраният емболизацио-

нен подход (В, Г). Радиологичното проследяване (3-6-и месец) потвърждава прогре-

сивната тотална оклузия на аневризмата – Raymond-Roy клас I (Д, Е) 
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Клиничен случай № 10 

Пациент на 60 години от женски пол с диагностицирана голяма 

сакциформена аневризма по време на радиологично изследване по по-

вод главоболие. Неврологичният статус е без отклонения в нормата за 

пол и възраст. Дигитално субтракционната ангиография демонстрира 

неблагоприятната геометрична конфигурация на аневризмата – бифур-

кационна локализация и широка аневризмална шийка. Избран ен-

доваскуларен подход модулиращ кръвотока нископрофилен стент 

p64 МW (група IV).  На фиг. 59 са представени образи, демонстриращи 

геометричната характеристика на мозъчната аневризма и проведеното 

лечение. По време на радиологичното проследяване на пациента не бе 

наблюдавана реканализация.  

  

(А)               (Б) 
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(В)                                (Г) 

 

(Д) 

Фигура 59. Ангиографски образи на малка сакциформена аневризма, разположена 

на бифуркацията на лявата средна мозъчна артерия (А). Широката аневризмална 

шийка и инкорпорираният проксимално артериален съд правят конвенционалната 

емболизация с койлове трудно осъществима. Интраваскуларната имплантация на 

модулиращ кръвотока стент бе избраният емболизационен подход (Б, В, Г). Радио-

логичното проследяване (3-6-и месец) потвърждава прогресивната тотална оклу-

зия на аневризмата – Raymond-Roy клас I (Д) 
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Клиничен случай № 11 

Пациент на 35 години от женски пол с данни за малка новодиаг-

ностицирана и некървяла сакциформена аневризма на предна комуни-

кантна артерия.  Клинично състоянието на пациентката е без отклонение 

от нормата за пол и възраст. Малкият размер, дисталната локализация и 

липсата на добре обособена шийка налагат приложението на неконвен-

ционален метод. Избран ендоваскуларен подход модулиращ кръвотока 

нископрофилен стент p48 (група IV). На фиг. 60 са представени обра-

зи, демонстриращи геометричната характеристика на мозъчната анев-

ризма и проведеното лечение. По време на радиологичното проследява-

не на пациента не бе наблюдавана реканализация.  

 

   

(А)      (Б) 
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(В)                                (Г) 

  

 (Д) 

Фигура 60. Ангиографски образи на малка сакциформена аневризма, разположена 

на предна комуникантна артерия – работна проекция (А). Широката аневризмална 

шийка и малките размери на аневризмалния сак създават предпоставка за възник-

ване на терапевтични затруднения и риск от усложнения при конвенционалните 

ендоваскуларни методи (Б). Имплантация на модулиращ кръвотока стент бе изб-

раният емболизационен подход (В, Г). Радиологичното проследяване (3-6-и месец) 

потвърждава прогресивната тотална оклузия на аневризмата – Raymond-Roy клас 

I (Д) 

  



 193 

ИЗВОДИ 

След внимателно и обстойно проучване на приложението, техни-

ката, ефикасността и безопасността на неконвенционалните ендоваску-

ларни методи за емболизация на руптурирали и неруптурирали мозъчни 

аневризми с широка шийка в ежедневната клинична практика бихме 

могли да направим следните изводи: 

1. Примерният профил на пациент би бил на такъв от мъжки пол 

на възраст около петата декада, с малка сакциформена аневризма веро-

ятно по хода на средна мозъчна артерия и с приблизителен диаметър от 

7,2 mm, ширина 7 mm и големина на шийката около 5,9 mm. Клинично 

пациентът ще е асимптомен, като аневризмата ще бъде открита по време 

на рутинен радиологичен скрининг.  

2. В случаите, при които конвенционалните методи на койл-ембо-

лизация са неприложими поради висок риск от технически и клинични 

усложнения, неконвенционалните ендоваскуларни подходи при рупту-

рирали и неруптирали интракраниални аневризми с широки шийки са 

ефективна и сигурна алтернатива.  

3. Не съществува универсален неконвенционален метод за емболи-

зация на руптурирали и неруптурирали аневризми с широка шийка, който 

да е еднакво приложим и сигурен за всички клинични и анатомични сце-

нарии. Това налага интервенционалният неврорентгенолог да бъде мак-

симално запознат с всички модерни модалности, касаещи проблема, де-

финиран като руптурирала и неруптурирала интракраниална аневризма с 

широка шийка.  

4. Решенията, свързани с лечението, клиничния подход и селекци-

ята на конкретния неконвенционален метод, трябва да бъдат на задъл-

жителна дискусия в рамките на мултидисциплинарен екип и задължите-
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лен анализ на детайлите, свързани с клиничното състояние на пациента, 

геометричната архитектоника на таргетната аневризма и мозъчната цир-

кулация.  

5. Резултатите и статистическите закономерности, получени при 

анализа на 791 пациенти с руптурирали и неруптурирали мозъчни анев-

ризми с широки шийки, третирани с неконвенционални ендоваскуларни 

методи, демонстрират тенденция за съответствие с публикуваните до 

момента световни данни. Това определя предлаганата българска ендо-

васкуларна услуга при лечението на този вид патология като световно 

съпоставима и измерима.  
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ОБОБЩЕНИЕ 

 
Ендоваскуларната дисциплина сигурно и ефективно затвърди въз-

можностите си за лечение на вътречерепни мозъчни аневризми. Принос 

за това има бурният технологичен напредък в медицината, и в частност в 

невроинтервенционалната сфера, както и налагащите се тенденции за 

минимална инвазивност. Въвеждането на редица обособени техники и 

устройства, както и усъвършенстването на целия инструментариум пре-

върнаха ендоваскуларната емболизация в първа линия на терапия в го-

ляма част от случаите. Особена група аневризми са тези с неблагоприят-

на геометрична архитектоника, а именно с широко аневризмално отвър-

стие, те остават клиничен проблем пред най-опитните ръце и до днес. 

Същевременно разнообразието от устройства води до липсата на добра 

клинична практика и размиването на индикациите за ефективно и си-

гурно приложение на различните ендоваскуларни модалности.  

Основната цел на този дисертационен труд бе да се оценят въз-

можностите на ендоваскуларния подход и неговите неконвенционални 

инструментални методи при лечението на руптурирали или неруптури-

рали мозъчни аневризми с широка шийка.  

Съгласно решение с вх. № 7 на Етичната комисия при УМБАЛ 

„Св. Иван Рилски― ЕАД (Приложение №7) проведохме ретроспективен 

анализ на проспективно събирана база данни и анализирахме общо 791 

български пациенти с руптурирали и неруптурирали мозъчни аневризми 

с широка шийка. За максимално обективизиране на получените резулта-

ти в този труд разгледахме всички ендоваскуларни неконвенционални и 

модерни методи за лечение на този вид патология. Получените данни от 

различните модалности бяха анализирани самостоятелно, сравнени по-

между си и съпоставени с литературните данни от големи световни се-

рии, публикувани до момента. Резултатите ни по отношение на ефек-
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тивността и безопасността на неконвенционалните ендоваскуларни ме-

тоди за лечение на руптурирали и неруптурирали мозъчни аневризми с 

широки шийки са в пълно съответствие с наблюденията на водещи све-

товни центрове.  

Нашият пионерски опит с част от разгледаните устройства в този 

труд ни дава основание на базата на постигнатите убедителни клинични 

и радиологични резултати да препоръчаме тяхната употреба при лечени-

ето на този вид вътречерепни съдови лезии. Устройствата Nautilus, 

Cascade и Comaneci, пригодени за емболизация на мозъчни аневризми с 

широка шийка, позволяват постигането на висок процент успеваемост 

на процедурата и не увеличават риска от интра- и постпроцедурни хемо-

рагични и тромбоемболични усложнения. Особено внимание в лечение-

то и клиничния подход обръщаме на задължителната дискусия в рамки-

те на мултидисциплинарен екип от интервенционален рентгенолог, нев-

ролог, реаниматор и неврохирург, както и на строго индивидуалната 

техническа стратегия за емболизация при всеки пациент. 
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СПРАВКА ЗА ПРИНОСИТЕ 

 

Научно-практически 

1. Демонстрирани бяха техническите и терапевтичните възмож-

ности на всички широкоприложими към момента методи за неконвенци-

онална емболизация на мозъчни аневризми с широки шийки. 

2. Документирано бе внедряването и пионерската употреба на 

следните ендоваскуларни устройства: 

 За първи път в света и в България се въвежда и усъвършенс-

тва техниката на временно стент-асистирано койлиране с 

Cascade устройство; 

 За първи път в света и в България се въвежда и усъвършенс-

тва техниката на емболизация с ендоваскуларното устройст-

во Nautilus; 

 За първи път в България се въвежда и усъвършенства техни-

ката на емболизация с ендоваскуларното устройство WEB; 

 За първи път в България се въвежда и усъвършенства техни-

ката на емболизация с ендоваскуларното устройство 

pCONus; 

 За първи път в България се въвежда и усъвършенства техни-

ката на емболизация с модулиращи кръвотока стентове. 

3. Демонстрираха се ефективни и клинично издържани технически 

протоколи за провеждането на ендоваскуларна емболизация на руптури-

рали и неруптурирали аневризми с широка шийка посредствтом уст-

ройствата Cascade, Nautilus, WEB и pCONus. 

4. Демонстрирана бе връзката между провеждането на задълбочен 

перипроцедурен радиологичен анализ с 3D RA и техническата успевае-
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мост при емболизацията на руптурирали и неруптурирали аневризми с 

широка шийка. 

5. Демонстрира се наличието на различни по характеристика ―lear-

ning curve‖ при всички неконвенционали ендоваскуларни подходи, свър-

зани с лечението на руптурирали или неруптурирали аневризми с широ-

ки шийки. 

 

Научно-теоретични 

1. Проучването е най-големият до момента провеждан ретроспек-

тивен анализ на български пациенти с мозъчносъдова патология като 

интракраниалните мозъчни аневризми. Илюстрира се примерен профил 

на българския пациент с руптурирала или неруптурирала мозъчна анев-

ризма с широка шийка. 

2. Демонстрирана е връзката между радиологичната тежест на 

субарахноидалната хеморагия, от една страна, и клиничното състояние 

на пациента, от друга, и наличието на неблагоприятен изход от заболя-

ването. 

3. Демонстрирана е връзката между субарахноидалната хеморагия 

и повишения риск от настъпване на интрапроцедурни усложнения. 
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ДЕКЛАРАЦИИ 

Административна регулация 

Проучванията са извършени в периода от 2010 г. до 2022 г., а ци-

тираните данни са получени след съответните разрешения от Изпълни-

телния директор на УМБАЛ ―Св. Иван Рилски‖ ЕАД – София, както и от 

локалната Етична комисия към УМБАЛ „Св. Иван Рилски― ЕАД – Со-

фия.  

 

Етични и законови норми 

Декларирам, че при работата си над дисертацията съм спазил 

изискващите се етични и законови норми. Всички изследвания са про-

веждани конфиденциално, доброволно, след информирано съгласие, съ-

образно Правата на пациентите и етичните и законовите изисквания за 

провеждане на клинични проучвания.  

 

Конфликт на интереси 

Декларирам, че нямам конфликт на интереси, свързан с работата 

ми над дисертацията. 

 

Декларация за конфиденциалност 

Потвърждавам, че дисертацията не съдържа информация за физи-

чески или юридически лица, която включва лични данни, търговска тай-

на или друга поверителна информация, различна от тази, която е нор-

мално обществено достояние. Извършените изследвания са строго ано-

нимни и по събраните материали не могат да се идентифицират конк-

ретни лични данни: индивидуални вярвания, здравословно състояние и 

т.н.  
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Декларация за оригиналност 

Декларирам, че настоящият дисертационен труд е изцяло авторски 

продукт и при неговото разработване не са били използвани, в наруше-

ние на авторските права, чужди публикации и разработки. Цитиранията 

са извършени по общоприетите правила.  

 

Авторско право 

Авторските права на тази дисертация остават на автора.  

 

Достъп до информация  

Съгласен съм дисертацията ми да бъде предоставена при поисква-

не по силата и според обичайните правила за достъп до информация.  
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

Приложение № 1  

 

УНИВЕРСИТЕТСКА БОЛНИЦА 

 МБАЛ „Св. Иван Рилски“ ЕАД – София 

Отделение по образна диагностика 

1431, София, бул. „Акад. Иван Гешов‖ 15, тел. 02 9523629 

 

 

Скала на Hunt&Hess 

 

Стадий Описание 

1-ви стадий  болен в съзнание, асимптомен или с леко изразено главо-

болие и леко доловима вратна ригидност;  

2-ри стадий  болен в съзнание, с умерено или тежко главоболие, изра-

зена вратна ригидност и синдром на менингорадикуларно 

дразнене (СМДР), без неврологичен дефицит, с изключе-

ние на пареза на черепномозъчен нерв (III ЧМН); 

3-ти стадий сомнолентен, СМРД, лек неврологичен дефицит;  

4-ти стадий сопор, умерен до тежък неврологичен дефицит (хемипаре-

за), децеребрационна ригидност и вегетативни нарушения;  

5-и стадий дълбока кома, децеребрационна ригидност. 

 

 

 

 По Hunt WE, Hess RM, 1968. 
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Приложение № 2  

 

УНИВЕРСИТЕТСКА БОЛНИЦА 

 МБАЛ „Св. Иван Рилски“ ЕАД – София 

Отделение по образна диагностика 

1431, София, бул. „Акад. Иван Гешов‖ 15, тел. 02 9523629 

 

modified Rankin scale (mRS) 

 

0 – Без симптоми  

1 – Без сигнификантен дефицит  

Възможност за изпълнение за всички ежедневни действия, но с наличие 

на някои симптоми. 

2 – Лек неврологичен дефицит 

Възможност да извършва всички свои задачи без чужда помощ, но не 

може да се справи с всички предишни действия. 

3 – Средноизразен дефицит  

С наличие на помощ от придружител, но се движи самостоятелно.  

4 – Среден към изразен неврологичен дефицит  

Невъзможност да се обслужва сам, без чужда помощ, и невъзможност да 

ходи самостоятелно. 

5 – Изразен неврологичен дефицит  

Нужда от постоянна специализирана помощ, прикован към леглото, ин-

континенция на тазови резервоари. 

6 – Смърт  

 

По John Rankin, 1957. 
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Приложение № 3  

 

УНИВЕРСИТЕТСКА БОЛНИЦА 

 МБАЛ „Св. Иван Рилски“ ЕАД – София 

Отделение по образна диагностика 

1431, София, бул. „Акад. Иван Гешов‖ 15, тел. 02 9523629 

 

 

Fisher scale (Скала на Фишер) 

 

Степен Описание 

1  без данни за САХ или интравентрикулна хеморагия (ИВХ) 

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 21% 

 

2  дифузна тънка (< 1 mm) САХ 

 без наличие на съсиреци 

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 25% 

 

3  локализирани съсиреци и/или слоеве кръв с дебелина > 1 mm  

 без ИВХ 

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 37% 

 

4  дифузна или без наличие на САХ 

 наличие на интракраниална хеморагия или ИВХ  

 честота на симптоматичния вазоспазъм: 31% 

 
 

 

По Fisher CM et al., 1980. 
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Приложение № 4 

 

УНИВЕРСИТЕТСКА БОЛНИЦА 

 МБАЛ „Св. Иван Рилски“ ЕАД – София 

Отделение по образна диагностика 

1431, София, бул. „Акад. Иван Гешов‖ 15, тел. 02 9523629 

 

 

Скала на Raymond-Roy 

 

 

1 – пълна оклузия (липсва изпълване);  

2 – изпълване с контраст само в областта на аневризмалната шийка;  

3 – изпълване на аневризмалния сак с контрастна материя.  

 

 

 

 

 

По Roy D, Milot G, Raymond J, 2001. 
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Приложение № 5 

 

Информирано съгласие УМБАЛ “Св. Иван Рилски” 
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Приложение № 6 
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Приложение № 7 
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