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16th world NeurosoNology 
MeetiNg
of the world Federation 
of Neurology
October 17-20, 2013
Sofia, Bulgaria

16 СВЕТОВЕН КОНГРЕС 
ПО НЕВРОСОНОЛОГИЯ

на Световната федерация 
по неврология

17-20 октомври 2013 г.
София, България

First  ANNouNCeMeNt

Dear Colleagues and Friends, 

On behalf of the Neurosonology Research 
Group (NSRG) of the World Federation of 
Neurology and the Bulgarian Society of 
Neurosonology and Cerebral Hemodynamics 
we take pride in inviting you to 16th World 
Neurosonology Meeting in Sofia from October 
17th to 20th 2013. The participants from all over the 
world will have the opportunity to enjoy the his-
tory and the beauty of Sofia – one of the oldest 
capitals in Europe. 

The aim of the NSRG meetings is to offer 
a platform for experts from all over the world 
to come together to talk about the present 
state of the art in Neurosonology, to stimulate 
teaching programs and to update and discuss 
guidelines and standards. We hope to continue 
the successful tradition of bringing together 
worldwide specialists who are interested in 
Neurosonology and therapeutic ultrasound in 
Neurology. We believe that this meeting will 

Уважаеми колеги и приятели,

От името на Изследователската група по 
невросонология (NSRG) на Световната федера-
ция по неврология и на Българската асоциация 
по невросонология и мозъчна хемодинамика 
имаме честта да Ви поканим на 16-та Световна 
среща по невросонология, която ще се прове-
де в София от 17 до 20 октомври 2013 г. Учас-
тници от целия свят ще имат възможност да се 
насладят на историята и красотата на София 
– една от най-старите столици в Европа.

Целта на форума е да предложи на експер-
тите от целия свят платформа за обединение и 
дискусия относно съвременните възможности на 
невросонологията, да поощри учебните програми 
и да актуализира алгоритмите и стандартите в 
това направление. Надяваме се, че срещата ще 
продължи традицията на обединяване на между-
народните специалисти с интерес към невросо-
нологията и терапевтичния ултразвук в невроло-
гията. Ние вярваме, че тази среща ще допринесе 

The Neurosonology Research Group
www.nsrg.net

Bulgarian Society of Neurosonology 
and Cerebral Hemodynamics
www.neurosonology-bg.com

World Federation of Neurology
16th World NeurosoNology MeetiNg
october 17-20, 2013
sofia, Bulgaria
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Prof. Manfred Kaps, M.D., Ph.D.

President 
Neurosonology Research Group 

of the World Federation 
of Neurology
www.nsrg.net

Prof. Ekaterina Titianova, M.D., Ph.D., D.Sc.

Meeting Chair
President

Bulgarian Society of Neurosonology
and Cerebral Hemodynamics
www.neurosonology-bg.com

за пренасянето на модерната ултразвукова тех-
нология до клиничната практика. На делегатите 
ще бъде дадена възможност да придобият Меж-
дународен сертификат по невросонология.

Всеки форум на Изследователската група 
по невросонология към Световната федера-
ция по неврология има свой собствен харак-
тер, различен състав на участници и различни 
предпоставки за развитие на невросонологи-
ята. Това прави нашето общество уникално, а 
срещите ни – вълнуващи. Като представители 
на Изпълнителния комитет на Световната гру-
па, на местния Организационен комитет и на 
БАНМХ с нетърпение очакваме да Ви срещ-
нем в красивата Европейска и Балканска сто-
лица София.

Маркирайте календара си сега... 
Ще се видим в София!

contribute to translate the advanced ultra-
sound technology to clinical practice. During 
the meeting delegates will be given the pos-
sibility to acquire an International Certificate in 
Neurosonology.

According to varying circumstances every 
NSRG meeting has its own character, different 
composition of participants and different predis-
positions for Neurosonology.  This makes our 
society unique and meetings so exiting. 

On behalf of the NSRG Executive Committee, 
the Local Organizing Committee and the 
Bulgarian Society of Neurosonology and Cerebral 
Hemodynamics, we look forward to meeting you 
in the beautiful European and Balkan capital 
Sofia. 

Mark your diaries now... 
See you in Sofia!
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ОРИГИНАЛНИ СТАТИИ / ORIGINAL PAPERS

Ранна проксимална дисекация 
на общата сънна артерия 

след каротидна ендартеректомия

Е. Титянова1,2, К. Гиров3, С. Каракънева1, И. Петров4, И. Лозев3 
1Клиника „Функционална диагностика на нервната система”, 

2Медицински факултет при Софийски университет “Св. Кл. Охридски”, 
3Клиника по сърдечносъдова хирургия и ангиология”, Военномедицинска академия – София,

4Клиника по инвазивна кардиология, МБАЛ „Токуда“ – София

Представя се рядък случай на проксимална дисекация на общата сънна 
артерия след каротидна ендартеректомия по повод на високостепенна стеноза 
на вътрешната сънна артерия. Обсъжда се съвременния диагностичен и терапев-
тичен алгоритъм на поведение.

Early Proximal Common Carotid Artery 
Dissection after Carotid Endarterectomy

E. Titianova1,2, K. Girov3, S. Karakaneva1, I. Petrov4, I. Losev3

1Clinic of Functional Diagnostics of Nervous System, 
2Medical Faculty, Sofia University “St. Kl. Ohridski”, 

3Clinic of Cardiovascular Surgery and Angiology, Military Medical Academy – Sofia, 
4Clinic of Invasive Cardiology, Tokuda Hospital - Sofia

A rare case of proximal common carotid artery dissection after endarterectomy 
due to high-grade stenosis of internal carotid artery is presented. Contemporary 
diagnostic and therapeutic algorithm is discussed.  

Ключови думи: 
B-flow, каротидна 
ендартеректомия, 
проксимална каротидна 
дисекация

Key Words: 
B-flow, CEA, 
proximal carotid 
dissection

Каротидната ендартеректомия (КЕ) и ендо-
васкуларната дилатация с последващо стенти-
ране са водещи немедикаментозни методи при 
лечението на значима каротидна патология. 
Макар и рядко откривани, каротидните дисека-
ции се тежко следоперативно усложнение след 
КЕ, стентиране и пункция на шийните артерии 
и вени. Те са резултат от травматично разсло-
яване на съдовата стена поради проникване 
на кръв между нейните слоеве – разслояване-
то на интимата и медията води до образува-
не на „фалшив” лумен и интрамурален тромб, 
а нахлуването на кръв между медията и ад-
вентицията предразполага към образуване на 
псевдо аневризма [6]. Най-често дисекацията се 
разпространява дистално, но в зависимост от 
хемодинамичния градиент между „истинския” и 
„фалшивия” лумен тя може да се разпространи 

Carotid endarterectomy (CEA) and endovas-
cular dilatation followed by stenting are leading 
non-pharmacological methods in the treatment 
of significant carotid pathology. Although rarely 
found, carotid dissections are serious postopera-
tive complication after CEA, puncture and stent-
ing of the cervical arteries and veins. They result 
from traumatic splitting of the vessel wall due 
to penetration of blood between its layers - the 
stratification of intima and media leads to the 
formation of "false" lumen or intramural thrombus, 
and invasion of blood between the media and 
tunica adventicia predisposes to the formation 
of pseudoaneurysm [6]. The most commonly dis-
section is spread distaly, but depending on the 
hemodynamic gradient between the "real" and 
the "false" lumen, it can spread proximally. The 
initial dissection dynamically changes over time 
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и проксимално. Началната дисекация се про-
меня динамично във времето - тя може да при-
чини остра обструкция, варираща от стеноза 
до тромбоза, късни аневризмални промени в 
съдовата стена и тромбемболични инциденти. 
При сляпо завършваща дисекация най-често 
възниква тромбоза на фалшивия лумен, която 
е потенциален източник на емболи към мозъка. 
При повторно разкъсване по хода на интимал-
ния флеп се оформя фенестра (комуникация 
между двата лумена), през която кръвотокът се 
връща в истинския лумен. При малък диаметър 
на фенестрата голямото налягане във фалши-
вия лумен предизвиква стеснение или оклузия 
на „истинския лумен” [10]. Големите травматич-
ни лезии на интимата (6-8 mm) са честа при-
чина за обширен интрамурален тромб, който 
може да предизвика обструкция на артериал-
ния лумен или спонтанно да се реканализира. 
При 60% от острите дисекации с ангиография 
се открива интрамурален псевдолумен. 

В клиничен аспект каротидните дисекации 
са значим етиологичен фактор за възникване 
на мозъчен инсулт в следоперативния период, 
но могат да останат напълно асимптомни при 
добро колатерално кръвообращение [13]. 

Цел на проучването е да се демонстрират 
диагностичните възможности на ултразвуко-
вото изобразяване при болен с проксимална 
дисекация на общата сънна артерия (ОСА), 
възникнала след КЕ на хомолатералната въ-
трешна сънна артерия (ВСА).

Клиничен случай и методи

Изследването е проведено при 62-годишен 
мъж с мултифокална атеросклероза, клинич-
но изявена с исхемична болест на сърцето, 
хронична артериална недостатъчност на до-
лните крайници при тромбоза на дълбоката 
бедрена артерия и преходна моторна афазия 
в басейна на лява средна мозъчна артерия с 
давност 1 месец преди хоспитализацията. На-
лице е съчетание от няколко съдови рискови 
фактори – дългогодишна артериална хиперто-
ния, дислипидемия, дегенеративна стеноза на 
аортната клапа, хронична тромбоза на дясна 
ВСА и високостепенна стеноза (75%) на лява 
ВСА (установени с невросонография - фиг. 1), 
по повод на което през 2011 г. е проведена КЕ 
с пач-пластика без шънтиране. 

В първите следоперативни дни болният е 
имал нестабилно артериално налягане с хи-
пертонични кризи до 240/160 mm Hg стълб, 
придружени от силно главоболие и фотофо-
бия при негативна компютърна томография 
на главния мозък. В следващите седмици той 
се оплаква от болка в лявата шийна област, 

- it can cause acute arterial obstruction, ranging 
from stenosis to thrombosis, late aneurysm or 
embolic events. Thrombosis of the false lumen 
occurs often in case of blind ending of dissec-
tion, which is a potential source of emboli to the 
brain. In re-rupture of the flap a fenestra (com-
munication between the two lumens) is formed, 
through which blood flow returns to the true lu-
men. In a small diameter fenestra, the increased 
pressure in the false lumen causes narrowing or 
occlusion of the "true lumen" [10]. Large trau-
matic lesions of the tunica intima (6-8 mm) are 
a common cause of extensive intramural throm-
bus, which can cause obstruction of the arterial 
lumen or spontaneous recanalization. In 60% of 
acute dissections an intramural pseudolumen is 
detected by angiography.

In clinical aspect carotid dissections are im-
portant etiological factor for stroke in the postope-
rative period but can remain completely asymp-
tomatic with good collateral circulation [13].

The aim of this study was to demonstrate the 
diagnostic abilities of ultrasound imaging in a pa-
tient with proximal common carotid artery (CCA) 
dissection after CEA of the internal carotid artery 
(ICA) on the same side.

Subject and methods

The study was conducted in a 62-year-old 
man with multifocal atherosclerosis, caused isch-
emic heart disease, chronic arterial insufficiency 
of lower extremities as a result of chronic throm-
bosis of the deep femoral artery and transient 
motor aphasia 1 month before hospitalization. 
There is a combination of several cardiovascular 
risk factors - longstanding hypertension, dyslipid-
emia, degenerative aortic valve stenosis, chronic 
thrombosis of the right ICA and severe steno-
sis (75%) of the left ICA (proved by ultrasound 
methods - Fig. 1), followed by CEA patch plastic 
without shunt in 2011.

In the first postoperative day the patient had 
labile blood pressure with hypertensive crisis to 
240/160 mm Hg, accompanied by severe head-
ache and photophobia. The brain computed to-
mography was negative. In the following weeks 
he complained of pain in the left neck, associ-
ated with increasing blood pressure. The patient 
was instructed to perform a regular sonographic 
examination on the 30th day of the CEA.

The major arteries of the head were investi-
gated by multimodal duplex-sonography (Logiq 7, 
GE - Germany) using different imaging methods. 
B-flow imaging (so called ultrasound angiogra-
phy) was used to obtain real time information 
from the moving blood cells formed elements. 
The received B-flow image is 3 times greater 



9NEUROSONOLOGY  AND CEREBRAL HEMODYNAMICS, vol. 8, 2012, No. 1

E. Titianova at al. Carotid dissection after CEA

засилваща се при покачване на кръвното на-
лягане. Насочен е за планово контролно со-
нографно изследване на 30-я ден от КЕ.

Магистралните артерии на главата са из-
следвани с мултимодално дуплекс-скениране 
(Logiq 7, GE – Germany). Прилагани са различни 
доплерови и недоплерови (образни) ултразву-
кови методи за изследване на магистралните 
артерии на главата. Посредством В-flow изо-
бразяване е получавана директна информа-
ция за движението на формените елементи на 
кръвта в реално време (т. нар. ултразвукова 
ангиография). Полученият В-flow образ на кръв-
ния ток е с 3 пъти по-голяма резолюция и 4 пъти 
по-бърз от конвенционалното В-mode скениране 
[2]. Прилагано е 4-измерно ултразвуково изо-
бразяване за оценка на морфологичните про-
мени на съдовата стена и лумен по ехогенност, 
консистентност, форма и повърхност. Сонограф-
ната находка е сравнена с резултатите от диги-
тална субтракционна ангиография (ДСА).

Резултати

Болният съобщава за персистираща болка 
в лявата шийна област по хода на сънната 
артерия и обща слабост. Соматичният преглед 
установява спокойна оперативна рана и ком-
пенсирано артериално налягане. Неврологич-

resolution and 4 times faster than conventional 
B-mode [2]. A 4-dimensional ultrasound imaging 
was applied for assessment of echogenicity, con-
sistency, shape and surface of the morphological 
changes of the arterial wall and lumen. The sono-
graphic findings were compared with the results 
from digital subtraction angiography (DSA).

Results

The patient had general weakness and per-
sistent pain along the carotid artery in the left 
neck area. Somatic examination found calm sur-
gical wound and blood pressure compensated. 
No neurologic abnormalities were detected.

Sonographic examination revealed persistent 
chronic thrombosis of the right ICA, intact patch 
of the left ICA and a spiral dissection of the left 
CCA beginning from the bifurcation and covering 
the two thirds of the CCA. Ultrasound angiogra-
phy showed blood flow by crossing true and false 
lumen in the form of the loop. A 3-dimensional 
ultrasound mapping visualized a small fenestra 
through which the blood flow returned to the true 
lumen. The dissection caused approximately 50% 
local lumen CCA stenosis without hemodynamic 
changes in the distal blood flow (Fig. 2).

The patient underwent endovascular treatment 
with stent placement in the left CCA. Restoration 

Фиг. 1. Мултимодално дуплекс-скениране на високостепенна стеноза на лява ВСА (75% NASCET) от нестабилна плака в бул-
буса на артерията. С B-flow изобразяване на кръвния ток се визуализира остатъчният лумен (А), а с 4-измерното изобра-
зяване – повърхността и консистенцията на плаката (C). От мястото на стенозата се отвежда ускорен кръвен ток (B). 
Хронична тромбоза на дясна ВСА от организиран и фиксиран тромб, изобразена с различни ултразвукови методи (D, Е, F). 

Fig. 1. Multimodal duplex-sonography of severe stenosis of the left ICA (about 75% by NASCET criteria) caused by unstable plaque 
in the artery bulbus. B-flow blood flow imaging visualizes the residual lumen (A). The surface and texture of the plaque are seen by 
4-dimentional ultrasound (C). Doppler curve shows an icreased blood flow velocity within stenotic area (B). A fixed thrombus caused 
a chronic right ICA obliteration imaged by different ultrasonic methods (D, E, F).

A B C
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ният статус е без патологични отклонения.  
Сонографното изследване обективира пер-

си стираща хронична тромбоза на дясната ВСА, 
интактна пач-пластика на лявата ВСА и спира-
ловидна дисекация на лявата ОСА, започва-
ща от бифуркацията и обхващаща 2/3 от ОСА. 
Ултразвуковата ангиография показва кръстос-
ване на кръвотока от истинския и фалшивия 
лумен под форма на осморка, а с 3-измерното 
ултразвуково картиране се визуализира малка 
фенестра, през която кръвотокът се връща в 
истинския лумен. Дисекацията стенозира лу-
мена на лявата ОСА около 50% без да пре-
дизвиква хемодинамични промени в дисталния 
кръвоток (фиг. 2).

При болния е проведено ендоваскуларно 
лечение с поставяне на стент на лява ОСА. 
Възстановяването на лумена на артерията е  
потвърдено сонографски и с ДСА (фиг. 3). Пред-
писано е лечение с clopidogrel 75 mg/дневно и 
rousovastatin 10 mg/вечер. След процедурата 
болката в шийната област напълно отзвучава. 

Обсъждане

Каротидната ендартеректомия се асоциира 
с различни видове перипроцедурни и постопе-
ративни усложнения – колебание в кръвното 
налягане, инсулти, венозен тромбемболизъм, 
инфекции, рестенози, засягане на черепномо-
зъчни нерви, смърт. Честотата и причините за 

of the artery lumen was confirmed by duplex so-
nography and DSA (Fig. 3). The patient continued 
the treatment with clopidogrel 75 mg per day and 
rousovastatin 10 mg per night. After procedure the 
pain in the neck completely resolved.

Discussion

Carotid endarterectomy is associated with 
different types of periprocedure and postopera-
tive complications - fluctuation in blood pressure, 
stroke, venous thrombembolism, infections, re-
stenosis, cranial nerves lesions or death. Their 
frequency and etiology differ in individual stud-
ies. Some of the incidents are from emboli of 
the synthetic patch [8]. According to Archie and 
Rosenthal two/thirds of the postoperative cere-
bral events (stroke and transient ischemic at-
tacks) after CEA are due to dissections, intimal 
fleps or vessel wall damage by clamps, detected 
by ultrasound in 27% of the patients during CEA 
[11]. Dissections occur most frequently in the first 
hours after blood flow restoration following the 
eversion CEA, they appear distally to CEA and 
often are symptomatic – cause lesions of the cra-
nial nerves (58%), stroke (8%) or death (2%) [6, 7, 
8, 10]. Proximal dissections are rare complication 
after CEA with shunt [9]. Our study demonstrates 
a case of proximal CCA dissection after CEA with-
out shunt, clinically presented with isolated neck 
pain on the same side.

Фиг. 2. Спираловидна дисекация на лява ОСА след КЕ (А). Фалшивият и истинският лумен се преплитат под форма на ос-
морка, обективирано с мощностно (B), B-flow (C), и 4-измерно (D) ултразвуково изобразяване и ДСА (E). Комуникация между 
двата лумена, видима с 3-измерно мощностно картиране на кръвния ток (F).

Fig. 2. A spiral type of left ICA dissection after CEA (A). The false and the true lumen are interwoven in the form of eight objectified by 
power Doppler (B), B-flow (C), 4-dimensional ultrasound imaging (D) and DSA (E). A communication between the two lumens is visible 
in 3-dimensional power blood flow mapping (F).
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тяхното възникване са различни при отделните 
проучвания. Част от инцидентите са емболич-
ни с източник на емболи от участъка на КЕ 
или синтетичния пач [8]. Според Rosenthal и 
Archie две трети от постоперативните мозъчни 
инциденти (инсулти и транзиторни исхемични 
атаки) след КЕ се дължат на дисекации, инти-
мални флепове или увреда на съдовата стена 
от клампи, установени с интраоперативен ул-
тразвук при 27% от оперираните болни [11]. 
Дисекациите възникват най-често в първите 
часове след еверзионна КЕ и след възстано-
вяване на каротидния кръвоток, разполагат се 
дистално или интракраниално и често са симп-
томни – асоциират се с лезии на черепномо-
зъчни нерви (58%), инсулти (8%) или смърт (2%) 
[6, 7, 8, 10]. Проксимални дисекации се опис-
ват рядко като усложнение на КЕ с шънтиране 
[9]. Нашето проучване демонстрира случай на 
проксимална дисекация на ОСА след КЕ без 
шънтиране, клинично изявена с изолирана бол-
ка в хомолатералната шийна област. 

Известно е, че клиничната характеристика 
на дисекациите е разнообразна и променли-
ва. Болката е първия симптом при спонтанна 
каротидна дисекация – тя е най-често хомола-
терална и локализирана в областта на врата, 
главата, лицето или орбитата. Главоболието е 
постоянно и силно, в 25% се съчетава с хо-
молатерална вратна болка и пулсиращ шум в 
ушите, в 50% се откриват частичен Клод-Бер-
нард-Хорнер, зрителни нарушения и ретробул-
барна болка. Хипоагеузия и смутен вкус могат 
да бъдат първите симптоми, съчетани или не с 
фокална слабост, мигреноподобни оплаквания 
с «плуващи» или арковидни скотоми. Може да 
се появи шиен оток, изолирана преходна за-
губа на зрение (amaurosis fugax), рядко пълна 
слепота поради исхемична оптикопатия [4]. В 
20% от болните каротидната дисекация дебю-
тира с исхемичен мозъчен инсулт без пред-
хождащи симптоми и/или с общомозъчна сим-
птоматика. Първоначално възникналата тром-
боза може бързо да премине в артериална 
стеноза и да настъпи спонтанно подобрение. 
Дисекацията може да е напълно асимптомна 
при добро колатерално кръвообращение или 
да се усложни с атеротромбоза, която е по-
тенциален източник на емболи към мозъка. В 
60% от случаите с остри каротидни дисека-
ции с невроизобразяващи методи се откриват 
исхемични промени в мозъчния паренхим [13]. 

Инструменталните методи имат различна 
диагностична стойност в зависимост от вида 
на дисекацията, качеството на използваната 
апаратура и опита на изследователя. 

Ултразвуковите методи са най-бързия, евтин 
и високо информативен неинвазивен способ за 

Фиг. 3. Нормализиране на лумена след стентиране, до-
казано с B-mode (A), В-flow изобразяване (B) и ДСА (C). 
Стентът предизвиква типичен хиперехогенен артефакт в 
сонографния образ на съдовата стена и лумен.

Fig. 3. Normalization of the lumen after stenting proved by B-
mode (A), B-flow (B) imaging and DSA (C). The stent causes 
typical hyperechoic artifact in sonographic image of the vessel 
wall and lumen.

It is known that the clinical characteristics of 
dissections are diverse and variable. Pain is the 
first symptom of spontaneous carotid dissection 
- it is most often on its side and localized in the 
neck, head, face, or orbit. Headache is constant 
and strong, in 25% is associated with ipsilateral 
neck pain and intermittent tinnitus, in 50% partial-
Claude Bernard-Horner syndrome, visual impair-
ment and retrobulbar pain are found. Hypogeusis 
and taste disturbances may be early symptoms, 
combined or not with focal weakness, migraine 
symptoms with "floating" or arched scotoma. Cer-
vical edema, isolated transient loss of vision (am-
aurosis fugax), rarely blindness due to ischemic 
opticopathy can occur. In 20% of patients the 

A

B

C
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диагноза на перипроцедурни и следоперативни 
усложнения, асоциирани с КЕ или стентиране 
[1]. При опитен изследовател и използване на 
мултимодално ултразвуково скениране (съчета-
ние на дуплекс-скениране, В-flow изобразява-
не и транскраниална доплерова сонография), 
чувствителността на метода спрямо ДСА е над 
95% при диагноза на дистални постоперативни 
дисекации [10]. Установява се хиперехогенен 
подвижен артефакт в съдовия лумен (интима-
лен флеп), осцилиращ синхронно със сърдеч-
ния цикъл и двоен съдов лумен, предизвикващ 
каротидна стеноза с неправилна форма и пла-
мъкообразен край [2, 3, 5]. Образуването на 
дистална фенестра предизвиква връщане на 
част от кръвотока от фалшивия към истинския 
лумен, а липсата й потенцира отлагането на 
ембологенни атеротромботични материи в дъ-
ното на фалшивия лумен. При голям дефект на 
интимата (над 6-8 mm) най-често се открива ин-
трамурален хематом, чиято ехогенност се опре-
деля от неговата давност – от анехогенен в ост-
рия стадий до изо- и хетерогенен при хронични 
дисекации. Тромбозиралият фалшив лумен е с 
лъкътушещ ход, променлив диаметър и с голяма 
дължина по хода на артерията, стесняващ или 
обтуриращ истинския лумен [2].   

Каротидните стенози, причинени от дисе-
кации, са дълги и с неправилна форма, имат 
ексцентричен или пламъкообразен край, след 
който артериалният лумен рязко се възстано-
вява. Понякога с цветно дуплекс-скениране и/
или В-flow изобразяване се визуализира кухи-
на в интрамуралния тромб, от която се отвеж-
да слаб кръвоток с висок пулсативен индекс 
[12].  Доплеровият сигнал зависи от мястото 
на инсониране, вида на дисекацията и тежест-
та на обструкцията [1].

Съдовите клампи предизвикват интимални 
прагчета и нарушен съдов контур без разкъс-
ване на интимата и разслояване на съдовата 
стена в зоната на налагането им. При сутурна 
аневризма се установява дефект на съдовата 
стена в зоната на ангиопластиката, през който 
нахлува кръвен ток в структурите около съда. 

Дигиталната субтракционна ангиография 
е с висока диагностична стойност, но поради 
своята инвазивност, висока цена и 1% риск 
от компликации се прилага само при опре-
делени индикации. Характерен ангиографски 
белег е разкъсване на интимата, която онду-
лира и образува двоен лумен и/или интра-
мурален хематом. Компютърнотомографската 
спираловидна ангиография (КТА) е предпо-
читан метод при шийни травми. Диагнозата 
се базира на индиректни критерии - оток на 
меките тъкани, хематом в близост до ВСА, пе-
риваскуларни инфилтрати, съседни фрактури 

carotid dissection causes ischemic stroke without 
preceding symptoms and/or symptoms of cere-
bral edema. The Initial thrombosis can quickly 
pass into arterial stenosis or spontaneous im-
provement. Dissection can be completely asymp-
tomatic in case with good collateral circulation 
or complicated with atherothrombosis, which is a 
potential source of emboli to the brain. In 60% of 
cases with acute carotid dissections the neuro-
imaging methods detect ischemic changes in the 
brain parenchyma.

Instrumental methods have different diagnos-
tic value depending on the type of dissection, the 
quality of the equipment and experience of the 
investigator. 

Ultrasonic methods are the fastest, cheapest 
and highly informative tool for noninvasive diag-
nosis of peri- and postoperative complications 
associated with CEA or stenting [2]. For the expe-
rienced researcher using multimodal ultrasound 
(a combination of duplex-scan, B-flow imaging 
and transcranial Doppler sonography), the sen-
sitivity of the method to the DSA for diagnosis of 
postoperative distal dissections is over 95%. A 
mobile hyperechoic intimal flap and double vas-
cular lumen causing carotid stenosis with an ir-
regular shape and flame-type end is detected [3, 
4]. The formation of distal fenestra causes return 
of part of the flow from false to true lumen. The 
absence of fenestra induces the deposition of 
embolic material at the bottom of the false lu-
men. In a large intimal defect (more than 6-8 mm) 
intramural hematoma is most commonly found, 
whose echogenicity is determined by its limitation 
- from anechoic in the acute stage to isoechoic 
or heterogeneous in the chronic dissections. The 
false lumen thrombosis has longer, winding and 
variable diameter along the artery, narrowing the 
true lumen to total occlusion [2].

Carotid stenoses caused by dissections are 
long and irregular in shape, have eccentric or 
flame type, after which the arterial lumen sharply 
recovered. Sometimes, with color-duplex scan-
ning and/or B-flow imaging cavity into the in-
tramural thrombus is visualized, from where a 
weak flow with high pulsatility index is recorded 
[12]. Doppler signal depends on the place of in-
sonation, the type of dissection and the severity 
of obstruction [1].

Vascular clamps cause arterial damages and 
abnormal vascular loop without breaking the vas-
cular wall in the area of their imposition. In su-
ture aneurysm vessel wall defects in the area of 
angioplasty is found, in which blood flow rushes 
into the structures around the artery.

Digital subtraction angiography has high di-
agnostic value, but because of its invasiveness, 
high cost and 1% risk of complications is ap-
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и др. Магнитнорезонансната ангиография е 
най-информативна – при дисекация интимата 
е неравномерна, калибърът се променя в ак-
сиален план, визуализира се двоен лумен и е 
възможна 3-измерна реконструкция на дисе-
кацията от всеки ъгъл.

Поведението при каротидни дисекации за-
виси от клиничната характеристика и еволюци-
ята им. При симптомна каротидна дисекация се 
препоръчва антикоагулантна терапия с парен-
терално приложение на нефракциониран или  
нискомолекулен хепарин, следвани от орален 
антикоагулант или използване на орален ан-
тикоагулант без предшестващ хепарин в про-
дължение на 3 до 6 месеца с последваща ан-
тиагрегантна терапия с аспирин (80 до 325 mg 
дневно) или клопидогрел 75 mg дневно) (клас 
ІІа, ниво на доказателства С) [4]. Каротидна 
ангиопластика и стентиране се обсъжда кога-
то исхемичните неврологични симптоми не са 
се повлияли от антикоагулантното лечение след 
остра каротидна дисекация (клас IIb, ниво на 
доказателства С). КЕ се прилага при противопо-
казание за тромболитично лечение, персисти-
ране на високостепенна стеноза, поява на нова 
стеноза и откриване на симптомна аневризма в 
участъка на дисекация с размери, надхвърлящи 
2 пъти нормалния съдов лумен. Оперативното 
лечение е затруднено при дистално разположе-
ни дисекации, при които се налага прерязване 
на m. digastricus, сублуксация на мандибулата и 
фрактура на processus stiloideus. В тези случаи 
е подходящо да се постави гъвкъв стент, който 
е устойчив на механични въздействия в шийна-
та област. Такива са стентовете, изработени от 
нитинол (специална никело-титаниева сплав с 
термична и механична памет). Те се отличават с 
атравматична адаптация към формата и разме-
ра на съда, устойчивост към фрактура, усукване 
и натиск и пълно възстановяване на зададената 
форма след прекратяване на неблагоприятното 
физическо въздействие. Те притежават доста-
тъчна самостоятелна радиална сила, способна 
да възстанови напълно кръвотока в истинския 
лумен и да „прилепи” обратно към съдовата сте-
на образувалия се интимален флеп. Такъв стент 
бе имплантиран на нашия пациент.

Безопасността и ефективността на тера-
пията с бета-адренергични антагонисти, АСЕ 
– инхибитори или недихидропиридинови анта-
гонисти на калциевите канали (верапамил или 
дилтиазем), за понижиаване на кръвното на-
лягане до нормални граници не са добре уста-
новени (клас ІІb, Ниво на доказателства С) [4].

Пациентите, преживели каротидна дисе-
кация, подлежат на активно наблюдение, мо-
дифициране  на съдовите рискови фактори и 
периодичен сонографен контрол.

plicable only in certain indications. Characteris-
tic angiographic feature is the rupture of intima, 
which forms a wave and a double lumen and / 
or intramural hematoma. CT spiral angiography 
is the preferred method for cervical trauma. Di-
agnosis of dissection is based on indirect criteria 
- soft tissue swelling, surround hematoma, infil-
trates fractures and others. Magnetic resonance 
angiography is the most informative method – the 
intima dissection is uneven, the size change in 
axial plan, a double lumen is seen and possible 
three-dimensional reconstruction of the dissec-
tion from any angle is possible. These methods 
are rarely applied in dissections after CEA.

Behavior in cases of carotid dissections de-
pends on their clinical characteristics and evolu-
tion. In symptomatic carotid dissection anticoagu-
lation with parenteral low molecular weight heparin 
followed by oral anticoagulant is recommended, 
or using oral anticoagulant without prior heparin 
for 3 to 6 months followed by antiplatelet therapy 
with aspirin (80 to 325 mg daily) or clopidogrel 
75 mg daily) (class IIa, level of evidence C). Ca-
rotid angioplasty or stenting could be considered 
when ischemic neurological symptoms have not 
responded to anticoagulant treatment after acute 
carotid dissection (class IIb, level of evidence C) 
[4]. CEA is used in the presence of contraindica-
tion for thrombolytic therapy, persistence of high-
grade stenosis, occurrence of a new stenosis 
and detection of symptomatic aneurysm in the 
area of dissection with dimensions 2 times bigger 
than normal vascular lumen. Surgical treatment 
is difficult in distal dissections and often requires 
cutting of m. digastricus, subluxation of the man-
dible and fracture of the processus stiloideus. 
In these cases it is appropriate to use a flexible 
stent that is resistant to mechanical damage in 
the neck. Such stents are made of nitinol (nickel-
titanium special alloy with thermal and mechani-
cal memory). They are atraumatic with adaptation 
to the shape and size of the container, resistance 
to fracture, torsion and compression and with full 
recovery of the specified form after termination of 
the adverse physical effects. They have sufficient 
independent radial force able to completely re-
store blood flow in the true lumen and to attach 
the intimal flep back to the vessel wall. Similar 
stent was implanted in our patient.

Safety and efficacy of therapy with beta-
adrenergic blockers, ACE - inhibitors or calcium 
channel antagonists (verapamil or diltiazem) for 
blood pressure control are not well established 
(Class IIb, Level of evidence C) [4].

Patients experienced carotid dissection, are 
subject to active monitoring, modification of vas-
cular risk factors and periodic sonographic con-
trol.
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Миосонографна оценка на триглавия мускул 
при метаболитна невропатия

Т. Чамова1, Е. Титянова2,3, И. Търнев1,4, Д. Димова2

1Клиника по неврология, МБАЛ „Александровска“, Медицински университет – София, 
2Клиника „Функционална диагностика на нервната система“, Военномедицинска академия – София, 

3Медицински факултет при Софийски университет “Св. Кл. Охридски”, 
4Департамент по когнитивна наука и психология, Нов български университет – София

Цел: да се демонстрират диагностичните възможности на мултимодалната 
миосонография при метаболитна полиневропатия.

Контингент и методи: Представя се 48-годишен мъж с наследствен ювени-
лен инсулинозависим захарен диабет, усложнен с късна невропатия. Проведени 
са клинични, електромиографски и миосонографни изследвания с 4-измерно 
изобразяване на триглавия мускул на подбедрицата. Резултатите са сравнени 
със здрава контрола и болен с генетична дистална миопатия.

Резултати: Установява се полиневропатен синдром с по-тежко засягане на 
долните крайници, перонеална плегия и тибиална пареза, парестезии в ходилата 
и хипестезия от дистален тип за повърхностна и дълбока сетивност в долни-
те крайници. Електромиографията обективира моторно-сетивна невропатия от 
демиелинизиращ тип с белези на мултифокалност. Сонографното изследване 
показва нарушена миоархитектоника на mm. gastrocnemius с по-тежко засягане 
на латералните глави - промените са асиметрични, имат снопчест характер и се 
различават от нормалните миосонограми на контролата и болния с генетичната 
дистална миопатия. 

Обсъждане: Съчетаното използване на ЕМГ и невромиосонография оценява 
корелацията между тежестта на увреда на периферния нерв и промените в 
напречно-набраздените мускули и спомага за разграничаване на първични от 
вторични миогенни лезии.

Myosonographic Assessment of Triceps Surae Muscle 
in Metabolic Neuropathy

Т. Chamova1, Е. Titianova2,3, I. Tournev1,4, R. Dimova2

1Clinic of Neurology, Alexandrovska Hospital, Medical University – Sofia
2Clinic of Functional Diagnostics of Nervous System, Military Medical Academy – Sofia 

3Medical Faculty, Sofia University “St. Kl. Ohridski”, 
4Department of Cognitive Science and Psychology, New Bulgarian University – Sofia

Objective: to demonstrate the diagnostic capabilities of multimodal myosonogra-
phy in metabolic polyneuropathy. 

Material and methods: We present a 48-year-old man with hereditary juvenile insulin-
dependent diabetes mellitus complicated by late neuropathy. Clinical, electromyographic 
and myosonographic 4-dimensional studies of triceps surae muscles are performed. The 
results are compared to a healthy control and a patient with genetic distal myopathy.

Results: A polyneuropathic syndrome with more severe involvement of the lower 
limbs was found: peroneal paralysis and tibial paresis, feet paresthesia and distal 
hypoesthesia for superficial and deep sensibility in the legs. Electromyography objecti-
fied a demyelinating multifocal sensorimotor neuropathy. Sonographic study showed 
impaired myoarchitectonics of muscle gastrocnemius bilaterally with more severe 
involvement of the lateral head - asymmetrical changes with bundles, differing from 
normal myosonographies and from the patient with genetic distal myopathy.  

Discussion: The combined use of EMG and neuromyosonography evaluates the corre-
lation between the severity of damage of peripheral nerves and changes in cross-striated 
muscles, and helps to distinguish primary from secondary myogenic lesions.

Ключови думи: 
миосонография, 
невропатия 

Key Words: 
myosonography, 
neuropathy
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Фиг. 1. Хипотрофии на мускулите на подбедриците при 
изследвания пациент.

Fig. 1. Hypotrophy of the calf muscles in the patients 
investigated.

Неврогенната увреда на триглавия мус-
кул е добре позната в клиничната практика. 
Тя се доказва с различни методи – клинични, 
неврофизиологични, патологоанатомични, не-
вроизобразяващи и др. Напоследък се при-
лага мултимодална невросонография за неин-
вазивно обективиране на миоархитектониката 
на триглавия мускул, който е лесно достъпен 
за изследване и има характерен сонографен 
патерн при здрави лица в покой и мускулно 
съкращение [1, 3, 6, 7, 8, 10]. 

Цел на проучването е да се анализират 
миосонографните промени в триглавия мускул 
при болни с метаболитна невропатия в долни-
те крайници. 

Контингент и методи

Изследван е 48-годишен болен с автозом-
но-доминантен (АД) тип на унаследяване на 
инсулинозависим захарен диабет (ЗД), диаг-
ностициран на възраст 1 година и 6 месеца и 
усложнен с късна невропатия, установена на 
33-годишна възраст. Дебютира с изтръпване 
и болки в двете ходила и затруднено стъпва-
не на пръсти и пети. Десет години по-късно 
се добавя слабост в ръцете.  Пациентът има 
брат, сестра и племенник със ЗД, установен в 
първите две години от живота им. 

Периферната нервна система е изследва-
на посредством апарата Nicolet Viking Quest. 
Проведена е стимулационна електромиогра-
фия (ЕМГ) на n. tibialis като е отвеждан су-
марен мускулен акционен потенциал (СМАП) 
от двете глави на триглавия мускул на подбе-
дрицата (m. gastrocnemius medialis и lateralis) 
с биполярен повърхностен електрод и стан-
дартна количествена ЕМГ с концентричен иг-
лен електрод. Оценявани са основните пока-
затели на СМАП (латентно време, амплитуда 
и площ на отговора), активност на мускула в 
покой и характеристиките на акционните по-
тенциали на двигателните единици при леко, 
умерено и максимално мускулно съкращение.

Ултразвуковата характеристика на тригла-
вия мускул на подбедриците е оценявана по-
средством мултимодален цветен дуплекс-со-
нограф (Logic 7, GE – Germany), окомплектован 
със сонда за 4-измерно изобразяване в реално 
време. Промените в триглавия мускул на под-
бедриците са оценявани в легнало положение 
на болния в покой и при мускулно съкращение 
(спонтанно и провокирано чрез електростиму-
лация на n. tibialis) по стандартен протокол [2]. 
Сондата е разполагана перпендикулярно вър-
ху мускула за избягване на ехогенни артефа-
кти. Проведена е качествена и количествена 
оценка на миосонограмите с измерване на на-

Neurogenic damage of triceps surae muscle 
is well known in clinical practice. It is proved 
by different methods - clinical, neurophysiologic, 
pathoanatomic, neuroimaging, etc. Recently non-
invasive multimodal neurosonology has been ap-
plied to objectify the triceps surae muscle myo 
architectonics. This muscle is easily accessible 
for examination and sonography and has a char-
acteristic pattern in healthy subjects at rest and 
in contraction [1, 3, 6, 7, 8, 10].

The aim of this study was to analyze myo-
sonographic changes in triceps surae muscles 
in patients with metabolic neuropathy in the legs.

Material and Methods

A 48-year-old patient with autosomal dominant 
(AD) mode of inheritance of insulin-dependent di-
abetes mellitus (DM) diagnosed at the age of 1 
year and 6 months, complicated by neuropathy, 
established on 33 years of age was studied. The 
disease debuted with numbness and pain in both 
feet and difficulty stepping on toes and heels. 
Ten years later weakness in arms was added. 
The patient has a brother, a sister and a nephew 
with diabetes, established in the first two years 
of their lives.

Peripheral nervous system was studied by Ni-
colet Viking Quest. Stimulation electromyography 
(EMG) on n. tibialis was performed and a com-
pound muscle action potential (CMAP) of m. gas-
trocnemius medialis and lateralis with bipolar sur-
face electrodes was carried out. Standard quanti-
tative EMG with concentric needle electrode was 
also performed. Different characteristics of CMAP 
were evaluated (latency time, amplitude and area 
of response), as well as spontaneous activity of 
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пречния диаметър на двете глави (латерална и 
медиална) на трицепса в лонгитудинален план, 
наклона на мускулните влакна спрямо повърх-
ността на апоневрозата и техния стоеж при 
4-измерно изобразяване при покой и съкраще-
ние на мускула. Резултатите са сравнени с ми-
осонограми на триглавия мускул на подбедри-
цата при здрава контрола и болен с миопатия, 
съответни по възраст и пол.

Резултати

Неврологичното изследване установява по-
линевропатен синдром, по-тежко изразен в до-
лните крайници - двустранна перонеална плегия, 
тибиална пареза, степажна походка, сухожилна 
и надкостна арефлексия за четирите крайника, 
парестезии и болки в ходилата, дистална хипес-
тезия за повърхностна и дълбока сетивност в 
долни крайници. Мануалното мускулно тестува-
не показва дистална мускулна слабост за чети-
рите крайника (интеросеи дорзалес и палмарес 
4/5, флексори, екстензори, абдуктори и аддук-
тор на палеца 4/5, дорзални флексори в глезен-
на става 0/5, плантарни флексори в глезенна 
става 4-/5, флексори, екстензори на палеца и 
пръстите 3/5). Наблюдават се хипотрофии на 
подбедрените мускули (фиг. 1), тенари, хипоте-
нари и интеросеи, както и контрактури на ляво 
ахилово сухожилие, флексионни контрактури на 
пръстите на ръцете. Обиколката на дясната под-
бедрица е 29 cm, а на лявата 29.7 cm. Налице 
са някои дисморфични стигми - нисък ръст (160 
cm) и монголоиден фациес. Пациентът е със 
съхранена координация, тазово-резервоарни и 
висши корови функции, лош контрол на ЗД и 
диабетна ретинопатия.

Със стимулационна ЕМГ се обективира 
намалена скорост на провеждане, удължени 
латентни времена и намалена амплитуда на 
СМАП по двигателните влакна на n. tibialis 

A B C

Фиг. 2. Амплитуда и латентно време на СМАП при стимулация на n. tibialis и отвеждане от триглавия мускул на подбедри-
цата. Клинично здраво лице – нормално латентно време и амплитуда на СМАП (А). Болен с невропатия – силно удължено 
латентно време и намалена амплитуда на СМАП (B). Пациент с генетична дистална миопатия – нормално латентно време 
и намалена амплитуда на СМАП (C).

Fig. 2. Amplitude and latency of CMAP - stimulation of tibial nerve and detection from triceps surae muscle. A healthy person – normal 
CMAP latency and amplitude (A). Patient with neuropathy – extremely prolonged CMAP latency and diminished CMAP amplitude (B). 
Patient with genetic distal myopathy – normal CMAP latency and severe diminution of CMAP amplitude (C).

the muscle at rest and characteristics of mo-
tor units action potentials in mild, moderate and 
maximal muscle contraction.

Ultrasound characteristics of the triceps su-
rae muscle ware assessed by multi-color duplex 
sonography (Logic 7, GE - Germany), equipped 
with a transducer for 4-dimensional imaging 
in real time. Changes in triceps surae were 
measured in supine position of the patient at 
rest and during muscle contraction (spontane-
ous and provoked by electric stimulation of n. 
tibialis) following a standard protocol [2]. The 
transducer was placed perpendicularly to the 
muscle to avoid ehogenic artifacts. Qualitative 
and quantitative evaluation of myosonograms 
was performed by measuring the transverse di-
ameter of the muscle two heads (medial and 
lateral) in longitudinal projection, the inclination 
of the muscle fibers to the surface of the apo-
neurosis and their architectonics in 4-D imaging 
at rest and muscle contraction. The results were 
compared with myosonograms of triceps surae 
in a healthy control and a patient with myopathy 
related to age and gender.

 
Results
 
Neurological examination found a polyneuro-

pathic syndrome, more severe in the legs - bi-
lateral peroneal paralysis, tibial paresis, slapping 
gait, tendon areflexia on four legs, paresthesia 
and pain in feet, distal hypoesthesia for superfi-
cial and deep sensibility in lower limbs. Manual 
muscle testing showed distal muscle weakness 
of four limbs (interossei dorzales and palmares 
4/5, flexor, extensor, abductor and adductor of 
the thumb 4/5, dorsal flexors of ankle joint 0/5, 
plantar flexors of ankle joint 4/ 5 , flexor, exten-
sor of the thumb and fingers 3/5). Hypotrophy 
of thigh muscles (Fig. 1), thenar, hypothenar and 
interossei, left Achilles tendon contractures and 
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при отвеждане от триглавия мускул на под-
бедрицата. Иглената ЕМГ на мускула показва 
хронична денервация и реинервация с нали-
чие на единични фасцикулации и полифазни 
акционни потенциали с голяма продължител-
ност и амплитуда. ЕМГ находката е типична 
за вторична неврогенна увреда на мускула, 
за разлика от ЕМГ при първично мускулно ув-
реждане – без данни за денервация и реи-
нервация и наличие на акционни потенциали 
с кратка продължителност, ниска амплитуда и 
множество търнове. 

B

A

C

Фиг. 3. Миосонограми от триглавия мускул на подбедрицата. Нормална мрежеста миоархитектоника (А), хипоехогенни 
ивици от неравномерна снопчеста атрофия при диабетна невропатия (В) и зърнесто-влакнестна структура при гене-
тична дистална миопатия (С). Контрактилността на мускулните влакна е значително намалена в случаите с дистална 
миопатия.  

Fig. 3. Triceps surae muscle myosonograms. Normal reticular myoarchitectonics (A), irregular strips hipoehoic strand type atrophy in 
diabetic neuropathy (B) and grain-fiber structure in genetic type of distal myopathy (C). Contractility of muscle fibers was significantly 
reduced in distal myopathy.

flexor contractures of fingers were found. Cir-
cumference of the right knee was 29 cm, and of 
the left 29.7 cm. There were some dysmorphic 
stigmas - short stature (160 cm) and Mongoloid 
face. The patient had preserved coordination and 
cortical functions, poor control of diabetes and 
diabetic retinopathy.

Stimulation EMG detected a reduced con-
duction velocity, prolonged latency and re-
duced amplitude of CMAP from triceps surae 
muscle. Needle EMG showed chronic muscle 
denervation and reinervation with fasciculations 
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Невросонографното изследване показва 
мултифокална атеросклероза - неравномерно 
задебелен интима-медия комплекс с нестено-
зиращи и нискостепенни нестабилни плаки в 
областта на двете каротидни бифуркации и 
артериите на долните крайници. 

За разлика от мрежестата миоархитекто-
ника у здрави лица, при болните с диабетна 
невропатия се установяват хипоехогенни иви-
ци от неравномерна снопчеста атрофия като 
израз на неврогенна денервация. Посочената 
миоаритектоника контрастира със зърнесто-
влакнестната структура при генетична дистал-
на миопатия, при която атрофичните мускулни 
влакна се заместват от мастна дегенерация и 
фиброза (фиг. 3).

Обсъждане

Диабетната невропатия е късно усложне-
ние на ЗД, наблюдавано при около 50% от 
болните. Най-често тя се изявява като симе-
трична сензомоторна и автономна невропа-
тия [9].  Хистологични изследвания показват 
неврогенна мускулна атрофия с белези на 
хронична денервация и реинервация - малки 
ангулирани мускулни влакна, мускулни влакна 
тип мишена, групиране на мускулните влакна 
по вид на снопчеста атрофия (фиг. 4). 

Представеният болен е с инсулинозависим 
ЗД с АД тип на унаследяване и диабетна нев-
ропатия, развила се 30 години след началото 
на заболяването. Ранният дебют на ЗД при 
наличие на фамилна обремененост налагат в 
диференциално-диагностично отношение да 
се обсъжда заболяването MODY (maturity-onset 
diabetes of the young) [5], характеризиращо се 
с ранно начало (преди 25 годишна възраст), 
АД тип на унаследяване, първичен дефект в 
глюкозо-стимулираната инсулинова секреция 
и хетерогенност в генетично, метаболитно и 
клинично отношение. Генните мутации обусла-
вят развитието на MODY и кодират протеини, 
отговорни за хомеостазата на β-клетките в 

and polyphasic action potentials with longer 
duration and higher amplitude. EMG findings 
were typical for secondary neurogenic lesions 
of muscle, unlike EMG in primary muscle dam-
age - no evidence of denervation and reinerva-
tion and presence of action potentials of short 
duration, low amplitude and turns. Neurosono-
logic examination showed multifocal athero-
sclerosis - irregularly thickened intima-media 
complex with low-grade non-stenotic and un-
stable plaques in both carotid bifurcations and 
lower limbs arteries.

Unlike the netlike myoarchitectonics in healthy 
individuals, patients with diabetic neuropathy 
have hipoehoic strips of uneven bundle atrophy 
as an expression of neurogenic denervation. That 
contrasts with the granular-fibrous structure in 
genetic distal myopathy, where atrophic muscle 
fibers are replaced by fatty degeneration and fi-
brosis tissue (Fig. 3).

 
Discussion
 
Diabetic neuropathy is a late complication of 

diabetes observed in 50% of patients. Most of-
ten it is manifested as a symmetric sensorimotor 
and autonomic neuropathy [9]. Histological stud-
ies show neurogenic muscular atrophy with signs 
of chronic denervation and reinervation - angular 
small muscle fibers, muscle fibers type “target”, 
grouping of muscle fibers in the form of bundle 
atrophy (Fig. 4).

We presented a patient with insulin depen-
dent diabetes with AD mode of inheritance and 
diabetic neuropathy occurring 30 years after 
disease onset. The early onset of DM and the 
presence of family history imposed the differ-
ential diagnosis with MODY disease (maturity-
onset diabetes of the young) [5], characterized 
by early onset (before age 25), AD mode of in-
heritance, primary defect in glucose-stimulated 
insulin secretion and heterogeneity in genetic, 
metabolic and clinical treatment. Genetic muta-
tions determine the development of MODY and 

A B C

Фиг. 4. Хистологична характеристика на неврогенна мускулна атрофия. А. Ангулирани мускулни влакна при оцветяване с ХЕ. 
B. Мускулни влакна с вид на мишена при оцветяване с NADH-TR. C. Групиране на мускулните влакна и снопчеста атрофия. 

Fig. 4. Histology of neurogenic muscular atrophy. A. Angular  muscle fibers stained with XE. B. Muscle fiber type of target stained with 
NADH-TR. C. Sheaf-type muscle atrophy.
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панкреаса. При нашия болен се предполагат 
мутации в HNF-4α и HNF-1α гените поради не-
обходимост от инсулинотерапия още от ранна 
детска възраст, недобрия гликемичен контрол 
и развилите се усложнения - диабетна невро-
патия и ретинопатия [4]. Назначени са гене-
тични изследвания в тази насока.

Клиничните и ЕМГ изследвания потвържда-
ват наличието на полиневропатия. Миосоногра-
фията демонстрира снопчеста атрофия с по-теж-
ко засягане на латералните глави на двата три-
цепса, което корелира с хистологичните данни 
за неврогенна мускулна атрофия. Установената 
находка значително се отличава от зърнистата 
миоархитектоника, установени при генетичните 
миопатии [1, 2, 10]. Съчетаното използване на 
ЕМГ и невромиосонография оценява корелаци-
ята между тежестта на увреда на периферния 
нерв и промените в напречно-набраздените 
мускули, като спомага за разграничаване на 
първични от вторични миогенни лезии.

Клиничното значение на миосонологията 
като метод за ранна диагноза, разграничава-
не на неврогенна от миогенна мускулна атро-
фия и лонгитудинално проследяване на ево-
люцията на нервно-мускулните заболявания е 
обект на бъдещи проучвания.

encode proteins responsible for the homeosta-
sis of β-cells in the pancreas. In our patient 
mutations in HNF-4α and HNF-1α gene are sug-
gested because of insulin therapy from an early 
childhood, poor glycemic control and developed 
complications - diabetic neuropathy and retinop-
athy [4]. Genetic studies in this direction have 
been appointed.

Clinical and EMG studies confirm the pres-
ence of polyneuropathy. Myosonography demon-
strates bundle atrophy with severe involvement 
of both lateral heads of triceps surae muscle, 
which correlates with the histological evidence 
of neurogenic muscle atrophy. Established find-
ing differs significantly from the granular archi-
tectonics identified in genetic myopathies [1, 2, 
10]. The combined use of EMG and neuromyo-
sonography evaluates the correlation between 
the severity of damage of peripheral nerves and 
changes in cross-striated muscles, and helps 
to distinguish primary from secondary myogenic 
lesions.

The clinical significance of myosonology as 
a method for early diagnosis, differentiation of 
neurogenic from myogenic muscular atrophy and 
longitudinal tracking of neuromuscular diseases 
evolution is subject to future studies.
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Tранскраниалната магнитна стимулация - 
настояще и перспективи

П. Попов1,2, Р. Димова1, С. Тодорова1, Е. Титянова1,2 
1Военномедицинска академия – София, 

2Медицински факултет при Софийски университет – София

Транскраниалната магнитна стимулация e неинвазивeн неврофизиологичен 
метод за стимулация на моторната мозъчна кора, основаващ се на електромаг-
нитна индукция. В зависимост от таргетните анатомични структури се подразделя 
на транскраниална и периферна. Дава информация за проводимостта по кортико-
спиналния път, спомага за топична диагноза на увредата, определяне на нейната 
тежест и оценка на възможностите за възстановяване. Прилага се за диагностика 
и лечение на редица неврологични, психични и неврохирургични заболявания.

Transcranial Magnetic Stimulation – Present and Future

P. Popov1,2, R. Dimova1, S. Todorova1, E. Titianova1,2

1Military Medical Academy – Sofia, 
2Medical Faculty of Sofia University – Sofia

Transcranial magnetic stimulation is a noninvasive neurophysiologic method for 
stimulation of brain motor cortex based on electromagnetic induction. It is subdivided 
on transcranial and peripheral in dependence of tаrget anatomical structures. The 
method gives information about corticospinal conductivity, promotes topical diagnosis, 
determination of its severity and prognostic value about recovery. The method is appli-
cable in the diagnosis and treatment of different diseases in Neurology, Psychiatry 
and Neurosurgery.

Ключови думи: 
моторни евокирани 
потенциали, 
неврологични 
заболявания, 
пирамидна система, 
транскраниална магнитна 
стимулация 

Key Words: 
motor evoked potentials, 
neurological diseases, 
pyramidal system, 
transcranial magnetic 
stimulation

Магнитната стимулация (МС) е неинвази-
вен неврофизиологичен метод, който използ-
ва електромагнитна индукция за изучаване на 
функциите и взаимовръзките в нервната сис-
тема. В зависимост от таргетните анатомични 
структури се подразделя на транскраниална 
(ТМС) и периферна (ПМС). Стимулацията на 
мозъчната кора, нервните коренчета, плексу-
сите, краниалните и периферните нерви чрез 
бързо променящо се магнитно поле, предиз-
виква деполяризация или хиперполяризация 
на невроните и генериране на слаб електри-
чески ток с измерим ефект. От въвеждането 
си през 1985 г. до сега методът претърпя бурно 
развитие и разкри нови перспективи за диаг-
ностика и терапия на редица заболявания в 
неврологията, психиатрията и неврохирургията.

Принципи и физиологични ефекти 
на методиката

Подаването на краткотраен и силен елек-
трически импулс през плоска намотка от меден 

Magnetic stimulation (MS) is a noninvasive 
neurophysiologic method of studying the 
functions and relations in nervous system 
using electromagnetic induction. It is divided 
on transcranial (TMS) and peripheral (PMS) 
depending on target anatomical structures. 
Brain cortex, nerve roots, plexuses, cranial 
and peripheral nerves stimulation by rapidly 
changing magnetic field leads to depolarization 
and hyperpolarization of neurons and induces 
well detectable weak electric currents. Since its 
introduction in 1985 this method has undergone 
a large development and has given new 
perspectives in pathophysiology, diagnostics 
and therapy of different diseases in Neurology, 
Psychiatry and Neurosurgery.

 
Principles and physiologic effects

A magnetic coil held next to the skull is 
activated by external electrical impulses and 
produces rapidly changing magnetic field 
oriented orthogonally to the plain of the coil. This 
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проводник, наречен „магнитна бобина”, разпо-
ложена върху скалпа, генерира бързо проме-
нящо се магнитно поле, което достига мозъка 
и индуцира вторични йонни потоци (електри-
чески ток) в тъканите. Магнитното поле е със 
силови линии, минаващи перпендикулярно на 
плоскостта на бобината. Индуцираният елек-
трически токов кръг в мозъка е успореден на 
тока в бобината, но с противоположна посока. 
По тази причина ТМС се разглежда като „без-
електродна” електрична стимулация, като маг-
нитното поле се явява посредник между елек-
тричеството в бобината и индуцирания елек-
трически ток в мозъка. Манипулацията е без-
болезнена и не изисква прилагане на аналге-
тици или анестезия. В редки случаи пациентите 
се оплакват от слабо главоболие и дискомфорт 
от страната на стимулацията. Т. нар. „ударен 
ефект” се получава при разполагане на боби-
ната над първичната моторна кора. Единичен 
импулс с достатъчна интензивност причинява 
неволева двигателна реакция в контралатерал-
ната мускулатура. Минималната сила на стиму-
ла (измерен в проценти от 2Т), необходима да 
предизвика неволево движение в определена 
мускулна група или ЕМГ отговор с амплитуда 
по-голяма от 20 µV, е известен като „моторен 
праг” и има големи индивидуални физиологич-
ни вариации [43].

В зависимост от типа на стимулация ТМС 
бива два вида:

- ТМС с единични или двойка импулси. Води 
до деполаризация на подлежащите корови не-
врони и генерираща акционен потенциал. При-
лагането на този вид стимулация върху пър-
вичната моторна кора предизвиква мускулна 
активност – моторен предизвикан потенциал, 
записан чрез електромиография. Въздействи-
ето върху която и да е част от мозъчната кора 
предизвиква ефекти в зависимост от функцио-
налната значимост на стимулираната област, 
които могат да бъдат регистрирани посред-
ством чувствителна апаратура [41, 15].

- Репетитивна ТМС (рТМС). Подават се се-
рия от повтарящи се стимули, които предизвик-
ват дълготрайни промени в коровата възбуди-
мост (с продължителност от минути до часове). 
Ефектът може да бъде инхибиторен или ексци-
таторен. Нискочестотните стимули от 1 Hz по-
тискат, докато тези от 5 Hz водят до временно 
повишаване на коровата възбудимост. Приема 
се, че физиологичният механизъм е близък до 
дълготрайното усилване и потискане [16].

В клиничен аспект методите за измерване с 
ТМС могат да се разделят на две основни групи: 
стандартни (моторен праг на моторен предиз-
викан потенциал, централно моторно проводно 
време) и нестандартни (кривата „вход-изход”, 

field reaches the brain and induces oppositely 
directed secondary ion currents in tissues. For 
this reason TMS is called a “non-electrode” 
electrical stimulation and the magnetic field is 
the mediator between the two electrical currents 
(in the coil and in the brain). This manipulation 
is painless and does not require analgesics or 
anesthesia. Rarely, patients complain of mild 
headache or discomfort at stimulation side. So 
called “impact-effect” is produced when the coil 
is placed on the primary motor cortex. A single 
intensive impulse causes a non-voluntary motor 
reaction in contralateral muscles. The minimal 
stimulus (percentile of 2T) needed to cause a 
non-voluntary movement in a given muscle group 
or an EMG response bigger than 20 µV is called 
a “motor threshold” and has large individual 
physiologic variations [43].

Depending on the type of stimulation TMS is 
divided on:

TMS with single or double impulse – leads 
to depolarization of underlying neurons and 
induces an action potential. The stimulation of 
primary motor cortex causes muscular activity – 
a motor evoked potential, recorded by EMG. The 
stimulation of any part of brain cortex provokes 
different effects according to the functional 
activity of stimulated area [41, 15].

Repetitive TMS (rTMS) – repetitive impulses 
are applied. They cause long-lasting changes 
in brain cortex activity (lasting from minutes to 
hours). The effect may be inhibitory or excitatory. 
Low rate stimulation (1 Hz) decreases while this 
with 5 Hz increases temporarily brain cortex 
activity. It is accepted that the physiologic 
mechanism is close to long-lasting facilitation 
and inhibition [16].

Clinically, the methods for TMS measurements 
are divided on two groups: standard (motor 
threshold of the motor evoked potential, 
central motor conduction time) and non-
standard (“entry-exit” curve, cortex silent period, 
trancalosus inhibition, excitatory and inhibitory 
phenomena, triple stimulation technique etc). 
In clinical conditions standard techniques are 
used. More complex methods are applied for 
scientific purposes or for more detailed clinical 
examinations – table 1 [45].

Magnetic field stimulates brain cortex 
neurons and generates series of descending 
corticospinal impulses. Summarized temporal 
and spatial activity convenes to the spinal motor 
neurons and leads to MEP generation. The MEP 
consists of a direct D-wave (probably generated 
by the axonal hill of cortical neurons) and several 
indirect I-waves with 10 ms duration (on intervals 
of 1.5-2.0 ms) [18, 48]. Their origin is not well 
understood. It is supposed that they are a result 
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Табл. 1. Характеристики на метода / Table 1. Characteristics of the Method.
Стимул
Stimulus

Оценявани показатели
Estimated values

Физиологични ефекти
Physiologic effects

Приложения
Applications

единичен/
single 

моторен праг 
в покой/
motor threshold 
in rest

интензитетът за предизвикване на 50 µV 
МПП/
intensity needed for a 50 µV MEP

оценка на локалната възбудимост на цен-
тралното ядро от ексцитаторни неврони 
(”hot spot”)/
estimation of local excitability of central 
nucleus from excitatory neurons (”hot spot”)

активен моторен 
праг/
active motor 
threshold

интензитетът за получаване на МПП около 
100-200 µV в леко контрахиран мускул/ 
intensity for a 100-200 µV MEP in mildly 
contracted muscle

сходна на моторния праг в покой/ 
similar to motor threshold at rest

крива „вход-изход”/ 
“entry-exit” curve”

взаимоотношенe между интензитета на 
ТМС и амплитудата на МПП/ estimation 
of relation between TMS intensity and MEP 
amplitude

оценка на прогресиращото рекруитиране на 
по-слабо възбудимите или околните невро-
ни по отношение на тези в”hot spot”/ 
estimation of poorly excitable and 
surrounding neurons progressive recruitment 
in reference to these in ”hot spot”

коров период на 
мълчание/
brain cortex silent 
period

потискане на волевата ЕМГ активност, 
следваща МПП/
inhibition of voluntary EMG activity following 
MEP

оценка на кортикоспиналните инхибиторни 
механизми (GABA медиираните)/ estimation 
of corticospinal inhibitory mechanisms 
(GABA mediated)

транскалозна 
инхибиция/ 
Transcalosus 
inhibition

преходно потискане на ЕМГ – активността 
ипсилатерално на ТМС (ипсилатерален 
период на мълчание)/ 
temporary inhibition of EMG activity on TMS 
side (ipsilateral silent period)

оценка на интерхемисферното проводно 
време/ 
estimation of interhemispheric conduction 
time

тройна стимулационна 
техника/
triple stimulation 
technique

смесена техника – корова магнитна и 
периферна електрическа стимулация /
mixed technique – cortex magnetic and 
peripheral electrical stimulation

оценка на МПП и броя на активираните 
кортикоспинални неврони/ 
estimation of direct relation between SEP 
and the number of activated corticospinal 
neurons

единичен
или 
осреднен/
single or 
average

централно моторно 
проводно време/
central motor 
conduction time

оценка на проводното време от кората до 
спиналните мотоневрони в предния рог/
estimation of conduction time from brain 
cortex to spinal motor neurons in anterior 
corn

кортикоспинална пропагация 
на импулсите/ 
corticospinal propagation of impulses

моторен предизвикан 
потенциал (МПП)/ 
motor evoked potential 
(MEP)

промени в латентността на негативната 
фаза и амплитудата от пик до пик/ 
changes in negative phase latency

оценка на интегритетът и възбудимостта на 
кортикоспиналния тракт/ 
estimation of corticospinal tract integrity and 
excitability

корова картография/ 
cortical mapping

броят на коровите области, генериращи 
МПП от един мускул/
number of cortical areas generating MAP 
from a single muscle

оценка на коровите представителства/
estimation of cortical representations

двойка 
импулси/
double 
impulse

интракортикална 
инхибиция/
intracortical inhibition

подпрагов стимул с кратък интерстимула-
ционен интервал (2-5 ms), редуциращ ам-
плитудата на МПП при надпрагов стимул/
sub-threshold stimulus with short inter-
stimulation interval (2-5 ms), decreasing MEP 
amplitude after supra-threshold stimulation

оценка на кортико-кортикална инхибиция 
(GABA медиирана)/
estimation of corticospinal inhibition (GABA-
mediated)

интракортикална 
фасилитация/
intracortical facilitation

допълнителен подпрагов стимул с дълъг 
стимулационен интервал (6-20 ms), пови-
шаващ МПП при надпрагов стимул/
additional sub-threshold stimulus with 
long inter-stimulation interval (6-20 ms), 
increasing MEP amplitude after supra-
threshold stimulus examination

неясна, вероятно глутаматергично медии-
рана/
unclear, probably glutamatergic mediated

репетити-
вен/ 
repetitive

нискочестотна 
рТМС/
low frequency rTMS

серии от стимули с времетраене ≤1Hz/
series of stimuli with duration ≤1Hz

потисканe на възбудимостта на стимулира-
ните области/
inhibition of stimulated areas excitability

високочестотна рТМС/
high frequency rTMS

серии от стимули с времетраене ≥ 1Hz/
series of stimuli with duration ≥1Hz

повишаване възбудимостта на стимулира-
ните области/
increase of stimulated areas excitability

стимулация с 
тета взривове/
stimulation with 
theta-bursts

взривове от 50 Hz тройни стимули, 
5/s (честотата на тета вълните)/
bursts of 50 Hz triple stimuli, 
5/s (frequency of theta-waves)

инхибиция по-голяма от 1 Hz/
inhibition more than 1 Hz



25NEUROSONOLOGY  AND CEREBRAL HEMODYNAMICS, vol. 8, 2012, No. 1

P. Popov at al. TMS – Present and Future 

коров период на мълчание, транскалозна инхи-
биция, ексцитаторни и инхибиторни феномени, 
предизвикани от двойка стимули, тройна сти-
мулационна техника и др.). В клинични условия 
се използват стандартните техники, а при необ-
ходимост и за научна дейност – по-комплексни 
методи, представени на таблица 1 [45].

Магнитното поле възбужда коровите невро-
ни и генерира серия от десцендентни корти-
коспинални импулси. Сумираната във времето 
и пространството активност конвергира върху 
спиналните мотоневрони и генерира МПП. Той 
се състои от директна D-вълна (с вероятен ге-
нератор аксоналното хълмче на коровите не-
врони) и поредица от индиректни I-вълни, през 
интервал от 1.5-2.0 ms с продължителност до 10 
ms [18, 48]. Произходът им не е напълно уточ-
нен. Предполага се, че са резултат на транс-си-
наптична възбуда на кортикоспинални клетки с 
различна локализация. Експериментални и ин-
траоперативни изследвания сочат, че слабото 
магнитно поле не предизвиква D-вълна, а само 
I-вълни. Латентностите на МПП съответстват на 
моносинаптичната кортиконевронална възбуда 
на повечето мускули. При някои проксимални 
мускули се предполага участие и на проприо-
спиналния път.

Стандартна ТМС

1. Моторен праг на МПП (МП). Предста-
влява най-ниския интензитет на стимулация, 
способен да предизвика МПП с минимална 
амплитуда 50 µV в покой или по време на 
контракция на мускула. Обикновено прагът е 
по-нисък при волева контракция на таргетния 
мускул в сравнение с покой и в дисталните 
спрямо проксималните мускули.

2. Моторен предизвикан потенциал (МПП). 
Представлява отговор след стимулация с над-
прагов интензитет в покой или при волева 
контракция на таргетния мускул [47, 48]. Отго-
вор с ниска амплитуда или липсата му насоч-
ва към загуба на неврони или аксони или към 
висок моторен праг.

3. Централно моторно проводно време 
(ЦМПВ). Оценява проводното време от кора-
та до спиналните мотоневрони в предния рог. 
Измерва се латентността на МПП от стимула 
до началото на отговора. След стимулацията 
на цервикалния или лумбосакралния отдел на 
гръбначния мозък може да бъде оценено и пе-
риферното моторно проводно време (от мотор-
ното коренче до мускула). ЦМПВ се изчислява 
като се извади латентността на цервикалния 
или лумбосакралния отговор от латентността 
на МПП след корова стимулация. Удълженото 
ЦМПВ говори за демиелинизация на централ-

of trans-synaptic excitation of corticospinal cells 
with different localization. Experimental and 
intraoperative data show that weak magnetic field 
does not provoke a D-wave but only I-waves. 
MEP latencies correspond to mono-synaptic 
corticoneuronal excitation of most muscles. 
Participation of propriospinal tract is supposed in 
some proximal muscles.

 
Standard TMS

1. Motor Threshold of MEP (MT). This is the 
lowest stimulation intensity able to provoke a MEP 
with minimal amplitude of 50 µV at rest or during 
muscular contraction. Usually this threshold is 
lower in voluntary contraction of targeted muscle 
and in distal than proximal muscles.

2. Motor Evoked Potential (MEP). It is the 
response after supra-threshold stimulation of 
targeted muscle at rest or at voluntary contraction 
[47, 48]. A very low amplitude response or lack 
of response indicates loss of neurons, axons or 
high motor threshold.

3. Central Motor Conduction Time (CMCT). It is 
the conduction time from brain cortex to anterior 
corn spinal motor neurons. MEP latency from the 
stimulus to the start of response is measured 
first. Peripheral motor conduction time (motor root 
– muscle) is measured after cervical or lumbar 
spinal cord stimulation. CMCT is calculated by 
subtracting the peripheral latency from the MEP 
latency after cortical stimulation. Prolonged CMCT 
is an indication for demyelination of central motor 
tracts, loss of long neurons or delayed summation 
of descendent excitatory motor potentials caused 
by TMS I-waves [10].

TMS diagnostic options in Neurology

TMS has a lot of applications in Neurology, 
mostly as a diagnostic and localization method.

Multiple Sclerosis (MS). Standard TMS shows 
low amplitude or no MEP and prolonged CMCT. 
MEP amplitude changes are probably due to 
dispersion and desynchronization of descendent 
impulses through the damaged corticospinal 
tract or to conduction block. Prolonged CMCT is 
a result of disturbed action potential conductivity 
through demyelinated fibers. There is a very 
good correlation between TMS abnormalities and 
clinical symptoms – spasticity, hyperreflexes and 
level of motor disturbances. CMCT is prolonged 
even in patients with no clinical data for motor 
disturbances. Some authors use this method for 
estimation of disease progression and prognosis 
[14]. Detecting plaques of demyelination on MRI 
is always accompanied by CMCT prolongation 
[6]. From non-standard TMS techniques, the 
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ните двигателни пътища, загуба на дълги не-
врони или забавена сумация на десцендентни-
те възбудни потенциали по кортикоспиналния 
тракт предизивикани от ТМС – I-вълни [10].

Диагностични възможности на ТМС 
в неврологията

ТМС намира широко приложение в невро-
логията предимно като диагностичен и лока-
лизационен метод.

Мултиплена склероза (МС). Най характер-
ните промени при използване на стандартна 
ТМС включват снижение на амплитудата или 
липса на МПП и удължаване на ЦМПВ [22]. 
Снижената амплитуда или липсващият МПП 
най-вероятно са резултат от дисперсия и на-
рушен синхрон на десцендентните импулси по 
хода на увредения кортикоспинален път или 
на кондукционен блок. Удълженото ЦМПВ е 
резултат на нарушено провеждане на акцион-
ния потенциал по хода на демиелинизираните 
влакна. Установена е много добра корелация 
между ТМС-абнормностите и клинично изяве-
ните симптоми – спастицитет, хиперрефлексия 
и тежест на двигателните нарушения. ЦМПВ 
е абнормно удължено дори при липса на кли-
нично изявена двигателна симптоматика. Ня-
кои автори използват метода за оценка на 
прогресията и прогнозата на заболяването 
[14]. Поради добрата корелация на ТМС с ре-
зултатите от МРТ, установяването на плаки на 
демиелинизация при МРТ винаги е съпрово-
дено от удължаване на ЦМПВ [6]. От нестан-
дартните ТМС техники най-голямо значение 
за диагнозата на МС има ипсилатералният пе-
риод на мълчание (транскалозна инхибиция). 
ТМС индуцира коров период на мълчание и 
в ипсилатералните на стимулираната страна 
мускули. Инхибиторният период започва 10-15 
ms след стимулацията и при болни с МС е 
удължен [19, 23]. В ранните стадии на заболя-
ването този показател е абнормен при 80% от 
болните, докато абнормности в стандартните 
параметри на ТМС се установяват в по-малко 
от 60% от болните. Удълженият ипсилатерален 
период на мълчание се свързва с демиелини-
зация на калозните влакна с малък диаметър 
[10]. Според някои автори, промените са нес-
пецифични за МС и могат да се наблюдават и 
при други спинални заболявания [6, 7].

Мозъчни инфаркти. При лекостепенни па-
рези е налице удължаване на ЦМПВ и снижа-
ване на амплитудата на МПП на страната на 
двигателните нарушения, а при плегия МПП 
не се регистрира [5, 12]. Коровите инсулти 
удължават ЦМПВ или е налице липса на МПП 
в зависимост от броя и типа на съхранените 

ipsilateral silent period (transcalosus inhibition) is 
the most valuable for MS diagnosis. TMS induces 
cortical silent period even in muscles at the 
stimulation side. The inhibition period starts 10-15 
ms after stimulation and is prolonged in patients 
with MS [19, 23]. This index is abnormal in 80% 
of patients even in early stages of disease while 
standard parameters are abnormal in less than 
60%. Prolonged ipsilateral silent period is due 
to small diameter callosus fibers demyelination. 
According to some authors these changes are 
not specific for MS and could be seen in other 
spinal diseases [6, 7].

Brain strokes. In mild paresis there is a 
prolongation of CMCT and reduction of MEP 
amplitude at the motor disturbance side. In severe 
paresis MEP is not registered [5, 12]. Cortical 
strokes change CMCT and MEP according to 
the number and type of preserved corticospinal 
relations capable of generating response. MEP 
changes show the loss of rapidly propagating 
corticospinal neurons and prolonged CMCT – 
slowed conductivity in brain lesion due to big 
myelinated axons damage. The MEP amplitude 
has a prognostic value for recovery – the higher 
amplitude correlates with the better prognosis 
[11, 21, 52]. The motor threshold in the damaged 
hemisphere is higher and in the healthy 
hemisphere – lower than normal, probably due 
to the lack of inhibitory influence from injured 
areas. A lower motor threshold and higher MEP 
amplitude in the healthy hemisphere indicates a 
more severe damage of the other hemisphere 
[10]. In the recovery phase of stroke the “silent 
period” could be estimated – its shortage 
correlates with the level of spasticity [56]. This 
period is shortened only in strokes of primary 
motor cortex. In lesions of parietal or temporal 
areas, internal capsule and thalamus this period 
is normal or prolonged [9]. The origin of these 
parameters is still unclear but it is supposed that 
MEP and “silent period” are completely different 
physiologic phenomena.

Parkinson’s disease (PD). TMS is used 
clinically in the differentiation of idiopathic 
Parkinson’s disease (normal pyramidal tract) 
from symptomatic forms. CMCT in PD is in 
normal limits and is prolonged in patients with 
multisystemic atrophy [3]. The method “entry-
exit curve” with stimuli of equal intensity shows 
higher MEP amplitude at rest in patients with PD 
compared to healthy persons [54]. The shortened 
cortical “silent period” at high intensity stimulation 
in PD becomes more prolonged after L-dopa or 
surgical treatment. Some authors use this fact as 
an objective method for treatment effectiveness 
control [8, 44].

Amyotrophic lateral sclerosis. TMS is used 
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кортикоспинални връзки, способни да генери-
рат отговор. Промените в МПП обективират 
загубата на бързо пропагиращи кортикоспи-
нални неврони, а удълженото ЦМПВ – намале-
ната проводимост в мозъчната лезия поради 
увреда на големите миелинизирани аксони. 
Амплитудата на МПП се приема за прогности-
чен белег при оценка на инсултите – добрата 
прогноза корелира с по-висока амплитуда, а 
липсата на МПП е белег за лошо възстановя-
ване [11, 21, 52]. Моторният праг в засегнатата 
хемисфера е повишен, а този в здравата е 
снижен, най-вероятно поради липса на инхи-
биторни влияния от увредената хемисфера. 
Установяването на нисък моторен праг и ви-
сока амплитуда на МПП в здравата хемисфе-
ра показва по-тежка увреда на засегнатата 
хемисфера [10]. От нестандартните ТМС техни-
ки, във възстановителния стадий на мозъчния 
инсулт се оценява „периода на мълчание” – 
скъсяването му в паретичния крайник коре-
лира със степента на спастичност [56]. Този 
период е скъсен само при инфаркти в първич-
ната моторна кора. При лезии в париеталния, 
темпоралния лоб, capsula interna и таламуса 
той е в нормални граници или удължен [9]. 
Въпреки че патофизиологичния механизъм на 
този феномен остава неизяснен, предполага 
се, че МПП и „периодът на мълчание” са фи-
зиологично отделни феномени.

Паркинсонова болест (ПБ). Клиничната 
значимост на ТМС е при диференцирането на 
идиопатичната болест на Паркинсон (интактен 
пирамиден път) от другите форми на паркинсо-
низъм. При Паркинсоновата болест ЦМПВ е в 
нормални граници, докато при пациенти с мул-
тисистемна атрофия то е удължено [3]. Методи-
ката „крива вход-изход” със стимули с еднакъв 
интензитет установява по-висока амплитуда на 
МПП в покой при болни с ПБ в сравнение със 
здрави индивиди [54]. Скъсеният коров „период 
на мълчание” при стимули с висок интензитет 
при ПБ се удължава след лечение с L-dopa, ан-
тихолинергични средства, Pergolide или хирурги-
чески лезии на базалните ганглии. Някои автори 
използват този факт като обективен метод за 
контрол на ефективността на лечението [8, 44].

Амиотрофична латерална склероза. Прилага 
се за обективиране на субклиничните лезии на 
централните моторни пътища [12]. МПП може да 
варира от снижен до липсващ в резултат на за-
губа на пирамидни неврони. Установява се на-
малена чувствителност на централните мотоне-
врони към магнитната стимулация, при повишен 
интензитет до 85-100% [3]. Кортикалният „период 
на мълчание” е скъсен и не се удължава с пови-
шаване на стимулационния интензитет, както е 
при здрави. При болни с предимно засягане на 

to objectify subclinical lesions of central motor 
tracts [12]. MEP could be of low-amplitude or 
absent due to the loss of pyramidal neurons. 
Central motor neurons are less sensitive to the 
magnetic stimulation, even in 85-100% intensity 
[3]. The cortical “silent period” is shortened and 
does not become longer with stimulation intensity 
augmentation, as in healthy persons. In patients 
with predominantly lower motor neuron damage, 
there is a good criterion for supporting the 
diagnosis: lack of MEP and presence of “silent 
period” [10]. The clinical importance of used 
parameters is still to be confirmed.

Epilepsy. Publications are controversial and 
heterogeneous due to the different types of 
epilepsy, accompanying antiepileptic therapy, 
number of patients and methodological 
differences in using TMS. A high MEP amplitude 
and shortened CMCT are detected in patients 
with different epileptic seizures. No correlation 
between these changes and parameters such as 
epilepsy duration, localization of focuses and type 
of seizures has been found. Antiepileptic treatment 
leads to registered changes normalization [24]. 
In partial epilepsy the “silent period” is normal 
despite of the treatment or primary motor cortex 
engagement [58]. In generalized epilepsy the 
“silent period” is abnormally prolonged and in 
progressive myoclonic epilepsy is normal [35, 55].

In neurosurgery TMS is used for preoperative 
assessment of specific cortical areas 
(identification of the dominant hemisphere, 
localization of speech or motor areas), and 
intraoperative monitoring of corticospinal tract. 
Combining TMS with functional MRI optimizes 
surgery and reduces the risk of postoperative 
deficit [39, 40]. Application of high-frequency 
rTMS at lower frontal lobe of the dominant 
hemisphere leads to "speech arrest", which 
allows precise localization of cortical speech 
areas [14].This test is used as an alternative 
to the Wada test in preoperative preparation for 
temporal lobectomy. In spinal cord surgery the 
function of anterior and lateral tracts is monitored 
by TMS in contrast to somatosensory evoked 
potentials (SSEP) evaluating the conductivity 
of posterior tracts. The combined use of both 
methods, monitoring afferent and efferent 
conduction pathways, significantly reduces 
postoperative risk. The negative influence of 
inhalatory anesthetics on MEP generation at 
this stage is overcome by the application of 
intravenous anesthetic agents [49, 20].

TMS treatment options in Neurology

The use of TMS as a therapeutic tool is 
based on the generated effects lasting minutes 
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долния мотоневрон, наличието на кортикален 
„период на мълчание” и липсващ МПП е значим 
критерий в подкрепа на диагнозата [10]. Кли-
ничната значимост на използваните показатели 
се нуждае от допълнителни потвърждения.

Епилепсия. Литературните данни са хетеро-
генни и с разногласия поради различните видо-
ве епилепсии, съпътстващото антиепилептично 
лечение, броят на изследваните пациенти и ме-
тодологическите различия при използването на 
ТМС. При болни с различни видове епилептич-
ни пристъпи са установени висока амплитуда 
на МПП и скъсено „кортикално моторно про-
водно време”. Не е установена корелация меж-
ду тези промени и давността на епилепсията, 
локализацията на епилептогенния фокус и типа 
на пристъпите. Антиепилептичното лечение води 
до нормализиране на промените [24]. При пар-
циална епилепсия „периодът на мълчание” е с 
нормална продължителност, независимо от про-
вежданото лечение или ангажирането на пър-
вичната моторна кора [58]. При генерализирана 
епилепсия „периодът на мълчание“ е абнормно 
удължен [35], а при прогресивната миоклонична 
епилепсия е в нормални граници [55].

В неврохирургията ТМС се използва за 
преоперативна оценка на специфични ко-
рови области (определяне на доминантната 
хемисфера, локализиране на говорните или 
двигателните области), и за интраоперативен 
мониторинг на кортикоспиналния тракт. Съче-
таването на ТМС с функционална МРТ оптими-
зира хирургичната намеса и намалява риска 
от следоперативен дефицит [39, 40]. Прилага-
нето на високочестотна рТМС в долната част 
на фронталния лоб на доминантната хемисфе-
ра води до „говорен арест”, което позволява 
прецизно локализиране на говорните корови 
области [14] и се използва като алтернатива 
на Wada теста в преоперативната подготовка 
за темпорална лобектомия. При хирургия на 
гръбначния мозък се мониторира функцията 
на предните и страничните стълбци на гръб-
начния мозък, за разлика от соматосензор-
ните предизвикани потенциали (ССПП), оце-
няващи проводимостта по задните стълбци. 
Съчетаното използване на двете методики, 
мониториращи аферентните и еферентните 
проводни пътища, значимо намалява следо-
перативния риск. Негативното влияние на ин-
халторните анестетици върху генерирането на 
МПП на настоящия етап се преодолява с при-
лагането на интравенозни анестетици [49, 20].

Терапевтични възможности на ТМС 
в неврологията

Използването на ТМС като терапевтично 

to hours after application of a series of pulses. 
These consequent effects are used to modulate 
the target area and to change synaptic 
transmission [19].

Chronic pain. The therapeutic effect of rTMS 
on primary motor cortex in the treatment of 
chronic neuropathic pain has been well studied. In 
small groups of patients treated for unresponsive 
neuropathic pain of different origin, including 
thalamic, after infarction and trigeminal neuralgia, 
a significant pain reduction after high-frequency10 
Hz rTMS was found [31, 32]. In another study 
involving 28 patients with unresponsive unilateral 
neuropathic pain, a lasting pain relief 14 days 
after high-frequency 20 Hz rTMS was achieved 
[25]. Modern meta-analysis on 5 randomized 
controlled trials involving 149 patients confirmed 
the analgesic effect of rTMS, recognizing good 
analgesic effect of low frequency rTMS in more 
therapeutic sessions. The therapeutic effect is 
better on neuropathic pain with central than with 
peripheral origin [41].

Parkinson's disease. Clinical studies have 
shown statistically significant relief of bradykinesia 
and rigidity in high-frequency rTMS of primary 
motor cortex. These effects are short – only a 
few minutes after stimulation. The improvement in 
motor symptoms is explained by the release of 
endogenous dopamine in the ipsilateral striatum 
during stimulation [31]. More significant and lasting 
results are achieved after repeated stimulation. A 
double-blind, placebo-controlled study using eight 
rTMS sessions over a period of 4 weeks found a 
significant therapeutic effect on motor symptoms 
with duration of 1 month after the stimulation [34]. 
Modern meta-analysis including 10 randomized 
controlled trials on 275 patients found positive 
effects of high frequency rTMS on motor 
symptoms in Parkinson's disease. It is concluded 
that high-frequency rTMS is a promising method 
of treatment of motor impairments in this disease 
[32]. There are substantial differences between 
the rTMS protocols, selection of patients, 
duration and stage of disease in different studies. 
It is necessary to specify the optimal simulation 
parameters, the effects of rTMS on different 
disease stages, gait, cognition and memory.

Cerebral infarction. Repetitive TMS is used for 
treatment and rehabilitation of central pareses 
[1]. After stroke motor cortex excitability of the 
damage side is lowered and raised in contralateral 
hemisphere. TMS is applied to modulate cortical 
excitability and influence impaired motor function 
[26]. Application of high-frequency rTMS (10Hz) 
on motor cortex of the affected hemisphere, 
combined with therapeutic techniques for treatment 
of praxis, has resulted in a statistically significant 
influence on accuracy and speed of movement 
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средство се основава на генерирани ефекти, 
продължаващи минути до часове след прилага-
нето на серия от импулси. Следовите ефекти се 
използват за модулиране на таргетната област 
и до промени в синаптичното предаване [19].

Хронична болка. Проучен е терапевтични-
ят ефект на рТМС върху първичната моторна 
кора в лечението на хроничната невропатна 
болка. При малки групи от болни, лекувани 
за неповлияваща се невропатна болка с раз-
личен произход, вкл. след таламичен инфаркт 
и при тригеминална невралгия, е установено 
значимо отслабване на болката след високо-
честотна рТМС с 10 Hz [31, 32]. В друго про-
учване, включващо 28 болни с неповлияваща 
се едностранна невропатна болка е постигна-
то дълготрайно повлияване на болката 14 дни 
след високочестоттна рТМС с 20 Hz [25]. Съ-
временен метаанализ върху 5 рандомизирани 
контролирани клинични проучвания, включ-
ващи 149 болни, потвърждава аналгетичния 
ефект на рТМС, като отчита и добрия аналге-
тичен ефект на нискочестотната рТМС в по-
вече лечебни сесии. Терапевтичният ефект е 
по-добър върху невропатна болка с центра-
лен, отколкото с периферен произход [41].

Болест на Паркинсон. Клинични проучвания 
са показали статистически значимо повлиява-
не на брадикинезията и ригидността при висо-
кочестотна рТМС на първичната моторна кора. 
Тези ефекти са краткотрайни – само няколко 
минути след стимулацията. Подобрението в 
двигателните нарушения се обяснява с осво-
бождаване на ендогенен допамин в ипсила-
тералния стриатум по време на стимулацията 
[31]. По-съществени и дълготрайни резултати 
са постигнати след повтарящи се стимулации. 
Двойно сляпо, плацебо контролирано проучва-
не, използващо осем рТМС сесии за период от 
4 седмици, е установило значим терапевтичен 
ефект по отношение на двигателните нарушения 
с продължителност 1 месец след провеждане 
на стимулацията [34]. Съвременен мета-анализ, 
включващ 10 рандомизирани, контролирани 
клинични проучвания върху 275 болни, устано-
вява положителен ефект на високочестотната 
рТМС върху двигателните нарушения при бо-
лестта на Паркинсон. Това налага заключение-
то, че високочестотната рТМС е перспективен 
метод на лечение на двигателните нарушения 
при това заболяване [32]. Съществуват същест-
вени различия между протоколите на рТМС, 
подбора на пациентите, продължителността и 
стадия на заболяването в различните проучва-
ния. Необходимо е уточняване на оптималните 
стимулационни параметри, ефектите на рТМС 
върху различни стадии на болестта, походката, 
когнитивната дейност и паметта.

in the affected muscle [26]. The authors underline 
the safety and effectiveness of the method in 
raising corticomotor excitability and motor skills 
of patients. In a small group of patients with 
motor aphasia and incident duration 5-11 years, 
the low frequency rTMS (1Hz) applied on the right 
gyrus Broca has led to significant improvement 
of symptoms (picture naming), with 2 to 8 months 
lasting effect [38]. Different methods are applied 
to stimulate the contralateral of impairment cortex 
leading to significant improvement in paretic leg 
movements. The use of rTMS in the treatment 
and rehabilitation of stroke patients opens future 
perspectives for inducing plastic changes in 
cerebral cortex [4].

Epilepsy. Low frequency rTMS (≤ 1 Hz) 
decreases cortical excitability, while higher 
frequencies (> 5 Hz) increase it. In experimental 
conditions, low frequency rTMS (0.5 Hz) reduces 
the incidence of epileptic status and prolongs 
the latency of pentilentetrazol-induced seizures 
in rats. The results from the application of low 
frequency rTMS in clinical conditions range from 
optimistic (reduction in seizure frequency by 
36.2%) in uncontrolled studies to moderate and 
not very reliable in controlled randomized trials 
[2, 27]. In a controlled blind study on 24 patients 
with focal epilepsy (temporal and extratemporal) 
and a coil located on the epileptogenic focus, a 
statistically significant change in relapse frequency 
was not found. A better effect was observed in 
neocortical than in mesiotemporal focuses [50]. A 
randomized, controlled clinical trial with simulated 
rTMS found a statistically significant reduction 
in EEG epileptiform activity and improvement in 
some aspects of cognitive activity lasting about 2 
months after stimulation. All patients had cortical 
defects on brain convexity [27]. The response of 
surface and neocortical temporal foci correlates 
with the modern capabilities of TMS – the 
intensity of the induced electric field decreases 
rapidly in depth. The introduction of a new 
design of the stimulating coil, called H-coil would 
improve the stimulation of deep epileptogenic 
foci (distance of 5 cm from the scalp). It was 
found that rTMS is well tolerated by patients and 
side effects are mild (17.1%). The most frequent 
complication is headache. Repetitive TMS poses 
little risk of inducing seizures in strict compliance 
with approved work instructions [5]. Despite 
expectations for a new modulation treatment of 
epilepsy with TMS, the results from its application 
are poor. Addressing some key methodological 
issues (the most appropriate area to promote, 
optimal simulation parameters), combined 
with modern technological innovations (H-coil, 
combining rTMS with EEG) would improve the 
applicability of the methodology in the future [27].
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Мозъчни инфаркти. Репетитивната ТМС се 
прилага за лечение и рехабилитация на цен-
тралните парези [1]. След инсулт възбудимост-
та на моторната кора от страната на увредата 
е снижена и е повишена в контралатералната 
хемисфера. ТМС се прилага за модулиране на 
коровата възбудимост и повлияване на нару-
шената двигателна дейност [26]. Прилагането 
на високочестотна рТМС (10Hz) върху мотор-
ната кора на засегнатата хемисфера, в съчета-
ние с терапевтични техники за повлияване на 
праксиса, е довело до статистически значимо 
повлияване на точността и скоростта на дви-
женията в засегнатата мускулатура [26]. Авто-
рите подчертват сигурността и ефективността 
на методиката в повишаване на кортикомотор-
ната възбудимост и двигателните умения на бо-
лните. В малка група болни с моторна афазия 
и давност на инцидента 5-11 г., нискочестотна-
та рТМС (1Hz) на десния gyrus Broca е дове-
ла до значимо подобрение на симптоматика-
та (назоваване на картини), с продължителен 
ефект – от 2 до 8 месеца [38]. Прилагани са и 
методики за стимулация на контралатералната 
на увредата мозъчна кора, довели до значимо 
подобрение в движенията на паретичния крак. 
Използването на рТМС в лечението и рехаби-
литацията на болните с инсулт открива бъде-
щи перспективи при индуциране на пластични 
промени в мозъчната кора [4].

Eпилепсия. Установено е, че нискочестотна-
та рТМС (≤1 Hz) снижава коровата възбуди-
мост, а по-високите честоти (> 5 Hz) я усилват. 
В експериментални условия нискочестотната 
рТМС (0.5 Hz) редуцира честотата на възник-
ване на епилептичен статус и удължава ла-
тентността на индуцирани от пентилентетразол 
пристъпи у плъхове. Резултатите от приложени-
ето на нискочестотната рТМС в клинични усло-
вия варират от оптимистични (снижение често-
тата на пристъпите до 36.2%) в неконтролирани 
проучвания до умерени и не особено надеждни 
в контролирани рандомизирани проучвания [2, 
27]. В контролирано сляпо проучване върху 24 
болни с фокална епилепсия (с темпорални и 
екстратемпорални огнища) и бобина, разпо-
ложена върху епилептогенния фокус, не е ус-
тановено статистически значимо повлияване 
в честотата на пристъпите. По-добър ефект е 
наблюдаван при неокортикалните, отколкото 
при мезиотемпоралните огнища [50]. Рандоми-
зирано, контролирано със симулативна рТМС 
клинично проучване, установява статистически 
значимо редуциране на пристъпите на епилеп-
тиформената ЕЕГ активност и подобрение в 
някои аспекти на когнитивната дейност, про-
дължили около 2 месеца след стимулациите. 
Всички болни са били с корови малформации 

Tinnitus. Most studies on the effects of 
rTMS on tinnitus are conducted on contralateral 
auditory cortex. A significant improvement has 
been found in more than half of the participants 
treated by high-frequency stimulation, regardless 
of the cause of the noise. Low frequency rTMS in 
this or other areas with pathologically increased 
activity has led to insignificant and short-term 
improvement [42].

Migraine. Studies on the effectiveness of 
rTMS in the treatment of migraine are scarce and 
demonstrate pain reduction with high-frequency 
stimulation compared to placebo. The effect 
lasted one month after treatment. Analyses show 
abnormal sensitivity of the primary motor cortex 
to high-frequency rTMS. An increase of MEP 
response and extension of the cortical “silent 
period” are found. Stimulation causes MEP-
facilitation only in migraine with aura, whether in 
attack or remission [2, 43].

Future Directions

Recently, in scientific practice combined 
functional MRI (fMRT) and neuronavigated TMS 
were introduced. This allowed precise localization 
of areas subject to stimulation and evaluation of 
TMS-induced anatomical and functional effects on 
the brain. TMS-induced metabolic changes can 
be measured using PET and changes in blood 
oxygen saturation – with fMRT. Both methods 
have short-term effectiveness: seconds for fMRT 
and up to five minutes for PET, so that brain 
responses in the first 10 ms after the stimulus 
are ignored. Promising prospects for solving this 
problem is the simultaneous application of TMS 
and EEG, offering high resolution in time and 
evaluation of cortical reactivity and connections 
[45]. Induced by TMS EEG responses are with 
specific latency and high spatial and temporal 
resolution. This allows evaluation of impulse 
spreading through intra-and interhemispheric 
corticocortical fibers. The introduction of new 
simulation techniques and equipment, and the 
identification of optimal simulation parameters 
would lead to more pronounced and long lasting 
therapeutic effects.

In recent decades it has been shown that 
the adult human brain has some capacity for 
plastic reorganization and functional recovery 
after injury. TMS is one of modern methods for 
noninvasive somatotopic cortical localization 
of motor functions and study of the functional 
reorganization of affected motor areas. Together 
with other neuroimaging techniques, it helps for 
a more detailed study of these processes and 
tracks the results of the therapy and rehabilitation. 
The future of TMS is to modify and streamline 
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по конвенкситета на мозъка [27]. Повлияването 
на повърхностни и неокортикални темпорални 
огнища корелира със съвременните възмож-
ности на ТМС – интензитетът на индуцираното 
електрично поле бързо намалява в дълбочина. 
Въвеждането на нов дизайн на стимулиращата 
бобина, т.нар. Н-бобина, би подобрило стимула-
цията на дълбоко локализирани епилептогенни 
огнища (отстоящи на 5 cm от скалпа). Устано-
вено е, че рТМС се понася добре от болните и 
страничните ефекти са леки (17.1%). Най-чести 
са оплакванията от главоболие. Репетитивната 
ТМС крие малък риск от индуциране на епи-
лептични пристъпи при стриктно спазване на 
приетите указания за работа [5]. Въпреки оч-
акванията за ново невромодулаторно лечение 
на епилепсията с ТМС, на настоящия етап ре-
зултатите от прилагането са незадоволителни. 
Решаването на някои ключови методологични 
проблеми (най-подходящата област за стиму-
лиране, оптимални стимулационни параметри), 
съчетани със съвременни технологични инова-
ции (Н-бобина, комбиниране на рТМС с ЕЕГ) 
биха подобрили приложимостта на методиката 
в бъдеще [27].

Тинитус. Повечето проучвания на ефек-
та на рТМС при тинитус са проведени върху 
контралатералната слухова кора. Установено 
е значимо подобрение при повече от поло-
вината участници при високочестотна стиму-
лация, независимо от причината за поява на 
шума. Нискочестотната рТМС на това място 
или в други области с болестно повишена ак-
тивност е довела до незначимо и краткотрай-
но подобрение [42].

Мигрена. Проучванията върху ефектив-
ността на рТМС при лечение на мигрена са 
оскъдни и демонстрират намаляване на бол-
ката при високочестотна стимулация в срав-
нение с плацебо. Ефектът е продължил месец 
след края на лечението. Анализите показват 
абнормна чувствителност на първичната мо-
торна кора към високочестотна рТМС. На-
блюдава се повишаване на МЕП отговора и 
удължаване на кортикалния тих период. Сти-
мулацията предизвиква МЕП-фасилитация 
само при мигрена с аура, независимо дали е 
в пристъп или извън него [43, 2].
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Индуцираните от ТМС метаболитни промени 
могат да бъдат измерени с помощта на ПЕТ, 
а промените в кислородното насищане на 
кръвта – с фМРТ. И двете методики оценяват 
краткотрайно при фМРТ от порядъка на се-
кунди, а при ПЕТ – на минути, поради което 
мозъчните отговори в първите 10 ms след сти-
мула се игнорират. Обещаващи перспективи 
за решаването на този пропуснат интервал 
е едновременното прилагане на ТМС и ЕЕГ – 
предлагащи висока резолюция във времето и 
оценка на коровата реактивност и връзки [45]. 
Предизвиканите чрез ТМС ЕЕГ отговори са с 
точно определена латентност и добра прос-
транствена и времева резолюция. Това поз-
волява оценка на разпространението на им-
пулса през интра- и интерхемисферните кор-
тикокортикални влакна. Въвеждането на нови 
стимулационни техники и оборудване, както 
и уточняването на оптимални стимулационни 
параметри би довело до по-отчетливи и дълго-
трайни терапевтични ефекти.

През последните десетилетия е доказа-
но, че възрастният човешки мозък притежава 
известна способност за пластична реоргани-
зация и функционално възстановяване след 
увреда. ТМС е един от съвременните методи 
за неинвазивно соматотопично локализиране 
на коровите моторни функции и изследване 
на функционалната реорганизация на засег-
натите моторни области. Заедно с други не-
вроизобразителни техники, тя спомага за по-
детайлно изследване на тези процеси и про-
следяване на резултатите от провежданата 
терапия и рехабилитация. Бъдещето на ТМС е 
в използването и за модифициране и ускоря-
ване на процеса на мозъчна реорганизация и 
в контрол при изработването на комплексни 
рехабилитационни програми.
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 НАУЧНИ ОБЗОРИ / REVIEW  ARTICLES

Оценка на пациенти със синкоп. 
Условия за диагностика и лечение на пациенти 

със синкоп в България

Ц. Кътова, Я. Симова 
Отделение по неинвазивна функционална и образна диагностика, 

Национална кардиологична болница – София

Синкопът е често срещано състояние, което при определени етиологични фак-
тори дава значително отражение върху прогнозата на пациентите, но и може да 
влоши качеството им на живот. Настоящият обзор разглежда класификацията на 
синкопите, тяхната патофизиология и етиология, епидемиология и прогноза, както 
и препоръчвания диагностичен подход при тези пациенти. Описани са условията 
за диагностика и лечение на пациентите със синкоп в България. Обобщен е опита 
на Отделението по неинвазивна функционална и образна диагностика от гледна 
точка на етиологичното изясняване и поведението при пациенти със синкоп.

Evaluation of Patients with Syncope. 
Diagnosis and Treatment of Patients 

with Syncope in Bulgaria

T. Katova, I. Simova
Department of Noninvasive Cardiovascular Imaging and Functional Diagnosis, 

National Cardiology Hospital – Sofia

Syncope is a frequent condition, which sometimes can have significant implication 
on patients’ prognosis and even when this is not the case impairs patients’ quality of 
life. The present review discusses syncope classification, pathophysiology, etiology, 
epidemiology and prognosis, as well as the recommended diagnostic algorhythm in 
these patients. We then describe conditions for diagnosis and treatment of patients 
with syncope in Bulgaria, paying attention to faults and gaps in the system, and we 
have suggested some steps to improve these conditions and reach European stan-
dards. Described briefly is also our personal experience (Department of Noninvasive 
Cardiovascular Imaging and Functional Diagnosis, National Cardiology Hospital) in the 
diagnosis and treatment of patients with syncope.

Ключови думи: 
диагностика, 
поведение, синкоп 

Key Words: 
diagnosis, 
syncope, treatment

Синкопът се дефинира като преходна за-
губа на съзнание в резултат на преходна об-
щомозъчна хипоперфузия. Характеризира се с 
бързо начало, кратка продължителност и спон-
танно пълно възстановяване [10]. Наличието 
на общомозъчна хипоперфузия е това, което 
разграничава синкопа от други заболявания с 
преходна загуба на съзнание като епилепсия, 
травматични, психогенни и други по-редки фор-
ми на преходна загуба на съзнание.

Настоящата класификация на синкопите 
[10] е патофизиологична и включва три голе-
ми групи синкопи: рефлекторен (неврогенен) 
синкоп, синкоп в резултат на ортостатична хи-

Syncope is defined as a transient loss of con-
sciousness due to transient global cerebral hy-
poperfusion characterized by rapid onset, short 
duration and spontaneous complete recovery 
[10]. Global cerebral hypoperfusion differentiates 
syncope from other conditions with transient loss 
of consciousness, such as epilepsy, traumatic, 
psychogenic and other less common forms of 
transient loss of consciousness.

The existent syncope classification is based 
on a pathophysiological principle [10] and com-
prises three major syncope categories: reflex 
(neurally-mediated) syncope, syncope due to 
orthostatic hypotension and cardiovascular syn-
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потония и синкоп от сърдечен произход (таб-
лица 1).

В основата на всички видове синкоп стои 
рязкото понижение на артериалното наляга-
не (АН), водещо до преходна общомозъчна 
хипоперфузия. Внезапното преустановяване 
на мозъчния кръвоток за период от 6 до 8 s 
е достатъчно да предизвика пълна загуба на 
съзнание. Натрупаният опит при провеждане 
на тест с наклон на тялото показва, че спад 
на систолното АН до 60 mm Hg или по-ниско е 

cope (table 1).
The pathophysiology of all kinds of synco-

pe includes a rapid decrease in blood pressure 
(BP), which leads to global cerebral hypoperfu-
sion. The sudden interruption of cerebral blood 
flow, even for a period as short as 6 to 8 sec, 
is enough to cause full loss of consciousness. 
Experience has shown that a fall in BP during 
tilt-table testing to 60 mmHg or lower provokes a 
syncopal reaction [16]. 

Reflex syncope comprises a heterogeneous 

Таблица 1 / Table 1.
Рефлекторен (неврогенен) синкоп / Reflex (neurally-mediated) syncope

Вазо-вагален синкоп: / Vasovagal:
• емоционален стрес: страх, болка, манипулации, и др. / emotional stress: fear, pain, instrumentation;
• ортостатичен стрес / orthostatic stress.

Ситуационен синкоп: / Situational:
• кашлица, кихане; / cough, sneeze;
• стомашно-чревна стимулация (преглъщане, дефекация, висцерална болка); /  

gastro-intestinal stimulation (swallow, defecation, visceral pain);
• уриниране; / micturition;
• физическо обременяване; / post-exercise;
• след хранене; / post-prandial;
• други (напр. смях, свирене на духов инструмент, вдигане на тежести и др.). / 

others (e.g., laugh, brass instrument playing, weightlifting).

Синкоп от каротидния синус. / Carotid sinus syncope.

Атипични форми (без ясен тригериен момент и/или с атипична презентация). /
Atypical forms (without apparent triggers and/or atypical presentation).

Синкоп в резултат на ортостатична хипотония / Syncope due to orthostatic hypotension

Първична автономна недостатъчност: / Primary autonomic failure:
• чиста автономна недостатъчност, мултиплена системна атрофия, болест на Паркинсон, деменция 

на Леви. / pure autonomic failure, multiple system atrophy, Parkinson’s disease, Lewy body dementia.

Вторична автономна недостатъчност: / Secondary autonomic failure:
• захарен диабет, амилоидоза, уремия, увреждане на гръбначния мозък. /  

diabetes, amiloidosis, uremia, spinal cord injuries.

Лекарствено-индуцирана ортостатична хипотония: / Drug-induced orthostatic hypotension:
• алкохол, вазодилататори, диуретици, фенотиазини, антидепресанти. /  

alcohol, vasodilators, diuretics, phenotiazines, antidepressants.

Състояния, водещи до намаление на обема циркулираща кръв: / Volume depletion:
• хеморагия, диария, повръщане и др. / hemorrhage, diarrhea, vomiting, etc.

Синкоп от сърдечен произход (сърдечно-съдов синкоп) / Cardiac syncope (cardiovascular)

Аритмия като водеща причина: / Arrhythmia as primary cause:
• Брадикардия: / Bradicardia:

- дисфункция на синусовия възел; / sinus node dysfunction;
- атрио-вентрикуларен блок; / atrioventricular conduction system disease;
- дисфункция на имплантиран кардиостимулатор; / implanted device malfunction;

• Тахикардия: / Tachycardia:
- надкамерна; / supraventricular;
- камерна (идиопатична, вторична при сърдечни заболявания или засягане на йонните канали); 

/ ventricular (idiopathic, secondary to structural heart disease or channelopathies);
• Лекарствено-индуцирани брадикардия или тахиаритмия. / Drug-induced bradycardia or tachyarrhythmias.

Структурни заболявания: / Structural disease:
• Сърдечни: засягане на сърдечните клапи, остър миокарден инфаркт/исхемия, хипертрофична 

кардиомиопатия, тромботични и туморни образувания в сърцето (тромбоза на механична про-
теза, миксом и др.), болести на перикарда/тампонада, вродени аномалии на коронарните арте-
рии, дисфункция на клапна протеза; / Cardiac: valvular disease, acute myocardial infarction/ischemia, 
hypertrophic cardiomyopathy, cardiac masses (atrial myxoma, tumors, etc), pericardial disease/tamponade, 
congenital anomalies of coronary arteries, prosthetic valves dysfunction;

• Други: белодробна тромбоемболия, аортна дисекация, пулмонална хипертония. / 
Others: pulmonary embolus, acute aortic dissection, pulmonary hypertension.
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свързано с провокация на синкоп [16]. 
Рефлекторните синкопи представляват 

една хетерогенна група състояния, при кои-
то нормалните сърдечно-съдови рефлектор-
ни механизми, контролиращи циркулацията, 
функциониращи неадекватно в резултат на 
определен тригерен момент с резултат вазо-
дилатация и/или брадикардия, спад на АН и 
общомозъчна хипоперфузия [17]. Рефлектор-
ните синкопи се класифицират на базата на 
по-изявения еферентен нервен път, активиран 
при тяхното възникване. Терминът „вазоде-
пресорен тип” се използва в случаите, кога-
то преобладава хипотония поради загуба на 
вазоконстрикторен тонус при изправено по-
ложение. Когато преобладава брадикардия 
или асистолия, рефлекторните синкопи се оз-
начават като кардиоинхибиторни, а при едно-
временно въздействие и на двата механизма 
– като смесени. Рефлекторните синкопи могат 
да се класифицират и на базата на тригерния 
фактор, т.е. аферентния нервен път (таблица 
1). Трябва да се отбележи, че подобна кла-
сификация е опростена, т.к. много различни 
механизми могат да бъдат налични при оп-
ределена ситуация. Тригерните моменти се 
различават значимо както между различните 
пациенти, така и при различните синкопални 
епизоди на един и същ пациент.

За разлика от рефлекторните синкопи, при 
дисфункция на автономната нервна система е 
увредена еферентната симпатикова активност, 
което се изразява в недостатъчна до липсваща 
вазоконстрикция [10]. При заемане на изпра-
вено положение АН спада и се наблюдава пре-
синкоп или синкоп. Ортостатичната хипотония 
се дефинира като спад на систолното АН при 
изправено положение. Класическа ортоста-
тична хипотония се наблюдава при спадане на 
систолното АН ≥ 20 mmHg и на диастолното 
АН ≥ 10 mmHg за период от 3 min в изправено 
положение [5]. Тя се наблюдава при пациен-
ти с чиста автономна недостатъчност, с други 
форми на дисфункция на автономната нервна 
система и при хиповолемия. Ранната ортоста-
тична хипотония се характеризира със спад на  
АН > 40 mmHg непосредствено след заема-
не на изправено положение, след което АН 
спонтанно и бързо се връща към нормалното, 
така че периодът с хипотония и наличие на 
симптоматика е кратък (< 30 s) [20]. Забаве-
ната (прогресираща) ортостатична хипотония 
е честа при възрастните пациенти и се наблю-
дава от 3-та до 30-та min след заемане на из-
правено положение. Свързва се с възрастови 
нарушения в компенсаторните рефлекси, по-
вишената ригидност на миокарда и артериал-
ната система и повишена чувствителност към 

group of conditions in which cardiovascular re-
flexes normally controlling the circulation be-
come intermittently inappropriate in response to 
some trigger, resulting in vasodilatation and/or 
bradycardia, fall in BP and global cerebral hypo-
perfusion [17]. Reflex syncope is usually classi-
fied based on the efferent pathway most involved 
in syncope initiation. The term “vasodepressor 
type” is commonly used when hypotension pre-
dominates as a result of loss of vasoconstric-
tor tonus during posture. When bradycardia or 
asystole predominates syncope is classified as 
cardioinhibitory, and when both mechanisms are 
concomitantly acting – as mixed type. Reflex 
syncope could also be classified based on the 
triggering factor, i.e. the afferent pathway (table 
1). It should be emphasized however that such 
a classification is a simplification, since many 
different mechanisms could be activated in the 
context of a certain situation, and also triggers 
differ significantly between patients as well as 
between different syncopal episodes in a single 
patient. 

In contrast to reflex syncope autonomic 
failure is associated with sympathetic afferent 
activity impairment resulting in inadequacy or 
absence of vasoconstriction [10]. Upon stand-
ing BP falls and presyncope or syncope oc-
curs. Orthostatic hypotension is defined as a fall 
in BP during erect posture. We refer to classic 
orthostatic hypotension when a fall in systolic 
≥ 20 mmHg and diastolic BP ≥ 10 mmHg is 
observed during the first 3 min after standing 
[5]. It could be present in patients with pure au-
tonomic dysfunction, other forms of autonomic 
nervous system dysfunction and with volume 
depletion. Initial orthostatic hypotension is char-
acterized by a fall in BP > 40 mmHg immedi-
ately upon standing with spontaneous and rapid 
normalization of BP, making the period with hy-
potension and symptoms short (< 30 sec) [20]. 
Delayed (progressive) orthostatic hypotension 
is common among elderly patients and is ob-
served between the 3rd and 30th min of erect 
positioning. It could be attributed to age-associ-
ated compensatory reflex dysfunction and to in-
creased myocardial and arterial stiffness, which 
in turns increases the susceptibility to changes 
in preload [19]. Delayed orthostatic hypotension 
is characterized with slow and progressive de-
crease in BP after standing and the absence of 
reflex bradycardia (vagal reaction) differentiates 
it from reflex syncope. 

The most common reason for cardiac syn-
cope is arrhythmia. It could provoke hemody-
namic impairment which in turn could lead to 
a critical decrease cardiac output and brain 
perfusion [2]. In sick-sinus syndrome, due to 
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промени в преднатоварването [19]. Забавена-
та ортостатична хипотония се характеризира 
с бавно и прогресивно намаление на АН след 
заемане на изправено положение. Липсата на 
рефлекторна брадикардия (вагална реакция) я 
диференцира от рефлекторния синкоп.

По отношение на синкопите със сърдечен 
произход – най-честа причина за тях са арит-
миите. Те предизвикват нарушение в хемоди-
намиката, което може да доведе до критично 
намаление на сърдечния дебит и мозъчната 
перфузия [2]. При синдрома на болния синусов 
възел, породен от патологична автоматичност 
или нарушение в сино-атриалното провежда-
не, синкопът се дължи на дълги паузи на фона 
на синусов арест или сино-атриален блок при 
неадекватен заместителен ритъм. Подобни 
паузи най-често се наблюдават след рязко 
преустановяване на надкамерна тахиарит-
мия (тахи-бради синдром) [2]. При по-тежките 
форми на АV блок (Mobitz II, високостепенен 
или пълен АV блок) синкоп може да настъпи, 
когато заместителните водачи на ритъма се 
активират със значително закъснение. Синкоп 
или пресинкоп може да се наблюдава и при 
пароксизмалните тахикардии преди да се за-
действат съдовите компенсаторни механизми; 
в тези случаи съзнанието обикновено се въз-
становява още преди преустановяване на та-
хикардията [2]. Ако съзнанието не се възстано-
ви спонтанно, състоянието не се класифицира 
като синкоп, а като сърдечен арест. Различни 
класове медикаменти могат да предизвикат 
бради- или тахиаритмии. Синкоп в резултат на 
камерна тахикардия тип torsade de pointes не е 
рядко срещано явление, особено при жените. 
Предизвиква се от медикаменти, удължаващи 
QT интервала и е особено чест при пациенти с 
вроден синдром на удължен QT-интервал.

Структурните сърдечно-съдови заболява-
ния предизвикат синкоп тогава, когато цир-
кулаторните изисквания надвишават наруше-
ните способностти на сърцето да увеличава 
своя дебит. Синкопът представлява един от 
основните независими прогностични фактори 
при пациентите с фиксирана или динамична 
обструкция в изходния тракт на лява камера. 
В основата на загубата на съзнание стои на-
маления кръвоток в резултат на механична 
обсрукция, но въпреки това в някои случаи ос-
вен намалението на сърдечния дебит като ети-
ологични фактори могат да съдействат пато-
логичен рефлекс или ортостатична хипотония. 

Синкопът е чест симптом, отговорен за  
1–6 % от хоспитализациите и до 3 % от визитите 
в Спешните центрове по данни за САЩ [6]. За-
губата на съзнание е честа при млади хора (12–
48% от синкопите се наблюдават във възрастов 

pathologic automaticity or impairment of si-
no-atrial conduction, syncope is due to long 
pauses during sinus arrest or sino-atrial block 
and inadequacy of escape mechanism. Similar 
pauses could be observed also after sudden 
discontinuation of supraventricular tachyar-
rhythmia (tachy-brady syndrome) [2]. In the 
more advanced cases of atrio-ventricular block 
(Mobitz II, high-degree or complete АV block) 
syncope could occur when subsidiary pace-
maker sites activate with considerable delay. 
Syncope or near-syncope could be also ob-
served during paroxysmal tachyarrhythmia be-
fore vascular compensation develops; in these 
instances consciousness is usually recovered 
before discontinuation of tachyarrhythmia [2]. 
If however consciousness is not spontaneously 
restored the condition is no longer classified as 
syncope, but as cardiac arrest. Different drugs 
could cause brady- or tachyarrhythmia. Syn-
cope due to torsade de pointes type ventricular 
tachycardia is not a rare condition, especially 
in women, provoked by QT interval prolonging 
drugs and observed commonly in patients with 
congenital long QT interval syndrome. 

Structural heart diseases could induce syn-
cope when circulatory requirements overweight 
the impaired ability of the heart to increase its 
output. Syncope is considered one of the major 
independent prognostic factors in patients with 
fixed or dynamic obstruction in left ventricular 
outflow tract. The basis for loss of consciousness 
in such cases is decrease in blood flow due to 
mechanical obstruction but nevertheless in some 
cases pathological reflex or orthostatic hypoten-
sion could coexist as etiological factors. 

Syncope is common in the general popula-
tion and is responsible for 1–6% of hospitaliza-
tions and up to 3% of the visits to emergency de-
partments in USA [6]. Loss of consciousness is 
common among young adults (different sources 
report that 12 to 48% of syncope cases occur in 
the age range of 10 to 30) [14], although a large 
proportion of these patients (44% according to 
Framingham trial) [4, 15] do not seek medical 
advice. Syncope is also common among the el-
derly.

Reflex (or neurally-mediated) syncope is the 
most common form of syncope in every age 
group and setting (visits at emergency unit, gen-
eral practice, etc) [12, 15]. The next common is 
cardiac syncope, their number increasing with 
advancing of patients’ age [12]. A large propor-
tion of syncope episodes remain unclassified, 
emphasizing the need for adoption of new strate-
gies for patient evaluation. 

Prognosis in patients with syncope could 
be regarded in two aspects: risk of death or 
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диапазон 10–30 г.) [14], въпреки че повечето от 
тях (44% според проучването Framingham) [4, 
15] не търсят медицинска помощ. Синкопът е 
чест симптом и при възрастните.

От етиологична гледна точка най-чести 
са рефлекторно медиираните синкопи като 
тази водеща роля по отношение на честотата 
е валидна за всички възрасти и в различни 
клинични ситуации (визити в спешен център, 
обща практика и др) [12, 15]. Следват по чес-
тота кардиогенните синкопи като техния брой 
се увеличава с напредване на възрастта на 
пациентите [12]. Голяма част от синкопите ос-
тават некласифицирани, което подчертава не-
обходимостта от въвеждане на нови стратегии 
за оценка и диагностика при тези пациенти.

Прогнозата при пациентите със синкоп 
следва да се разглежда от две страни: риск от 
смърт или живото-застрашаващи състояния и 
риск от рецидив на синкопа и физическа трав-
ма. По отношение на смъртността кардиогенна-
та етиология на синкопа е основен определящ 
фактор за риска от внезапна сърдечна смърт 
[7, 9]. Синкопът в резултат на ортостатична хи-
потония е свързан с двукратно повишение на 
смъртността, основно в резултат на ко-морби-
дитет [11]. Младите пациенти със синкоп без 
органично или ритъмно-проводно сърдечно за-
боляване имат отлична прогноза [15]. Смърт-
ността за една година при сърдечни причини 
за загуба на съзнание достига до 33%, което е 
по-високо от смъртността при пациентите с не-
кардиални причини – 0–12%, както и при тези 
с неуточнен синкоп – 6 %. Това налага да се 
положат всички усилия за диагностициране на 
неразпознато структурно сърдечно заболяване 
при пациентите със синкоп.

Популационни проучвания установяват, че 
около 1/3 от пациентите преживяват повторен 
синкопален епизод при 3-годишно проследя-
ване. Броят на синкопалните епизоди до мо-
мента на включване е най-силния и независим 
предсказващ фактор [3]. Големи травми, като 
фрактури и инциденти с моторни превозни 
средства, се наблюдават при 6% от пациен-
тите, докато по-малки наранявания – при 29%. 
Повторните епизоди на синкоп са свързани с 
фрактури или нараняване на меките тъкани в 
12% от случаите [1]. Рефлекторните синкопи, 
въпреки че традиционно се асоциират с добра 
дългосрочна прогноза, на базата на многократ-
ни рецидиви значително влошават качеството 
на живот на тези лица. Физическото уврежда-
не в резултат на синкоп е сравнимо с това при 
хронични заболявания, като хроничен артрит, 
рецидивиращи депресивни разстройства и бъ-
бречно заболяване [8, 13, 18].

Оценката и поведението при синкопите 

life-threatening events and risk of syncope re-
currence and physical injury. Regarding life ex-
pectancy cardiac etiology of syncope is a major 
determining factor for the risk of sudden cardiac 
death [7, 9]. Syncope due to orthostatic hypo-
tension is associated with a two-fold increase 
in mortality, mainly due to co-morbidity [11]. On 
the other hand prognosis regarding life expec-
tancy in patients with neurally-mediated syncope 
is excellent (provided structural heart defect or 
rhythm-conduction disturbances have been ex-
cluded) [15]. One-year mortality in patients with 
cardiovascular syncope reaches 33%, which is 
significantly higher than in patients with syncope 
of non-cardiac etiology (0–12%) and in patients 
with unknown etiology (6%). That justifies every 
effort to be made to diagnose unknown structural 
heart disease in patients with syncope. 

Regarding recurrences however (which in turn 
determine the quality of life) the prognosis is not 
so optimistic: observational studies have found 
that about one third of patients experience syn-
cope recurrence during 3-year period follow-up, 
the number of syncopal episodes at the moment 
of inclusion being the strongest independent pre-
dictor of recurrence [3]. Major trauma, such as 
fractures or motor-vehicle accidents, occurs in 
6% of patients, and minor trauma – in 29% of 
them. Syncope recurrences are associated with 
fractures or soft tissue injuries in 12% of cases 
[1]. Thus reflex syncope, although traditionally as-
sociated with excellent long-term prognosis, on 
the basis of multiple recurrences significantly im-
pair patients’ quality of life. The physical impair-
ment due to syncope is comparable with chronic 
illnesses such as chronic arthritis, recurrent mod-
erate depressive disorders, and end-stage renal 
disease [8, 13, 18].

Evaluation and treatment of patients with syn-
cope has changed significantly during the last 2 
decades. Numerous clinical investigations have 
shed light over syncope’s pathogenesis, de-
fined groups with different risk profile, clarified 
the complex relationship between syncope and 
co-morbidities, pathophysiological changes and 
concomitant medication. New diagnostic meth-
ods have evolved: electrophysiological study, tit-
table test, implantable loop recorders, telemoni-
toring. Their large application gave physicians 
and researchers the opportunity to evaluate ef-
ficacy and limitations of these methods in the 
diagnostic process of syncope. Recently genetic 
studies discovered some channelopathies and 
defined new syndromes, referred to as primary 
myocardial electrical diseases and associated 
with increased risk of syncope and sudden car-
diac death.   

The diagnostic algorhythm in patients with 
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драматично се промени през последните 20 го-
дини. Множество изследвания хвърлиха свет-
лина върху патогенезата на синкопите, дефини-
раха групи с различен риск за смърт, изясниха 
сложните взаимоотношения между синкопите 
и различни коморбидни състояния, патофизи-
ологични промени и съпътстваща медикация. 
Въведоха се нови диагностични методи: елек-
трофизиологично изследване, тест с пасивен 
наклон на тялото, имплантируеми рекордери, 
телемониториране. Широкото им приложение 
даде възможност да се оцени ефикасността и 
ограниченията на тези методи при изясняване 
на синкопалните състояния. През последните 
години генетични изследвания установиха де-
фекти в редица йонни каналчета и дефинираха 
нови синдроми, наречени първични електриче-
ски заболявания на миокарда, свързани с ви-
сок риск от синкоп и внезапна сърдечна смърт.  

Диагностичният подход при синкоп изисква 
снемането на щателна анамнеза, физикален 
статус и изследване на основни лабораторни 
параметри. Оценката на сърдечно-съдовия ста-
тус е от съществено значение за по-нататъш-
ното поведение и за прогнозата на пациента и 
включва: ЕКГ с 12 отвеждания, продължително 
електрокардиографско мониториране – ста-
ционарно или с Холтер ЕКГ, имплантрируеми 
loop-event рекордери, телемониториране, елек-
трофизиологично изследване, сигнално-осред-
нена ЕКГ, каротиден масаж, ехокардиография, 
ЕКГ тест с натоварване, тест с пасивен наклон 
на тялото. Лумбалната пункция, сонографното 
изследване на каротидни артерии, мозъчна-
та ангиография, скенирането на глава и ЕЕГ 
не носят диагностична информация за причи-
ната за синкопа при отсъствие на клинични 
симптоми за неврологичен процес. Невроло-
гична консултация е необходима при пациенти 
със симптоми за неврологично заболяване и 
съмнение за травматична увреда на главния 
мозък следствие на падането. Психиатрична 
оценка се налага при рецивидиращи епизоди 
на загуба на съзнание у млади пациенти с дру-
ги неспецифични оплаквания.

Горепосочените данни са изведени от про-
учвания в САЩ и развитите европейски дър-
жави. До момента няма данни за честотата 
и прогнозата на синкопите в България. Липс-
ва ясна стратегия и общоприет алгоритъм за 
цялостна оценка на такива болни. По наше 
мнение немалка част от тези пациенти са не-
правилно и недостатъчно диагностицирани 
– подценявани и не-насочвани за оценка от 
специалист (кардиолог или невролог) въпреки 
доказателствата, че сърдечните заболявания 
са главната причина за смърт при пациентите 
със синкопи. Тези пациенти често са обект на 

syncope includes a thorough anamnesis, physi-
cal examination and some basic laboratory pa-
rameters. Cardio-vascular system evaluation is of 
paramount importance for the further diagnostic 
and therapeutic work-up, as well as for progno-
sis, and includes: 12-lead ECG, continuous ECG 
monitoring – in-hospital or ambulatory with Holter 
ECG, implantable loop-event recorders, telemoni-
toring, electrophysiological study, signal-averaged 
ECG, carotid sinus massage, echocardiography, 
stress ECG test, tilt-table test. It has been proved 
that liquor investigation, Doppler-sonography of 
carotid arteries, cerebral angiography, brain com-
puted tomography and electroencephalography 
do not contribute to the diagnostic work-up in 
the absence of clinical signs of a neurological 
disease. Nevertheless neurological examination 
is warranted in case of a clinical suspicion of 
neurological disease, as well as when traumatic 
brain damage could not be ruled out. Psychiat-
ric patients’ evaluation is appropriate in cases of 
multifold recurrent episodes of loss of conscious-
ness in young adults and other co-existing non-
specific complaints. 

The above-mentioned data is derived from 
studies conducted in USA and developed Euro-
pean countries. Data is missing however for the 
frequency and prognosis of patients with synco-
pe in Bulgaria. There is no distinct strategy and 
conventional algorhythm for the thorough evalua-
tion of such patients. It is the opinion of the au-
thors of this article that a significant subgroup of 
these patients is inadequately and incompletely 
evaluated – with their symptoms underestimated 
and often not referred to a specialist’s evaluation 
(cardiologist or neurologist) despite the clear-cut 
evidence that cardiovascular diseases are the 
main contributor to mortality in patients with syn-
cope. Therefore such patients receive inadequate 
treatment which in turn could further deteriorate 
their condition. 

Meanwhile there is not a specialized unit in 
Bulgaria with technical resource to fully evaluate 
patients with syncope. Some of the main diag-
nostic methods are missing or are inadequately 
exploited. On the other hand treatment of pa-
tients with syncope is often difficult, requires time 
and devotion and testing of different therapeuti-
cal options, some of which involve patient edu-
cation. Some of these patients may also require 
hospitalization. 

Follow-up of patients with syncope in Bulgaria 
is inadequate and that is so particularly for the 
most commonly encountered subgroup of pa-
tients with reflex syncope. The difficult and time-
consuming treatment is often the reason for loss 
of physician-patient relationship. 

As was previously mentioned syncope is com-
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неправилно лечение, което в някои случаи би 
могло дори да влоши симптомите. 

В страната няма обособено отделение 
или лаборатория с технически възможностти 
за пълно диагностично изясняване на таки-
ва болни. Някои от основните диагностични 
методи липсват или са на неадекватно ниско 
за съвременните условия ниво. Лечението на 
такива пациенти често е трудно, изисква вре-
ме и изпробване на различни терапевтични 
възможности и продължително обучение. Част 
от пациентите се налага да бъдат хоспитали-
зирани и проследявани в болнична среда. 

Проследяването на тези пациенти в Бълга-
рия е неадекватно. Това важи особено за най-
честата подгрупа на пациенти с рефлекторни 
синкопи. Поради трудното и времеемкото им 
лечение, а често връзката между пациента и 
лекуващия лекар се губи. 

Качеството на живот им се влошава. Липс-
ва адекватна и полезна за пациентите инфор-
мация относно естеството на заболяването 
им, къде биха могли да потърсят лекарска по-
мощ, как биха могли да избегнат появата на 
синкоп и т.н.

Годишно се насочват за оценка около 60 па-
циенти със синкоп. Тази цифра значително се 
различава от очакваната честота на поява на 
синкоп – около 5 000 случаи годишно. 

Протоколът, който се използва в отделени-
ето за провеждане на тест с наклон на тялото, 
е изцяло съобразен с обновената версия на 
Консенсуса за диагностика и поведение при 
синкоп [10] и включва: наличен венозен дос-
тъп при всички пациенти; подготвителна фаза в 
легнало положение от 5 min (20 min при веноз-
на канюлация непосредствено преди теста); 
наклон на тялото под 60° с пасивна фаза от 20 
min, впръскване на нитро-препарат, еквивалент 
на 400 µgr нитроглицерин сублингвално на 20-
та минута и обща продължителност от 40 min; 
възстановителна фаза от най-малко 6 мин и 
колкото е необходимо според състоянието на 
пациента. Електрокардиографски запис и из-
мерване на артериалното налягане се повта-
рят на всеки 5 min или когато е необходимо 
според състоянието на пациента. За момента 
отделението не разполага с апаратура за авто-
матично beat-to-beat измерване на артериално 
налягане. В комплексната оценка на пациента 
влиза и определяне на артериална ригидност 
и ендотелна функция. Така описаният протокол 
се различава от използваните в някои невро-
логични функционални отделения.

Всичко това подчертава необходимостта от 
цялостен подход при диагностиката и лечението 
на пациентите със синкоп, който да включва:

• Създаване на регистър на пациентите 

mon in general population and even in benign 
cases could impact significantly on the quality of 
patients’ life. At the same time in Bulgaria there 
is lack of adequate, complete and helpful patient 
information regarding the nature of the disease, 
where to seek medical advice, how to prevent 
recurrences, etc. 

In the Department of Noninvasive Cardio-
vascular Imaging and Functional Diagnostic in 
National Cardiology Hospital, which is the sole 
cardiac functional department disposing of and 
regularly using tilt-table test equipment, the num-
ber of patients with syncope referred for evalu-
ation hardly reaches 70 for a year. This number 
is considerably different from the predicted fre-
quency of syncope occurrence – around 5 000 
cases per year. 

The protocol that we use for tilt-table test-
ing completely follows the recommendations of 
the update version of the Guidelines for the di-
agnosis and management of syncope [10] and 
includes: venous canulation in every patient; su-
pine pre-tilt phase of 5 min (20 min in cases of 
venous canulation immediately before the test); 
tilt angle of 60° with a passive phase of 20 min, 
sublingual nitro-compound, equivalent to 400 µgr 
nitroglycerine at 20th min and overall duration 
of tilting 40 min; recovery phase of at least 6 
min or as necessary regarding patient’s condi-
tion. ECG recording and BP measurement are 
repeated at 5-min intervals or as necessary re-
garding patient’s condition. At present we do not 
dispose of equipment for automatic beat-to-beat 
BP measurement. In patients’ complete evalua-
tion we include also measurement of arterial stiff-
ness indices and endothelial function. It should 
be mentioned however that this protocol differs 
from the practice in some of the neurological 
functional departments. 

What was previously mentioned emphasizes 
the necessity for a thorough approach to evalu-
ation and treatment of patients with syncope, 
which should include: 

• Establishing a registry of patients with syn-
cope, starting with Sofia and vicinity, which 
could be a guide to morbidity regarding syn-
cope in the general population, frequency 
of the condition as a reason for hospitaliza-
tion or reference to an emergency unit, as 
well as prognosis regarding life-expectancy; 

• Complete and adequate diagnostic work-up 
of patients; 

• Establishing a consensus for a diagnostic 
algorhythm between cardiologists and neu-
rologists;

• Treatment of patients with syncope regard-
ing etiology; 

• Follow-up of patients; 
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със синкоп, който да даде представа 
за честотата на синкопите в общата по-
пулация, честотата им като причина за 
хоспитализация и посещение в спешните 
центрове, прогнозата по отношение на 
преживяемостта;

• Осъществяване на съвременна адекват-
на и пълна диагностика на пациентите;

• Създаване на консенсус за диагностичен 
алгоритъм между кардиолози и невролози;

• Провеждане и проследяване на терапи-
ята при пациентите със синкоп според 
етиологията;

• Проследяване на резултатите от лечени-
ето на пациентите;

• Предоставяне на информация на болни-
те относно причините, прогнозата и те-
рапията им.

За целта е необходимо да се обособи ла-
боратория (към стационар за хоспитализация) 
за диагностично уточняване на пациенти със 
синкоп, където пациентите да могат да бъдат 
щателно оценени от кардиолози и невролози, 
специализирани в диагностиката и лечение-
то на синкопа. Подобно диагностично звено 
следва да разполага с холтер ЕКГ апарати с 
възможности за автоматичен анализ на късни 
потенциали, вариабилитет на сърдечната чес-
тота и QT анализ, ехокардиограф, велоергоме-
тър, оборудване за провеждане на тест с на-
клон на тялото (автоматична маса и апарату-
ра за beat-to-beat измерване на АН, сърдечна 
честота и редица хемодинамични параметри 
по време на теста), системи за телемонитори-
ране, имплантируеми loop рекордери. Жела-
телно е секторът да работи в сътрудничество 
с лаборатория за електрофизиологично из-
следване на сърцето. 

Обществеността, общо-практикуващите ле-
кари и лекарите, работещи в спешните цен-
трове, следва да бъдат запознати със същест-
вуването и естеството на работата на подобен 
сектор(и), за да може да се осъществи по-
цялостно обхващане и навременно насочване 
на пациентите със синкоп.

Подобна организация на работата би дала 
възможност за подобряване на резултатите в 
диагностиката и своевременната и адекватна те-
рапия при пациентите със синкоп, установяване 
на прогнозата по отношение на живота и чес-
тотата на рецидивите при пациенти със синкоп 
с различна етиология, обучение на пациентите 
за естеството на заболяването им и начините 
за предотвратяване на синкопите в случаите на 
рефлекторни синкопи, подобряване на връзката 
между пациент и лекуващ лекар и дългосрочно 
проследяване на пациентите, както и осъществя-
ване на изследователска работа в тази област.

• Providing information to patients with re-
spect to etiology, prognosis and therapy.

To accomplish this it will be necessary to 
develop a unit for diagnostic work-up of pa-
tients with syncope where they could be thor-
oughly evaluated by cardiologists and neurolo-
gists, specialized in diagnostic and treatment 
of syncope. Such a diagnostic unit should dis-
pose of Holter ECG monitors, equipped with 
automatic analysis of late potentials, heart 
rate variability and QT interval analysis, echo-
cardiography system, stress ECG test equip-
ment, tilt-table (preferably automatic table with 
beat-to-beat measurement of BP, heart rate and 
other hemodynamic parameters during the test) 
systems for telemonitoring, implantable loop-re-
corders. It is advisable for such a unit to work 
in close collaboration with electrophysiological 
laboratory. 

Community and mostly general practitioners 
and emergency care physicians should be aware 
of the existence and nature of practice in such 
a unit(s) in order to encompass more thoroughly 
and timely the patients with syncope. 

With this kind of organization it could be an-
ticipated to improve results in diagnostic and 
timely and adequate treatment of patients with 
syncope, determine prognosis regarding life-ex-
pectancy and frequency of recurrence with re-
spect to different etiology, patient education on 
the aspects of nature of disease and how to 
prevent recurrences, establishing a close con-
nection between patient and physician, long-term 
follow-up of these patients as well as research 
possibilities. 
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Настоящият обзор обобщава основните насоки на съвременна невроре-
хабилитация, които са включени в програмата на Световната федерация по 
неврология за продължително следдипломно обучение през 2011 г. Те се отнасят 
до ролята на когнитивните и поведенческите нарушения в процеса на възста-
новяване, лечението на говорните увреждания и дисфагията, използването на 
ортези и помощни приспособления, управлението на медицинските усложнения 
и новите терапевтични подходи за стимулиране на възстановителните процеси.

Principles of Modern Neurorehabilitation
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This overview summarizes the main lines of contemporary neurorehabilitation 
included in the World Federation of Neurology for prolonged post-graduate training in 
2011. They refer to the role of cognitive and behavioral disturbances in the recovery 
process, treatment of dysphagia and speech impairment, use of orthoses and assis-
tive devices, management of medical complications and new therapeutic approaches 
to stimulate repair processes.
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През последните 15 години класическото 
схващане, че централната нервна система 
(ЦНС) не се регенерира след увреда, пре-
търпя еволюция. Многобройни изследвания 
показват, че макар и лимитирана, възмож-
ността на човешкия мозък да се реорганизи-
ра продължава през целия му живот, което 
се асоциира с мозъчна пластичност на две 
функционални нива: сензоромоторна кора 
(корова пластичност) и невронална мрежа 
(невронална пластичност). Медикаментозни 
и немедикаментозни въздействия моделират 
мозъчната пластичност и подпомагат процеса 
на структурна и функционална мозъчна ре-
организация, което определя възможността 
за непрекъснато функционално възстановя-
ване след мозъчна увреда [32]. Потенциалът 
за възстановяване нараства при съчетаване 
на двигателно ре-обучение, фармакотерапия, 
стимулиращи техники и клетъчна терапия [20]. 
Настъпилите промени в мозъчната активност 
могат да се обективират с подходящи функ-
ционални невроизобразяващи и електрофизи-
ологични методи [13]. 

Съвременната неврорехабилитация е ин-

The traditional concept that the central nervous 
system (CNS) does not regenerate after injury 
evolved over the last 15 years. Numerous surveys 
reveal that even limited, the ability of the human 
brain to reorganize itself continues throughout life 
which is associated with brain plasticity on two 
functional levels: sensorimotor cortex (cortex plas-
ticity) and neural network (neural plasticity). Drug 
and non-drug effects of treatment model the brain 
plasticity and facilitate the process of structural 
and functional brain reorganization which deter-
mines the ability of continuous functional recov-
ery following brain injury [32]. The recovery poten-
tial increases when combining motor retraining, 
pharmacotherapy, stimulating techniques and cell 
therapy [20]. The changes in brain activity can be 
objectified by appropriate functional neuroimaging 
and electrophysiological methods [13].

Contemporary neurorehabilitation is individua-
lized and complied with the morphological and 
functional neurological deficit and impairment 
of cognitive functions of the specific patient. It 
combines physical exercises, replacement tech-
niques and aids organized by a coordinated and 
well trained interdisciplinary team of experts [23].
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дивидуализирана и съобразена с морфоло-
гичния и функционален неврологичен дефи-
цит и нарушенията в когнитивните функции 
на конкретния болен. Тя съчетава физически 
упражнения, заместващи техники и помощни 
средства, провеждани от координиран и до-
бре обучен интердисциплинарен екип от спе-
циалисти [23]. 

Настоящият обзор обобщава основните 
насоки на развитие на неврорехабилитация-
та, които са включени в програмата на Све-
товната федерация по неврология за продъл-
жително следдипломно обучение през 2011 г. 
Те се отнасят до ролята на когнитивните и 
поведенческите нарушения в процеса на въз-
становяване, лечението на говорните увреж-
дания и дисфагията, използването на ортези 
и помощни приспособления, управлението на 
медицинските усложнения и новите терапев-
тични подходи за стимулиране на възстанови-
телните процеси.

Когнитивни и поведенчески нарушения 
в неврорехабилитацията

Когнитивните увреждания, поведенческите 
и емоционалните промени, възникнали пряко 
или вследствие от нараняването, могат да за-
труднят рехабилитацията и мозъчното възста-
новяване [9]. Нарушенията в концентрацията 
на вниманието, паметта и появата на депре-
сия ограничава независимостта на пациента 
и оказват неблагоприятно въздействие върху 
рехабилитацията му, ако не са диагностицира-
ни и лекувани правилно [31]. За лечение на 
депресията се прилагат селективни инхибито-
ри на серотонина, миртазапин и тетрациклични 
антидепресанти в комбинация с психотерапия 
[19]. В случаите с челни синдроми се използват 
бета-блокери, допаминови агонисти, нови ати-
пични антипсихотици и различни стимулиращи 
техники [12]. При деца и младежи с дифузни 
мозъчни травми, повишен риск от психични 
усложнения и забавено когнитивно развитие, 
медикаментозното лечение се подпомага от 
адаптирани образователни програми. 

Речевите нарушения и дисфагия

Говорните увреждания, съчетани с когнити-
вен дефицит, затрудняват значително комуни-
кацията на пациентите, а диагностицирането 
на афазията понякога е невъзможно при на-
личие на зрителен дефект, апраксия и агнозия 
[28]. Заедно с дисфагията, посочените корови 
нарушения са чести симптоми при мозъчни 
увреждания от инсулт, травми и други етиоло-
гични фактори. 

This summary covers the main directions of 
contemporary Neurorehabilitation included in the 
World Federation of Neurology Program of contin-
uous postgraduate education in 2011. They refer 
to the role of cognitive and behavioral disorders 
in the process of recovery, treatment of speech 
impairments and dysphagia, use of ortheses and 
aids in Neurorehabilitation, management of medi-
cal complications and new therapeutic approach-
es for stimulation of rehabilitation processes.

Cognitive and behavioral disorders 
in Neurorehabilitation

Cognitive disorders, behavioral and emotional 
changes arising directly or as a result of injury 
may hamper rehabilitation and brain recovery [9]. 
Impairments of concentration of attention and 
memory and occurrence of depression limit pa-
tient’s independence and have an adverse ef-
fect on his rehabilitation if not diagnosed and 
treated properly [31]. Selective inhibitors of sero-
tonin, mirtazapine and tetracyclic antidepressants 
are used to treat depression in combination with 
psychotherapy [19]. In cases of frontal lobe syn-
dromes beta blockers, dopamine agonists, more 
recent atypical antipsychotics and stimulating 
techniques are used [12]. In children and young 
people with diffuse brain injuries and increased 
risk of psychiatric complications and slow cogni-
tive development, drug treatment is supported by 
adapted educational programs.

Treatment of speech disorders 
and dysphagia

Speech disorders combined with cognitive 
deficit hamper considerably patients’ communi-
cation. Diagnosing aphasia is sometimes impos-
sible when there is a slight defect, apraxia and 
agnosia [28]. Dysphagia and cortical impairments 
are frequent symptoms in brain injuries caused 
by stroke, traumas and other etiological factors.

Treatment of these disorders can be divided 
into restorative, compensatory and supportive. 
Restorative language treatment aims to directly 
improve speech and language skills. Compen-
satory language treatment focuses on supple-
menting preserved language skills. Supportive 
language treatment uses a multimodal approach 
that emphasizes the role of the listener or conver-
sation partner. Improvement of tangential speech 
(focusing on the topic of conversation) and effec-
tive speaking skills (use of speech following its 
rules) is aimed by applying traditional and new 
approaches to treat aphasia, cognitive-linguistic 
impairments, dysarthria, apraxia and dysphagia. 
The patient must learn to control his own speech 



47NEUROSONOLOGY  AND CEREBRAL HEMODYNAMICS, vol. 8, 2012, No. 1

D. Lubenova, Е. Titianova. Neurorehabilitation Updade

Подходите за лечение на тези усложне-
ния се разделят на възстановителни, компен-
саторни и поддържащи. Възстановителното 
лечение на говорните нарушения цели подо-
бряване на произношението и езиковите уме-
ния, компенсаторното им лечение се фокуси-
ра върху допълване на запазените езикови 
умения, а поддържащото лечение – използва 
мултимодален подход, който набляга върху 
ролята на слушателя или партньора в разго-
вора. Цели се подобряване на тангенциална-
та реч (фокусиране върху темата на разговор) 
и ефективните говорни умения (правилен го-
вор) чрез прилагане на традиционни и нови 
подходи за лечение на афазията, когнитив-
но-лингвистичните увреждания, дизартрията, 
апраксията и дисфагията. Пациентът трябва 
да се научи да контролира собствената си 
реч за да улесни ефективната комуникация 
[21, 25]. 

Специалистът подпомага болния в отгово-
ра на въпроса: "Какво може да ви помогне, 
за да се гарантира, че дефицитът ще пречи 
възможно най-малко на това, което искате да 
направите?" [35]. Участието на болния, подкре-
пата и грижите за него, са неразделна част от 
плана за лечение. Прилагат се нови техноло-
гии за насърчаване на поддържащите дейнос-
ти и намаляване на социалната изолация след 
мозъчна увреда [14]. 

За лечение на апраксията терапевтът ра-
боти за подобряване на волевия контрол на 
пациента и неговата артикулация при възпро-
извеждане на звуци и думи. При невъзможност 
за говор, терапевтът обучава болния да ползва 
жестове за комуникация и задоволяване на не-
говите нужди. Поддържащите техники при бо-
лни с дизартрия и апраксия включват промя-
на на околната среда (подходящо осветление, 
ограничаване на отвличането на вниманието и 
др.) и поддържане на визуален и словесен кон-
такт между пациента и терапевта [24]. 

При дисфагия (окапване и разливане при 
хранене, малки хапки, задържане на храната 
в устата, кашляне или задавяне, трудно прег-
лъщане) се провежда ендоскопска оценка на 
фаринкса и ларинкса и флуроскопия, които 
дават информация за риска от аспирация и 
нуждата от промяна в консистенцията на хра-
ната и позата на пациента, за да се подобри 
функцията на гълтането. Възстановителната 
терапия при дисфагия включва упражнения за 
гълтателните мускули, а компенсаторните тех-
ники променят поведението на пациента по 
време на хранене. Използва се т. нар. „сво-
боден воден протокол” – консумиране на вода 
за намаляване на дехидратацията и подобря-
ване на качеството на живот [34].

to facilitate effective communication [21, 25].
The clinician assists the patient in answer-

ing the question, "What can you actively do to 
ensure that your deficits interfere as little as pos-
sible with what you want to do?" [35]. Involve-
ment, support and carry over provided by the 
individual's support system are integral parts of 
the treatment plan. New technology is available 
to promote supportive activities and reduce isola-
tion following brain injury [14].

When treating apraxia, the therapist works to 
improve the patient's volitional control of articula-
tion to produce sounds and words. If a patient 
cannot speak, it is often helpful to teach him 
to use gestures for communication and satisfac-
tion of basic needs. Supportive treatment tech-
niques for patients with dysarthria and apraxia 
include modifying the environment (e.g. ensuring 
adequate lighting, limiting distractions), being an 
active listener and maintaining eye contact [24].

In dysphagia (dropping food on clothes and 
spilling food while eating, small bites, keeping 
food in the mouth, coughing and choking, swal-
lowing difficulty) an endoscopic evaluation on the 
pharynx and larynx structures and fluoroscopy are 
performed. They will give information about the 
risk of aspiration and the need of changing food 
consistency and patient’s pose to improve the 
function of swallowing. Compensatory techniques 
that alter patients’ behavior while eating are often 
taught to individuals with dysphagia. The “Free 
Water Protocol“ allows patients to consume water 
under certain guidelines. The goals are to reduce 
dehydration, improve compliance with diet recom-
mendations and enhance quality of life [34].

Ortheses and adaptive equipment 
in Neurorehabilitation

Over the last decade a lot of new methods 
have been used to achieve a better function 
in affected limb – classical and new dynamic 
ortheses with electric stimulation, spring and ro-
botic mechanisms, visual stimulation, etc. (fig. 1) 
[29]. Modifications of constraint-induced move-
ment therapy are becoming standards of care 
for brain injury patients after the "plateau" phase 
(fig. 2) [15]. For the purposes of aesthetics and 
easy movement, however, a light material is used 
which makes the product more expensive and 
hardly affordable for common use [39].

The adaptive equipment at patient’s home is 
an integral part of contemporary Neurorehabili-
tation. The appropriate orthopedic and adaptive 
equipment combined with suitable drug therapy 
improves the balance, decreases patient’s spas-
ticity and energy expenditure. Untreated spastic-
ity hampers ortheses and adaptive equipment, 
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Ортези и приспособления в 
неврорехабилитацията

За постигне на по-добра функция в засег-
натия крайник през последното десетилетие 
се прилагат класически и нови ортези, включ-
ващи електрическа стимулация, прожинни и 
роботизирани механизми, визуална стимула-
ция и др. (фиг. 1) [29]. Терапията чрез мобили-
зиране на засегнатия горен крайник се нало-
жи като стандарт след остра мозъчна увреда 
(фиг. 2) [15]. За естетичност и лекота на дви-
женията се ползва олекотен материал, което 
оскъпява продукта и го прави трудно достъпен 
за широко приложение [39]. 

Неразделна част от съвременната невро-
рехабилитацията е адаптивното оборудване 
в дома на болния. Най-подходящото орто-
педично и адаптивно оборудване, съчетано 
с подходяща медикаментозна терапия, по-
добрява баланса, намалява спастичността 
и енергоразхода на болния – нелекуваната 
спастичност пречи на ортезите и адаптивно-
то оборудване, а антиспастичните лекарства 
оптимизират тяхното приложение. Използват 
се роботизирани екзоскелетни ортези, под-
ходящи при пациентите с долна параплегия 
в инвалидна количка, електрически колички, 
скутери и др. [44].

Управление на медицинските усложнения

Съществуват стратегии за управление на 
съпътстващите заболявания и избягване на 
усложненията, които затрудняват неврореха-
билитацията. Такива заболявания са: артери-
ална хипертония, дислипидемия, захарен диа-
бет, исхемична болест на сърцето и поява на 
странични ефекти от медикаментозното лече-
ние като ортостатична хипотония, синкоп или 
пресинкоп, сърдечна аритмия, дисфункция на 
червата и пикочния мехур, гърчове, дисфагия, 
аспирационна пневмония, обезводняване и 
недохранване, венозен тромбемболизъм, па-
дания и сексуална дисфункция [8]. 

Ръководителят на рехабилитационния екип 
е гарант за правилното решение на проблеми-
те на болния. Това се постига чрез ежедневна 
оценка на застойната сърдечна недостатъч-
ност, проследяване на основните показатели 
за метаболитна дисфункция, рентгенография 
на гръден кош, ЕКГ и др. [6]. Честа е ортоста-
тичната хипотония след прием на антихипер-
тензивни лекарства и дехидратиране, която е 
тежка при пациенти с цервикално нараняване 
на гръбначния стълб. Лечението включва вер-
тикализизация на пациента в седнало поло-
жение, след което се назначават хипотонични 

while antispastic drugs optimize their use. Ro-
botic exoskeletons are suitable for patients with 
paraplegia of lower limbs in a wheelchair, electric 
wheelchairs, scooters, etc. [44].

Management of medical complications

There are management strategies for comor-
bidities and avoidance of complications that ham-
per neurorehabilitation. Such conditions are: high 
blood pressure, dyslipidemia, diabetes, ischemic 
heart disease, drug treatment side-effects (ortho-
static hypotonia), syncope, heart arrhythmia, dys-
function of intestines and bladder, convulsions, 
dysphagia, aspiration pneumonia, dehydration 
and malnutrition; venous thromboembolism, falls 
and sexual dysfunction [8]. 

The rehabilitation team manager is a guar-
antor for the right solution of patient’s problems 
– daily evaluation of congestive heart failure, ob-
servation of main metabolic parameters, thorax 
radiography, ECG, etc [6]. Orthostatic hypotonia is 
a frequent complication of antihypertensive drug 
and dehydration therapy and could be serious in 
patients with cervical spine injury. Treatment in-
volves verticalization of the patient in a sitting posi-
tion followed by administration of hypotonic drugs. 

Фиг. 1. Ортези за горен крайник. 
Fig. 1. Hand ortheses.

Фиг. 2. Техника с мобилизация на паретичния крайник. 
Fig. 2. Constraint induced movement therapy.
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медикаменти. Следи се за появата на синкопи 
или пресинкопни инциденти, сърдечна аритмия 
или исхемия, белодробна емболия, припадъци. 
Използват се медикамети за постигане на оп-
тимално средно артериално налягане, обезпе-
чаващо адекватна мозъчна перфузия [41].

Превантивните мерки срещу декубитални 
рани включват избягване на продължително 
обездвижване, ежедневна проверка и подсу-
шаване на кожата с особено внимание към 
седалищната област, опашната кост и петите. 
Своевременната оценка и лечението на дис-
фагията предотвратява поява на пневмония, 
обезводняване и недохранване. Профилакти-
ката с нефракциониран хепарин намалява с 
около 80% честотата на дълбоките венозни 
тромбози [36]. Сексуалната дисфункция може 
да се повлияе чрез лечение за депресията и 
консултации със сексолог и психолог [38]. От 
значение е оценката на риска от падания и 
използването на стратегии за предотвратява-
нето им [11].

Нови терапевтични подходи 
за стимулиране на възстановяването

Технологичният напредък в медицината и 
неврорехабилитацията позволява въвеждане-
то на нови подходи за стимулиране на проце-
сите на регенерация, мозъчна пластичност и 
реорганизация. В острия период на мозъчна 
увреда прилагането на хипотермия подобрява 
клиничния изход. Възстановяването след ин-
султ се подобрява от приложение на амфета-
мини, комбинирано с терапевтична програма, 
допаминергици и ацетилхолинестеразни инхи-
битори за подобряване на вниманието. Бензо-
диазепините и антипсихотичните медикаменти 
забавят възстановяването, поради което се 
избягват след травматична или съдова мозъч-
на увреда. Съвременнните невроизобразява-
щи технологии позволяват мониториране на 
неврофизиологичните промени, разширявайки 
познанията за факторите, повлияващи проце-
сите на възстановяване [4]. 

Доказано е, че намалената активация на 
ипсилатералната хемисфера подобрява двига-
телната функция при здрави лица и пациенти 
с травматична или съдова мозъчна увреда. 
Съчетаното приложение на транскраниална 
магнитна стимулация подобрява кортикална-
та активация и допълва терапията [27]. Робо-
тизираната тренировка може да подпомогне 
приложението на репетитивни двигателни 
задачи, а тренировка на тредмил с частич-
но отбременяване на тежестта на тялото води 
до подобряване на походката при пациенти с 
травматична мозъчна увреда, инсулт и непъл-

Occurrence of any syncope incidents, heart ar-
rhythmia or ischemia, pulmonary embolism and 
faints are kept under observation.Antihypertensive 
medications for optimal mean arterial pressure 
and adequate brain perfusion are used [41].

Preventive measures against decubitus ulcers 
are: avoidance of continuous immobilization, dai-
ly inspection and drying of the skin with a spe-
cial attention to the buttocks, coccyx and heels. 
Timely evaluation and treatment of dysphagia 
prevents pneumonia, dehydration and malnutri-
tion. In patients with ischemic stroke, prophylaxis 
with unfractionated heparin has shown almost 
80% reduction of deep venous thrombosis inci-
dence [36]. Sexual dysfunction may be affected 
by treatment of depression and sexual counsel-
ing [38]. It is important to evaluate the risk of falls 
and to create prevention strategies [11].

Emerging therapies in Neurorehabilitation

The technological progress in Medicine and 
Neurorehabilitation allows introduction of new 
approaches for stimulation of the processes of 
regeneration, brain plasticity and reorganization. 
Applying hypothermia in acute period of brain 
injury enhances the clinical outcome. Amphet-
amine may improve recovery after stroke when 

Фиг. 3. Тренировка на тредмил с частично 
отбременяване на тежестта на тялото. 

Fig. 3. Treadmill training with body weight support.
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но прекъсване на гръбначен мозък (фиг. 3). 
Целенасоченото въздействие върху аеробен 
капацитет стимулира пластичността на ЦНС, а 
функционалната електростимулация подобря-
ва соматосензориката. Дълготраен ефект се 
постига чрез продължителна и целенасочена 
неврорехабилитация [17].

Съществуват някои специфични особено-
сти на рехабилитационните техники в зависи-
мост от вида и локализацията на увредата .

Мозъчни инсулти. Целенасочената невро-
рехабилитация е от решаващо значение за 
физическото, функционалното и психосоциал-
ното възстановяване и качеството на живот 
след инсулт [30, 42]. Специфичните дефицити 
(моторни, сензорни и говорни) се възстановя-
ват до голяма степен от третия до шестия ме-
сец след инцидента. Резултатите са най-добри, 
ако неврорехабилитацията започне в първите 
24 часа от инсулта [40], като степента на въз-
становяне корелира с повишена интензивност 
на натоварването [2]. Ежедневните рехабили-
тационни процедури имат по-добър ефект в 
сравнение със същия брой процедури, прове-
дени за по-дълъг период от време [45]. С не-
вроизобразяващи и неврофизиологични мето-
ди (функционалнен ядреномагнитен резонанс 
и транскраниалната магнитна стимулация) се 
установяват промени в кортикалната моторна 
зона в отговор на физически упражнения. По-
новите концепции предлагат интензивна тера-
пия с двигателни задачи, свързани с повече 
функционални умения. Като прогностичен бе-
лег се приема степента на увреда на корти-
коспиналния път [5]. Използват се различни 
помощни средства – проходилки, ортези и др.

Лекарският екип, отговарящ за състояние-
то на пациентите по време на рехабилитаци-
ята, следи за появата на потенциални услож-
нения и решава проблеми, които могат да за-
държат процеса на възстановяване (дисфагия, 
инконтиненция, болки в рамото, спастичност, 
падания и слединсултна депресия). Важна 
роля имат близките на пациента, които се обу-
чават да асистират и подпомагат ежедневните 
дейности на пациента. Изборът на инвалидна 
количка за болен с хемиплегия е специфичен 
– тя трябва да е по-ниска от стандартните. 
Социалната реинтеграция, включваща шофи-
ране и говорни нарушения, се прилага при 
подходящи пациенти. Контролират се придру-
жаващите заболявания - хипертонична болест, 
захарен диабет, сърдечносъдови заболявания 
и се провежда профилактика на дълбоките ве-
нозни тромбози [7, 12].

Травматични мозъчни увреждания. Ле-
чението е насочено към намаляване на ус-
ложненията след черепномозъчната травма 

combined with a therapy program. Dopaminergic 
and acetylcholinesterase inhibitors improve mem-
ory. Benzodiazepines and antipsychotics appear 
to slow recovery after traumatic brain injury and 
stroke. Modern neuroimaging technologies allow 
monitoring of neurophysiologic changes and ex-
pand the knowledge about the factors affecting 
the rehabilitation processes [4].

It has been shown that reduced activation of 
the ipsilateral hemisphere improves motor func-
tion in both healthy individuals and those with 
traumatic brain injury or stroke. The combined 
use of transcranial magnetic stimulation improves 
cortical activation and may be a useful therapy 
adjunct [27]. Robot-assisted practice may be 
helpful by implementation of repetitive training 
tasks; body weight-supported treadmill training 
promotes gait improvement after traumatic brain 
injury, stroke or partial spinal cord injury (fig. 3). 
An important fact is that general aerobic exercise 
programs stimulate CNS plasticity. Functional 
electrical stimulation enhances somatosensory 
input to the brain. Continued activity and train-
ing after formal therapy is necessary to preserve 
functional gains [17].

There are some specific characteristics of the 
rehabilitation techniques according to the type 
and location of injury. 

Stroke. The goal of stroke rehabilitation is to 
ensure that each person reaches the maximal 
physical, functional, and psychosocial recovery 
possible within the limits of his impairment [30, 
42]. Most specific deficits (motor, sensory, lan-
guage) recover at great degree during the first 3 
to 6 months after stroke. Probably the most im-
portant recovery is the ability to restore self-care 
activities and mobility. Ideally, stroke rehabilitation 
should begin within the first 24 hours of stroke, 
if possible – in a stroke unit [40]. Intensive com-
prehensive rehabilitation is more useful than less-
intense programs [2]. Daily rehabilitation proce-
dures have a better effect than the same number 
of procedures performed for a longer period of 
time [45]. Neuroimaging and neurophysiologic 
methods (functional magnetic resonance imag-
ing and transcranial magnetic stimulation) reveal 
changes in the motor cortex in response to phys-
ical exercises. Recent concepts offer an intensive 
therapy with motor tasks associated with more 
functional skills. The degree of impairment of the 
corticospinal tract is a prognostic factor [5]. Vari-
ous aids are used: canes, walkers, ortheses, etc.

The medical team responsible for patients’ 
condition in the course of rehabilitation watches 
for occurrence of potential complications and 
solves problems that may delay the rehabilita-
tion process (dysphagia, incontinency, shoulder 
pains, spasticity, falls and post-stoke depres-
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(ЧМТ), а прогнозата за възстановяване коре-
лира с продължителността на посттравматич-
на амнезия [43]. Когнитивните и поведенче-
ските промени и нарушенията в екзекутивните 
функции са обичайни при травматични увреди 
на фронталния лоб [37], които могат да бъдат 
причина за изоставане в развитието на деца-
та. Нарушените социални функции на пациен-
тите влошават дългосрочно семейните отно-
шения, а когнитивно-поведенческите дефицити 
възпрепятстват връщането им в учебната или 
работната среда. Въпреки, че последовател-
ността на възстановяване след претърпяна 
ЧМТ следва определен модел, рехабилита-
ционните програми трябва да се приспособят 
към индивидуалните потребности на пациента 
- промяната в околната среда, обучението на 
близките и фармакотерапията играят същест-
вена роля в дългосрочната прогноза при трав-
матични и съдови мозъчни наранявания [10]. 

Увреждания на гръбначния мозък. Експе-
риментални проучвания при животни показ-
ват, че за функционалното възстановяване 
са необходими малък брой интактни неврони 
(5-10%). Възстановяването зависи от локали-
зацията, тежестта и вида на гръбначномозъч-
ната увреда, генетичните възможности за мо-
зъчна реорганизация, адекватността на интен-
зивните грижи и невропротекция, степента на 
гръбначномозъчна регенерация и възможност-
ите за клетъчна трансплантация. Въздейства 
се върху зоните на хипоперфузия на сивото 
вещество и аксонална демиелинизация [16]. 

За повишаване на функционалния гръб-
начномозъчен капацитет се прилагат различ-
ни неврорехабилитационни техники [3]. При 
увреда на ниво Th6 или по-високо има риск 
от автономната дисрефлексия, което застра-
шава живота. Деминерализацията на костите 
е честа след нараняване на гръбначния стълб 
и парализа. Загубата на костно вещество дос-
тига до 22% за период от три месеца. Бело-
дробната функция е нарушена при травми на 
гръбначния мозък. Ултразвуковата образна 
диагностика допринася за откриването на съ-
дови усложнения [4].

Други неврологични заболявания. Спе-
циализирана неврорехабилитация и интер-
дисциплинарен подход се прилагат при мно-
жествена склероза, паркинсонова болест, 
латерална амиотрофична склероза, мускулна 
дистрофия и невропатии. При прогресивните 
неврологични заболявания водещ е изборът 
на инвалидна количка [1]. 

Неврорехабилитацията при множествена 
склероза цели повлияване на спастичността, 
микционните нарушения, сетивните и двига-
телните нарушения, които се третират по по-

sion). An important role is played by patient’s 
relatives who undergo training to assist and help 
patient’s daily activities. The choice of a wheel-
chair for a patient with hemiplegia is specific – 
it has to be lower than a standard wheelchair. 
Social reintegration including driving and speech 
rehabilitation is applied for suitable patients. The 
concomitant disorders (hypertonic disease, dia-
betes, cardiovascular diseases) are monitored 
and deep vein thromboses prevented [7, 12].

Traumatic brain injuries. Treatment is direct-
ed towards reduction of complications following 
traumatic brain injury (TBI). The recovery progno-
sis correlates with the duration of posttraumatic 
amnesia [43]. Cognitive and behavioral changes 
and disorders of executive functions are com-
mon in traumatic injuries of the frontal lobe [37], 
which may cause mental retardation in children. 
Impaired social functions of patients worsen the 
long-term family relations. Cognitive and behav-
ioral deficits prevent returning to school or work 
environment. Even though the sequence of re-
covery after TBI follows a certain model, it is a 
heterogeneous disorder and rehabilitation pro-
grams must be adapted to patient’s individual 
needs – change of environment, training of rela-
tives. Pharmacotherapy plays a considerable role 
in long-term prognosis in traumatic and vascular 
brain injuries [10].

Spinal cord injuries. Clinical trials of animal 
models suggest that only a small number (5% 
to 10%) of surviving axons are needed to sup-
port functional recovery. Recovery depends on 
the location, severity and type of the spinal cord 
injury, genetic possibilities for brain reorganiza-
tion, adequacy of provided intensive care and 
neuroprotection, degree of spinal cord regenera-
tion and possibilities of cell transplantation. Gray 
matter hypoperfusion and axonal demyelization 
areas are influenced [16].

To increase the functional capacity of the spi-
nal cord, various neurorehabilitation techniques 
are used [3]. In Th6 level injury or above there is a 
risk of life-threatening autonomic dysreflexia. De-
mineralization of bones is common in spinal cord 
injuries and appears very quickly after paralysis. 
Bone loss reaches 22% within three months. Pul-
monary function is impaired in all patients with spi-
nal cord traumas. Ultrasound imaging contributes 
to early detection of vascular complications [4].

Other neurologic diseases. Rehabilitation 
treatment and interdisciplinary approach may im-
prove the condition of patients with progressive 
neurologic disorders such as multiple sclerosis, 
Parkinson’s disease, amyotrophic lateral scle-
rosis, muscular dystrophy and neuropathy. The 
choice of a wheelchair is crucial in progressive 
neurologic disorders [1].
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добен начин както при травми на гръбначния 
мозък. Над 40% от пациентите имат когнити-
вен дефицит [26]. 

Редовните физически занимания подобря-
ват баланса и походката на болните с пар-
кинсонова болест [22]. Рехабилитационният 
подход зависи от стадия на заболяването и 
е съобразен с индивидуалните нужди на па-
циента. Подходящи са аеробни физически уп-
ражнения с умерено натоварване и упражне-
ния за подобряване на мускулната сила под 
наблюдение и недопускане на умора, както и 
дихателни упражнения чрез уреди за подобря-
ване на белодробната функция. Препоръчва 
се натоварване до 20-30% от максималното 
усилие при здрави лица тъй като прогресив-
ният ход на болестта ограничава ежедневна-
та активност и може да доведе до мускулно 
претоварване. Налагат се промени в дома за 
улесняване на ежедневния бит на болните, а 
терапевтът оказва контрол за избягване на 
травми и предозиране на натоварването. Ви-
сокият образователен ценз се асоциира с по-
добро трудово възнаграждение и по-високо 
самочувствие [33].

Заключение

Механизмите за функционално възстано-
вяване след увреда на ЦНС остават непълно 
изяснени. Предполага се, че то може да се 
дължи на: (1) биологично възстановяване на 
мозъчната лезия (така нар. реституция); (2) 
адаптивна реорганизация чрез ангажиране на 
нови невронални мрежи, които въздействат 
върху крайните екзекутивни пътища за реа-
лизиране на засегнатата функция и/или (3) 
използване на компенсаторни стратегии (раз-
лични от нормалния отговор) при осъщест-
вяване на определена задача - заместващо 
поведение или обучение на болния за компен-
сиране на неговия дефицит [4]. 

Независимо, че пълно морфологично 
възстановяване след мозъчна увреда може 
никога да не се достигне, възможността за 
функционално двигателно възстановяване 
чрез стимулиране на мозъчната пластичност 
посредством продължителна, специфично 
ориентирана и интензивна неврорехабили-
тация дава известен оптимизъм в случаите 
на инвалидност [18]. Надежда се възлага на 
триадата - невротрансплантация на стволови 
клетки, използване на невротрофични факто-
ри и специализирана програма за неврореха-
билитация с използване на нов технологичен 
трансфер и биороботи. 

Необходими са нови научни подходи и по-
добро сътрудничество между изследователи-

Neurorehabilitation in multiple sclerosis aims 
to affect the spasticity, urination problems, sen-
sory and motor impairments, which are treated in 
a similar way as spinal cord traumas. Over 40% 
of the patients have cognitive deficit [26].

It is proved that patients with Parkinson’s 
disease benefit from regular physical exercises 
focusing on balance and gait [22]. Appropriate 
goals and therapies are specific for the disease 
stage and the needs and values of the individual 
patient. Preliminary evidence supports moderate 
aerobic and strengthening regimens in these pa-
tients. Close monitoring and avoidance of fatigue 
are paramount. Assistive technologies play an 
ever-increasing role in maintaining independence 
during all stages of the disease. Home modifi-
cations and adaptive equipment are frequently 
needed. Exercises have to be carefully monitored 
in patients with neuromuscular disorders to avoid 
injury and increased weakness from overuse. 
Noninvasive positive pressure breathing devices 
are helpful in progressive neuromuscular disor-
ders causing respiratory compromise. Most ac-
tivities of daily living are performed at 20% to 
30% of maximal normal muscle tension, so with 
disease progression even normal activities can 
produce overload and muscle damage. Often 
changes at home are necessary to make the 
everyday life of patients easier under therapist’s 
supervision, to prevent traumas and too much 
physical exercise. The higher educational qualifi-
cation is associated with better salary and higher 
self-esteem [33].

Conclusion

The mechanisms of functional recovery fol-
lowing CNS injury remain unclear. It is assumed 
that functional recovery may be due to (1) bio-
logical brain regeneration (restitution); (2) adap-
tive reorganization by engagement of new neural 
networks that affect the final executive paths for 
implementation of the affected function and/or 
(3) use of compensatory strategies (other than 
the normal response) in performance of a certain 
task – replacement behavior or training of the 
patient to compensate his deficit [4].

Complete morphological recovery following 
brain injury may never be achieved, but the pos-
sibility of functional motor recovery by stimulation 
of brain plasticity through a long specific-oriented 
and intensive Neurorehabilitation gives optimism 
in cases of disability [18]. A hope is reposed in 
the triad: neurotransplantation of stem cells, use 
of neurotrophic factors and special neurorehabili-
tation program using new technological transfer 
and biorobots.

New scientific approaches and better coop-
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те и клиницистите за постигане на оптимален 
баланс между клиничното възстановяване, 
продължителността на лечение и финансовите 
разходи. 

Обзорът е съставен въз основа на пуб-
ликации в: Neurorehabilitation. In: Continuum. 
Lifelong learning in neurology. American Academy 
of Neurology 17, 2011:443-633.

eration between researchers and clinicians are 
necessary to achieve an optimal balance be-
tween clinical recovery, treatment duration and 
financial costs.
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IN MEMORIUM

Проф. Стоян 
Байкушев, дмн  

Prof. Stoyan 
Baykushev, MD, PhD, DSc

On April 2, 2012 we lost a worthy Bulgarian doctor, 
all-round man, beloved teacher and scientist of inter-
national reputation in Medicine, Neurophysiology and 
Neurocybernetics.

Prof. Stoyan Baykushev was born in 1929 in Varna. 
He graduated from the Higher Medical Institute in Plov-
div in 1953. In 1960 he acquired a specialty in Nerv-
ous diseases. Since 1977 he was a Doctor of Medical 
Sciences and Professor of Neurology. His scientific 
work includes over 220 publications and 16 books at 
home and abroad. Its clinical interests included epi-
lepsy, vascular brain diseases, Neurorehabilitation and 
Parkinsonism.

Prof. Baykushev leaved a lasting mark in science 
as a neurologist, neurophysiologist, neuropsycholo-
gist, innovator and introducer of new directions in 
Electrophysiology. He was the first to introduce motor 
evoked potentials in Bulgaria – first with electric cur-
rent and later on – with magnetic stimulation. Together 
with Prof. Hopf of Germany he first described the phe-
nomenon of false positive decrement of M-potentials 
after repetitive stimulation. He was a major contributor 
to the creation and development of Electromyography 
in Bulgaria, organized the first courses in EMG (1970, 
1971), developed and implemented new methods, 
opened up new laboratories and gave a continuous 
methodological support to all neurophysiologists in 
the country.

Throughout his creative career Professor Bayku-
shev had a large international activity – working on re-
search projects, participating in the foreign staff of the 
magazine “Electromyography and Clinical Neurophysi-
ology”. He was elected a corresponding member of the 
German Society of Clinical Neurophysiology (1984). He 
was also an active politician and talented painter, au-
thor of more than 250 drawings and paintings, some of 
which exposed online on “DEVIANART” website, under 
the pseudonym Baikusha.

Let us honor his life and work, which will leave 
permanent traces in Bulgarian Neurology, in memory 
of his students and followers.

From the Editorial Board

На 2 април 2012 г. загубихме един достоен бъл-
гарски лекар, всестранно развита личност, обичан 
преподавател и учен с международно признание 
в областта на медицината, неврофизиологията и 
неврокибернетиката.

 Проф. Стоян Байкушев е роден през 1929 г. в 
град Варна. Завършва Медицинския факултет в град 
Пловдив през 1953 г. Придобива специалност по нерв-
ни болести през 1960 г. От 1977 г. е доктор на меди-
цинските науки и професор по неврология. Научната 
му продукция включва над 220 публикции и 16 книги у 
нас и в чужбина. Клиничната му дейност е в областта 
на епилептологията, съдовите заболявания на мозъка, 
неврорехабилитацията и паркинсонизма.

Проф. Байкушев остави трайна следа в наука-
та като невролог, неврофизиолог, невропсихолог, 
иноватор и внедрител на нови направления в 
електрофизиологията. В България той въвежда за 
първи път моторните евокирани потенциали - първо 
с електрически ток, а след това и с магнитна сти-
мулация. Заедно с проф. Хопф от Германия описват 
първи  феномена на фалшиво позитивен декремент 
на М-потенциалите при репетитивна стимулация. 
Той има основен принос за създаването и раз-
витието на електромиографията в България като 
организира първите учебни курсове по ЕМГ (1970, 
1971),  разработва и внедрява нови методи, разкри-
ва нови лаборатории и оказва методична помощ на 
електрофизиолозите в страната. 

 През целия си творчески път проф. Байкушев 
има активна международна дейност – работи по 
научни проекти, участва в чуждестранната коле-
гия на списанието “Electromyography and Clinical 
Neurophisiology” и е избран за член-кореспондент 
на Немското общество по клинична неврофизиоло-
гия (1984). Той е активен общественик и има талант 
на художник. Автор е на повече от 250 рисунки и 
картини, част от които са в сайта за изобразително 
изкуство DEVIANART под псевдонима Baikusha.

 Дълбок поклон пред живота и делото му, които 
остават трайна следа в българската неврология, в 
паметта на неговите ученици и последователи.

От Редакционната колегия

Бележити учени
Notable Scientists

1929 – 2012
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IN MEMORIUM

Проф. Харалан  
Илиев Хараланов, дм   

Prof. Haralan Iliev 
Haralanov, MD, PhD

On March 19th 2012 Prof. Haralan  Haralanov, MD, 
PhD closed his eyes forever. One respected physician, 
scientist, researcher and teacher departed from this life. 

Prof. Haralan Haralanov was born in Novi Pazar 
on 30 September 1923. He graduated from the Higher 
Medical Institute of Sofia in 1952 with honors for 
academic excellence. He started work in the Ministry 
of Interior and leaded the Central Military Medical 
Commission until 1955. In 1970 Dr. Haralanov became 
an Associate Professor. From 1973 to 1982 he worked 
in the Central Laboratory for Brain Studies of the Bul-
garian Academy of Sciences. In 1982 he moved to the 
Department  Neurology in Medical Academy – Sofia. In 
1985 he was elected for Professor in Neurology. From 
1985 to 1989 when Prof. Haralanov retired, he was the 
Head of the Chair of Neurology of the Scientific Institute 
of Neurology and Psychiatry in Medical Academy – 
Sofia.

Prof. Haralanov specialized in Neurology in GDR 
(1960), Clinical Neurophysiology in Burdenko Insti-
tute of Neurosurgery (Moscow, 1960-61), Clinical and 
Experimental Otoneurology with Prof. Bourgeat (Paris) 
who at that time was the President of the European 
Association of Space Medicine (1970). Prof. Haralanov’s 
scientific activity contains more than 200 publications, 
including coauthorship in 3 Neurology books and 2 
monographs – “Pathology of carotid circulation” (1970 
and “Insufficiency of basal circulation” (1974). These 
monographs along with his PhD thesis “Problems of 
the brain circulation” (1981), show his main direction of 
interest: investigation of the brain circulation and more 
specific – the main cerebral vessels. 

Prof. Haralanov has worked in many different fields of 
Neurology: degenerative disorders, epilepsy,myasthenia 
gravis, etc. Prof. Haralanov has participated in many 
international congresses in Russia, Poland, Hungary, 
Germany, France, Brazil, etc. He is an active pub-
lic worker, member of many national and international  
scientific organizations.

We stay with great respect to his life and activities, 
which will leave behind a lasting trace in the history of 
Bulgarian Neurology.

From the Editorial Board

На 19 март 2012 г. си отиде от нас един достоен 
лекар, учен, изследовател и преподавател. 

Проф. Харалан Хараланов е роден в град Нови 
Пазар на 30 септември 1923 г. Следва медицина във 
Висшия медицински институт – София. Дипломира 
се с отличен успех през 1952 г. Постъпва на работа 
в МВР и до 1955 г. е преседател на Централната 
воeнно-медицинска комисия. През това време спе-
циализира неврология в ИСУЛ. От 1956 г. е назначен 
за асистент в Катедрата по неврология на ВМИ – 
София. През 1970 г. е хабилитиран за доцент. От 
1973 до 1982 г. е назначен в Централаната лабо-
ратория за изучаване на мозъка (ЦЛИМ) при БАН 
като старши научен сътрудник ІІ степен, а по късно 
става старши научен сътрудник І степен. От 1982 г. 
е в Катедрата по неврология на Медицинска акаде-
мия – София. През 1985 г. е избран за професор по 
неврология. От 1984 г. до пенсионирането му през 
1989 г. е ръководител на Катедрата по неврология 
при Научния институт по неврология и психиатрия 
на Медицинска академия – София.

 Проф. Х. Хараланов е специализирал невро-
логия в ГДР (1960 г.), клинична електрофизиология 
в Института по неврохирургия на името на ака-
демик Бурденко в Москва (1960-1961 г.), клинич-
на и експериментална отоневрология в Париж 
при проф. Бюржа (по това време президент на 
Европейската асоциация по космическа медицина) 
(1970 г.). В своята професионална кариера проф. 
Хараланов се утвърждава като клиницист, препода-
вател и учен. Научно-изследователската му дейност 
е отразена в над 200 публикации, три учебника 
по неврология и две самостоятелни монографии – 
“Патология на каротидното кръвообращение” (1970 
г.) и “Недостатъчност на вертебро-базиларното 
кръвообращение” (1974 г.). Участвал е в редица меж-
дународни научни форуми в СССР, Чехословакия, 
Полша, Унгария, Германия, Югославия, Франция, 
Белгия, Австрия, Гърция, Бразилия.   

 Дълбок поклон пред живота и дейността му, 
които остават трайна следа в историята на българ-
ската неврология.

От Редакционната колегия

Бележити учени
Notable Scientists

1923 – 2012
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IN MEMORIUM

Проф. Кирил 
Миленков, дмн  

Prof. Kiril 
Milenkov, DSc

On September 27, 2011 died the prominent Bulgar-
ian psychiatrist Prof. Kiril Milenkov – clinician, scientist, 
teacher and humanist. He was born on July 19, 1929 
in Sofia. He graduated medicine in 1953 with excellent 
marks. His professional career began in labor forces, 
where he practiced general and emergency medicine. 
After he joined the NIPI he was consistently physician, 
head of department, Research Associate. He acquired 
specialty in neurology and psychiatry in 1961.After he 
got his Ph. D. in 1973, he was elected as Senior Re-
search Fellow II degree and after the D.Sc. degree 
in 1986 he became Senior Research Fellow I degree, 
head of Oganizational – methodical section at the Re-
search Institute of Neurology and Psychiatry – IV km, 
Since 1991 he was Vice-Director of the National Center 
for Health Promotion.

A talented psychiatrist, open to new methods of 
treatment, Professor Milenkov was particularly interest-
ed in the social psychiatry, the humane treatment of 
the mentally ill patient and his resocialization. He par-
ticipated actively in the implementation of “home leave” 
for non-dangerous stationary patients with relief of their 
conditions of stay and meals in psychiatric wards, con-
ducting music therapy and art therapy with exhibitions 
and theatrical performances. For this purpose he initi-
ated theoretical and practical training of psychiatrists 
and nurses with specialized courses in social psychia-
try. Prof. Milenkov developed the first training program 
for social workers to the needs of psychiatric care. He 
is co-author of the first practical guide for psychiatric 
nurses. A result of his immense activity at national level 
is the decentralization of the outpatient psychiatric net 
and differentiation of the system of dispensary care 
with initiating a patient register for the mentally ill in 
the country.

Prof. Milenkov was an excellent teacher in clini-
cal and social psychiatry in the Medical University of 
Sofia and the Sofia University. He was author of more 
than 300 scientific papers. He has submitted a pro-
posal to improve the translation of the International 
classification of diseases. He worthily and competently 
represented our country as a participant and lecturer 
at many congresses, conferences and workshops of 

На 27 септември 2011 г. почина видният българ-
ски психиатър проф. Кирил Миленков – клиницист, 
учен, преподавател и хуманист. Той е роден на 19 
юли 1929 г. в София. Завършва медицина през 1953 г. 
с отличен успех. Професионалният му път започва в 
трудови войски, където работи обща и спешна меди-
цина. Последователно е ординатор, завеждащ отде-
ление и научен сътрудник. Специалност по психиа-
трия и неврология придобива през 1961 г. През 1973 г.  
защитава дисертационен труд за присъждане на 
научната и образователна степен „доктор” и е избран 
за старши научен сътрудник II ст. През 1986 г. става 
„доктор на науките” и старши научен сътрудник I 
ст., завеждащ Организационно-методична секция в 
Научния институт по неврология и психиатрия – ІV 
км, София. От 1991 г. е Зам. директор в Националния 
център по промоция на здравето.

Талантлив психиатър, отворен за нови методи на 
лечение, проф. Миленков проявява особен интерес 
към социалната психиатрия, хуманното отношение 
към болния и неговата ресоциализация. Той участва 
активно във въвеждането на „домашен отпуск” за 
безопасно стационарни болни с облекчаване на 
условията на престой и хранене в психиатричните 
отделения, провеждане на музикотерапия и арт-
терапия с изложби и театрални представления. За 
целта инициира теоретично и практическо обучение 
на лекарите и медицинските сестри с профилирани 
курсове по социална психиатрия. Проф. Миленков 
разработва първата програма за обучение на 
социални работници за нуждите на психитаричното 
обгрижване. Той е съавтор на първото практическо 
ръководство за психиатрични сестри. Резултат от 
огромната му дейност на национално ниво е децен-
трализиране на извънстационарната психиатрична 
мрежа и обособяване на системата за извънбол-
нична диспансерна помощ, както и въвеждане на 
регистър на психично болните в страната.

Проф. Миленков е отличен преподавател по 
клинична и социална психиатрия в Медицинския и 
Софийския университети. Автор е на повече от 300 
научни труда. Внесъл е предложение за подобрение 
на преводите на Международната класификация на 

Бележити учени
Notable Scientists

1929 – 2011
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In Memorium. Prof. Borislav Ivanov Yordanov

болестите. Той достойно и компетентно представя 
страната ни като участник и докладчик на множество 
конгреси, конференции и работни групи по СЗО. Бил 
е член на Специализираната комисия по медицина 
към ВАК, на Специализираните научни съвети по 
неврология и психиатрия, история на медицината и 
социална медицина, редица български и международ-
ни научни дружества и фондации. 

Проф. Миленков развива огромна публицистич-
но-образователна дейност с над 500 публични лекции, 
200 статии, 15 брошури, 50 телевизионни и радиопре-
давания. Той има големи заслуги за възстановяване 
на Българския лекарски съюз, регламентиране на 
неговите функции и издирването на неговите архиви 
и имоти. Съавтор е в написване на книга за неговата 
история. Активно сътрудничи на Българския червен 
кръст. Неговата широка и многостранна дейност е 
пример за изпълнен лекарски и граждански дълг.

Дълбок поклон пред живота и дейността му, 
които остават трайна следа в историята на българ-
ската психиатрия и медицина!

От Редакционната колегия

WHO. He was member of the Specialized commission 
of medicine at the HAC, and the Specialized Scientific 
Councils of neurology and psychiatry, history of medi-
cine and social medicine. He was member of Bulgarian 
and international scientific societies and foundations.

Prof. Milenkov developed publicistic and educa-
tional activities with over 500 public lectures, 200 arti-
cles in newspapers and magazines, 15 brochures, 50 
TV and radio presentations. He has greatly contributed 
to the restoration of the Bulgarian Medical Union, the 
regulation of its functions and search for its archives 
and property. He is co-author of a book about its his-
tory. He was active collaborator to the Bulgarian Red 
Cross. His broad and multilateral activity is an example 
of a fulfilled medical and civil duty.

A deep bow to his life and activity, which leaves a 
lasting trace in the history of the Bulgarian psychiatry 
and medicine!

From the Editorial Board
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XV среща на Изследователската 
група по невросонология 
към Световната федерация 
по неврология

XVth Meeting of Neurosonology 
Reasearch Group of the World 
Federation of Neurology

На 14-16 октомври 2011 г. в Пекин, красивата 
столица на Китай, се проведе 15-я научен форум 
на Изследователската група по невросонология 
към Световната федерация по неврология, орга-
низиран съвместно с Пекинската първа универ-
ситетска болница.

Във форума взеха участие над 350 сонолози 
от целия свят. Научната програма включваше ак-
туални аспекти на невросонологията, отнасящи 
се до критериите за определяне на каротидните 
стенози, телесонологията, новите диагностични 
методи, сонотромболизата и ултразвуковата ди-
агноза на емболизма. Лектори на срещата бяха 
изтъкнати невросонолози: М. Капс (Германия), 
Д. Еванс (Англия), Е. Рингелщайн (Германия),  
А. Разумовски (САЩ), Г-М. фон Ройтерн (Герма-
ния), К. Нидеркорн (Австрия), Е. Бартелс (Гер-
мания), Н. Рамани (Сингапур), И. Хуанг (Китай),  
Л. Уонг (Китай) и др. Четириизмерната ултразву-
кова диагностика в неврологията бе представе-
на от проф. Е. Титянова (България). Форумът се 
предхождаше от обучителен курс по невросоно-
логия, последван от теоретичен и практически из-
пит за получаване на международен сертификат.

По време на срещата бе проведено заседа-
ние на Изследователската група по невросоноло-
гия към Световната федерация по неврология, с 
председател проф. М. Капс (Германия). Взеха се 
решения за: обновяване на интернет-страницата и 
създаване на възможности за интернет-обучение, 
подобряване на методиката за сертифициране на 

14-16 октомври 2011 г.
Пекин, Китай

14-16 October 2011
Beijing, China

On 14-16 October 2011 in Beijing, the beautiful 
capital of China, the 15th Scientific Forum of the 
Neurosonology Research Group of the World 
Federation of Neurology (WFN) was held, organized 
jointly with Peking University First Hospital.

The forum was attended by over 350 sonologists 
worldwide. The scientific program included lectures in 
current Neurosonology criteria for carotid stenoses, 
telesonology, new diagnostic ultrasound methods, 
sonotrombolysis, ultrasonic emboli detection etc. 
Speakers at the meeting were M. Kaps (Germany), 
D. Evans (England), E. Ringelstain (Germany),  
A. Razumovski (USA), D-M. von Reuter (Germany),  
K. Niederkorn (Austria), E. Bartels (Germany),  
N. Raman (Singapore), Y. Huang (China), L. Wang 
(China) and others. Four-dimensional ultrasound 
in Neurology was presented by Prof. E. Titianova 
(Bulgaria). The Forum was preceded by an 
educational course in Neurosonology, followed by 
theoretical and practical examination for international 
certification.

The Neurosonology Research Group of the 
World Federation of Neurology, chaired by Prof. M. 
Kaps (Germany) performed the regular meeting. 
The decisions were: to update the website and 
create opportunities for internet training, to improve 
the methodology for certification of Neurosonology 
laboratories, to support Neurosonology development 
in Latin America, to create scholarships for young 
nerosonologists and promote the membership 
strategy. It was voted the next meeting of the 
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лабораториите по невросонология, подпомагане 
на невросонологията в Латинска Америка, съз-
даване на стипендии за млади невросонолози и 
мерки за стимулиране на членството в организа-
цията. Единодушно бе гласувано следващата сре-
ща на Изследователската група по невросоноло-
гия към Световната федерация по неврология да 
се проведе през месец октомври 2013 година в 
град София. На номинацията присъстваше и бъл-
гарския посланик в Китай, г-н Георги Пейчинов. 
Подробна информация за предстоящото събитие 
е предоставена на сайта www.nsrg.net

Форумът бе съпътстван от богата социална 
програма, която позволи на участниците да се 
докоснат до древната култура и история на ки-
тайския народ. 

проф. Е. Титянова, дмн
председател на БАНМХ
член на Изпълнителния комитет на
Изследователската група 
по невросонология към Световната 
федерация по неврология

Neurosonology Research Group of the WFN to 
be held in October 2013 in Sofia. The nomination 
was introduced in the presence of the Bulgarian 
Ambassador in China, Mr. George Peichinov. 
Information about the upcoming world event is 
available on the site www.nsrg.net

The meeting was accompanied by an 
exciting social program that allowed participants 
to experience the ancient culture and history of 
Chinese people.

Prof. E. Titianova, MD, DSc
President of the BSNCH
Member of the Executive Committee
of the Neurosonology Research Group
of the World Federation of Neurology

Предстоящи научни форуми
Forecoming Scientific Events

2012
7th World Congress 
of NeuroRehabilitation 
16-19 May, 2012
Melbourne, Australia
www.dcconferences.com.au/wcnr2012

17th Meeting of the European Society 
of Neurosonology and Cerebral Hemodynamics 
17-20 May, 2012 
Venice, Italy 
www.esnch.org 

13th Asian Oceanian Congress 
of Neurology 
4-8 June, 2012 
Melbourn, Australia 
www.aocn2012.com 

8th FENS Forum of Neuroscience 
14 -18 July 2012 
Barcelona, Spain 
fens2012.neurosciences.asso.fr

22nd Meeting of the European Neurological Society 
9 - 12 June, 2012 | 
Prague, Czech Republic 
www.congrex.ch/ens2012

16th EFNS Congress 
8 - 11 September 2012 
Stockholm, Sweden
www2.kenes.com/efns2012/pages/home.aspx

7th Meeting of the Bulgarian Society 
of Neurosonology and Cerebral Hemodynamics 
Sofia, Bulgaria 
www.neurosonology-bg.com

8th World Stroke Congress 
10-13 October 2012 
Brazil, Brasilia 
www.stroke2012-congress.com 

66th Annual Meeting of the American 
Epilepsy Society (AES) 
30 November – 4 December 2012 
San Diego, California, USA 

2013
65th Annual Meeting of the American Academy 
of Neurology (AAN)
16-23 March 2013
San Diego, California, USA

7th World Congress of Behavioral
and Cognitive Therapies (WCBCT)
22-25 July 2013
Lima, Peru

16th World Neurosonology Meeting
17-20 October 2013
Sofia, Bulgaria
www.nsrg2013
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КЛИНИЧНИ ДНИ НА НЕВРОЛОГИЯТА 
Интегриран подход за 
профилактика и лечение на 
мозъчносъдовите заболявания

CLINICAL DAYS OF NEUROLOGY 
Integrated Approach for 
Prevention and Treatment of 
Cerebrovascular Diseases

По инициатива на Българската асоциация по 
невросонология и мозъчна хемодинамика и с лю-
безното съдействие на фирма Пфайзер на 27 ап-
рил 2012 г. в красивата морска столица Варна се 
организира научна среща, посветена на интегри-
рания подход за профилактика и лечение на мо-
зъчносъдовите заболявания. В нея взеха участие 
над 100 невролози и общопрактикуващи лекари 
(ОПЛ) от Варна и региона. На срещата присъства-
ха студенти по медицина (4 курс) от Медицинския 
факултет на Софийския и Варненския универси-
тети. Лектори на срещата бяха проф. Екатерина 
Титянова, дмн – ръководител на Клиника „Функ-
ционална диагностика на нервната система“ при 
Военномедицинска академия – София, председа-
тел на БАНМХ и преподавател по нервни болести 
в Софийски университет „Св. Климент Охридски” 
и доц. Силва Андонова, дм – началник на Втора 
клиника по неврология и преподавател по нервни 
болести в Медицинския университет „Проф. д-р 
Параскев Стоянов” – Варна. 

Форумът бе насочен към практическо обу-
чение на ОПЛ по проблеми на профилактиката, 
диагностиката и лечението на исхемичните нару-
шения на мозъчното кръвообращение, които бяха 
представени от доц. Андонова. На ОПЛ беше пре-
доставен Националния консенсус за ултразвуко-
ва диагностика и поведение при екстракраниална 

каротидна патология. Проф. Титянова представи 
концепцията за интегриран подход в медицината 
и неговото приложение при пациенти с мозъчно-
съдова болест. Подходът включва използване на 
комбинирани препарати с комплексно действие 
за избягване на полипрагмазията и постигане на 
повече клинични ефекти с прием само на една 
таблетка. Представен бе медикаментът Caduet 
(комбинация от калциевия антагонист амлодипин 
с аторвастатин) на фирмата Пфайзер, който в 
доза 1 таблетка дневно може да намали глобал-
ния сърдечносъдов риск чрез едновременен кон-
трол на артериалното налягане, липидния профил 
и мултифокалната атеросклероза. Препаратът е 
подходящ за първична профилактика при хипер-
тоници с множествени съдови рискови фактори 
и за вторична профилактика при болни с мозъч-
носъдова болест. При наличие на когнитивен де-
фицит той може да се комбинира със Sermion 
– медикамент с доказана безопастност и висока 
ефективност в клиничната практика. 

Студентите от двата университета установи-
ха контакт и начертаха перспективи за бъдещо 
сътрудничество. За участието си във форума те 
получиха сертификати.

д-р С. Каракънева 
Секретар на БАНМХ 

27 април 2012 г. 
Варна, България

27 April 2012 
Varna, Bulgaria
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Указания към авторите Instructions for authors
Списанието “Невросонология и мозъчна хемо-

динамика” е официален орган на Българската асо-
циация по невросонография и мозъчна хемодина-
мика. То публикува оригинални статии в областта на 
ултразвуковата диагностика в неврологията, неона-
тологията и ангиологията, както и интересни и ак-
туални проучвания върху мозъчната хемодинамика 
и други, свързани с тях проблематики. Списанието 
съдържа следните рубрики:
- редакционна статия, възложена от редколегията.
- оригинални статии – до 6–8 страници, включител-

но таблици, фигури, книгопис.
- кратки научни съобщения – до 4 страници.
- обзорни статии – до 10 страници, включително 

книгопис.
- информации за научни форуми.
- рецензии на нови книги.
- кой кой е – представяне на изтъкнати учени и 

организации.
Статиите (с изключение на редакторските) от 

български автори трябва да бъдат написани на бъл-
гарски и английски език. Те се адресират до глав-
ния редактор и се изпращат на електронен носител 
и разпечатка в два екземпляра на адрес:

Проф. Екатерина Титянова, дмн
Катедра по неврология и неврохирургия
Военномедицинска академия
Бул. “Георги Софийски” 3
1606 София, България
Препоръчително е да бъдат изпратени и по 

електронен път на адрес:
Е-mаil: titianova@yahoo.com
Статиите трябва да съдържат заглавна стра-

ница, резюме, ключови думи, същинско експозе и 
книгопис.

1. Заглавна страница – съдържа пълно загла-
вие, имена и инициали на авторите, академични 
степени, месторабота (институция, град, държава). 
Отбелязва се името и точен адрес, телефон и e-mail 
на автора, отговарящ за кореспонденцията.  Посоч-
ва се съкратено заглавие на български и английски 
език.

2. Резюме – на български и английски език, не 
повече от 500 думи, последвано от ключови думи 
(до 6), подредени по азбучен ред.

3. Експозе – оригиналните статии и кратките 
научни съобщения съдържат увод, цели, контингент 
и методи, резултати, обсъждане. Ако се включват 
таблици и илюстрации, те се представят на отде-
лен лист, номерирани, с кратък обяснителен текст. 
Всички мерителни единици се дават в SI система, 
без използване на римски цифри, десетичният знак 
се обозначава с точка.

4. Книгопис – представя се на отделен лист. 
Авторите се подреждат по азбучен ред, заглавията 
се посочват изцяло, съкращенията и имената на 
списанията се представят както в Index Medicus. 
Авторите, които са цитирани, се отбелязват с по-
редния им номер от книгописа.

Примери:
[1] Aaslid R, Huber P, Nornes H. Evaluation of 

cerebrovascular spasm with transcranial Doppler 
ultrasound. J Neurosurg 60,1984:37-41.

[2] Ringelstein E, Otis S. Physiological testing of 
vasomotor reserve. In: Newell D,  Aaslid R (eds). Transcra-
nial Doppler. Raven Press. New York, 1992, 83-99.

За справки:
Д-р Р. Димова
e-mail: rddimova@abv.bg
www.neurosonology-bg.com
Ръкописи, неприети за печат, не се връщат.

“Neurosonology and cerebral hemodynamics” is 
the official journal of the Bulgarian Society of Neu-
rosonology and Cerebral Hemodynamics. The journal 
will publish original papers on the ultrasound  diagno-
sis in neurology, neonatology and angiology, as well 
as interesting  articles on the cerebral hemodynamics 
and related problems. It contains the following cat-
egories:
- editorials, assigned by the Editorial Board.
- original papers - up to 6-8 pages, including tables, 

figures and references.
- short  reports - up to 4 pages.
- review articles - up to 10 pages, including refer-

ences.
- information for different scientific forums.
- new books reviews.
- who is who - presentation of outstanding scientists 

and organizations.

The papers (with exception of editorial) should 
be written in Bulgarian and English for bulgarian au-
thors, or English for authors from other countries. 
They should be submitted on electronic carrier with 
two printouts, and be sent to the following address:

Prof. Ekaterina Titianova, MD, PhD, DSc
Department of Neurology and Neurosurgery
Military Medical Academy
Blvd “Georgi Sofiiski” 3
1606 Sofia, Bulgaria
It is recommended that the papers be sent also to 

the e-mail address: titianova@yahoo.com
The papers should contain a title page, abstract, 

key words, original report, references.
1. Title page - consists of full title (followed by a 

short title in Bulgarian and English), names and initials 
of the authors, their academic degrees, institution of 
work (institution, city, country). It should contain also 
the name, address, phone number and e- mail ad-
dress of the author, responsible for the correspond-
ence.

2. Abstract - written in Bulgarian and English, con-
taining up to 500 words, followed by key words, ar-
ranged alphabetically.

3. The original papers and short scientific reports 
include introduction, objective, material and methods, 
results, discussion. The tables and illustrations should 
be presented on a separate sheet of paper, numbered, 
with a short explanation. All measurements should be 
in international units, using a decimal point and with 
no use of Roman numerals.

4. References - presented on a separate  sheet  
of paper, with authors’ names  arranged in alphabeti-
cal order, full titles, abbreviations and journals’ names 
mentioned as in Index Medicus. The authors, cited  in 
the text are indicated by their number from the refer-
ence list:

Examples:
[1] Aaslid R, Huber P, Nornes H. Evaluation of 

cerebrovascular spasm with transcranial Doppler 
ultrasound. J Neurosurg 60, 1984:37-41.

[2] Ringelstein E, Otis S. Physiological testing 
of vasomotor reserve. In: Newell D, Aaslid R (eds). 
Transcranial Doppler. Raven Press. New York, 1992, 
83-99.

For more information please do not hesitate to 
contact:

R. Dimova, MD
e-mail: rddimova@abv.bg
www.neurosonology-bg.com
Manuscripts not approved for publishing, are not 

returned to the authors.




