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Ранна диагноза на нарушенията в НПР и проект на 
UNICEF за ранна диагноза и ранна интервенция 

Иван Иванов 

Периодът след раждането в първите 5 – 7 години, и особено в първите 
три години от живота, се определят като чувствителен за физическото и нер-
вно-психическото развитие (НПР). В тези етапи от развитието мозъкът, сен-
зорните и невромускулните структури съзряват морфологично. Наблюдава се 
интензивно сензорно, моторно, речево, социално и когнитивно развитие, фор-
мулирани днес като ранно детско развитие (РДР, early childhood development, 
ECD) (1). От качеството на РДР до голяма степен зависи бъдещото цялостно 
индивидуално развитие. Според Й. Йосифов и сътр. (2018) РДР определя бла-
гополучието, физическите параметри, душевното здраве, сърдечно-съдовия 
статус, грамотността, математическите умения, склонността към престъпления 
и икономическата активност през целия живот (2). 

При нарушение в РДР е налице риск за негативни отклонения в житейс-
ката реализация на индивида, което има и своето обществено отражение. При-
ема се, че при 10 – 20% от децата се открива през живота поне едно отклонение 
от нормалното (типичното) НПР (1). 

Ранната диагностика и ранната интервенция при нарушения в НПР са 
ключови задачи при определяне на здравната политика на национално и меж-
дународно ниво (1, 3). Американската асоциация по педиатрия (ААП) предлага 
съвременен модел на скрининг за нарушения в НПР, включително и за пове-
денчески и емоционални проблеми – фиг. 1 (4).  

У нас обхватът и качеството на диагностиката и терапията на нарушени-
ята в НПР, особено в периода на РДР, показват множество дефицити по отно-
шение на методология и координация (2, 5).  

Ранна диагностика на нарушения на НПР в 
България и съвременни препоръки 

Методология 
Съгласно Наредба 8/3.11.2016 г. всички деца подлежат на контрол на 

НПР до навлизане в училищна възраст (6). Съгласно програмата „Детско здра-
веопазване“ на НЗОК оценката на психическото развитие се извършва ежеме-
сечно през първата година след раждането, на всеки три месеца през втората, 



 

 

Ранна диагностика и съвременно лечение при заболявания с нарушения  
в нервно-психическото развитие  V мултифасетна конференция върху детското развитие 

10 

и един път годишно до 7-годишна възраст. Тя се осъществява от общопракти-
куващите лекари (ОПЛ) и евентуално от педиатри (7). За оценката на НПР до 
3-годишна възраст се препоръчва методиката на Манова-Томова. Не е посо-
чена методика за по-късна възраст. В нормативния документ няма конкретни 
и указания за необходими диагностични и терапевтични процедури при уста-
новяване на нарушения в НПР.  

 
Фиг. 1. Скрининг за установяване на нарушения в ранното детско развитие според Американ-
ската педиатрична асоциация (4). 

Според СЗО съвременните концепции за ранна диагностика и интервен-
ция са следните:  

• Равни права за всички деца – акцент върху деца с увреждания, бедни, 
мигранти, малцинства и др. 

• По-голямо ангажиране и „овластяване“ на семействата (empowering 
families) – чрез осигуряване на информация, услуги и достъпни политики още 
от преконцепционния период. 

• Съвместна дейност на правителството и обществото – междусекторно 
сътрудничество, участие на академични организации, гражданско общество, 
бизнес и др.  

• Базирани на доказателства стратегии и дейности (1). 
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Подпомагането на усвояването на функционалните умения от детето, ов-
ластяването на родителя в този процес и протичането му в естествената среда 
са ключовите елементи на тази концепция са (фиг. 2) (8). 

 
Фиг. 2. Препоръчителни характеристики на интервенцията в ранното детско развитие (8).  

Промени са налице и в методологията на ранната диагностика на нару-
шенията в НПР, като се препоръчва тристъпален модел, включващ: 

• Наблюдение (надзор, контрол, surveillance) от ОПЛ и педиатъра при 
всеки преглед независимо от повода (4). 

• Скрининг на няколко определени възрасти за всички деца, или неза-
бавно при тези със съмнение за нарушение в развитието. Прилагат се скринин-
гови инструменти за обща оценка на НПР и за аутизъм (4). ААП препоръчва 
провеждането на скрининг при всички деца на 9-, 18- и 30-месечна и 4–5-го-
дишна възраст със специфични цели за всяка възраст (табл. 1). Доказано е, че 
при липса скрининг около половината от нарушенията в НПР се откриват едва 
при постъпване в детска градина или училище (4). 

• Диагностична оценка със съответни диагностични инструменти само 
за деца със скринингови резултати за повишен риск за нарушение. Осъщест-
вява се от съответни специалисти – психолози, логопеди, детски невролози, 
детски психиатри, педиатри и др. (4).  
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Табл. 1. Препоръки на Американската академия по педиатрия за скрининг за нарушения в раз-
витието на различни възрасти (4) 

Възраст в 
месеци 

Обект на изследване  

Общ скрининг 
9 Зрение, слух, моторика, комуникация (зрителен контакт, повикване по име, 

посочване, вокализация, жестове) 
18 Фина моторика, реч и комуникация 
30 Моторно, езиково и когнитивно развитие 

48 – 60 Реч, говор, координация, когниция, внимание, поведение 
Скрининг за разстройства от аутистичия спектър (РАС) 

18 За начална клинична изява на РАС  
24 За евентуална късна поява на симптомите или пропуски на 18-мес. възраст 
 
За максимално ефективно разпределение на ресурсите и навременност на 

интервенцията се оформят три групи деца (фиг. 3): 
• Всички деца: Подлежат на универсален скрининг за слух, зрение, ме-

таболитни заболявания, нарушения в НПР и РАС. Всички получават подкрепа 
за нормално развитие. При установяване на повишен риск децата се насочват 
към следващата група.  

• Деца в риск: Насочват се към ранна интервенция, която цели подобря-
ване на НПР и излизане от рисковата група. При липса на задоволителен ефект 
от интервенцията децата остават в рисковата група и подлежат на диагнос-
тична оценка.  

• Деца с увреждания: Те са с доказано от специалист заболяване. При 
тях се провежда целенасочена, съобразена с диагнозата по-интензивна тера-
певтична интервенция с цел постигане на максимално възможното за всяко 
дете функционално развитие (9). 

Ключов елемент в предлаганата схема за поведение е, че терапевтичната 
интервенция започва от момента на установяване на риска, преди поставяне на 
диагноза (9). 

В онтогенетичен контекст първият масов скрининг е този за слуха и зре-
нието. Масовият скрининг в тези две области и оценката на установените де-
цата в риск трябва да приключат до около 3-мес. в. като тези с нарушения е 
необходимо да започват съответна рехабилитация. В следващите месеци се из-
вършва скрининг за нарушенията в двигателното развитие и диагностика на 
церебрална парализа (ЦП), както и скрининг за изоставане в други области на 
НПР и диагностика на аутизъм и речево изоставане. Деца от всяка възраст, ко-
ито имат пароксизмални състояния, суспектни за епилептични пристъпи, се из-
следват за епилепсия и проследяват (фиг. 4). 
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Фиг. 3. Принципи на ешелониране и изразходване на ресурсите за ранно идентифициране и 
интервенция на нарушенията в НПР на UNICEF (9) 

 
Фиг. 4. Етапи и цели на скрининг и оценка на UNICEF (РДП – ранно детско развитие, РИ – 
ранна интервенция) (9) 
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Церебрална парализа 
Диагностиката на ЦП е процес, основаващ се на периодичното проследя-

ване в първите години след раждането на двигателното развитие и неврологич-
ния статус и своевременно насочване към специалист. Методите на изследване 
са описани в „Национален консенсус за диагностика, рехабилитация, лечение 
и администриране на деца с церебрална парализа“. Най-ранната възраст за пос-
тавяне на диагнозата ЦП според консенсуса е 18 месеца, но при визуализирани 
с КТ или МРТ лезии и установен неврологичен дефицит диагнозата може да се 
постави и по-рано. При установяване на симптоми на ДЦП преди 18-мес. въз-
раст се препоръчва използването на диагнозата „Специфично разстройство в 
развитието на двигателните функции“. Тази диагноза е преходна, насочва към 
определена степен на риск за развитие на ЦП и подчертава необходимостта от 
проследяване и включване на адекватна физикална терапия и лечение при не-
обходимост (10). 

В публикация от 2017 международен екип, воден от Iona Novak и сътр., 
се посочва, че диагноза ЦП може са се постави и преди 6-месечна възраст (11). 
Следващи статии подкрепят това твърдение (12, 13). Диагнозата на ЦП преди 
5-месечна коригирана възраст се основава на методики, които показват висока 
чувствителност за ЦП, съответно: МРТ на мозъка – 86 – 89%; изследване на т. 
нар. general movements (GM) по Prechtl – 98%; Hammersmith Infant Neurological 
Examination (HINE) – 90%. След 5-месечна коригирана възраст препоръчва-
ните диагностични методики са МРТ, HINE и Developmental Assessment of 
Young Children (DAYC) със съответна чувствителност 86 – 89%, 90% и 83%. 
Съчетанието на няколко последователни абнормни резултата от GM или HINE 
с абнормна МРТ дава по-висока диагностична точност, отколкото единствено 
клинично изследване (11).  

МРТ може да бъде частично заместена от трансфонтанелната ехография 
(ТФЕ). Чрез нея надеждно се диагностицира кистична перивентрикуларна лев-
комалация и големи интравентрикуларни и паренхимни хеморагии (III и IV ст.) 
(14). Периодично изследване на недоносени новородени до термина на раж-
дане има чувствителност 76 – 86% и специфичност 95 – 99% за ЦП (15) и е 
метод на избор в неонаталния период (14). При доносените деца с хипоксично-
исхемична енцефалопатия дифузната хиперехогенност в неонаталния период 
има 62,5% позитивна и 97,5% негативна предиктивна стойност за тежко увреж-
дане (вкл. ЦП) (16)Същите показатели по отношение атрофичната дилатация 
на ликворните пространства (вентрикулни и/или субарахноидни), установена 
след неонаталния период, са, съответно, 83,3% и 62,5% (16). МРТ се препо-
ръчва на 40-седмична гестационна възраст за потвърждаване на установени на 
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ТФЕ лезии, определяне на размера им и търсене на допълнителни лезии (14), 
както и в по-късна възраст при търсене на обяснение за моторно увреждане 
при нормална ТФЕ. 

Изоставане в НПР 
Понастоящем диагностиката на изоставането в НПР у нас се основава на 

субективната преценка на изследователя, а до 36 месечна възраст – и на мето-
диката на В. Манова-Томова (2). Контролът на НПР често се пропуска при про-
филактичните прегледи (2). Това е предпоставка за късна диагноза на глобално 
изоставане в НПР, интелектуален дефицит, ЦП, речевото развитие, разстройс-
тво от аутистичния спектър и други чести нарушения. 

Приложението на скринингова методика за НПР е средство за ранна ди-
агноза на тези нарушения. Известни са множество такива методики, но малко 
от тях са валидирани за български деца (табл. 2). Резултатът от повечето мето-
дики е дихотомно категоризиране на детето – с или без риск от изоставане в 
НПР. Малко от тях предоставят и количествена оценка на състоянието.  

Разстройство от аутистичния спектър 
Отнася се за заболяване с много висока честота – до 1:44 деца (22). Про-

учване в България показа, че първите симптоми на РАС се появяват средно към 
18,5 (от 6 до 84)-месечна възраст, докато възрастта на поставяне на диагнозата 
е 39,7 (12 – 132)-месечна възраст (23). Голямото закъснение се обяснява с не-
дооценка на комуникативните невербални нарушения, така и с рядкото изпол-
зване на скринингови и диагностични методики (23, 24).  

Скринингът за РАС се базира на изследването на емоционално-социал-
ното и речево развитие и на резултатите от специализирани за РАС скринин-
гови методики. Последните са важни, тъй като НПР при тези деца често е не 
само изоставащо, но и девиантно, т.е. не следва траекторията на типично раз-
витие. Известни са множество скринингови методики – Early Screening for 
Autistsic Traits (ESAT), Baby and Infant Screen for Children with aUtIsm Traits 
(BISCUIT), Quantitative CHecklist for Autism (Q-CHAT), Screening Tool for 
Autism in Toddlers and Young Children (STAT), Rapid Interactive screening Test 
for Autism (RITA), Child Behavior Checklist-Revised (CBCL-R), Ages and Stages: 
Social-Emotional (ASQ:SE), Social communication questionnaire (SCQ) (24).  

M-CHAT e сред най-често използваните скринингови тестове. Преведен 
е на български и е достъпен и като приложение на смартфон. Приложим е за 
деца от 16 до 30 мес. възраст и представлява родителски въпросник с 23 въп-
роса, 6 от които са особено важни („критични“) (26). 
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Табл. 2. Скринингови инструменти за нарушения в невро-психическото развитие 

Методика Характеристики 

Въпросник за възрасти и етапи – 3 
(Ages and Stages Questionnaire, ASQ, 
-3) (17) 

Възрастово-специфични родителски въпросници 
през 2 мес. до 2 г. в. и през 3-6 мес. до 5 г. в. Въп-
росите са разделени в 5 области с по 6 въпроса за 
всяка област. Всеобхватен съвременен широко из-
ползван скрининг.  

Научи проявите. Действай рано 
(Learn the signs. Act early) (18) 

Родителски въпросници на Центъра за контрол и 
превенция на заболяванията на САЩ. Налични са 
за голям брой възрасти. Свободно достъпни. Съ-
държат и инструкции за стимулиране на НПР. 

Денвърски скринингов тест за разви-
тието – второ издание 
(DDST-II) (19) 

Обективен (извършва се от изследовател). Широко 
използван. Валидиран за България. Бърз. Изисква 
сертификат и кит с материали.  

Скали на Capute: Когнитивен адап-
тивен тест/ Клинични лингвистични 
и слухови показатели (Capute Scales: 
clinical adaptive test/ clinical linguistic 
and auditory milestones, CAT 
/CLAMS) (4) 

Изследва решаването на проблеми и речта на деца 
от 0 до 36-м. в. Дава ниво на функциониране. Един 
от първите скринингови тестове. Не е валидиран в 
България.  

Скринингов тест за НПР на деца на 
Bayley (Bayley Infant 
Neurodevelopmental Screener) (4) 

Изследва груба, фина моторика, реч и социални и 
игрови умения на деца от 0 до 24-м. в. Оценката е 
на три нива – нисък, умерен и висок риск от изос-
таване в НПР. 

Ръководство за мониториране на 
детското развитие (Guide for 
Monitoring Child Development, 
GMCD) (4) 

Инструмент за скрининг и мониториране на НПР 
до 42 мес. възраст. Представлява структурирано 
интервю за около 10 мин. с отглеждащия детето. 
Изисква опит от изследователя. 

Въпросник за силни страни и труд-
ности (Strengths and Difficulties 
Questionnaire, SDQ) (4) 

Въпросник за психосоциални проблеми на деца от 
3 до 16-г. в. 

Родителска оценка на развитийното 
състояние /+ показатели за развитие 
(Parents’ Evaluation of Developmental 
Status (PEDS)/ + Developmental 
Milestones (PEDS:DM) (4) 

Въпросници с по 10 въпроса за родители на деца от 
0 до 7-г. в. PEDS:DM е за медицински специалисти. 

Дортмундски скринингов тест на 
детското развитие (DESK 3-6) (20) 

Тест за деца от 3 до 6-г. в. НПР се оценява в 5 об-
ласти. Валидиран в България.  

Скринингов тест за развитие на 5-го-
дишна възраст (NDT5) (21) 

Съвременен тест, създаден е чрез изследване на 
български деца. Приложим за деца на 5-годишна 
възраст. Налична кратка версия от 40 показателя. 
Дава точкова оценка в 5 области на НПР. Лесен, 
безплатен, достъпен. 



 

 

Ранна диагноза на нарушенията в НПР и проект на UNICEF за ранна диагноза и ранна 
интервенция 

17 

Зрителни нарушения 
В програмата „Детско здравеопазване“ на НЗОК се изисква „обща“ 

оценка на зрението два пъти през първата година – на 6- и 12-месечна възраст, 
но без да се определя методиката. Впоследствие от 2- до 7-годишна възраст 
веднъж се определя зрителната острота, а от 7- до 18-годишна възраст веднъж 
годишно трябва да се изследват зрителната острота и цветното зрение. На фона 
на тези изисквания скринингово изследване в детска градина, публикувано 
през 2010 г., установява, че 27% от децата на възраст от 3 до 6 години са с 
отклонения в зрителния статус, но само 6% са били преглеждани до тогава от 
офталмолог (27). 

Ретинопатията на недоносеното е обект на специално внимание с оглед 
високата честота, рискът от инвалидизация и наличието на терапевтични оп-
ции. Съществува национален консенсус за ретинопатия на недоносеното, спо-
ред който индикации за проследяване са деца родени преди 32 г. с. и с тегло 
под 1500 г, или родени под 2000 г, които са били на апаратна вентилация или 
с вътречерепни кръвоизливи, обменно кръвопреливане, тежка интрапартална 
асфиксия или сепсис. Проследяват се от (детски) офталмолог от 4-та седмица 
след раждането през около 2 седмици (28).  

Масовият зрителен скрининг може да бъде подобрен чрез увеличаване на 
обхвата и прецизиране на методиките, използвани от ОПЛ и педиатри: 

1. Изследване на т. нар. фундусов (червен) рефлекс – отразяване на свет-
лина от ретината при просветляване с фенерче или офталмоскоп. Препоръчва 
се при новородени и при всеки следващ профилактичен преглед. Осигурява 
ранна диагноза на ретинобластоми вродена катаракта, за която оптималното 
време за операция е между 4- и 6-седмична възраст.  

2. Подобряване на оценката на зрителната острота и периферното зрение 
по време на изследването на НПР. Оценява се наличието на заглеждане (поя-
вява се към 20-дневна възраст), проследяване само с поглед (от 1-месечна въз-
раст), проследяване с обръщане на главата (от 2-месечна възраст), посягане и 
улавяне играчка (от 4-месечна възраст), посягане към троха (1 – 2 мм) (от 
12-месечна възраст) (29). 

Слухов дефицит  
Увреждане на слуха се открива при 1–4/1000 новородени и само 2% от 

лицата с намален слух на 18-годишна възраст са имали нормален слух в неона-
талния период. С оглед доминиращата конгенитална етиология на слуховия 
дефицит у нас е приета Национална програма за неонатален слухов скриринг 
(30), която цели обхващане на всички новородени. Този скрининг трябва да 
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осигури начало на рехабилитация и слухово протезиране до 6-месечна възраст. 
Определени са и групи деца с повишен риск от слухов дефицит, които подле-
жат на селективен скрининг (виж статия на доц. Петър Руев в настоящото из-
дание). 

При изоставане в речевото развитие, аутизъм, хиперактивност, невнима-
ние или друго поведенческо нарушение или регрес в училищния успех също 
се препоръчва селективен скрининг. Трябва да се има предвид, че наличието 
на реакция към силен шум не е достатъчен критерий за изключване на слухов 
дефицит, тъй като увреждането може да засегне само високите честоти и така 
да наруши речевото разбиране (29).  

Пилотен проект на UNICEF за подобряване на ранна 
диагностика и интервенция при нарушенията в РДР 
Стартирането на проекта е предвидено през 2021 г. в четири общини – 

Сливен, Нова Загора, Хасково и Чирпан. В повечето от тях има значителни 
ромски общности с нисък социално-икономически и образователен статус. В 
някои от тях работят и патронажни сестри.  

Скринингът ще се извършва от ОПЛ с помощта на патронажните сестри. 
Ще се използва ASQ-3 и засега ще се прилага само на 9- и 18-месечна възраст 
Целта е ранно установяване на изоставане в НПР – двигателно, речево, социо-
комуникативно или глобално. 

При децата в риск ще се провежда ранна интервенция в центрове за ранна 
интервенция към съответните общини. Там ще се отчита и ефектът от ранната 
интервенция. При липса на подобрение децата ще се насочват към лекари-спе-
циалисти за диагностична оценка.  

Чрез този проект се очаква постигане на следните резултати:  
• Всеобхватност. Целта е обхващане на максимален брой деца в общ-

ността.  
• Подобряване на методологичната база – въвеждане на съвременен 

стандартизиран инструмент – ASQ3. 
• Спестяване време на ОПЛ, тъй като въпросникът се попълва у дома и 

по време на прегледа се проверява пълнотата и евентуално верността на някои 
от отговорите.  

• Ранна интервенция, веднага след поставяне на детето в рисковата 
група.  
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• Реализиране на подход, който е центриран върху семейството, при 
който родителят се разглежда като партньор при диагностиката и рехабилита-
цията. 

• Овластяване на родителя за подкрепа на развитието. 
• Подкрепата на развитието протича в естествената среда на детето, а не 

в здравно или социално заведение. 
• Подобряване комуникацията и взаимодействието, особено междусек-

торното – в случая между структури на МЗ (ОПЛ, специалисти в доболнична 
и болнична помощ) и социални услуги (Центрове за обществена подкрепа и 
други). 

Заключение 
Ранната диагноза и интервенция при нарушения в НПР има важно значе-

ние за успешната бъдеща реализация на индивида и за благосъстоянието на 
обществото. Необходими са интензивни и целенасочени действия по въвеж-
дане на съвременните скринингови концепции и методики у нас. Настоящият 
проект на UNICEF e част от тези усилия и съдържа редица предизвикателства 
като въвеждане на нова скринингова методика, нова концепция за терапев-
тична интервенция, засилено участие на семейството в скрининга и интервен-
цията, търсене на ефикасно взаимодействие между структури от различни ми-
нистерства с различна професионална подготовка, манталитет, терминология. 
Все пак проектът може да разчита на отдадеността и професионализма на ме-
дицинския и педагогически персонал, на традициите в ранната диагноза на ня-
кои болести като ЦП, на ангажираността на семействата, общността, общината 
и държавата. 

Изказвам сърдечна благодарност към г-жа Вера Рангелова и екипът на 
УНИЦЕФ – България за помощта при подготовката на тази статия. 
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Рехабилитация на слуховия дефицит при децата – 
Универсалния неонатален слухов скрининг като 
предпоставка за ранна кохлеарна имплантация 

Петър Руев 

Слухови увреждания 
Уврежданията на слуха имат честота ∼1÷3/1000 за физиологичните отде-

ления за новородени и ∼2÷4/1000 за интензивните отделения [1]. Под поняти-
ето слухови увреждания разбираме перманентната двустранна или едност-
ранна, звукоприемна или звукопроводна загуба на слуха, средно 40 dB или по-
вече за честотния спектър от 500 до 4000 Hz [1]. Целта е всички новородени с 
такава загуба на слуха да бъдат открити в най-ранна детска възраст. Различа-
ваме няколко типа слухови увреждания. Тези, които засягат външното и сред-
ното ухо определяме като звукопроводни, тези които засягат вътрешното ухо – 
като звукоприемни или невросензорни слухови увреждания. Една част от тях 
определяме като ретрокохлеарни увреждания. В тази категория причисляваме 
т. нар. аудиторна или слухова невропатия. Под това събирателно понятие 
(Auditory Neuropathy / Dyssynchrony Spectrum Disorder, ANSD) разбираме на-
рушение на слуха, при което кохлеята приема нормално звуците, но сигналите, 
напускащи кохлеята, са дезорганизирани или самият слухов нерв не обработва 
звука нормално. Честота на слуховата невропатияне е точно определена и ва-
рира от 1% до 10% от всички деца със слухов дефицит [2]. 

Слухови увреждания – честота 
Честота на слуховите увреждания в България е съизмерима с честотата 

на слуховите увреждания в Европа. Ние през 2002 г. установихме честота на 
слуховите увреждания в Старозагорски окръг 1.63/1000 [3]. Едно по-старо про-
учване на Г. Стаматов през 1983 г. установява честота на слуховите уврежда-
ния в Старозагорски окръг 0.78/1000 [4]. Като цяло заболеваемостта на вроде-
ните слухови увреждания в България е съизмерима с тази, съобщена от други 
автори по света [5]. 

Степен на увреждания на слуха 
Четиридесет процента от вродените слухови увреждания в ранна детска 

възраст са над 70 dB средна слухова загуба за честотният интервал 
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500 – 4000 Hz, които обозначаваме като тежки. Близо 80% от вродените слу-
хови увреждания са двустранни, а 20% – са едностранни. 

На Фигура 1 е представена международно приетата класификация на слу-
ховите увреждания при деца и възрастни. 

 
Фигура 1. Международно приета класификация на слуховите увреждания при деца и възрас-
тни (https://www.terracehearing.com/learning/diagnosing-hearing-loss). 

Легенда: 
NORMAL Hearing for a CHILD – нормален слух при деца 
NORMAL Hearing for an ADULT – нормален слух при възрастни 
MILD Hearing Loss – лека загуба на слуха 
MODERATE Hearing Loss – умерена загуба на слуха 
MODERATELY SEVERE Hearing Loss – умерено тежка загуба на слуха 
SEVERE Hearing Loss – тежка загуба на слуха 
PROFOUND Hearing Loss – дълбока загуба на слуха 

Слухови увреждания – етиология 
В едно наше предишно проучване в колаборация с Университета в 

Тюбинген, Германия, установихме, че за България най-честата вродена мута-
ция водеща до слухова загуба е тази на свързващият белтък Connexin 26 (GJB2) 
[6]. Въпреки напредъка в генетичната диагностика при 20% до 40% от случаите 
с вродени слухови увреждания етиологията остава неуточнена. От друга 
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страна трябва да отбележим, че само 2% от децата до 18-годишна възраст със 
слухови увреждания имат нормален слух при раждането, т.е. децата развиват 
придобита или късно появяваща се слухова загуба в много малък процент. 

Развитие на говора 
Актуалността на проблема за навременното откриване на слуховите ув-

реждания в ранната детска възраст идва от факта, че децата със слухови увреж-
дания, открити в резултат на проведен неонатален слухов скрининг, имат 2,5 
пъти по-добро развитие на говора през първите 5 години от живота, сравнени 
с децата със слухови увреждания, които не са били подложени на неонатален 
слухов скрининг, т.е. при които намалението на слуха е открито след 6-месечна 
възраст. Освен това е доказано, че слабите, но персистиращи слухови увреж-
дания у децата водят до забавено развитие на говора и речта [7]. 

Неонатален слухов скрининг 
Под понятието „Универсален неонаталенслухов скрининг“ (УНСС) се 

разбира цялостната програма по откриване на вродената и придобита глухота 
в неонаталната и кърмаческа възраст и рехабилитацията на тези деца [8]. Ис-
торически погледнато различаваме два вида неонатален слухов скрининг: 
скрининг при всички новородени и скрининг само на рисковите за увреда на 
слуха новородени. Установено е, че близо 45% от новородените с увреждания 
на слуха не притежават рискови фактори за слухoва увреда, т.е. ако скрини-
раме само децата с рискови фактори за слухова увреда ще открием само около 
половината от децата с вродена слухова загуба [9]. Затова в световната прак-
тика вече е общоприето становището за изследване на всички новородени. 

Целта на скриринга е откриване на децата със слухови увреждания най-
късно до края на 6-я месец от живота. Това може да се реализира успешно само 
ако инициалния слухов скрининг обхваща над 95% от новородените, а процен-
тът на обхванатите деца за повторни изследвания е над 85%. Един от показа-
телите за успешно проведен слухов скриниг е минимум 85% от децата със слу-
хови увреждания да бъдат открити и диагностицирани до края на 3-я месец от 
живота. 

Преди въвеждането на УНСС в България средната възраст на откриване 
на децата с увреждане на слуха е била около 24 – 30 месеца. Сега, въпреки 
въвеждането на задължителния масов слухов скрининг, средната възраст за ус-
тановяване на слуховите увреждания е все още висока – около 18 месеца. По 
наши данни има съществена разлика между регистрираните новородени със 
съмнения за увреждане на слуха в отделните области на България. Ясно се 
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открояват пет области: София – град, Пловдив, Стара Загора, Плевен и Сливен, 
където има голям брой регистрирани деца с отклонение от нормата при прове-
дения слухов скрининг, което е косвен показател за акуратността на провежда-
ния слухов скрининг. В останалите области липсват убедителни данни за ефек-
тивност на скрининга. Необходими са много усилия слуховия скрининг да бъде 
адекватен за всички региони на страната и да отговаря на актуалните критерии 
за успех на скрининговите програми. За съжаление липсват точни данни по 
региони какъв процент от отпадналите от първоначалния скрининг деца биват 
подложени на последващи тестове. 

Рискови фактори за увреждания на слуха 
Рисковите фактори за слухова увреда са общоприети и показани на Таб-

лица 1 [10]. 

Таблица 1. Рискови фактори за слухова увреда 

− Фамилна анамнеза за вродена или къснопоявяваща се увреда на слуха 
− Преждевременно раждане (< 32 г.с.) 
− Конгенитална инфекция (Toxoplasmosis, Rubeolla, Cytomegalovirus, Syphilis, и Herpes 

type II) 
− Краниофациални аномалии на темпоралната кост 
− Тегло при раждането под 1500 грама 
− Тежко депресивно състояние при раждането (APGAR 0-4/1 min. или 0-6/5 min.; липса 

на спонтанно дишане за 10 min.; персистираща хипотония до 2-я час от живота) 
− Хипербилирубинемия (> 17 mg/dL), изискваща обменно кръвопреливане 
− Ототоксични медикаменти > 5 дни: аминогликозидни антибиотици (Gentamycin, 

Amikacin, Tobramycin, Kanamycin, Streptomycin) и/или бримкови диуретици 
− Ранна постнатална инфекция асициирана със слухова загуба (вирусен или бактериален 

менингит) 
− Механична вентилация > 5 дни 
− Синдроми асоциирани със слухова загуба (CHARGE, Pendred, Goldenhar, Usher, 

Neurofibromatosis-II, Wardenburg и др.) 
− Травма на главата или интракраниален кръвоизлив 
− Неврологични заболявания, засягащи вътрешно ухо, ЧМН VIII, мозъчен ствол, тала-

мус, темпорална мозъчна кора и съответните проводни пътища. 

Както вече споменахме, не при всички деца със слухова увреждания в 
неонаталния период откриваме рискови фактори за слухова увреда. От друга 
страна откриването на рискови фактори за слухова увреда служи за определяне 
на децата за активно проследяване. 
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Методи за слухов скрининг 
Под понятието скрининг се разбира изследване на група от обикновено 

асимптоматични индивиди за откриване на онези, които имат висока вероят-
ност за дадено заболяване, чрез прилагане на нескъп диагностичен тест [11]. 
Такива нескъпи диагностични тестове в програмите за слухов скрининг са ав-
томатизираните обективни тестова за регистриране на слухови стволови ево-
кирани потенциали (ABR) или за регистриране на отоакустични емисии (OAE). 

Отоакустичните емисии като обективен метод за изследване на слуха 
имат следните особености. Те се регистрират при нормален слух, а липсата им 
насочва към слухова загуба над 30 dB. Те не зависят от неврологичното състо-
яние и съзряване на организма, т.е. те могат да бъдат надежден обективен ме-
тод за изследване на слуха веднага след раждането. Различаваме два вида ото-
акустични емисии: транзиторниевокираниото акустични емисии (TEOAE) и 
дисторзионни продукти на отоакустични емисии (DPOAE). TEOAE все повече 
се налагат като стандарт в инициалния неонатален слухов скрининг, докато 
DPOAE имат предимството, че могат да се регистрират и в по-шумна акус-
тична среда, т.е. в условията на интензивните неонатологични отделения. На 
Фигура 2 е показано схематично принципът за регистриране на DPOAE. 

 
Фигура 2. Принцип на DPOAE, където отговора 2f1-f2 e очаквания дисторзионен продукт на 
предизвиканите отоакустични емисии. 

Инициален неонатален слухов скрининг може да се извърши еднакво ус-
пешно с TEOAE или с DPOAE. Автоматизираните системи за регистриране на 
отоакустични емисии (A-OAE) имат чувствителност 100% при сравнително 
ниска специфичност (близо 60%), което налага повторни изследвания на от-
падналите от инициалния слухов скрининг новородени. Повторният слухов 
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тест може да се извърши отново самостоятелно с A-OAE или в комбинация с 
автоматизирани системи за регистриране на слухови стволови евокирани по-
тенциали (A-ABR). TEOAE самостоятелно (като инициален или повторен 
скринингов тест) е най-често използвания скринингов метод в България, като 
близо 95% от апаратите за слухов скрининг базирани на регистриране на ото-
акустични емисии използват TEOAE за оценка на слуха на новородените. 

Апаратите за слухов скрининг са така конфигурирани, че да бъдат лесно 
приложими в практиката от широк кръг специалисти. В България, поради изис-
кванията на НЗОК, скринингът се провежда предимно от педиатри/неонато-
лози (> 70%). Останалият медицински персонал, провеждащ скрининга 
включва медицински сестри (> 5%), акушерки (> 20%), техници (< 1%), ауди-
олози (< 5%) и други. 

Използването на слуховите стволови евокирани потенциали като скри-
нингов метод се базира на доказването на V вълна, която има прагова характе-
ристика. Регистрираните слухови стволови евокирани потенциали се сравня-
ват по девет характерни точки в региона на V вълна и след нея с предварително 
зададена крива, получена от нормално чуващи новородени [12], т.е. говорим за 
автоматизирана оценка на степента на подобност (еднаквост) на две отделни 
криви (Фигура 3). 

 
Фигура 3. Алгоритъм за регистриране на V вълна на слуховите стволови евокирани потенци-
али по девет очаквани характерни точки преди и след нея. 

Автоматизираните системи за регистриране на слухови стволови евоки-
рани потенциали имат чувствителност и специфичност близка до 100%. Те мо-
гат да се използват самостоятелно или в комбинация с отоакустични емисии за 
оценка на слуховия дефицит. 
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Програма за универсален неонатален слухов скриннг 
Програмите за Универсален неонатален слухов скрининг се реализират 

на няколко нива на диагноза и няколко нива на компетентност (Таблица 2). В 
България УНСС е въведен през 2015 година. Основа за разработването на прог-
рамата за УНСС е послужил пилотен проект за въвеждане на УНСС, проведен 
в Университетска болница към Тракийски университет, Стара Загора [2]. 

Таблица 2. Нива на диагностика в рамките на програмата за Универсален неонатален слухов 
скрининг (УНСС) 

Ново Къде? Как? 
I ниво 
Скри-
нинг 

Родилни отде-
ления 
Неонатални 
интензивни 
отделения 

Двустъпален слухов скрининг с отоакустични емисии 
(Otoacoustic Emission, ОАЕ): 
1. Инициален слухов скрининг преди изписването от отделени-
ето (случаите с нормален резултат се отбелязват като “PASS”); 
2. Случаите с абнормен резултат (отбелязва се като “REFER”) 
са за повторно изследване 3 – 4 седмици след първото изслед-
ване. 

II ниво 
Ранна ди-
агноза 

Специализи-
рани аудиоло-
гични цент-
рове 

Кърмачетата, които са с абнорменразултат от повторното изс-
ледване се насочват за цялостна аудиологична оценка с OAE, 
слухови стволови евокирани потенциали, тимпанометрия и др. 
Двустранно слухопротезиране. 

III ниво 
Лечение 
и рехаби-
литация 

Специализи-
рани аудиоло-
гични центове 
по кохлеарна 
имплантация 

Оценка на резултатите от слухопротезирането. 
Допълнително извършване на честотно-специфични слухови 
стволови евокирани потенциали (Auditory Steady-State 
Response, ASSR) и/или електрокохлеография 
(Electrocochleography, ECochG), с евентуално последваща кох-
леарна имплантация. 

Слуховия скрининг е само първия етап от цялостната програма за реха-
билитация на децата със слухови увреждания. Първото ниво на слуховия скри-
нинг включва инициалния и повторния слухов скрининг, извършени в неона-
тологичните отделения. Цялостната аудиологична оценка е следващия етап и 
включва: отоскопия, тимпанометрия, OAE (TEOAE, DPOAE), ABR тестване, 
оценка на поведението, а в някой случаи и образни изследвания (ядрено-маг-
нитен резонанси/или компютърна-аксиална томография). 

Определени са сроковете за отделните етапи на скрининга [1]: 
• Повсеместен неонатален слухов скриниг  през 1-я месец. 
• Цялостна аудиологична оценка на децата, с абнормен резултат от пър-

воначалното тестуване  до края на 3-я месец. 
• Рехабилитация и слухопротезиране  не по-късно от 6-я месец. 
• Решение за кохлеарнаимплантация  около 1-вата година, след 6 ме-

сеца адекватно двустранно слухопротезиране. 
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• Интердисциплинарно обгрижване  в течение на месеци и години; 
проследяване на рисковите за слухови увреди деца. 

Кохлеарна имплантация 
Кохлеарната имплантация е едно от най-големите постижения в съвре-

менната отология. Тя се прилага успешно в целия свят и в България през пос-
ледните 20 – 30 години. Първата кохлеарна имплантация в МБАЛ „Тракия“, 
гр. Стара Загора, е извършена през 2013 година, а до края на 2020 година в 
Тракийския Център по Кохлеарна имплантация са извършени над 50 такива 
операции. Публикуваните у нас и на световните форуми резултати потвържда-
ват еднозначно ползата от кохлеарните имплантатни системи. Те са подходящи 
за пациенти с дълбока невросензорна загуба на слуха. Индикациите за кохле-
арна имплантация при деца са налице, когато липсва успех след 6-месечно 
адекватно слухово протезиране. Тя е показана при: 

• деца до 24 месеца с много тежка или дълбока загуба на слуха (> 90 dB); 
• деца над 24 месеца с тежка загуба на слуха (> 70 dB). 

Какво е кохлеарен имплант (CI) 
Кохлеарната имплантатна система или съкратено кохлеарен имплант (CI) 

е най-новото постижение на микроелектрониката и медицината за стимули-
ране на слуховото възприятие на индивиди с тежка и много тежка (дълбока) 
невросензорна загуба на слуха. Състои се от външна и вътрешна част (Фигура 
4). Външната част включва: речеви процесор, кутия за батерии и предавателна 
намотка, а вътрешната част се състои от имплантат с магнит и електрод. CI 
работи като звуците се улавят от микрофона и се превръщат в електрически 
сигнал. Този сигнал се приема от речевия процесор, където се „кодира“ (пре-
образува се в специална комбинация от електрически импулси).Тези импулси 
се изпращат към предавателна намотка, която ги предава през кожата по ин-
дукционен път към имплантата. Имплантатът изпраща комбинация от елект-
рически импулси към електрода в кохлеата. Слуховият нерв улавя тези слаби 
електрически импулси и ги изпраща към мозъка. Мозъкът интерпретира тези 
сигнали като звукови образи, за което е необходимо обучение (рехабилитация). 
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Фигура 4. Кохлеарен имплант (външно и вътрешно тяло). 

Оперативна техника 
Съвременната оперативна техника включва следните схематично предс-

тавени последователни стъпки: 
• каудалноретроаурикуларно кожно ламбо с оформяне на краниално пе-

риостално ламбо; по-тънките кохлеарни импланти предполагат и по-малък ко-
жен разрез, а запазвайки мускулите ретроаурикуларно се оформя субпериоста-
лен джоб за импланта; 

• мастоидектомия с идентификация на наковалнята и мониторинг на ли-
цевия нерв; 

• задна тимпанотомия с идентификация на нишата на кръглото про-
зорче; 

• фиксиране на импланта; 
• въвеждане на електрода през мембраната на кръглото прозорче след 

локално и системно въвеждане на ГКС; прилагаме възможно най-дълбоко въ-
веждане на електрода (Complete Cochlear Coverage) при голям избор на 
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електроди, съблюдавайки индивидуалното намаление на слуха и индивидуал-
ната анатомия на кохлеята; 

• в края на оперативната интервенция като стандартна процедура, осо-
бено при пациенти, при които се очаква труден рехабилитационен процес, се 
извършва интраоперативна телеметрия и се измерва стапедиалния рефлекс; 

• послойно възстановяване и зашиване на периосталното и ретроаури-
куларното кожно ламбо; 

• в ранния постоперативен период се извършва рентгенография на кох-
леята по Stenvers; 

• включване на импланта на 30-я ден след операцията. 

Заключение 
При децата средната възраст на кохлеарната имплантация досега беше 

относително висока поради липсата на въведен Универсален неонатален слу-
хов скриниг (УНСС). С въвеждането на УНСС в Република България се очаква 
средната възраст на кохлеарната имплантация значително да се намали. Така 
по-ранната рехабилитация ще доведе до по-добри резултати. Освен това, 
трябва да се отбележи, че успехът на кохлеарната имплантация зависи и от 
участието на родителите в целият процес на слухово-речевата рехабилитация. 

На сегашния етап от развитието на медицинската практика единствената 
възможност за ранно откриване на вродената глухота е въвеждането на УНСС. 
За успеха на скрининга е необходима стройна координация на всички звена в 
него с периодично обучение на участващия медицински и друг персонал. 

В заключение, ранната слухово-речева рехабилитация на децата със слу-
хови увреждания е необходима предпоставка за постигане на максимална лин-
гвистична и комуникативна компетентност, а въвеждането на повсеместен 
УНСС е отговорна задача от национално значение. 
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Оценка и предиктори на езиково развитие 
Елена Андонова 

Този доклад представя накратко някои аспекти и данни за оценка и пре-
диктори за езиково развитие с акцент върху ранна детска възраст. Усвояването 
на словесната комуникация е основна задача на развитието в началото на жиз-
нения път. То прокарва пътека за по-нататъшна реализация на човешкия по-
тенциал в общността и намира отражение във всички области от живота. По-
вечето деца успяват да развият уменията си без усилия, навременно и на добро 
ниво, но има и отклонения от типичното развитие. Важна цел на оценката е да 
разграничи нетипичното развитие, което може да се прояви под формата на 
забавяне в темповете на нарастване на уменията, например при така нарече-
ните късно проговорили деца, но може да се характеризира и с по-различна 
траектория на езиковото развитие, например с по-голямо от обичайното раз-
минаване между обема на пасивния речник (наричан още рецептивен) и на ак-
тивния речник (наричан също и експресивен) или с неравномерно в сравнение 
с типичното развитие усвояване на лексика и граматика. Забавянето или изос-
таване от „графика“ е един от най-ранните показатели за дефицити на развити-
ето, при това забавянето в езиковото развитие е показател за дефицити не само 
в езиковата област, а и за общо познавателни проблеми, дори и за социалното 
и емоционално развитие на детето. Двете основни теми на този доклад касаят 
предикторите за нетипично развитие и как се извършва оценка на езиковото 
развитие.  

Значение на ранното езиково развитие 
Значението на ранното езиково развитие е установено чрез множество 

изследвания, но тук се посочват само някои лонгитудинални изследвания, три 
от които с особено големи извадки от по няколко хиляди деца. Те не се отнасят 
директно за българската среда, тъй като са проведени в Австралия, САЩ, Нор-
вегия и други, но все пак очертават дългосрочното влияние на ранното кому-
никативно развитие. Проблеми от този период се проявяват в по-късни етапи 
от живота при намиране и задържане на работа, социална адаптация, психично 
здраве и др. [1]. В лонгитюдно изследване на 4,329 австралийски деца [2] се 
установява, че по-слабите езикови нива на 4–5-годишните се свързват със зна-
чително по-ниски резултати на тези деца на възраст 7 до 9 години по всички 
оценявани показатели, включително четене, писане, успех в училище, по-лоши 
отношения с връстниците си, повече психически тормоз. От друго 



 

 

Ранна диагностика и съвременно лечение при заболявания с нарушения  
в нервно-психическото развитие  V мултифасетна конференция върху детското развитие 

34 

популационно изследване на 19,919 деца в Норвегия [3] става ясно, че посеща-
ването на детска градина или ясла на 1.5- и 3-годишна възраст е свързано с 
намален риск детето да проговори късно. При национално представително лон-
гитюдно проучване на 4,983 австралийски деца авторите включват в анализите 
оценка за 31 различни фактора, свързани с детето, родителите, семейството, и 
общността, за които има предишни данни, че са предиктори на нарушения на 
речта и установяват, че 19 от тях действително имат собствена предиктивна 
сила и при тяхната извадка [4]. Измежду тях рискови фактори са пол (мъжки), 
слухови проблеми, относително по-реактивен темперамент. Едновременно с 
това защитни фактори, които се отразяват положително на развитието, са по-
устойчив и общителен темперамент и по-високи нива на майчино благополу-
чие. Наблюдават се разлики и по отношение на присъствието на по-голям по 
възраст брат или сестра в семейството, ако родителите говорят друг език освен 
английски, както и подкрепа за ученето на детето у дома от страна на родите-
лите.  

Като цяло при тези и други изследвания е установено, че нивото на ранно 
езиково развитие до голяма степен е предиктор за по-нататъшния успех на де-
тето и в езиково отношение, и в училище, включително в такива продължи-
телни изследвания, които показват асоциативна връзка дори в зряла възраст по 
отношение на намиране, задържане на работа, психично здраве, социална адап-
тация, семеен статус и много други. Какво се има предвид под „предиктори“? 
Става дума за променливи, включени в статистически модели с цел да се про-
вери дали и доколко имат асоциативна връзка с променливи от по-късно със-
тояние на системата, организма и ако е така, то в каква степен и посока е тази 
връзка. Те са част от дизайна на лонгитюдни изследвания, които са продължи-
телно проследяващи развитието в дадена област в различни периоди или отря-
зъци от времето и при които се търси сравнение на различията в по-ранен етап 
с различията при по-късните етапи – дали тези различия се запазват или по 
някакъв начин видоизменят, например дали децата, които в по-ранен етап от 
детството са имали по-слаби постижения, са успели да наваксат или в по-къс-
ния етап отново показват по-слаби резултати, така че да остават без съществена 
промяна по отношение на относителното ниво на развитие и в училищните го-
дини например.  

Оценка на ранното езиково развитие 
След като се изясни колко голямо е значението на ранното езиково раз-

витие, приоритет за обществото е да разработи инструменти за неговата оценка 
в колкото се може по-ранна възраст, което е предпоставка за евентуално 
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въвеждане на полезни програми за интервенции в семейството, в детските за-
ведения и др. Защо е важно оценката да се извърши възможно по-рано? На 
първо място, защото е известно, че ранните интервенции водят до по-добри 
резултати, а също така, че установените вече езикови нарушения към 5-го-
дишна възраст остават без съществена промяна и в училищните години [5]. За 
да се установят отклонения от типичната траектория на развитие ся необхо-
дими инструменти, с които да се направи оценка на нивото на езиково разви-
тие. Това обаче представлява сериозно предизвикателство по няколко при-
чини.  

Съществуват някои причини от по-общ характер за това предизвикател-
ство. В първите години, особено в първите три, има голяма динамика в разви-
тието на децата в много области, но особено в езиково отношение. Данните от 
изследвания за български език [6, 7, 8], както и изследвания в чужбина [9], со-
чат наличието на огромни индивидуални различия по отношение на периода 
на поява на езикови умения, например някои деца проговарят преди първия си 
рожден ден, някои доста по-късно, макар че има значение и каква ще бъде де-
финицията за „проговаряне“. На една и съща възраст ще откриете деца, усвоя-
ващи български език, които знаят 60 думи, и други, които знаят 600, което 
представлява десетократна разлика. На фиг. 1 се открояват големите индиви-
дуални различия в обема на експресивния речник на 26 деца на 30-месечна въз-
раст по данни от инструмента ВЕРБА-2, представен накратко по-долу.  

 
Фиг. 1. Разпределение на обема на експресивния речник на 26 деца, усвояващи българския 
език на 30-месечна възраст, измерен през инструмента ВЕРБА-2. 

Речник - 30 месеца
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При наличието на такива огромни индивидуални различия не е тривиално 
да се установи какво всъщност е характерно за типичното езиково развитие в 
ранна възраст. У нас оценката на езиковото развитие се среща с допълнителни 
затруднения поради недостига на инструменти, доказали своята надеждност и 
валидност на оценката. В този контекст в бъдеще има широко поле за изява на 
млади специалисти, които да посрещнат предизвикателството за разработва-
нето им. От друга страна това ще изисква организацията на целенасочено обу-
чение на специалисти в прилагането на разработените инструменти в по-ши-
рок мащаб. Наред с това идва друга важна тема за обсъждане, а именно какви 
са възможностите у нас оценката на езиковото развитие на децата да стане еле-
мент от обичайната практика на педиатри и други специалисти? Вторият съ-
ществен проблем е – след като се разработят добри качествени инструменти и 
се приложат в практиката за оценка, какви ще са механизмите за отклик на 
средата на потребностите на деца, които имат нетипично или забавено разви-
тие на езиковите умения, тоест след оценката какво и как трябва да се случи 
така че да бъдат подпомогнати тези деца.  

Отвъд конкретната ситуация у нас е добре да се посочат някои основни 
принципи и проблеми на оценката. Първият особено важен принцип е, че оцен-
ката би трябвало да се провежда въз основа не на един-единствен метод или 
инструмент, а да бъде широко-обхватна и многостранна и затова се препоръчва 
триангулация на методите, което означава да се търси информация за едно и 
също явление, ниво на развитие на детето и т.н. от поне три източника или 
множество източници и да се търси какво е сходството на получената инфор-
мация и къде има разминаване, изискващо допълнителни усилия и последваща 
оценка. 

На второ място, оценката на речниковия обем трябва да включва не само 
уменията за продукция на думи, но и за разбирането им. Това е важно, защото 
в по-ранните етапи децата разбират многократно повече, отколкото казват. 
Тази асиметрия продължава всъщност през целия жизнен път, но тя е особено 
характерна за ранните години. При това, именно степента, в която има разми-
наване между разбиране и продукция, понякога е сигнал за нетипично разви-
тие. Изборът на подходящи методи и инструменти за оценка зависи в голяма 
степен и от възрастта на детето, неговия моноезичен или двуезичен статус и 
много други социо-демографски показатели. Не на последно място, проблеми 
могат да възникнат и при липсата на добра подготовка на специалиста, прила-
гащ инструментите в практиката и в идеалния случай би следвало в нея да учас-
тват различни специалисти – от педиатри и психолози до логопеди, учители и 
др. 



 

 

Оценка и предиктори на езиково развитие 

37 

Основните методологии за оценка с така наречената триангулация 
включват три основни техники. Първата е чрез набирането и анализ на речеви 
извадки, които представляват регистрирано и записано наблюдение на речта 
при общуване на дете в естествена среда. Получените речеви извадки се тран-
скрибират и подлагат на анализ за граматична сложност, дължина на изказа, 
лексикално богатство и така нататък. Тази методология често се използва в 
клиничната практика на някои страни, но у нас тя не е разработена. За да се 
приложи подобен метод у нас, е необходимо не само разработването му, което 
е нелека задача, но и определена експертиза от страна на специалистите и дос-
тигането до обем от данни, които позволяват създаването на определени норми 
и стандарти.  

Втората част от методологията се основава върху тестове, представля-
ващи стандартизирани методики с нормативни показатели, а такива у нас има 
недостатъчно. Третата методика са така наречените родителски доклади или 
информация за развитието на детето, подадена от родителя. Тя обикновено се 
получава през инструменти под формата на въпросници, в които родителите в 
чеклист формат отбелязват с „да“ или „не“ дали детето произвежда или раз-
бира дадена дума или тип фрази, дали съчетава думи в изказа и така нататък.  

В идеалния случай именно тази тройка от методологии би трябвало да се 
приложи при оценката на езиково развитие. Проблем обаче е първо, че у нас 
няма подобни тестове за езиково развитие, а второ и по света специализира-
ните тестове под три-годишна възраст не са достатъчно надеждни и валидни 
поради огромните индивидуални различия в развитието на децата. Същевре-
менно те са много трудоемки и изискват сериозни ресурси за разработване, 
както и за прилагането им понякога. Те изискват целенасочено обучени специ-
алисти. В тази ранна детска възраст е важно доколко успешно може да се про-
веде оценката, което зависи много и готовността на детето да участва във вза-
имодействие с експерта, който прилага теста, в обстановката, в която тя се из-
вършва.  

У нас от години се разработват различни инструменти за оценка на ези-
ковото развитие. През 2013 година бях част от колектива, който създаде скри-
нинг-теста за тригодишни деца, прилаган широко в мрежата на детските гра-
дини у нас [10] като автор на езиковата субскала на скрининг-теста, а от 2012 
година работя по българската адаптация на най-реномирания и известен инст-
румент с родителски доклади – въпросниците за родители за комуникативно 
детско развитие на Мак Артър Бейтс [9]. В българския си вариант тези инстру-
менти се наричат ВЕРБА (Въпросник за езиково развитие – българска адапта-
ция [6, 7, 8]).  
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В разработки на инструменти за оценка на езиковото развитие участват и 
други специалисти, но все още не разполагаме с ясно очертани норми за раз-
личните възрасти, особено под 3 години. Може би най-масово прилаган е скри-
нинг-тестът за тригодишни деца, който обаче няма отделни норми за езиковата 
субскала, а има само общи показатели за развитие по петте области общо. За 
този скрининг-тест ще споделя само, че включих в езиковата субскала компо-
ненти от трите основни области: активен речник или експресивна реч и назо-
ваване, пасивен речник или иначе наричана рецептивна реч или разпознаване 
на значението на думи и една трета част за граматични умения. 

Резултатите от проведените анализи показват някои основни предиктори 
за езиковото ниво на развитие на тригодишните деца у нас. Важен предиктор 
е образованието на майката. Децата на майки със средно и висше образование 
имат категорично по-високи резултати от тези с по-ниско образование. Вто-
рият предиктор е социо-икономическият статус на средата на детето, измерен 
през доходите на семейството, които се отразяват върху развитието на детето. 

Децата, растящи в семейна среда с ниски доходи – под 600 лв. и особено 
под 300 лв. месечно, са със значително по-ниски показатели на развитие от ос-
таналите. Влияние оказва и типът населено място – най-засегнати са децата от 
малките населени места като селца или малки градове. Съществено значение 
има и езиковият статус на детето, особено във взаимодействие с типа населено 
място – двуезичните деца от малките населени места имат по-ниски стойности 
на езиково усвояване, а двуезичните деца от големите населени места са с по-
високи стойности на езиково усвояване от останалите.  

ВЕРБА – Въпросник за езиково развитие – 
българска адаптация 
Ще представя накратко един друг особено полезен и използван инстру-

мент, за който вече има разработена българска версия. Това са въпросниците 
за родители ВЕРБА, споменати по-горе [6, 7, 8].  

ВЕРБА-1 за деца на възраст от 8 до 16 месеца („Думи и жестове“) има 
следната структура. Първа част („Първите думи“) съдържа „Първи признаци 
на разбиране“, „Изрази“, „Проговаряне“ и най-дългия раздел „Речников запас 
(кои думи знае детето)“, в който се дава информация за пасивния и активен 
речников запас от 418 думи в 19 категории думи. Родителите посочват за всяка 
дума дали детето я разбира, разбира и казва (независимо от точността на изго-
варяне), или не разбира и не казва. Втората част „Действия и жестове” просле-
дява развитието на жестовете, игрите и обичайните дейности, действията с 
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предмети, играта на родител, подражание на други действия на възрастните, 
символна игра (предмети за заместване науж). 

ВЕРБА-2 за деца на възраст от 16 до 30 месеца („Думи и изречения“) е 
съставен от две части: „Детските думи“ и „Изречения и граматика“. Първата 
част „Детските думи“ съдържа информация за активния речников запас на де-
тето, тоест думите, които детето казва, и раздел за това как децата използват 
думите. Родителите отговарят за всяка от 638 думи в 22 смислови категории 
дали детето я казва, макар и по детски, свой начин, а не непременно според 
зрялото произношение на възрастния говорител на български език. Чрез въп-
росите за това „Как децата използват думите“ се оценява дали те често, поня-
кога или все още не говорят за неща, хора и случки в миналото или бъдещето 
или за такива, които са отсъстващи от комуникативната ситуация. Втората част 
„Изречения и граматика“ е насочена към развитието на граматиката. В нея се 
съдържа информация за употребата на граматични морфеми (окончания на 
думи според граматичните категории род, число, време, също рано усвоявани 
предлози) и дължината на изказа, измервана чрез информация от родителя за 
трите най-дълги изречения на детето. Накрая следват две специфични части за 
оценка на нивото на граматична сложност. При първата „Сложност 1“ родите-
лят сравнява изразите във всяка една от 43 двойки фрази и посочва онзи израз, 
който най-много прилича на начина, по който говори детето в момента. При 
втората част „Сложност 2“ се намират четири айтема (проби), всеки с по три 
варианта на изказ, измежду които отново родителят избира изказа, който най-
много прилича на казваното от детето. 

Понастоящем се събират данни с въпросника за деца от 8 до 16 месеца 
ВЕРБА-1, а с въпросника за деца от 16 до 30 месеца вече има събрани данни за 
няколкостотин деца и има готовност да се пристъпи към стандартизация с дос-
татъчно голяма извадка. Разработен е и кратък вариант за по-големите. Извър-
шените дотук анализ с ВЕРБА-2 потвърждават, че основен предиктор от со-
цио-демографските фактори у нас е нивото на образование на майката. За раз-
лика от изследвания за други езици и култури [9, 11], влиянието на пола на 
децата, усвояващи българския език, не се оказа съществено, а поредността на 
раждане на детето в семейството няма принос като предиктор [7, 8].  

Предиктори за езиково развитие в изследвания в 
други страни 
Кои са често срещаните предиктори в изследвания извън България? Те се 

оформят в три основни групи – фактори в семейството, пол на детето и речта 
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на детето, измерена в по-ранен етап. Социо-икономическият статус оказва вли-
яние върху нивото на речеви умения през богатството и сложността на езико-
вите стимули и среда [12, 13]. Неговото влияние е опосредствано чрез езико-
вата „храна“ и средата на израстване, до която имат достъп децата, оттам и 
върху ранните умения и впоследствие върху нивата в по-късните периоди.  

При анализа на детска реч се изследва обикновено обем на експресивна 
реч, на рецептивна реч и особено внимание се обръща на късно проговорилите 
деца, дали и доколко те могат да компенсират своите по-ниски нива в един по-
късен етап. Тук заслужава да се спомене един от множеството анализи от пос-
ледните години [14], който предлага мета-анализ на множество лонгитюдни 
изследвания (с интервали от 5 до 28 месеца) на деца на възраст между 18 и 28 
месеца. След прилагане на критерии за подбор на публикациите и изследвани-
ята, в мета-анализа остават 23 публикации за 20 извадки с общо 2,134 деца. 
Открояват се две групи фактори или предиктори. В първата група се намират 
характеристики на речта на детето в по-ранен етап. Рецептивната реч, тоест 
разбирането на думи, има най-голямо значение – тя отчита 12% от дисперси-
ята. Макар и в по-малка степен се открояват също така и някои социо-демог-
рафски фактори. При този анализ полът на детето всъщност няма приносно 
значение, както и фамилната история по отношение на нарушения. От социо-
икиномическите фактори зависи само около 1% от дисперсията в нивото на 
езиково развитие в този ранен етап.  

Заключение 
Накрая следва отново да подчертаем значението на оценката в ранна дет-

ска възраст, както и необходимостта от разработване на инструменти за оценка 
на езиковото развитие на български език, повишаване на квалификацията на 
специалисти за прилагане на методи на оценка в практиката. Само така ще 
стане възможно да се премине към създаването и успешното прилагане на 
програми за интервенция и обучение на родители, които да подпомогнат детс-
кото езиково развитие. Необходими са системни и многостранни изследвания 
на езиковото развитие у нас, за да може те да послужат за основа на обосновани 
стратегии и държавни политики в бъдеще.  
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Начални данни за приложение на теста 
за развитие на петгодишна възраст NDT 5  

в клинични условия 
Елена Тимова, Иван Иванов, Ралица Йорданова-Козарева, 

Катерина Габерова, Мария Кацарова 

Въведение 
Скрининговото изследване има за цел да установи увеличен риск или сус-

пектни данни за заболяване. То има ключово значение в случаите, когато стан-
дартното клинично изследване не насочва към подобно заболяване. При липса 
на скрининг за нарушения в нервно-психическото развитие (НПР) само 20 до 
50% от случаите с такива нарушения се установяват преди начало на посеще-
ние на детска градина или училище (1, 2). Навременната терапевтична интер-
венция намалява тежестта и негативния ефект на нарушенията в НПР и подоб-
рява перспективите пред засегнатите деца (3). 

Тестът за НПР на петгодишна възраст (NDT5) e създаден специално за 
нашата страна, като се базира на резултатите на 434 случайно подбрани бъл-
гарски деца. Предназначен е за откриване на суспектни нарушения в НПР при 
деца на петгодишна възраст (4). Той може да се прилага и при по-малки деца 
за доказване на нормално НПР, както и при по-възрастни деца за подкрепа на 
подозирано изоставане в НПР. Тестът е изграден въз основа на съвременните 
концепции за НПР и предоставя точкова оценка като цяло и по области. Пъл-
ният тест се състои от 89 показателя, разпределени в 12 области, а краткия – от 
40 показателя в 5 области – двигателно (координационно) развитие, речево раз-
витие, артикулация, невербален интелект и поведение. С оглед скрининговия 
характер, целящ минимизиране на фалшиво-отрицателни резултати, праговата 
стойност, над която резултатът се приема за абнормен, е Х+1SD от резултатите 
за всеки показател на изследваните деца (4).  

Въпреки добития опит с използване на NDT5 все още няма анализ на ре-
зултатите от неговото приложение в клиничната практика.  

Целта на настоящото проучване е да предостави начални данни за пол-
зата и предизвикателствата при приложението на NDT5 в клиничната прак-
тика.  
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Материал и методи 
Включени са 32 деца (23 момчета и 9 момичета) с общо 35 изследвания с 

NDT5 (три деца имат по две изследвания), проведени от октомври 2019 до март 
2021 г. в МЦ „Юник“ и в Клиника педиатрия на УМБАЛ „Св. Георги“, Плов-
див. Средната възраст по време на изследването е 5 г. 7 мес., като при 7 изс-
ледвания по повод изоставане в НПР децата са над 5-годишна възраст, а при 
други 3, които са тествани за отхвърляне на изоставане в НПР, изследването е 
на възраст 4 г. 10 – 11 мес. При всички деца са попълнени структурирани анам-
неза и неврологичен статус от детски невролог (ИИ, РЙ, КГ). Осем деца с аб-
нормен резултат от NDT5 имат оценка от психолог (ЕТ). Всички родители да-
доха съгласие за провеждането на изследването.  

По анамнестични данни поводът за изследването е нарушения в експре-
сивната реч – при 17 деца, в рецептивната реч – 5 деца, дефицит на внимание 
с хиперактивност – 10, разстройство от аутистичния спектър (РАС) – 9, нес-
ръчност – 4, артикулационно нарушение – 7, и глобално изоставане в НПР – 2 
деца, като някои имаха данни за повече от едно нарушение. Други 8 деца бяха 
изследвани в рамките на контролен преглед по повод добре контролирана епи-
лепсия без да имат анамнестични данни за нарушения в НПР. 

Изследването бе проведено с пълния вариант на NDT5. Оценката бе из-
вършена чрез сумиране на точките за пълния и за краткия вариант на теста 
както по области, така и като краен (общ) резултат. Крайните резултати бяха 
определяни като абнормни, когато надхвърляха праговите стойности – 96 
точки за пълния и 64 т. за краткия вариант. Резултатите от пълния вариант на 
NDT5 бяха съпоставени с резултатите от краткия вариант като крайна оценка 
и оценки по области, като област „двигателно развитие“ от краткия тест с праг 
15 т. бе сравнена с всяка една от областите „груби двигателни умения“ с праг 
11 т., „фини двигателни умения“ (9 т.), „координация“ (21 т.), „неволеви дви-
жения“ (1 т.), „централен двигателен неврон“ (14 т.); област „артикулация“ от 
краткия тест с праг 21 т. бе сравнена със същата област на пълния тест (23 т.); 
област „речево развитие“ на краткия тест (21 т.) – със същата област в пълния 
тест (21 т.); област „невербален интелект“ (18 т.) – с област „перцепция и не-
вербален интелект“ (20 т.) от пълния тест; област „поведение“ от краткия тест 
(5 т.) – с области „внимание“ (3 т.) и „поведение“ (8 т.) от пълния тест.  

При психологическото изследване бяха използвани следните методики: 
Скалата за интелигентност на Уекслeр за деца (Wechsler Intelligence Scale 
for Children) при деца над 6 г. в., Профил на развитие – 3 (Developmental 
Profile-3) при деца под 6 г. в., Диагностична схема за наблюдение при аутизъм 
(Autism Diagnostic Observation Schedule).  
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Изследвано бе и съвпадението на резултата от пълния тест, подкрепен от 
клиничното изследване, с анамнестичните данни, както и с резултата от пси-
хологическата оценка (фиг. 1). 

 
Фиг. 1. Методика и съпоставки на резултати в проучването. 

Резултати 

Изпълнимост на теста  
При 33 (94%) от 35 изследвания NDT5 бе приложен цялостно. Не бе из-

пълнен изцяло само от две деца с РАС на 5 г. 4 мес. в. и 5 г. 10 мес., като второто 
бе изследвано повторно на 7 г. в. и показа абнормен резултат – 219 т. При едно 
дете липсваха резултатите от краткия тест, поради което то отпадна от анализа. 

Резултати от теста и сравнение между пълен и кратък 
вариант 
Абнормни крайни резултати бяха получени при 17 (53%) от 32 изследва-

ния с пълния тест и при 19 (59%) от 32 изследвания с краткия тест (фиг. 2).  
Съвпадението на крайните резултати, представени дихотомно като нор-

мални или абнормни, бе налично при 30 (94%) от 32 изследвания. 

Анамнестични данни 
за нарушение в НПР

Клиничен преглед 

Психологическа 
оценка 

NDT5 – пълен тест 
общ резултат и по 

области

NDT5 – кратък тест 
общ резултат и по 

области

Анамнестични данни

норм. НПР
Абнормно 
НПР - глоб. 

или специф.

NDT5 е 
златен 

стандарт

норм. НПР Истин. 
здрави Фалш. болни

Абнормно 
НПР - глоб 

или специф.

Фалш. 
здрави

Истин. 
болни

NDT5

норм. НПР
Абнормно 
НПР - глоб. 

или специф.

Психол. 
оценка е 

златен 
стандарт

норм. НПР Истин. 
здрави

Фалш. 
болни

Абнормно 
НПР - глоб 

или специф.

Фалш. 
здрави

Истин.
болни
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Несъвпадение бе установено само при 2 изследвания, при които абнормни ре-
зултати бяха получени само за съкратения тест (66 т. за съкратения и 76 т. за 
пълния тест при едното дете, и 65 и 91 т. съответно при второ дете) (фиг. 2). 

 
Фиг. 2. Резултати от пълния и краткия тест за всяко изследване. 

Съвпадението по области между пълния и краткия тест е представено на 
табл. 2. При пет деца бяха установени абнормни резултати само в пълния тест 
в областите на двигателното развитие (фини двигателни умения – съответно 17 
и 18 т. при 2 деца, груби двигателни умения – 17 т. при дете, груби двигателни 
умения и координация – съответно 21 и 18 т. при едно дете, и 12 и 25 т. при 
второ дете), докато резултатите за двигателно развитие в краткия тест при тези 
пет деца бяха нормални – от 6 до 13 т. Едно дете получи абнормен резултат за 
невербален интелект само в краткия тест (25 т.) при резултат в границите на 
нормата (19 т.) в пълния тест за област „перцепция и невербален интелект“ и 
добавени още 6 т. от показателя „изрязване на кръг“, който се включва в област 
„невербален интелект“ на краткия тест.  

Табл. 2. Съответствие на резултатите между пълен и кратък тест по области 

Области на НПР Съвпадение Абнормност само в 
пълен тест 

Абнормност само в 
кратък тест 

Двигателно развитие 27 5 0 
Речево развитие 32 0 0 
Артикулация 32 0 0 
Невербален интелект 31 0 1 
Поведение 32 0 0 

Праг – 64 т.  

Праг – 96 т.  

Несъвпадения:  
• Момче на 4г11м. 
• Момиче на 6г1мес.в.  
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Диагностицирани нарушения в НПР чрез клиничен преглед и 
NDT5 
На база на клиничното изследване от детски невролог и резултата от 

NDT5 при 31 от изследваните 33 деца бяха установени поне едно нарушение в 
НПР: нарушения в двигателното развитие (координацията) – 26 деца, в експ-
ресивната реч – 20, в рецептивната и експресивна реч – 20, интелектуален де-
фицит – 15, артикулационни нарушения – 15, дефицит на внимание и хиперак-
тивност – 14, РАС – 3, други нарушения при 5 деца – 2 с хипакузис, 1 с тикове, 
1 със стереотипии, 1 с агресивно поведение. 

Съответствие на анамнестичните данни с резултата от NDT5 
и клиничното изследване 
Резултатите са представени на табл. 3.  
Едно от децата с РАС имаше абнормен резултат от NDT5 за показателите 

„ехолалия“, „избягване на зрителен контакт“ и „стереотипии“, а второ дете с 
РАС бе с клинични прояви на с-м на Аспергер при нормален резултат от NDT5. 
И двете бяха класифицирани като истински болни в табл. 3. Третото дете с РАС 
бе предварително диагностицирано с РАС и интелектуален дефицит на 5 г. в. 
При първия преглед на 5 г. 7 мес. в. то изпълни само малка част от показате-
лите, които не бяха последващо анализирани, а при втория преглед на 
7 г. 4 мес. в. имаше абнормен резултат в повечето области на NDT5 и резултат 
219 т., но без абнормост в посочените по-горе три показателя за РАС, поради 
което то бе класифицирано като фалшиво положително по отношение РАС в 
табл. 3.  

В групата „Други нарушения“ в табл. 3 при две деца, насочени за консул-
тация по повод речево изоставане или дефицит на внимание и хиперактивност, 
бе установен намален слух и те са класифицирани като фалшиво здрави.  

От осемте деца, изследвани с NDT5 на контролен преглед по повод епи-
лепсия при 7 бяха установени поне едно нарушение: в двигателното (коорди-
национното) развитие при 4 деца, в експресивната реч – при 4, в рецептивната 
и експресивна реч – 1, артикулационни нарушения – 2, дефицит на внимание и 
хиперактивност – 3. Всичките 7 деца бяха класифицирани като фалшиво 
здрави в табл. 3. 

Съпоставяне на резултата от NDT5 и клиничното изследване 
с психологическата оценка 
Осем деца с абнормен краен резултат от NDT5 бяха подложени на задъл-

бочена оценка от психолог. Резултатите са представени на табл. 4.  
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Табл. 3. Съпоставянето на анамнестичните данни за нарушение в НПР с резултата от NDT5 и 
клиничното неврологично изследване 

Нарушения в НПР Истин. 
здрави 

Фалш. 
болни 

Фалш. 
здрави 

Истин. 
болни 

Общо 

Поне 1 нарушение 2 0 7 23 32 
Наруш. в двигателното (координ.) разв. 7 1 19  5 32 
Нарушение в експресивната реч 10 2 5  14 31* 
Наруш. в рецептивната и експесивнареч 28 1 2 0 31* 
Интелектуален дефицит  17 0 11  3 31* 
Артикулационно нарушение 16 1 4 10 31* 
Дефицит на внимание/хиперактивност 16 2 7  7 32 
Р-во от аутистичния спектър 24 4 2 2 32 
Други нарушения  26 1 2 3 32 

*Без оценки за съответните нарушения при едно дете поради липса на разбиране на български 
език. 

Табл. 4. Съпоставянето на резултата от NDT5 и клиничното неврологично изследване с пси-
хологическата оценка 

Нарушения в НПР 
Ист. 

здрави  
Фалш. 
болни 

Фалш. 
здрави 

Ист. 
болни  

Поне 1 нарушение 0  0  0  8  
Наруш. в двигателното (координ.) разв. 0  1 0  7  
Нарушение в експресивната реч 2  0  1  5  
Наруш. в рецептивната и експесивна реч 5  0  3  0  
Интелектуален дефицит 3  1  0  4  
Артикулационно нарушение 5  0  0  3  
Дефицит на внимание/ хиперактивност 0  0  1  7  
Р-во от аутистичния спектър 6  0  2  0  

Обсъждане  
NDT5 e създаден за прецизно изследване на деца в тясна възрастова група 

с оглед важността на ранна диагностика на множеството нарушения в НПР, 
които са определящи за бъдещата училищна успеваемост, социализация и реа-
лизация в обществото (1, 3). Високата честота (над 10%) на нарушения в НПР 
и предимно слабата им клинична изразеност налагат приложението на скри-
нингов инструмент за тяхната суспекция и насочване за диагностична 
оценка (1, 2). NDT5 се основава на обективна оценка, което го прави по-надеж-
ден от родителските въпросници (4). В сравнение с скрининговите инстру-
менти с големи възрастови диапазони, напр. от 0 до 6 г. в. при DDST-2 (5), 
броят тестови показатели при NDT5 е в пъти по-голям. Тези предимства на 
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NDT5 са заложени в неговата конструкция и те заедно с ниския праг за абнор-
мност и съвременните тестови показатели, селектирани и групирани на база на 
прецизна методология и анализ, са предпоставка за висока надеждност като 
скринингов инструмент.  

NDT5 се доказва като изпълним тест, след като 33 от 35 деца успяха да 
го завършат. Проблем с изпълнението на теста може да се очаква при деца с 
РАС и/или интелектуален дефицит, както е при двете незавършили теста деца 
в настоящото проучване. Самата невъзможност или нежелание за изпълнение 
на теста могат се приемат като данни, насочващи към интелектуален дефицит 
или РАС. Невъзможната речева комуникация с изследваното дете също може 
да затрудни изпълнението на речевите задачи и налага превеждане на теста на 
съответния език.  

Кратката версия на NDT5 бе създадена, за да съкрати времето на изслед-
ване наполовина и да обобщи резултатите в съвременни области на НПР (4). 
Настоящото проучване показва много висока честота на съвпадение (при 30 от 
32 изследвания) на крайните резултати от пълния и краткия тест. Несъвпаде-
нието при двете изследвания се дължи слабата изразеност на нарушението в 
НПР, което води до слабо абнормни резултати от краткия тест и близки до 
прага за абнормност резултати от пълния тест. Въпреки несъвпадението, крат-
кият вариант NDT5 запазва скрининговия си характер и не пропуска тези слу-
чаи, а ги насочва за диагностична оценка.  

Сравнението между краткия и пълния тест по области показва също 
много добро съвпадение на резултатите. Като предимство на краткия тест 
може да посочи по-балансираното представяне на отделните области с нама-
ляване относителната тежест на двигателните показатели в сравнение с пълния 
тест, и създаване на областта на невербален интелект. 

Ключовата роля на скрининга за идентифициране на неподозирани нару-
шения в НПР се доказва при сравнението му с анамнестичните данни за нару-
шения в НПР. Една трета от случаите с риск от интелектуален дефицит са ус-
тановени само благодарение на NDT5. Същото се отнася и за една шеста от 
случаите с нарушение в експресивната реч, над половината от случаите с на-
рушение в двигателното развитие, една пета от децата с дефицит на внимание 
и хиперактивност. Повечето от тези деца са насочени за изследване по отно-
шение едно нарушение в НПР, а NDT5 показва засягане и на други области. 
Ролята на скрининга за идентификация на НПР се доказва и при диагнозата на 
намален слух при деца с речеви или поведенчески проблеми, както и при уста-
новяването на поне едно нарушение у считаните за здрави 7 от общо 8 деца с 
епилепсия. 
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Сравнението на резултатите от NDT5 и неврологичното изследване с пси-
хологическата оценка показа също добро съвпадение в малката група болни 
деца. Все пак, може да се предположи по-ниска чувствителност на NDT5 към 
изоставане в рецептивната реч, както и към РАС, когато е леко изразен или 
съчетан с интелектуален дефицит, поради което е уместно допълването му с 
речеви тестови елементи, както и използването на специфични скринингови 
инструменти за РАС.  

Недостатък на настоящото проучване е малкият брой изследвани деца, 
поради което не могат да са правят значими количествени изводи. Въпреки 
това, то дава представа за приложимостта на NDT5 и насоки за бъдещи по-
мащабни проучвания. 

Изводи 
Приложението на NDT5 върху малка група пациенти в неврологичната 

клинична практика предоставя данни, насочващи към следните изводи: 
• NDT5 e приложим при мнозинството петгодишни деца. 
• При около половината от изследваните в неврологичната практика 

случаи се откриват абнормни резултати, насочващи към нарушение в НПР. 
• Краткият вариант на NDT5 е надежден инструмент, тъй като е налице 

е висока степен на съвпадение с резултатите от пълния тест като цяло и по 
области.  

• Благодарение на скрининга с NDT5 при голяма част от смятаните за 
здрави деца се откриват нарушения в НПР, а при тези с едно нарушение се 
установяват и други. Това доказва необходимостта от масово приложение на 
теста. 

• Резултатите от NDT5 най-често се потвърждават от психологическото 
изследване. Възможна е известна хиподиагностика на нарушения в рецептив-
ната реч, което изисква добавяне на речеви тестови елементи, както и хиподи-
агностика на РАС, когато е леко изразен или съчетан с интелектуален дефицит, 
поради което за тези случаи трябва да се прилагат специфични за РАС скри-
нингови тестове.  
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Ранна диагноза на епилепсията – видове 
епилептични пристъпи и разграничаване от 

неепилептичните пароксизми в кърмаческа и 
ранна детска възраст 

Ралица Йорданова-Козарева, Иван Иванов 

Въведение 
Епилепсията е сред най-честите неврологични заболявания в детска въз-

раст. Честотата ѝ варира от 33.3 до 82/100 000 (1), като тя е най-висока в пър-
вите години от живота и намалява в юношеска възраст (2).  

Съвременното определение на епилепсията е „мозъчно заболяване, ха-
рактеризиращо се с трайно предразположение за генериране на епилептични 
пристъпи и с невробиологични, когнитивни, психологични и социални послед-
ствия от това състояние“ (3).  

За епилепсия се приемат болестни състояния, отговарящи на някое от 
следните условия: 

• Поне 2 непровокирани (или провокирани) пристъпа, наблюдавани 
през период по-голям от 24 часа. 

• Един непровокиран (или провокиран) пристъп и наличие на фактори, 
които определят по-голяма (над 60%) вероятност за последващи пристъпи, т.е. 
подобна на тази след 2 непровокирани пристъпа (напр., пристъп 30 дни след 
мозъчен инсулт или пристъп при установени мозъчни структурни абнормности 
и епилептиформена ЕЕГ). 

• Диагноза епилептичен синдром (напр., роландова епилепсия, синдром 
на Landau-Kleffner, епилептична енцефалопатия с продължителни комплекси 
пика-бавна вълна по време на сън) (3). 

Необходимостта от своевременната, ранна диагноза на епилепсията се 
обосновава със следното: отнася се за хронично мозъчно заболяване с трайно 
предразположение за генериране на епилептични пристъпи; засяга 2 до 5% от 
децата (по-висока честота поради по-ниския гърчов праг при тях); своевремен-
ното начало на лечението подобрява прогнозата; при епилептичните енцефа-
лопатии епилептиформената активност води до забавяне в развитието или рег-
рес (3).  

Първият етап на диагностичния процес изисква характеризиране на прис-
тъпа и разграничаване на епилептични от неепилептични пристъпи (3), което 
в различните възрастови групи нерядко е предизвикателство. В около 25% от 
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случаите поставената първоначално диагноза „Първи епилептичен пристъп“ 
е погрешна (4). За избягването на диагностични грешки е необходимо добро 
познаване на различните видове епилептични и неепилептични пристъпи и па-
роксизми. 

Епилептични пристъпи 
Те представляват епизоди от внезапно настъпващо количествено и/или 

качествено нарушение в съзнанието, сензорните, двигателните, автономни и 
психични функции. Епилептичните пристъпи са израз на хиперсинхронни раз-
ряди на коровите неврони, чиято клинична изява зависи от локализацията на 
разрядите в мозъчната кора и разпространението им в мозъка (3).  

Според последната класификация от 2017 година на Международната 
лига срещу епилепсията (ILAE), епилептичните пристъпи се класифицират 
като фокални, генерализирани и с неизвестно начало (фиг. 1) (5).  

 
Фигура 1. Класификация на епилептичните пристъпи (3, 5) 
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Фокални епилептични пристъпи 
Те пристъпи произхождат от коровите невронни мрежи, по-рядко от под-

коровите, остават локализирани в едната хемисфера и клинично се изявяват с 
или без промяна на съзнанието.  

• Без увреда на съзнанието. Разграничават се моторни, сензорни, авто-
номни, верзивни (с обръщане на главата и/или погледа) и психични. Те са крат-
котрайни и могат да прогресират във фокални с увреда на съзнанието или двус-
транни тонично-клонични.  

• С увреда на съзнанието. Налице е промяна в съзнанието, изразяващо 
се в спиране на движенията, автоматизми и постиктална обърканост. В случа-
ите с фокус в мезиотемпоралните области се наблюдават ороалиментарни ав-
томатизми (преглъщане, мляскане), други автоматизми (напр. стереотипии с 
ръце), дистонни феномени и постиктална обърканост. При фокус от фронтал-
ния дял са характерни изразени двигателни автоматизми като „каране на ко-
лело“ и др., и бързо възстановяване след пристъпите. Фокалните епилептични 
пристъпи също могат да прогресират към двустранни тонично-клонични (3). 
Необходимо е да се подчертае, че при фокалните епилептични пристъпи прис-
тъпната семиотика съответства на функцията на съответния лоб.  

Фокални моторни пристъпи 
При тях се наблюдава двигателна активност в резултат на намалена или 

повишена контракция на мускул или мускулни групи и се характеризират с 
разнообразна клинична изява, както следва:  

Клонични пристъпи – продължителни повтарящи се ритмични потрепва-
ния, с възможно ангажиране на дисталната част на крайника, целия крайник 
или едната страна на тялото. Разпространението на пристъпа с постепенно об-
хващане на частите от тялото съответно на представителството им в първич-
ната моторна кора (т.нар. хомункулус) се определя като „Джаксънов марш“. 

Тонични пристъпи – отнася се за повишен мускулен тонус, продължаващ 
няколко секунди до минути.  

Миоклонични пристъпи – кратки, асиметрични трепкания и движения с 
продължителност под 1 секунда. Понякога се групират в рамките на няколко 
минути и еволюират в клонични пристъпи. 

Епилептични спазми. Наблюдава се внезапна едностранна флексия, екс-
тензия или съчетание на флексия и екстензия на проксималните и трункусните 
мускули с продължителност около 1 – 2 секунди. Обикновено се изявяват в 
серии. 

Атонинин пристъпи. Представлява за внезапна загуба на мускулен тонус 
без видимо предшестващо миоклонично или тонично съкращение на 
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мускулатурата на главата, торса, челюстта или крайника, обикновено с про-
дължителност над 500 милисекунди, но под 2 секунди.  

Хиперкинетични пристъпи. Характеризират се с включване най-често на 
проксималните мускулни на крайниците и аксиалната мускулатура с голяма 
амплитуда. Поради това те се определят като „въртене на таза“, „подска-
чане“, „люлеещи движения“ и други масивни движения на тялото. 

Верзионни моторни пристъпи. Те се продължително спрегнато отклоне-
ние настрани на очите, главата и/или тялото. 

Автоматизми. Изразяват се в координирана стереотипна безсмислена 
неволева двигателна активност. Най-често се наблюдават при фокалните прис-
тъпи с нарушено съзнание, но могат да се изявят и по време на пристъп със 
запазено съзнание.  

• Орофациални – свиване на устни, дъвчене, преглъщане, примигване с 
очи. 

• Мануални – едностранно или двустранно опипване, потупване, мани-
пулиране с ръце. 

• Педални – едностранни или двустранни движения на стъпалата или 
краката. Те могат да включват ходене, тичане, въртене в кръг, каране на колело 
и други. Амплитудата на движението наподобява нормалното движение, но 
обикновено е по-бавно или по-бързо в сравнение с фокалните хиперкинетични 
пристъпи. Освен това, автоматизмите са и по-сложни и по-стереотипни.  

• Персеверативни – движението представлява необичайно продълже-
ние на предхождащото пристъпа движение.  

• Вокални – единични или повтарящи се звуци като писъци или мрън-
кане.  

• Вербални – единични или повтарящи се думи, фрази или кратки изре-
чения. 

• Сексуални – сексуално поведение. 
• Други – автоматизмите могат да включват кимане с глава, събличане и 

редица други автоматизирани движения.  
Моторни пристъпи с негативен миоклонус. Налице е внезапно наруше-

ние на нормална тонична мускулна активност с продължителност под 500 ms 
без видима предхождаща миоклония. По-кратки са от фокалните атонични 
пристъпи.  

Двустранни моторни пристъпи. Започва в едната хемисфера, но още в 
началото на пристъпа бързо се ангажират и двустранни мускулни групи. Някои 
фронтално дялови пристъпи имат двустранна моторна компонента в началото 
на пристъпа, често с асиметрична поза. Обикновено се наблюдава екстензия на 
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горен крайник (в лакътя), контралатерален на хемисферата, от която пристъпът 
започва (често със свит юмрук и флексия в китката), заедно и флексия в лакътя 
на срещуположния горен крайник. Този пристъп обикновено се описва като 
„поза на фехтовчика“ или „Фигурата 4“ и се дължи на активиране на супле-
ментарната моторна кора и съседното адверзивно поле във фронталния лоб. 
Съзнанието по време на пристъпа може да запазено, което често е причина да 
се определя неправилно като неепилептичен пароксизъм.  

Фокални немоторни пристъпи 
Фокални сетивни пристъпи. Включват различни усещания в началото 

на пристъпа, но без видими (обективни) данни за пристъпно нарушение. 
• Соматосензорни пристъпи. Произхождат от соматосензорната кора 

и се характеризират със сетивни феномени като изтръпване, мравучкане, усе-
щане за преминаване на електрически ток, усещане за движение или желание 
за движение.  

• Зрителни пристъпи. Произхождат от окципиталния дял и се предс-
тавят с елементарни зрителни халюцинации (мигащи или трептящи светлини 
или цветове с различни форми), скотоми или амавроза. По-сложните зрителни 
халюцинации като виждане на оформени образи се класифицират като фо-
кални когнитивни пристъпи.  

• Слухови пристъпи. Произхождат от латералния горен темпорален лоб 
и се характеризират с прости слухови феномени, включващи бръмчене, звъ-
нене, барабанене или единични тонове. По-сложните слухови халюцинации 
като чуване на гласове се приемат за фокални когнитични пристъпи.  

• Олфакторни (мирисни) пристъпи. Обикновено произхождат от 
мезиотемпоралната или орбитофронталната кора. Характеризират се с усе-
щане на миризми, най-често неприятни.  

• Вкусови пристъпи. Произхождат от париеталния оперкулум и инсу-
лата и се представят с усещане за кисело, солено, сладко, горчиво или метален 
вкус.  

• Вестибуларни пристъпи. Произхождат от париеталния кортекс, тем-
про-парието-окципиталната връзка и темпоропариеталната кора. Проявяват се 
със замаяност, световъртеж или чувство за въртене.  

• Други сетивни пристъпи – усещане за температурни промени – 
топло-студено, замаяност или главоболие.  

Фокални когнитивни пристъпи. Установява се наличието на променена 
когнитивна функция, която може да е негативен (отпадане) или положителен 
феномен, като например натраплива мисъл, усещанията deja vu, deja vecu, 
jamais vu и др.  
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Автономни (вегетативни) пристъпи. Още в началото на пристъпа се 
установява функционално нарушение на автономната нервна система, напр. 
коремна болка, побледняване, зачервяване, увеличена чревна перисталтика, 
дефекация, енуреза и др.  

Емоционални пристъпи. Характеризират се с промени в емоциите и 
настроението по време на пристъп. 

Пристъпи с поведенчески арест. Наблюдава се забавяне или спиране на 
двигателна активност. Спирането на двигателната активност е характерно на-
чало на много други пристъпи. Поради това отнасянето на пристъпа към тази 
група е основателно, ако това нарушение е продължително и доминиращо в 
пристъпната семиотика.  

Генерализирани епилептични пристъпи 
Те също произхождат от зона на мозъчна кора, но поради много бързото 

разпространение по корови и подкорови невронни мрежи клиничните прояви 
започват едновременно двустранно, може и асиметрично, и на ЕЕГ началото 
на пристъпа е двустранно синхронно (3).  

Видове генерализирани епилептични пристъпи: 

Абсансни пристъпи 
Типични абсанси. Наблюдават се под формата на кратки епизоди (под 20 

сек.) на нарушено съзнание без аура и без послепристъпна обърканост, при ко-
ито няма или рядко има автоматизми. Провокират се от хипервентилация или 
фотостимулация. Започват в детска или юношеска възраст като рядко могат да 
персистират и в по-късна възраст. В предучилищна и училищна възраст често 
се приемат за разсеяност и водят до влошена училищна успеваемост. Често ос-
тават неразпознати до появата на генерализиран тонично-клоничен пристъп. В 
ЕЕГ при типичните абсансни пристъпи се установяват генерализирани парок-
сизми от комплекси острие – бавна вълна 3 – 3,5 Hz.  

Атипични абсанси. При тях, в сравнение с типичните абсанси, се наб-
людава по-бавно начало и по-слабо нарушение на съзнанието. Пациентът може 
да продължава започната дейност по-бавно или с грешки. Съчетават се често 
със загуба на мускулен тонус на главата, тялото и крайниците, както и с леки 
миоклонични потрепвания. Атипичните абсанси са по-чести при пациенти с 
нарушения в НПР или интелектуален дефицит, предимно при синдром на 
Lennox-Gastaut. Иктална ЕЕГ е от генерализирани синхронни бавни комплекси 
пика – бавна 2 – 2,5 Hz.  

Миоклонични абсанси. Това са редки пристъпи, най-често дневни, с про-
дължителност 10 – 60 секунди с различно по степен засягане на съзнанието. 
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Характеризират се с ритмични миоклонични потрепвания на ръцете и раменете 
съчетано с тонична абдукция на раменете, което води до постепенно повдигане 
на ръцете по време на пристъпа на фона на продължаващи миоклонии. Те обик-
новено са двустранни, но могат да са едностранни и асиметрични. Понякога 
има и периорални миоклонии и ритмични потрепвания на главата и краката. 
Типични са епилепсията с миоклонични абсанси (синдром на Tassinari). 

Абсанси с миоклонии на клепачите. Отнася се за пристъпи с (или без 
нарушения в съзнанието), съчетани с кратки повтарящи се ритмични бързи (6 – 
7 Hz) миоклонии на клепачите и едновременно отклоняване на очните ябълки 
нагоре и екстензия на главата. Обикновено са многократни и краткотрайни 
(под 6 секунди). Провокират се от мигаща светлина или затваряне на очите и 
са характерни за епилепсията с миоклонии на клепачите (синдром на Jeavons). 

Генерализирани моторни пристъпи 
Тонично-клонични пристъпи. При тях са характерни генерализираните 

тонични изпъвания на крайниците с времетраене няколко секунди с послед-
ващи ритмични движения и продължителна постикталнао бърканост. Същест-
вуват и варианти като тонично-клонични-тонични пристъпи, клонично-то-
нично-клонични пристъпи и миоклонични-тонично-клонични пристъпи. Пър-
вично генерализираните тонично-клонични пристъпи се различават от фокал-
ните пристъпи с прогресията към двустранни тонично-клоничнии по липсата 
на фокално начало и аура. Икталната ЕЕГ се състои от първично генерализи-
рани синхронни комплекси от острия, или множество острия, и бавни вълни, 
често с повишена амплитуда във фронталните области.  

Тонични пристъпи. При тях при сънливост, заспиване или събуждане се 
наблюдава за секунди внезапна тонична екстензия или флексия на главата, тя-
лото и/или крайниците. В ЕЕГ има разряди от генерализирана синхронна ак-
тивност от остри вълни или острия. 

Клонични пристъпи. Отнася се за двустранни синхронни ритмични мо-
торни прояви, по-често с увредено съзнание. Те обхващат едновременно гор-
ните и долните крайници. В икталната ЕЕГ се установяват двустранни рит-
мични епилептични разряди.  

Миоклонични пристъпи. Те се изразяват в краткотрайни (под 1 се-
кунда), асиметрични трепкания и движения. Могат да се групират в серии за 
по няколко минути и да еволюират до генерализирани тонично-клонични 
пристъпи. В икталната ЕЕГ се регистрират бързи комплекси полпика – бавна 
вълна.  

Атонични пристъпи. Характерна е краткотрайната внезапна загуба на 
постурален тонус, което води до падане и нараняване. В ЕЕГ най-често се 
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установява генерализиран разряд полипика – бавна вълна, също както при ми-
оклоничните пристъпи, като загубата на мускулен тонус съвпада с бавната 
вълна.  

Миоклонично-атонични пристъпи. Отнася се за миоклонични прис-
тъпи или серии от миоклонии, последвани от атонични пристъпи. Засягат се 
главата и крайниците, което може да доведе до падане. Миоклоничният прис-
тъп може да бъде трудно забележим.  

Епилептични спазми. Аналогични са фокалните епилептични спазми, 
но проявите са двустранно синхронни. Типични са за епилепсията с инфан-
тилни спазми (синдром на West), където са при деца в кърмаческа възраст на 
серии при събуждане и заспиване и се съчетават с влошаване на НПР и хипса-
ритмия на ЕЕГ. 

Неепилептични пароксизми в детска възраст 
Отнася се за разнородна група от повтарящи се моторни, поведенчески 

или соматични феномени. Семиотиката им е различна и включва загуба на съз-
нание, припадъци, главоболие, повръщане, прилошаване, коремна болка, не-
ритмично дишане, нарушения на съня, емоционални и психични нарушения. 
Тези повтарящи се симптоми са с внезапно начало и край и с продължителност 
от няколко секунди до минути. Могат да се появят във всяка възраст и пог-
решно да се диагностицират като епилептични, което води до необосновано 
антиепилептично лечение. При неепилептичните пароксизмални състояния в 
икталната ЕЕГ не се регистрира епилептиформена активност, което е основен 
диференциално-диагностичен критерий за разграничаването им от епилетич-
ните пароксизми (6). По-често специфичната семиотика на отделните нееппи-
лептични пароксизми позволява диагноза още при наблюдение или описание 
на пристъпа и не се налага провеждане на ЕЕГ. 

Неепилептични пароксизми в неонаталния период 
Предимно поради незрелост на мозъчната кора при новородените е на-

лице намален инхибиторен контрол. Това е предпоставка у новородените, осо-
бено при недоносените, да се наблюдават пароксизми – множество внезапни, 
най-често краткотрайни, моторни феномени, които засягат различни части на 
тялото. Те са възрастово-зависими и самоограничаващи се. Диференциалната 
диагноза между епилептичните пристъпи и неепилептичните пароксизми в не-
онаталния период нерядко е трудна без ЕЕГ, като понякога се налага и извър-
шване на продължително видео-ЕЕГ мониториране с цел записване на прис-
тъп (7). 
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Таблица 1. Диференциална диагноза на неепилептичните неонаталните пароксизмални мо-
торни феномени 

Пароксизма-
лен моторен 

феномен 

Тремор или неонатална 
хипервъзбудимост (8) 

Хиперекплексия  
(изразен рефлекс  
на стряскане) (9) 

Миоклонии (10) 

Семиотика Леко ритмично потреп-
ване на един крайник 
при активно движения 
или на крака при стъп-
ване; потрепване на бра-
дичката. 

Внезапно потрепване на 
цялото тяло с/без генер. 
тонична контракция 

Внезапни, често масивни и 
ритмични, потрепвания на 
крайници 

Етиология Физиологичен, при ХИЕ, 
ИКХ, хипогликемия, хи-
покалциемия, сепсис, хи-
потермия, хипертирео-
идизъм, синдром на от-
немането при майки-нар-
комани 

Физиологиен; патологи-
чен когато е ексцесивен – 
всл. мозъчни увреждания 
или генетичен дефект в 
глицина 

Физиологичен – бенигнен не-
онатален миоклонус в сън. 
Патологиен неепилептичен 
(ХИЕ, ИВХ, глицинова енце-
фалопатия, синдром на отне-
мане). ДД с ранна миокло-
нична епилептична енцефало-
патия. 

Отговор на 
външни 
стимули 

Изявява се обикновено 
по време на плач или на 
стрес 

Провокира се от раз-
лични сетивни стимули – 
внезапен силен звук, по-
чукване по основата на 
носа, други 

Може да се провокира от се-
тивни стимули.  

Време  
на 
изява 

По-често са по време на 
активно будно състояние 
в сравнение със спо-
койно будно състояние 

В будност  Бенигнен миоклонус – само 
по време на сън 

Отговор на 
клинични 
маньоври 

Изчезват при внима-
телна пасивна флексия 
или при обхващане на 
крайника 

Физиологичният рефлекс 
на стряскане има хабиту-
ация (изчезва при про-
дължаване на стимула). 
Преустановя се с маньо-
върът на Vigevano (сви-
ване на главата и краката 
към тялото) 

Няма 

ЕЕГ Липсва епилептифор-
мена активност.  

Възможни са бързи пики 
от миогенен произход по 
време на тоничния спа-
зъм, последван от заба-
вяне на основната актив-
ност по време на апнея, 
брадикардия и цианоза. 

При бенигнен неонатален ми-
оклонус в сън – нормална. 

Прогноза Физиологичният тремор 
изчезва с нарастване на 
възрастта. Евентуална 
ХИЕ или друга патоло-
гия определя прогнозата. 

Рискове от:  
- чести падания и инва-
лидизация – забавено 
ранно двигателно разви-
тие, което около 3 г.в. 
може да се преодолее. 
- синдром на внезапна 
смърт на кърмачето по-
ради централна или обст-
руктивна апнея 

Зависи от етиологията. 
Бенигнения неонатален миол-
конус в сън е самоогранича-
ващ се до около 6 месечна 
възраст. 

Съкращения: ИВХ – интравентрикуларна хеморагия; ХИЕ – хипоксично-исхемична енцефа-
лопатия; ИКХ – интракраиална хеморагия. 
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Неонатална свръхвъзбудимост (тремор, jitteriness). Това е най-честото 
двигателно нарушение, което се наблюдава при около 2/3 от новородените. Ха-
рактеризира се с повтарящ се фин тремор на крайниците, който най-често е 
фокалени или асиметричен. При него липсват очни движения или автономни 
прояви. Дължи се на усиленият рефлекс на разтягане (stretch reflex) поради нез-
рялост на спиналните инхибиторни пътища или поради преходно завишени 
нива на катехоламини (12, 13). 

Хиперекплексия (изразен рефлекс на стряскане). Отнася се нормален 
несегментен, стволов миоклонус в отговор на неочаквани стимули, койтосе по-
явява обикновено около 6-седмична възраст и при здравите индивиди се за-
пазва цял живот. Физиологичният рефлекс на стряскане има две фази: ранен 
моторен отговор, последван от кратък период (250 – 300 мсек) на намалена 
двигателна активност, и последващ късен моторен отговор. Хиперекплексията 
е абнормно усилен рефлекс на стряскане в отговор на неочаквани стимули (так-
тилни, слухови, зрителни, вестибуларни). След стимулация внезапно настъпва 
страх, набръчкване на лицето, флексия на главата и раменете, аддукция на ръ-
цете, флексия на тялото и краката, завършващи с отпускане на тялото. По 
време на този епизод съзнанието е запазено. Продължителните епизоди могат 
да предизвикат апнея, цианоза или синдром на внезапна смърт на кърмачето. 
За спешно преодоляване на епизод от хиперекплексия се използва маньовъра 
на Vigevano, при който внезапно се свива главата и краката към тялото с цел 
преодоляване на хипертонуса. Дългосрочното лечение включва приложение на 
бензодиазепини (клоназепам) (9).  

Миоклонии. Могат да произхождат от всяка част на централната нервна 
система – мозъчна кора, подкорови структури, мозъчен ствол, гръбначен мозък 
или периферни нерви (10). Дължат се на физиологични или патологични със-
тояния: 

Бенигненен неонатален миоклонус в сън. Относително често нарушение – 
при 0,8–3/1000 новородени. Отнася се за повтарящи се ритмични миоклонии 
на ръцете и краката с продължителност от няколко секунди до минути само по 
време на сън. но е разграничаването на миоклоничните и фокалните епилеп-
тични пристъпи от бенигнения миоклонус в сън. Обикновено изчезва около 4–
6-месечна възраст. Дължи се вероятно на незрялост на невроналните структури 
за двигателен контрол в сън и на генетични фактори. Не влияе на развитието и 
не се лекува. Антиепилептичните медикаменти могат да го влошат (14, 15). 

Патологични неепилептични миоклонии се наблюдават при хипоксично-
исхемична енцефалопатия, интракраниални хеморагии, глицинова енцефало-
патия, синдром на отнемането и други мозъчни увреждания (7, 10). Трябва да 
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се диференцират от ранната миоклонична енцефалопатия, която е един от теж-
ките епилептични синдроми. Дължи се на мозъчно, метаболитно или гене-
тично увреждане и се характеризира със силно увредено НПР, залпово-потис-
ната активност на ЕЕГ и лоша прогноза (11). 

Неонатална дистония. Представляват тонични контракции на мус-
кулни групи или цялото тяло, често със заемане на необичайни пози. Типично 
е накланянето на главата настрани или назад гастроезофагеален рефлукс (син-
дром на Sandifer). Дистонии могат се наблюдават при лезии на базалните ган-
глии (тежка остра асфиксия, остра билирубинова енцефалопатия, вродени ме-
таболитни заболявания), неокортикални малформации, нарушения на субкор-
тикалните моторни пътища, интраутеринна експозиция на кокаин и други. Ди-
ференцирането им от епилептични пристъпи изисква ЕЕГ (16).  

Т.нар. „общи движения“ (General movements, GM). Спонтанната двига-
телна активност се проявява с множество модели, които се появяват интрауте-
ринно още в осмата лунарна седмица и непрекъснато се обогатяват до дости-
гане на 3-месечна постанатална възраст. Тогава настъпва т.нар. основна тран-
сформация на двигателната активност според H. Prechtl, при която неволевата 
спонтанна активност се измества от волевите целенасочени движения. 
„General movements“ са специфичен модел на двигателна активност, която об-
хваща цялото тяло. В периода около термин и през първите два месеца след 
термин те се представят като т.нар. „извиващи движения“ (writhing movements, 
WM). Характеризират се с малка до средна амплитуда, бавна до умерена ско-
рост и елиптични по форма, като започват от един крайник, постепенно обхва-
щат цялото тяло, след което бавно намаляват и след пауза следва нов цикъл. 
При здравите деца на възраст 6 до 9 седмици след термин видът на GM се про-
меня от WM към т.нар. „fidgety movements (FM)“. Те представляват кръгови 
движения с малка амплитуда и умерена скорост на китките, стъпалата или 
трункуса, които сменят локализацията си и се наблюдават в над половината от 
времето в будно спокойно състояние извън периодите на фокусирано внима-
ние. Персистират до 15–20-седмична възраст. Изследването на GM преди 4-ме-
сечна възраст (по-конкретно изследване на FM между 9–15-седмична възраст) 
е много полезно за оценка на риска за церебрална парализа и изоставане в нер-
вно-психическото развитие (13, 17).  

Неепилептични пароксизми в кърмаческа и ранна детска 
възраст 
Афектно-респираторни пристъпи (АРС). Те се наблюдават при около 

5% от децата и обикновено се изявяват между 6-месечна и 5-годишна възраст 
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в две клнични форми – ацианотични и цианотични пристъпи. Честотата на 
пристъпите е вариабилна – от няколко пъти дневно до един на 3 – 4 месеца.  

Ацианотичните АРС се провокират от внезапна лека травма или уплаха 
могат да се предшестват от кратък плач. Пристъпите представляват побледня-
ване, отпускане и загуба на съзнание за секунди, под една минута. Причината 
е ваготония, водеща до брадикардия. При събуждане детето е отпаднало. По-
тежки са при деца с подлежаща анемия. Лечение обикновено не се налага и 
прогнозата е добра.  

Цианотичните АРС съставляват около 65% от всички АРС. При тях из-
разеният афект вследствие неизпълнение на желание или по друга причина 
води до продължителен плач със спиране на дишането с отворена уста, откло-
няване главата назад, бързо прогресираща цианоза и евентуално загуба на съз-
нание и отпускане. Вследствие хипоксията може да последват миоклонии или 
опистотонус, които не са епилептични. По време на тези пристъпи детето 
трябва да се постави в стабилно странично положение за предпазване от аспи-
рация. При чести пристъпи терапията е поведенческа и евентуално седативна. 
Антиепилептичните медикаменти нямат ефект върху АРС. Необходимо е изк-
лючване на анемия и сърдечна малформация (18).  

Пристъпи от потреперване (Shuddering attacks). Това са неепилеп-
тични пароксизмални епизоди, при които е налице бързо ниско амплитудно 
потреперване на главата, врата и тялото. Оприличават на движението на жи-
вотно, което изтръсква вода от козината си. Появяват се след 4–6-месечна въз-
раст и изчезват около 6–8-годишна възраст. Възможно е да се предизвикат от 
уриниране, сукане или хранене. Продължителността им е кратка (1 – 2 се-
кунди), но могат да се повторят до над 100 пъти през деня. Не налагат лечение 
(19).  

Spasmus nutans. Това е рядко пароксизмално нарушение, състоящо се от 
триадата кимане с главата, нистагъм и тортиколис. Появява се през първата 
година и изчезва около 3–6-годишна възраст. Spasmus nutans може да бъде иди-
опатичен и симптоматичен (интракраниални тумори, диенцефален синдром, 
субакутна некротизираща енцефалопатия, при някои ретинални увреждания). 
Диференциалната дагноза между идиопатичния и симптоматичен spasmus 
nutans е трудна, което налага образни и офталмологични изследвания (21).  

Стереотипии. Отнася се изключително разнообразни движения при 
кърмачета и в ранна детска възраст – кимане с глава, пляскане с ръце, махане 
или пърхане с ръце, клатене на тялото, ходене на пръсти. Имат продължител-
ност от няколко секунди до минути. Усилват се при афект, страх и скука и се 
повтарят многократно през деня. Чести са при деца с разстройство от 
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аутистичния спектър, особено при липса на експресивна реч. Могат да бъдат 
прекратени волево или чрез фокусиране на вниманието върху някаква задача. 
Разграничават се първични и вторични (при подлежащо неврологично, разви-
тийно или поведенческо разстройство) (20).  

Прекурсори на мигрена. Диагностицират се чрез стереотипна повтаряе-
мост, фамилна анамнеза за мигрена и изключване на други заболявания.  

Бенигнения пароксизмален тортиколис е характерен за по-малката въз-
раст (от 2-месечна до 3–4-годишна възраст). При него се наблюдава завъртане 
и накланяне на главата на една страна, понякога придружено с гадене, повръ-
щане и бледост. Епизодите могат да продължат от 1 – 2 часа до няколко дни. 
Провеждането на образно изследване на ЦНС е задължително с цел изключ-
ване на пространство-заемащ процес в задната черепна ямка (23). В диферен-
цална диагноза е и гастро-езофагеална рефлуксна болест. 

Бенигненият пароксизмален световъртеж се изявява в първите 1 – 2 го-
дини и отзвучава около 5–6-годишна възраст. Започва внезапно със замаяност 
в будно състояние, изплашен вид и нестабилна походка. Тези епизоди продъл-
жават от минути до часове. Между епизодите неврологичният статус, ЕЕГ и 
образните изследвания са нормални (22).  

Цикличното повръщане също може да бъде мигренен прекурсор, но изис-
ква изключване на структурни и метаболитни заболявания. 

Заключение 
Разграничаването на епилептични от неепилептични пароксизми се осно-

вава на подробни данни за пристъпната семиотика, възрастта, провокиращите 
фактори, общият и неврологичния статус в първите години от живота. Нерядко 
видеозаснемането на пристъпи е достатъчно за диагностицирането на някои 
неепилепилептични пароксизми. Много често обаче се налага провеждане на 
ЕЕГ, а понякога и иктална видео ЕЕГ, с цел доказване на неепилептичния ха-
рактер на пристъпите, както и за характеризиране на епилептичните пристъпи. 

Диагнозата „Епилепсия“ се поставя при наличие най-малко на два епи-
лептични пристъпа или един пристъп и висока вероятност от последващ прис-
тъп на база на епилептиформена активност на ЕЕГ или данни за мозъчно струк-
турно увреждане.  

Диагностичният процес при епилепсия се осъществява в 4 последова-
телни етапа (3) (фиг. 2): 

1. Характеризиране на пристъпа – отхвърляне на неепилептични па-
роксизмални състояния със специфична семиотика (виж по-горе), както и 
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синкопи, преходни исхемични атаки, инсулти, нарушения на съня, метабо-
литни нарушения, травми, инсулти, интоксикация с медикаменти (3). Фебрил-
ните гърчове са епилептични по патофизиология, но не са прояви на епилепсия 
в периода от 3 мес. до 5–6-годишна възраст при нормален неврологичен статус 
и НПР, липса на рецидиви и липса на епилептиформена активност на ЕЕГ. 

2. Определяне на вида на епилептичния пристъп според пристъпната 
семиотика и ЕЕГ (3). 

3. Класифициране на епилептичния синдром на база вида на епилептич-
ните пристъпи, ЕЕГ, възрастта, неврологичния статус и ефекта от лечението.  

4. Изясняване на етиологията на заболяването с невроизобразяващи, 
лабораторни, метаболитни, генетични и други изследвания.  

 
Фигура 2. Диагностичен процес при пациенти с епилептични пристъпи.  
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Травматично родителство 
Златомира Костова 

Детското психично здраве е обект на грижа на много равнища: медицина 
(във всичките ѝ измерения), психология, специална педагогика, психотерапия. 
Отношение има не само директния подход към детето, но и осигуряване на 
защитена и подкрепяща среда от неговите близки – семейството. Когато в се-
мейството се касае до загуба на здраве, особено при дете, възникват остри трав-
матични реакции: тревога, страх, безпомощност, гняв, тъга, болка, безна-
деждност (ако прогнозите са неблагоприятни). 

Семейна психическа травма при загуба на здраве 
V. Lingiardi, N. McWilliams (2017) определят описаното състояние на пси-

хична болка като Тип I: неочаквана (катастрофална) шокова травма, за която 
няма конкретна причинно-следствена връзка. Тази категория наскоро беше 
разширена, като се включват болести и медицински състояния, които се поя-
вяват или развиват неочаквано, както и всяко текущо лечение и необходима 
рехабилитация (често продължаваща във времето и е физически или емоцио-
нално болезнена) (табл. 1).  

Съобщаването на диагнозата „Разстройство в невропсихичното разви-
тие“ в различните му аспекти води до свръхмерни реакции, емоционална пер-
цепция на събитието като заплаха. Открива се процес, който във времето пов-
лиява върху всички сфери от живота на семейството. Предизвиканите реакции 
задвижват преживявания, които са с различен характер у всеки от членовете на 
семейството: родители, сиблинги, разширено семейство (бабите и дядовците). 
Първичният образ за живота на семейната двойка, техните мечти, перспективи, 
надежди са сринати – новата картина е неразпознаваема. Това води до промени 
на личностно равнище, отразява се върху жизнеността и самочувствието им. 
Всеки от тях индивидуално е изправен пред криза, през която предстои да пре-
мине. Изходите са различни и зависят от индивидуалните ресурси. За да бъдат 
съпроводени по пътя на интегриране на новото статукво, е необходимо да се 
вникне в психологичните преживявания на всеки от тях. В тези преживя-
вания основно е въвлечена майката като грижеща се „на първа линия“. 
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Табл. 1. Основни засегнати дименсии, наблюдавани при семейна психична травма през загуба 
на здраве 

 

В наше изследване върху емоционалните преживявания на майки, посе-
щаващи Институт за психично развитие, филиал Пловдив, свързани с отглеж-
дането на дете с нарушение в невропсихичното развитие, се очерта завишено 
ниво на симптоматичен дистрес (20). Депресивна и страхово-тревожна тен-
денция са основни в психичното им функциониране. Водещата завишена тен-
денция „Депресия“ като симптомокомплекс, е с прояви, свързани с тревожност 
и натрапливо поведение. Известно е, че тревожните и депресивни разстройства 
са най-честите форми на непсихотични, но инвалидизиращи психични разст-
ройства (тук не се разисква поставяне на медицинска диагноза, а тенденция в 
личностово функциониране, обект на психологична подкрепа). Преживяваните 
емоции, съпътстващи тези тенденции, са свързани с тъгата, мъката, вината, 
срамът, страхът и тревогата, които са с висока интензивност и свързани 
помежду си, но често неосъзнавани[2] (фигура 1). 

 
Фигура 1. Емоции през травмата 

Семейна психична травма – Личностно значима за всички членове в различни 
дименсии:

Променя у членовете на семейството възприятията за тези събития, с които е
свързана травмата;

Максималната емоционална интензивност на възприятията;

Влияе върху всички сфери от живота, съизмерима е с екзистенциалната криза
(тревожно-депресивна симптоматика, невро-вегетативна);

Оказва влияние на няколко поколения в семейството;

Нарушава първичния образ за живота и важните за членовете на семейството
междуличностни отношения;

Води до промени на личностно равнище у членовете на семейството;

Влияе на жизнеността и самочувствието на всички членове на семейството.
МАЙКАТА

Тъга

Мъка 

Вина

Срам

Страх

Тревога 
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Емоции при семейна психическа травма поради 
загуба на здраве 
Тъгата е активирана от преживяването за загуба и разочарование, пре-

дизвикано от „крушение“ на надеждата[3], от загуба на представата за „идеал-
ното дете“. Тъгата и мъката са емоции, които се причиняват от загубата на 
нещо обичано, любимо и представлява апел за помощ. В екстремни случаи, 
нейната продължителност и интензивност я превръща в дисфункционална, па-
тологична и така се появява депресията. 

Тези състояния от своя страна провокират чувството за самота, загуба, 
психична изолация. Емоцията на тъгата се преживява като мъка, униние, 
тежко отчаяние. Предизвикват се спомени и за други печални събития, свър-
зани с възприемането на себе си, другите, света. Интензивното преживяване 
води до болка (като душевно преживяване). Спецификата на емоционалния 
профил в състояние на тъга, се характеризира с по-голямо значение на емоци-
ите на страха и интереса (при ситуации, свързани с тъжен емоционален опит). 

Грижите за детето с нарушения в невропсихичното развитие, съпътст-
вани от скептицизъм по отношение на крайна цел, води до комплекс от чувс-
тва – „умора-униние-тъга“. Този комплекс е с вероятност да прераства в чув-
ство на дълбоко разочарование. Майките споделят за: „Силна стеснителност в 
отношенията с другите“; „Чувството, че другите хора не ви разбират и не ви 
съчувстват“; „Чувството, че хората са недружелюбни или че не ви понасят“. 

Известно е, че регулацията и овладяването на тъгата са възможни на 
три равнища: посредством включване на другите емоции, посредством психо-
логична работа върху когнициите и посредством активни действия. Необхо-
димо е включване и в трите направления, например, провокиране на радост и 
интерес от дейност, които изискват пълно себеотдаване, могат да редуцират 
интензивността на преживяваната тъга. В противен случай интеракцията 
„тъга-гняв“ (емоции в негативен регистър) може да предпостави формиране 
на невротична тревога, а интеракцията „тъга-срам“ – болезнена стеснител-
ност. Преобладаващата емоция при мъката е тъгата. J. Block (1957) устано-
вява, че съществува положителна корелация със страха и гнева, безпокойст-
вото и завистта, вината. 

Мъката има основна функция да осигури психичната адаптация на ин-
дивида. Според J. Bowlby (1988) адаптивното значение на мъката се състои в 
мотивирането на индивида да запълни понесената загуба. При майките, отг-
леждащи детето, което не са очаквали, се разгръща поведение на свръхобгриж-
ване, поставяне на детето на върха на семейната йерархия, до пълно отдаване 
на време и психична енергия. Продължителната тъга се явява и вътрешен 
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мотиватор на гнева. Рязката промяна на жизнения стереотип, разбиването на 
надеждите и очакванията, предизвикват гневни чувства. Много често майките 
говорят за линията на живота си, определяйки два периода – „преди“ и „след“ 
разбирането на диагнозата на своето дете. 

Наред с гнева са и вината и срамът. Обвиненията могат да са към дру-
гите, към себе си като преживяване на траура. Срамът често идва от близкото 
обкръжение, което показва осъдително отношение, свързано с критика за „не-
достатъчни грижи“ и внимание към детето, неефективно родителстване.  

Вината оказва дълбоко влияние върху психичния свят на участниците в 
изследването и могат да бъдат открити много рано в процеса на социализация 
още в детска възраст[6]. Арън Бек, 2005 г. смята, че вината и самокритиката 
възникват като резултат от приписване на причини за събития и отговорност 
за неуспех върху себе си[7]. Условие за преживяването на вина е вътрешния 
локус на контрол. След интензивен дистрес индивидите започват да изпитват 
вина, със спомена от травматичното събитие. E. S. Kubani SB Watson (2003) 
концептуализират свързаната с травма вина като конструкт, съставен от раз-
лични взаимодействащи компоненти – афективни и когнитивни. Авторите оп-
ределят този тип вина като „неприятно чувство, придружено от убеждението, 
че човек е трябвало да мисли, чувства или действа по различен начин.“ Тя се 
появява в следствие на когнитивно изкривяване, че „..е можело да се случи по 
друг начин...“. Свързва се с негативна оценка за собственото поведение. Емо-
ции, свързани с преживяването на вината са тъгата и страхът. Майката 
многократно си задава въпросите: „Защо на мен?“; „Какво ще бъде, когато мен 
вече няма да ме има“. Характерни са висока степен на напрежение, умерена 
степен на импулсивност и снижена увереност в собствените възможности. Ин-
дивидът е обречен на преживяването на вина затова, че не може да реализира 
възможностите си. Автори асоциират вината с тревогата, които активират 
защитен механизъм, с който да бъде отменена „извършената постъпка“ в опит 
да бъде неутрализирана вредата, която е причинена от вътрешните действия[3]. 

K. Kugler and W. H. Jones (1992) дефинират вината като „дисфорично 
чувство, свързано с признаване за преживяно насилие над персоналните реле-
вантни морални или социални норми“ и може да бъде адаптивно или маладап-
тивно[9]. Прекомерната склонност към самообвинение може да доведе или до 
дезадаптация, или до психопатология – от ниско самоуважение, депресия, тре-
вожност до симптоми в разстройство на хранителното поведение, обсесивно-
компулсивно разстройство, посттравматично стресово разстройство и суи-
цидни тенденции[10],[11],[12],[13],[14]. 
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Тъгата, вината, срамът и гневът, насочени към себе си са специфични 
за депресията, която е съпроводена с преживяване на мъка. Процесът на деп-
ресивното функциониране може да се представи в няколко основни наблюде-
ния. Депресията е свързана с негативно мислене.[15] Депресивното настроение 
води до негативно мислене и зависими от състоянието спомени.[16].Не е въз-
можно да бъдат идентифицирани негативните автоматични мисли, предхож-
дащи настроението. При една и съща негативна мисъл е възможно да се проя-
вят различни афекти, и не самата мисъл, а уязвимостта към нея активира нега-
тивното себевъзприемане[17]. В отговор на интензивно стресово събитие, пре-
живяването за загуба или провал провокира емоция на тъга/дистрес. Тази емо-
ция, със съпътстващата ѝ тенденция да бъде преживяна, е първичната емоцио-
нална реакция. При дисфункционален депресогенен отговор, негативно себе-
възприемане (маладаптивна емоционална схема, базирана на ранен опит за за-
губа или увреда), страх и срам, автоматичните мисли се активират от тъ-
гата/дистреса. Първоначалната емоционална реакция предизвиква схемати-
чен прототип на емоционалния опит, съхранен в паметта. При депресивно пре-
живяване отрицателните мисли се активират от самата емоционална схема, т.е. 
от първичния емоционален отговор и от съзнателната концептуална обработка. 
Така, когато майката се чувства тъжна, се проявява депресивно мислене. 
Важно е да се отбележи, че активирането на основната маладаптивна емоцио-
нална схема от първичната емоция, която е от основно значение както на ус-
тойчив набор от негативни когниции, така и на негативни възгледи за себе си, 
характерни за депресията. Така преживяването на тъга и дистрес в отговора 
на загуба или провал отключват депресивните възгледи за себе си, формирани 
от минал опит. Т. Smith (1996) смята, че депресивните индивиди показват в по-
голяма степен отрицателни емоционални спомени от ранен опит. Това показва, 
че техните спомени не са свързани с активирания стрес от актуално събитие, 
предизвикващ депресията, а за по-ранен жизнен опит. Тази констатация е в 
подкрепа на идеята, че провокирането на основна маладаптивна емоционална 
схема е важна при създаването на депресивен опит. Невъзможността за естес-
твено преживяване на първичната реакция на тъга може да се обясни и със 
специфичната социо-културна среда. Липсата на систематизирани програми за 
превенция на стреса при майки (и бащи), сблъскващи се със съдбата да отглеж-
дат дете с разстройство в невропсихичното развитие. Програми, осигуряващи 
ефективна подкрепа в приемането на реалния образ на детето. 

Тъгата и мъката са емоции, които се причиняват от загубата на нещо 
обичано, любимо и представлява апел за помощ. В екстремни случаи, нейната 
продължителност и интензивност я превръщат в дисфункционална, 
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патологична и така се появява депресията. Тази перспектива разглежда депре-
сията не като болест, а като управляем, обратим проблем в научаването. Съ-
ществува и депресия, провокирана от болест, която причинява нарушение на 
равновесието на невротрансмитерно ниво, без да се наблюдава промяна в со-
циалния контекст. Терапевтичната помощ е най-напред в посока справяне с 
депресията.  

Страхът е в следствие на фактора необичайност, като естествен негов 
активатор. Може да бъде засилен или редуциран при липса/присъствие на ба-
зисно чувство за безопасност и сигурност. Много често реакциите в родителс-
ката двойка след научаване на диагнозата са различни. Майки споделят, че тех-
ните съпрузи „стават по-затворени“, не говорят, или отричат „проблема“ у де-
тето. Недостъпността на единия партньор предпоставя чувството за самота и 
незащитеност и засилва страховото преживяване. Преживяването на страха 
се съпровожда с чувство за неувереност, незащитеност, невъзможност да се 
контролира ситуацията. Слабият като интензивност страх се асоциира с тре-
вожно предчувствие, безпокойство. С нарастването ѝ майката изпитва неуве-
реност за свое благополучие. В основата на феноменологията на тревогата 
лежи страхът (който може да е вариативен по степен и интензивност), съв-
местно с тъгата, срамът и вината. Те самите задействат тревожното прежи-
вяване.  

Според А. Beck и неговия екип (1979) социално-тревожните индивиди 
постоянно оценяват степента на потенциална заплаха и премислят и търсят на-
чини да я преодолеят. Те се страхуват от определени събития, като например, 
страх от това, че няма да знае какво да каже. Налице е тревога, че този страх 
може да бъде видян от околните и може да бъде негативно оценен. Това от своя 
страна води до затвърждаването на поведение, избягващо социални ситуации – 
те отказват срещи и социални контакти, поведение което се възприема непра-
вилно от околните и се осъжда. Това разстройство може да продължи с години, 
а неговата интензивност може да се променя с времето. Социалната фобия 
може да е дискретна, ограничена в определена ситуация – хранене на публично 
място (примерен айтъм „Неудобство при ядене или пиене пред други хора“), 
говорене пред публика, срещи с противоположния пол. Би могла да е и ди-
фузна, да включва почти всички социални ситуации извън семейния кръг, об-
разователни институции за детето, центрове за психично развитие. Тревож-
ността в случая обединява състояния, които неизбежно се съпровождат с емо-
ции, обозначавани като страх или тревога. Майките я описват с думи като 
„страх“, „безпокойство“, „напрежение“, „притеснение“. Макар и условно 
могат да се разграничат отделни подвидове тревожност – нормална и 
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патологична. Втората се явява неадекватен по своята интензивност и/или про-
дължителност отговор (или група от стимули), интерфериращ неблагоприятно 
с функционирането на личността и психичното ѝ състояние.  

Осъзнаване на интегритета на взаимодействие между мисъл, емоция, 
телесен отговор и поведение, е ключова линия в психологичната подк-
репа. 

Депресивна тенденция на личностно функциониране 
Съдържанието на депресивното мислене е категоризирано в контекста на 

„когнитивната триада“. Тя включва изкривени, негативни възгледи за: „Аз“-а 
(напр. „Аз съм неспособна“); настоящите преживявания (напр. „Нищо, което 
правя, не се получава“); бъдещето (напр.: „Бъдещето е неясно“, „плашещо“, „в 
мъгла“, „неизвестно“, „изненадващо“, „страшно“). „Другите“ се преживяват 
като „по-добри“, а „Светът е сложен“ (20). Депресивната майка преживява за-
губа – реална или фантазна, съпътствана от вина/зависимост. Надеждната те-
рапевтична връзка осигурява защитено и сигурно пространство за отреагиране 
на емоциите и преживяванията на загуба. В своето семейството, майката поема 
в по-голяма степен тежестта на емоционален, времеви и физически товар. Суб-
личността ѝ на родител е завишена, а субличностите ѝ в други, значими об-
ласти – професия, съпружеска двойка, социална среда – са занижени. Би след-
вало да се анализират собствените ресурси, които има майката за справяне и 
да бъдат оптимизирани възможностите за постигане на хармония и в другите 
области на реализация. Депресивните автоматични мисли имат набор от харак-
теристики, които могат да повлияят върху провеждането на терапия. Те са ос-
новани на навика и затова са трудни за идентификация. Те са автоматични и 
непреднамерени и затова са трудно контролируеми. Правдоподобни са, осо-
бено когато придружаващите емоции са силни, и затова са трудни за оспор-
ване. Негативните автоматични мисли са резултат на грешки в обработката, 
чрез които възприятията и интерпретациите на опита са изкривени. Те включ-
ват: 

• Свръхгенерализация, правейки прибързани заключения на базата на 
изолирани примери. На основата на една грешка, лесно може да се заключи 
„Всичко, което правя се проваля“. 

• Селективна абстракция, отнасяща се само да негативните аспекти на 
опита. Преживяванията от положителен емоционален регистър се са осъзнати: 
„Днес нямах нито един приятен миг“. 
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• Дихотомно мислене (черно-бяло мислене). Отхвърляне на всяко из-
пълнение, което не е перфектно, защото „Ако не мога да го направя 100%, няма 
смисъл да го правя въобще“. 

• Персонализация, означаваща поемане на отговорност за действия и съ-
бития, които са слабо свързани с личността. 

•  Прибързани заключения, правейки прибързани заключения на базата 
на неточни факти. Така, при първоначално затруднение в процеса на психоло-
гическа подкрепа, може да се заключи „Тази терапия не е за мен“.  

Според настъпилите промени във функционирането на депресивни инди-
види Д. Голдберг (1997) и сътрудници обобщават симптомите в четири руб-
рики, както следва:  

• Невро-вегетативни, включващи нарушения на апетита, теглото, ли-
бидото, позата на тялото, съня (трудно заспиване, накъсан сън с пробуждане, 
дезорганизация на ритъм сън/бодърстване, ранно събуждане с невъзможност 
за възстановяване на съня („Ранно събуждане сутрин“); 

• Емоционални, включващи понижаване на настроението, чувство за 
липса на смисъл; Класически доминиращия афект – тъга, може да бъде опис-
ван като чувство за пустота, скука („Тъга, мъка“; „Преживяване за са-
мота“), напрегнатост („Нервност и вътрешно напрежение“; „Чувство, че сте 
напрегнат/а/ или възбуден /а/“). Недостатъчно са вербализирани изпитваните 
емоции, затруднена е оценката на субективното качество на възприятие на 
афекта, самоосъждане, чувство на безпокойство и дискомфорт, проявяващ се в 
процеса на междуличностни взаимодействия („Ранимост по отношение на 
неща свързани с чувствата“). Често има оплаквания за неспособност за плач. 
Неефективни емоционални стратегии за справяне са изолацията – подтискане, 
недопускане на емоции, отговарящи на ситуацията; самообвинения, поемане 
на вината върху себе си („Чувство за вина“). 

• Когнитивни, включващи неприязън към себе си, променена самоо-
ценка, самообвинения, трудно вземане на решения, неувереност, затруднения 
в мисленето. Речта е в двете крайности – снижен обем с еднословни отговори 
и бедно съдържание, или тенденция към обстоятелственост, депресивно руми-
ниране („Непрекъснато появяващи се мисли, думи и идеи, които не излизат от 
ума ви“) (22). 

• Мотивационни, включващи понижена енергия, умора, апатия, неспо-
собност за концентрация, избягване на отговорност. Тук са симптомите на 
дисфория и афект, като признаци на липса на интерес към живота, липса на 
жизненост и загуба на мотивация („Трудности при взимане на решения.“). В 
допълнение, те включват чувство на безнадеждност („Чувството, че трябва да 
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се грижите за много неща.“), мисли за самоубийство („Мисълта да си сложите 
край на живота“). 

Психологическите защити на Аз-а при депресивните личности са: инт-
роекция (майката прави това, което другите искат от нея да направи); обръ-
щане против себе си (майката пренасочва негативния афект, отношения, въз-
приятия към себе си, благодарение на илюзията, че така осигурява по-голям 
контрол над напрегнатата ситуация. Те се възприемат като собствена вина); 
идеализация (завишена емоционална оценка на себе си или на някой друг. Его-
идеалите не се отличават с определеност, те са противоречиви, но идеализира-
ният обект придава на живота някакъв смисъл. Отрича се наличието на инт-
рапсихични конфликти. Поражда в личността нова линия на разединение, об-
разувайки бариера за по-нататъшното развитие, формира отчуждение от самия 
себе си. Създава нови житейски илюзии и е възможно да доведе до самота.).  

Страхово-тревожна тенденция на личностно 
функциониране 
Относно втората отличаваща се тенденция във функционирането на дис-

кутираната група (Страхово-тревожната), в клиничните форми на тревож-
ността се включва метатревогата, която представлява тревога за самата тревога 
и може да доведе до по-голям дистрес. Ето и някои от типичните прояви: 

• Психологични: Очакване, свързано с опасения; погледът към настоя-
щите събития и бъдещето е ограничен от безпокойства; езикът, които човек 
използва е език на страха; налице е повишена бдителност; човек постоянно е 
нащрек; има усещане за нервност и вътрешно напрежение („Нервност и вът-
решно напрежение“; „Внезапен ужас без основание“, „Пристъпи на страх и 
паника“). 

• Телесни: Мускулно напрежение („тялото ми е стегнато“, „не мога да 
се отпусна“), симптоми като сърцебиене, задух, изпотяване, треперене на край-
ници или тяло, стомашен дискомфорт; затруднения в уринирането или чести 
позиви, сухота в устата. („Сърцебиене или бодежи в сърцето“, „Чувство, че сте 
напрегнат/а/ или възбуден /а/“). 

• Поведенчески: Безплодно суетене; изразена психомоторна затормозе-
ност; бурни реакции на стимули; променливо поведение („Треперене“, „Пре-
комерно силно безпокойство, което ви кара да се движите“). 

Дисфункционалното мислене при представителите на тази тенденция се 
характеризира с: перфекционизъм, необходимост от абсолютна сигурност, 
убеждение, че за всеки проблем съществува едно единствено правилно 
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решение. Често явление е непрекъснатото търсене на алтернативни методи, с 
които да помогнат на детето си. Това допълнително нагнетява тревогата. 
Подлагат на съмнение ситуации, които другите считат за безопасни. Изпитват 
свръхмерно чувство за отговорност и убеждение, че са отговорни за действия, 
които могат да увредят тях и близките им. Опитвайки се да намалят свръхмер-
ните опасения, те изпълняват ритуали (компулсии), за да неутрализират или 
предотвратят нещастието. Ключовите думи са „контрол“, и „длъжен“. Пове-
денческата стратегия е перфекционизъм. В представата за себе си те са отго-
ворни пред собствената си перфекционистична съвест и за другите. Предста-
вата им за другите е, че са твърде лекомислени, безотговорни и некомпетентни. 
Автоматичните мисли са катастрофични или с оттенък на критика – „Защо ви-
наги бъркам“, „Защо те не правят това правилно“. Емоцията е тревога. Заради 
високите си стандарти са склонни към разочарование и наказание за себе си и 
другите. Основни компенсаторни стратегии на избягване са: прилагането на 
правила, перфектционизъм, оценка и контрол, критика и наказание. 

При тази тенденция психологическите защити на Аз-а са: Реактивно об-
разувание (майката постоянно живее и се подготвя за опасност, която никога 
не се случва. Симптомите на този вид защита са педантичност, обидчивост, 
недоверие към другите и себе си и свързаните с това самообвинения. Те се из-
ключват от съзнанието, отстъпвайки място на доведените до крайност морални 
норми. Този механизъм действа при неврозите, натрапливостите, хистерията и 
други деструктивни изменения на личността. Реактивното образувание пред-
полага и изразяване на конфликт, основан на амбивалентни чувства; Интелек-
туализация (екстремно прилага интелекта за избягване на емоционална експ-
ресия. Целта е избягване на интимност с хората и експресия на чувства и пре-
живяванията); Рационализация (майката ползва различни обяснения за оправ-
даване на нагласите, вярванията и поведението, което може да е неприемливо); 
Компартментализация (придържат се към две или повече идеи, отношения 
или форми на поведения, които са в конфликт помежду си, без осъзнаване на 
тези противоречия); Анулиране (приемник на всемогъщия контрол. Несъзна-
ваните опити да се балансират вина или срам с помощта на отношения или 
поведения, които по магически път да редуцират този афект) (23). 

При дискутираната група, травматичното събитие често служи като пот-
върждение на техните, формирани преди травмата, вярвания. Споменът за 
травмата, предизвиква промени. На емоционално равнище са свързани със 
страх, тъга, безпокойство, гняв. Високите нива на негативен афект, особено 
на тревожност, се асоциират с повишено субективно възприемане на риск от 
околната среда и се свързват с негативни очаквания за бъдещи събития. 
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Когнитивно се проявява в трудности в запаметяването, нарушения на внима-
нието, влошаване на интелектуалната дейност. Отклоненията на вниманието 
се отнасят до феномен, при който стимули с ниско ниво на заплаха водят до 
прекъсване на текущата когнитивна дейност поради неволевото пренасочване 
на вниманието към тези стимули – „свръхгененерализирана“ автобиогра-
фична памет. Соматично се съобщава за болки в стомаха, гърдите, главата, тре-
перене, тикове, разстройства на съня. Отражение в поведението се явяват труд-
ности в общуването, изолация, фокусиране върху собствената личност, увели-
чена употреба на цигари, наркотици, злоупотреба с алкохол. 

Обобщение 
Да се върнем към началото, когато бе отбелязано влиянието на травмата 

върху семейната и личностна динамика. Когнитивната оценка на травмира-
щата ситуация се счита за основен фактор за адаптацията след травмата, ко-
ето в най-голяма степен спомага за преодоляване на последиците от нея, ако 
причината за травмата в съзнанието на индивида приеме екстернален характер 
и е извън личностовите особености на човека. Запазва се и се повишава вярата 
в съществуващата рационалност на света, във възможността за запазване на 
ситуационния самоконтрол. 

Клиничната картина допълнително се усложнява, в зависимост от реак-
циите на майката спрямо особеностите в психичното състояние на детето, сте-
пента на приемане, оценката на възможностите му и перспективите за разви-
тие. Свръхангажираната майка е интрузивна, алекситимична, липсва разбира-
нето за граници, свръхмерно е загрижена за телесното функциониране на де-
тето си, и в същото време „сляпа“ за неговите психични преживявания[24]. Наб-
людава се проектиране на собствените нереализирани планове и желания 
върху детето, което води до изкривен образ на детето. Това предизвиква тре-
вога, включват се защитни реакции и патологично взаимодействие, усложня-
ващо симптоматиката на детето. Актуализират се минали конфликти на май-
ката със значими за нея обекти, които са съпроводени със специфични форми 
на тревога. Затруднява се в идентифицирането на натоварени от тревога 
мисли, както и да ги свърже с техните тригъри от реалността, овладяването 
им и допускането на „децентрирана“ гледна точка за тревожните ситуации, 
каквато може да бъде раждането и отглеждането на дете с нарушено развитие. 
Като следствие се провокира неадекватна реакция в отговор на афективните 
му сигнали от страна на майката, както и наличие на ниски нива на толериране 
на дистреса (25). Функционирането през непрестанна тревожност и неудовлет-
вореност подрива чувството за благополучие – без успех е удържането в 
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границите на личността и в семейството. Преразпределянето става чрез отно-
шения в поколението (а някои се предават и на следващо поколение), реализи-
рани в ежедневни повтарящи се взаимодействия (преразпределянето на тре-
вожността, която произтича от ниската емоционална диференцираност и про-
явата на фузия (сливане). Тези процеси са свързани и с емоционалната реак-
тивност на майката, но не само. Желанията за детето са свързани с неудовлет-
ворения от минал опит. Детето се възприема през вината и тревогата (ду-
шевната болка). 

Заключение 
Житейският път на семейство, научаващо, че ще живее с дете с нарушено 

невропсихично развитие, е подобен на война: организира се целият арсенал за 
оцеляване. Психологичната подкрепа на такова травматично родителство е 
свързана с интегриране на опита, който да бъде обърнат от деструктивен в 
структуриращ, т.е. да приеме реалния образ на живота. Травматичното събитие 
е важно да бъде психически преработено, символизирано и вписано в индиви-
дуалната памет като опит, за да получи статус на минало, спомен. И в този 
смисъл, неговата психична преработка, оказва влияние върху индивидуалното 
развитие на детето. Както сподели една майка, в процеса на психологична под-
крепа, отглеждаща дете с разстройство от аутистичен спектър: „Той ни го е 
показвал, ама аз, моята вина, моята грешка, е, че не съм го виждала. По-наб-
людателна ставам“. 
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Психологично консултиране по повод тревоги за 
развитието на деца до тригодишна възраст 

Светла Стайкова 

Психично здраве на бебето и малкото дете 
Когато повечето хора чуят някого да споменава бебета и малки деца, 

обикновено си представят усмихнати лица, спокойствие, радост в очите на въз-
растните и идилична обстановка. Тази картина далеч не отразява реалността и 
предизвикателствата, с които се сблъскват децата, пораствайки, и родителите, 
в процеса на формирането си като такива, както и усилията за осигуряване на 
оптимални взаимоотношения, условия и среда за развитие. До известна степен, 
обаче, тя представя някои аспекти от онова, което наричаме психично здраве 
на малкото дете, а именно онези, свързани със значението на контекста, взаи-
моотношенията и благополучието на всеки един от участниците в тях. 

Психично здраве на детето 
Обсъждайки психичното здраве на бебетата и малките деца, трябва да се 

изхожда от разбирането, че те стават тези, които са (дете, юноша, младеж, въз-
растен) като постепенно се формират в резултат на взаимодействието на мно-
жество фактори – вътрешни и външни. Вътрешните фактори са присъщи на 
бебето/малкото дете и включват генетичните, биологичните и невробиологич-
ните му характеристики. Външните са свързани с родителите, семейството, 
културата, социалната класа, средата, времето и др. Тези фактори взаимодейс-
тват по между си по сложен и трудно предвидим начин. Част от тях могат це-
ленасочено да се променят и съответно да се използват от изследователите и 
клиницистите за намаляване на влиянието на рисковите елементи и мобилизи-
ране на протективните фактори. Това е предпоставка за повишаване на компе-
тентността на децата, техните родители и всички участници в техния живот (1).  

Съвременната концепция за психично здраве на бебето и малкото дете 
почива върху широка теоретична, емпирична и клинична основа. Общоприе-
тата дефиниция отразява мултифасетния подход, включващ и политиките за 
грижа и осигуряване на услуги (1). 
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Фиг. 1. Обобщен модел на основните аспекти от концепцията за психично здраве на малкото 
дете 

Приема се, че психичното здраве на малкото дете се изразява чрез спо-
собността му да преживява, регулира и изразява емоциите си, както и да фор-
мира близки и сигурни взаимоотношения, да изследва околната среда и да се 
учи фиг. 1. 

Потенциалните възможности се реализират най-добре в контекста на об-
грижваща среда. Последната трябва да е съобразена със семейството, общест-
вото и културните очаквания за малките деца и техните семейства (2). Стиму-
лирането на тези възможности се разглежда като синоним на здраво социално 
и емоционално развитие. 

Проучванията от последните години в тази област показват, че главната 
роля за постигане и поддържане на психичното здраве на малкото дете играе 
качеството на взаимоотношенията между него и обгрижващите го възрас-
тни, както и придобития от детето опит в установяването на близост с 
тях (3).  

Връзката между детето и основните обгрижващи фигури не е изолирана 
и независимо развиваща се, а е под силното влияние на всички други обстоя-
телства и условия. Значимостта ѝ изисква тя да бъде поставена в центъра на 
подкрепящите интервенции. Сигурната привързаност при бебето/малкото дете 
е основа за социална и емоционална увереност, необходими за изграждане на 
взаимоотношения и за изследване на света (3). Тази връзка не бива да се разг-
лежда като линеарна и еднопосочна.  
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В съвременната невропсихология тази перспектива се развива като се въ-
вежда убедително идеята за мястото на саморегулацията в концепцията за пси-
хично здраве на бебетата (4, 5). Способността на малкото дете да регулира соб-
ствените си вътрешни емоционални състояния, като успокоява себе си, вместо 
да изисква постоянно успокояване от възрастните, позволява формирането и 
на здравословни външни отношения (6). Качеството на саморегулацията е 
тясно свързано с изграждането на резилианс (способност на детето да преодо-
лява трудни или травмиращи преживявания и да се учи от тях). Развитието на 
резилианс през първите три години от живота е от съществено значение за 
справяне с несгодите и неблагополучията изобщо (7), но то се осигурява при 
правилно изградени взаимоотношения между децата и възрастните. 

Тревогите на родителите и как специалистите гледат 
на тях 
Тревогите на родителите относно тяхното дете са ключови в търсенето 

на помощ и осъществяването на контакт със специалисти в здравната, социал-
ната и в образователната сфера. При проследяване на развитието в рамките на 
профилактичните педиатрични прегледи, голяма част от американските лекари 
от системата на първичната помощ споделят, че като базов инструмент за оце-
няване използват притесненията на родителите относно развитието на децата 
(8). Какво са по същество родителските притеснения и как те се дефинират от 
специалистите има съществено значение и за резултатите, до които се достига 
в тези проучвания. 

D. W. Winnicott (1979) приема, че способността за безпокойство е като 
оформена, когато индивидът е достигнал определено ниво на емоционална зря-
лост, позволяваща му да се грижи, чувства и поема отговорност за другите (9). 
Родителските притеснения/опасения/тревоги/безпокойства се изразяват ос-
новно като съчувствие и грижа за детето и по-конкретно под форма на подк-
репа, насърчаване и активно взаимодействие (10). При проява на деструктивни 
тенденции в поведението на детето, излагащи развитието му на риск родител-
ските притеснения избликват като гняв (11).  

Естеството и разпространението на родителските тревоги в широката об-
щност (особено във възрастта 0 – 3 години) са недостатъчно проучени, в срав-
нение с тези при родители на деца с проблеми в психо-моторното разви-
тие (12).  

F. P. Glascoe и сътр. (1996) в редица проучвания по темата установяват, 
че притесненията на родителите в САЩ относно развитието на техните деца 
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са широко разпространени, достигайки 45% (13, 14) и че съобщените при стан-
дартизирани въпроси (оценени от самите родители за сериозни), могат да бъ-
дат разглеждани като достатъчно точен индикатор за насочване към специа-
лист (15). В лонгитудинално проучване G. Mesibov (1993) и сътр. сред роди-
тели от средната социално-икономическа класа, установява, че негативното 
поведение на детето е най-честата причина за безпокойство и особено във въз-
растта между 2 и 3 години. Авторите обръщат внимание, че в повечето проуч-
вания родителските опасения се определят въз основна на честотата, с която 
педиатрите насочват родител със специфична тревога към психолог, социален 
работник или психиатър и провокира дискусия по темата за тяхното недооце-
няване. 

T. Ford и сътр. (2005), проучвайки във Великобритания честотата на тре-
вогите сред родителите на над повече 10 хиляди деца на възраст между 5 и 
15 години установяват, че 9,5% от всички родители споделят поне един проб-
лем във връзка с поведението, емоциите или нивото на активност на тяхното 
дете (17). В същото проучване, се установява, че при 47% от децата, за които 
родителите са споделили някаква тревога за психиатрично разстройство то 
действително е налице при сензитивност 47% и специфичност 94%. Сензитив-
ността отразява вероятността при едно дете да се постави диагноза за разст-
ройство в развитието въз основа на опасенията на родителите. От своя страна 
специфичността отразява вероятността за правилна отрицателна диагноза. Ус-
тановената от авторите по-ниска честота на родителски тревоги може да се 
обясни с факта, че проучването е фокусирано върху откриването или отсъствие 
на проблем при децата. В този контекст не се отчитат всички родители, при 
които се открива загриженост, притеснение или опасение относно нормалното 
развитие на тяхното дете.  

Независимо от възрастта на детето, в общуването с родителите трябва да 
се прилага подходяща комуникативна технология. Това е от изключително зна-
чение за постигане на доверителни отношения и съответно ефективно реали-
зиране на интервенционните цели и задачи (консултативни, диагностични или 
терапевтични). Нерядко родители споделят с нас негативния си опит в общу-
ването с различни специалисти здравната, образователната или социална сис-
тема. Примери много: Учител в детска градина съобщава на родителите: „Де-
тето Ви има аутизъм. Трябва да поискате да му изпишат лекарства“. Лекар 
с обвинителен тон: „Излезте от кабинета, тъй като ще счупи нещо! Трябва 
повече да го възпитавате!“. Или друг лекар подценяващ тревогата: „Прека-
лено много се тревожите. Това, че е на две години и не говори, не означава 
нищо. Момче е, все пак. Момчетата проговарят по-късно. Вие поосмислете 
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дали не се нуждаете от помощ“. Или „Аз съм специалистът и Ви казвам, че 
излишно се тревожите. Дайте му време и ще го израсте това поведение“. В 
този дух могат да се дадат много примери.  

Лекомисленото отъждествяване на загриженост и проблем при работа 
с родителите е неблагоприятно, дори опасно. Същото се отнася когато с ле-
кота загрижеността на родителя се оценява като неоснователна, т.е. липсва 
да се анализира проблема и евентуално насочване към профилен специалист. 
Това поставя и въпроса за компетентността на специалиста и родителя. Осно-
вен принцип при психологична работа със семейства с малки деца е родителите 
да се приемат като компетентни по отношение на възможностите и потребнос-
тите на тяхното дете. Независимо, че компетентността на родителите е раз-
лична от тази на специалиста, тя има съществено значение за неговата ефек-
тивна работа. Приемането на компетентността на родителите спомага за по-
цялостно очертаване на основните области на развитие на детето и на техните 
тревоги. От друга страна осигурява по-лесно достигане на посланията на спе-
циалиста към тях. Обменът на компетентности, без загубата на професионална 
идентичност, може да се разглежда като важно условие за постигане на качес-
твена и ефективна подкрепа. В този смисъл е добре да се припомни мисълта на 
J. Kruger и D. Dunning (2000), че „некомпетентният човек не само има 
склонност да надценява своето равнище на компетентност, но и не успява 
да види компетентност у тези, които я притежават“. 

L. Blanchard и сътр. (2006) съобщават резултатите от Национално проуч-
ване на детското здраве от 2003 г., обхващащо 102 353 деца от САЩ. Те уста-
новяват много по-високи нива на родителски притеснения относно емоцио-
нални проблеми, проблеми в развитието или поведението в сравнение с броя 
деца, при които реално е открито разстройство в невро-психичното развитие. 
В проучване на K. D. Ellingson (2004) и сътр. се установява, че при 18% от ро-
дителите на деца от една до тригодишна възраст са налице притеснения във 
връзка с поведенчески, емоционални и социални проблеми. В национално 
представително рандомизирано нидерландско проучване проведено въз основа 
на данни от медицински центрове, обгрижващи деца в предучилищна възраст 
Холандия при 4107 родители на деца от 14 месеца до 12 години се установява, 
че при 49,3% от тях са налице неуточнени притеснения във връзка с развитието 
на децата им, а в 8,7% притесненията са свързани с поведението на децата им, 
като това се отнася преди всичко за родители с деца от по-малките възрастови 
групи, семейства с мигрантски произход (по повод работна заетост), с бащи 
със средно образователно ниво и с ниски доходи (21). Според методологията 
на проучването се прави последващо оценяване чрез уточняващи въпроси. 
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Установява се, че реалният брой на родителските опасения е значително по-
нисък от този установен въз основа на споделените опасения от родителите. 
В проучването е направен анализ и на причините, поради които родителите не 
са потърсили професионална помощ във връзка със споделените от тях опасе-
ния. Най-често се отнася до липса на знание и информация за подходящ спе-
циалист, убеденост, че проблемът ще се реши от само себе си, както и до неб-
лагополучен предходен опит в търсенето на помощ.  

В проучването е направен анализ на семейната среда, като са потърсени 
факторите, които обосновават според родителите на практика отказ от търсе-
нето на помощ. Те до голяма степен се припокриват с установеното при 8.7% 
от родителите, споделящи опасения от особености в поведението на техните 
деца – малка възраст на детето, етнически произход, образование на бащата и 
доход на домакинство, т.е. уязвими групи. 

Резултатите от нидерландското проучване показват, че половината от ро-
дителите от общата популация на деца от 1- до 12-годишна възраст имат при-
теснения, свързани най-вече с поведението, което налага обсъждане с някого 
извън семейството. Професионалистите не потвърждават повечето родителски 
опасения по отношение на развитието, поведението и емоционалните проб-
леми (21). Екипът изследователи допуска, че тревогите на родителите относно 
развитието на техните деца са с висока честота сред общата популация и сле-
дователно те трябва да бъдат разглеждани като общ аспект на родителството, 
а не като специфична характеристика на определена група (21). 

В друго австралийско проучване на A. Slaterи сътр. (2010) се обсъждат 
притесненията на 1202 родители на деца от 2- до 16-годишна възраст. Те уста-
новяват най-висока загриженост по отношение на образованието на детето 
(35%), последвани от притеснения за здравето и благополучието (25%), наси-
лието, наркотиците и алкохола (20%).  

Представените до тук данни върху от проучвания на родителските тре-
воги, се отнасят предимно до представители на общата популация. Специалис-
тите асоциират проблемите в развитието най-често с т.н. разстройства на раз-
витието. Поради това считаме за необходимо да се представят резултати от 
проучвания в този контекст. 

Изследователи от университета Вандербилт, САЩ, изучават първите по-
явили се опасения, както и настоящите проблеми и поведения, споделени от 
родители на 44 двегодишни деца – 22 с аутизъм и 22 със закъснение в развити-
ето (23). В контекста на първична диагностична оценка, родителите са помо-
лени да отговорят на серия отворени въпроси, касаещи техните ранни опасения 
за развитието на детето им, както и на специфични въпроси относно 
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социокомуникативното поведение. Резултатите показват, че възрастта на де-
цата, когато родителите са се обезпокоили за първи път, и специфичният ха-
рактер на първите тревоги са сходни при двете групи – най-често са свързани 
с езиковото развитие). Когато им се задават конкретни въпроси за актуалното 
социокомуникативно поведение, родителите на деца с аутизъм отчитат повече 
дефицити и в двете области, отколкото родителите в контролната група. Тези 
резултати показват, че специфичните въпроси за социално-комуникативното 
поведение на децата могат да имат по-голяма полза от отворените въпроси при 
идентифицирането на малки деца, които са изложени на риск от диагноза ау-
тизъм (23). 

Ако тези данни се отнесат към темата за компетентността на родителите 
и специалистите, бихме могли да ги обвържем с риска от това, целенасоченото 
търсене да доведе до очаквано намиране, и съответно объркване или пропус-
кане на онова, което не се търси. В този смисъл, можем да предположим, че в 
рамките на консултация, подготвеният психолог, посредством директно наб-
людение на поведението на детето, на интеракциите между него и неговите 
близки, чрез интервю с отворени въпроси, би могъл да достигне до относи-
телно точно описание както на безпокойствата на родителите, така и на тех-
ните проявления при детето. 

 
Фиг. 2. Фактори и обстоятелства, оказващи влияние върху появата на първите родителски без-
покойства и търсенето на подкрепа 

В общата популация е доказано, че изразяването на загриженост на роди-
телите относно социалното развитие и поведението на техните деца корелира 
с по-късна диагноза разстройство на развитието, което кара F. P. Glascoe и 
сътр. (2003) да подчертаят значението на сериозното отношение към притесне-
нията на родителите и потребността от изработването на услуги, позволяващи 
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тяхното достигане (24). Какви фактори оказват влияние върху безпокойствата 
на родителите, тяхната изява и съответно търсенето и получаването на специ-
ализирана подкрепа, са въпроси от ключово значение за развитието на тези ус-
луги, а през призмата на безпокойствата, родителят вижда детето и взаимоот-
ношенията между тях се развиват. Проучвания показват, че при деца с риск от 
забавяне на развитието (напр. недоносеност, ниско тегло при раждане и др.) 
загрижеността на родителите корелира умерено с официалната оценка на раз-
витието, независимо от това, че много родители в съобщенията си пропускат 
съществени сигнали за забавяне на развитието (25). 

Връзката между възрастта на детето и безпокойствата на родителите 
също е обект на изследване. От една страна, съобщенията показват корелация 
между ниската възраст на децата и по-високия риск от по-тежки симптоми, а 
от друга страна, ранното идентифициране осигурява по-ранен достъп до ин-
тервенция и следователно потенциално по-добър резултат от нея. S. Ozonoff и 
сътр. (2009) данните от проведеното от тях проспективно проучване на деца с 
висок риск от аутистично разстройство показват, че притеснението на родите-
лите на 12-месечна възраст на детето е предикативно за диагнозата, но не и 
когато то е на шест месеца (26). Най-общо средната възраст на първо безпо-
койство е 19 месеца (27), но се очаква тя да намалее с оглед повишаващата се 
информираността на родителите. 

Според някои проучвания родителите имат повече притеснения за по-
малкото си дете, отколкото за по-голямото (24). Възможно обяснение би било 
възможността за сравнение и развитието в родителската перспектива. Сред ос-
таналите фактори, оказващи влияние е образованието на родителите, въпреки 
че както F. P. Glascoe и сътр. (2003) подчертава, знанията за детското развитие 
не се превръщат непременно в изразени опасения (14). Негативното детско по-
ведение и по-високият социално-икономически статус на семейството увели-
чават вероятността родителят да не изрази своите безпокойства пред професи-
оналист (14).  

Психологично консултиране на много малки деца и 
техните близки – основни принципи 
От описаното до момента е ясно, че много фактори оказват влияние върху 

времето на първото безпокойство, неговото естество и последващите стъпки. 
Важен момент е това, че липсата на знания, ниско възприемана спешност на 
проблемите и трудностите при получаване на грижи се оказват сред основните 
причини, поради които родителите отлагат или изобщо не търсят подкрепа. От 
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друга страна, високият процент на разпространение на опасенията на родите-
лите относно развитието на децата, показва че те могат да бъдат разглеждани 
като един много общ аспект на родителството изобщо, което не бива да подце-
нява тяхната стойност, още повече, че влиянието на родителските притеснения 
от и върху качеството на взаимоотношения с детето, формирането на привър-
заност и т.н., е неоспоримо. Именно поради това, в психологичната практика 
притесненията на родителите обикновено се разглеждат като много високо 
значими при първоначалното влизане в системата за грижи. 

Консултирането на семейства с бебета или много малки деца е многосте-
пенна интервенция, имаща следните цели:  

• насърчаване на здравословното социално и емоционално развитие на 
детето; 

• подобряване на социалното, емоционалното и поведенческото здраве 
на малкото дете и на неговото развитие като цяло; 

• подкрепа и изграждане на ефективни модели на взаимоотношения 
родител-дете, родител-родител, родител-дете-среда, родител-дете-дете и т.н.; 

• превенция на формирането на проблемно поведение и редуциране на 
риска от поява на предизвикателни поведения. 

Една от най-популярните дефиниции на консултирането в малката въз-
раст свежда неговата същност до интервенция, насочена към намиране на ре-
шения и изграждане на капацитет, изпълнена посредством взаимоотноше-
ния на сътрудничество между консултант с експертиза в областта на пси-
хичното здраве и един или повече индивиди с компетентност и образование 
в друга сфера – детско развитие и семейства – или индивиди с отговорности 
в грижата за децата (28). Същите автори, E. Cohen и R. K, Kaufmann (2005) 
разграничават два основни типа консултации: 

• Консултации на ниво дете или семейство (индивидуално ниво) – кон-
султантът предоставя директни услуги на определени деца, включително скри-
нинг, оценка на състоянието, разработване на индивидуализирани планове за 
семейни услуги или препоръки. Консултацията на индивидуално ниво би 
могла да се осъществи и със специалист, работещ с детето с цел подкрепа в 
разработването на стратегии и техники за подпомагане на положителното раз-
витие на детето и намаляване на трудностите с поведението му. Този тип кон-
султация обикновено има за цел подобряване на поведението или социалното 
и емоционалното развитие, подкрепа на благополучието на семейството.  

• Консултации на ниво програма, която се фокусира върху подпома-
гане на програми чрез тренинг, водене и обучение, разработване на 
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последователни програмни подходи за обслужване на деца с емоционални и 
поведенчески затруднения. 

Ранното детство е етап на изключително бързо и динамично развитие, 
което няма аналог в останалите периоди от човешкия живот. Тази динамика 
прави възможно бързото натрупване на умения и познания у малкото дете, ко-
ито изправят родителите и специалистите пред потребността от това да се 
адаптират също толкова бързо към настъпилите промени в него. Именно във 
връзка с тези особености на развитието на детето между нула и три години, 
психологичните консултации на семейства с малки деца по повод тревоги в 
тяхното развитие не могат да се разглеждат като изолиран еднократен акт, а 
предполагат серия от сесии.  

Основните принципи и практики, които са от съществено значение за 
постигане на сътрудничество и изграждане на капацитет при консултации на 
семейства с малки деца, са описани от K. Johnston & C. Brinamen (2006). Те 
определят консултативната позиция като „начин на съществуване“, което 
подчертава взаимните отговорности и „споделяне на усилията“ на консул-
танта и членовете на семейството (29). Чрез „чудене заедно“, консултантът 
помага на родителите да разберат поведението на детето и да участват в про-
мени, които могат да насърчат социоемоционално развитие, предотвратяват 
или въздействат при предизвикателно поведение на малкото дете. Тази специ-
фична позиция на консултиращия специалист прави възможно „проучването“ 
на неразбирането на детето. Консултативната позиция помага на ангажираните 
с детето да проучат неразбирането и объркването, което изпитват по отноше-
ние на детето, своите роли и поведения и т.н. и по този начин да достигнат и 
обмислят нова информация или нови идеи. Чрез търпение, отчитане на перс-
пективата и рефлексивно обучение консултиращите специалисти използват 
своите отношения с родителите, за да ги подпомогнат във формирането на ка-
пацитет, който да им позволи да проявяват съпричастност и отзивчивост към 
детето по нови и ефективни начини. 

Консултирането на много малки деца и техните близки има за цел да ук-
репи връзките между тях. Това изисква определени умения и способности от 
страна на специалиста, които да му позволят да обхваща ефективно различните 
пластове/нива на комуникация (процес и съдържание), влияещи върху вза-
имодействието и съответно предопределящи какво ще се случи. Любознател-
ното и неосъдително отношение към участниците, към споделеното и демон-
стрираното от тях, са ключови за реализирането на консултацията. Чуденето 
„НА“ и учудването „ОТ“ „незнаенето“ са естествени предизвикателства, които 
трябва да се избягват и да се отработват конструктивно. Добрата консултация 
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предполага да бъдат въведени и чути всички „гласове“ (позиции) – психологът 
дава възможност за равнопоставена изява на всеки от участниците с неговите 
собствени позиции и перспективи (особено на детето) и улеснява сътрудничес-
твото и чуваемостта. 

Този подход предполага взаимно доверие и уважение. Подкрепящата и 
приемаща позиция на специалиста позволява отваряне на пространство (физи-
ческо, но преди всичко ментално) за споделяне, в което родителите могат да 
назоват тревогите, които са ги довели там, както и онези, които до момента не 
са били „допуснати“ през думите. Обличането на тревогите в думи, изнася-
нето на думите извън мислите и чуването им (от самия родител, но и от детето, 
от специалиста и т.н.), позволяват на родителя да погледне на тях от една не-
достъпна до момента дистанция, която осигурява възможност за промяна (от 
това как възприема нещата, през това какво означават те за него, за детето, за 
близките и за живота им, за специалиста, до това какво може да се направи, как 
и дали трябва). 

Осъзнаването на значението на субективната перспектива относно 
преживяното, казаното и неизказаното е повратна точка в консултативната ин-
тервенция и ключ към нейното ефективно реализиране. То се постига чрез вни-
мателно и постепенно развитие на диференцирането на личната перспектива 
или позиция от тази на останалите хора, чрез предоставянето на сигурни и 
безопасни условия те да бъдат изявени през думи и/или поведение. 

Всичко това се случва на фона на едно активно и персистиращо отчи-
тане на различните фактори, оказващи влияние върху всеки един от участ-
ниците в консултативния процес (нека не забравяме самия специалист и силата 
на супервизията в това отношение).  

Психологът разглежда контекста и свързаните с него специфики, ко-
ито могат да повлияят процеса на консултиране – напр. житейската история на 
родителя/родителите, техния опит, принадлежност, ценности, вярвания, но 
също така и съществуващите възможности за подкрепа, процедури, колеги, 
стандарти, политики и т.н. Контекстът включва и оценка на взаимоотношени-
ята между детето и неговите близки, в рамките на която компетентността и 
функционирането следва да бъдат разглеждани като динамични и да се от-
чита тяхната вариабилност. Детето се развива, родителите се развиват, техните 
адаптивни възможности и взаимоотношения се развиват. Бебето тук е еднов-
ременно символ на надеждата, но и на проблемите, свързани с него, т.е. мал-
кото дете като източник на радост, щастие, страдание, отчаяние, символ на 
светлото бъдеще, но и на липсата на бъдеще или лошото бъдеще, различното 
бъдеще. Отчитането на тази амбивалентност в отношението на възрастните 
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към детето и към новата роля, която те самите имат, както и представянето и 
като по-скоро типична за родителстването (това чувство и тези мисли не са 
чужди на родителите и не ги правят лоши родители, или лоши хора) отварят 
нови възможности за изграждане на капацитет, но това е постижимо единст-
вено през чуването на тревогите. 

Консултативният процес предоставя възможност родителите да споделят 
много теми, които по един или друг начин ги безпокоят, но позволява само 
някои от тях да бъдат разгледани. Умелият консултант спомага чрез иденти-
фицирането в конкретния момент на най-важните за тях и да мотивира роди-
телите да развият необходимите компетентност и умения и съответно да про-
дължат изграждането на здрава емоционална връзка с малкото дете.  

От психолога се очаква в рамките на серия от консултации да подпомогне 
родителите в това да погледнат на детето, на неговото поведение и на своите 
родителски умения отвъд безпокойствата, които са ги довели до него, като ги 
обвърже с онова, което би могло да се случи и онова, което те са си мислели, 
че ще се случи. Тази своеобразна игра с времето с основание включва мина-
лото, настоящето и бъдещето. Майката е мислила за това каква майка иска да 
бъде, каква майка ще бъде и каква майка е, много преди да стане майка. Май-
ката е мислила за това какво дете иска да има, какво дете ще има и какво дете 
има. Бащите също преминават през подобни етапи на подготовка, макар и раз-
лично изявени. Създаването на образи, изграждането на представи за нас са-
мите, за хората в нашия живот, за нещата, които ни се случват, е нещо типично, 
но важното е доколко създаденият образ и реалният образ се доближават. Тре-
вогите на родителите е важно да бъдат осмислени и през това доколко реалното 
дете отговаря на „представяното“ (нека не го наричаме идеално) дете и как това 
се отразява в грижата и взаимоотношенията им. Този процес на изграждане на 
образи е особено интензивен по време на бременността и не случайно много 
от програмите за психично здраве на бебето и малкото дете обхващат месеците 
преди раждането, дори преди зачеването. Има категорични доказателства за 
пренаталните влияния върху много клинични проблеми в периода на ранното 
детство (30), поради което съвременните политики за работа включат и прена-
талния опит в концептуализацията за психично здраве на бебето и малкото 
дете (31). 

Заключение  
В заключение може да се обобщи, че чрез интегриране на професионал-

ните си знания и умения с онова, което е споделено и показано от родителите 
и детето, консултиращият психолог помага на родителите да се почувстват 
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овластени в тяхното търсещо родителстване и да достигнат до онези изводи и 
решения, които най-много се доближават до техните потребности, възмож-
ности, културни и социални ценности. Съвременното разбиране за психичното 
здраве на бебето и малкото дете изисква мултидисциплинарен подход, тъй като 
сложният, взаимосвързан характер на човешкото развитие, спецификите и от-
клоненията в него, изискват опит и концептуализация извън възможностите на 
една конкретна дисциплина и на един конкретен специалист. 
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Ефективните терапии и интервенции за аутизъм: 
Програма на СЗО за обучение на родители и 

други лица, полагащи грижи за деца с проблеми 
в развитието 

Михаела Барокова 

Какво е аутизъм? 
Разстройствата от аутистичния спектър засягат развитието на нервната 

система на децата и се характеризират с поведенчески симптоми, които се про-
явяват през първите 2 – 3 години от живота на детето1, 2. Тези симптоми са в 
сферата на социалните взаимоотношения (пр. липса на визуален контакт, де-
тето не показва и не дава предмети, липса на реципрочност в общуването, 
липса на игри с преструване, невъзможност за разбиране на чужда гледна 
точка), комуникацията (пр. забавяне в говорното развитие, детето не отговаря 
на името си, затруднение в поддържането на разговор, различен тон и темпо на 
говорене, липса на интеграция на изражение, жестове и реч) и повтарящи се, 
ограничени и стереотипни модели на поведение (пр. стриктно следване на ру-
тина и ритуали, ехолалия, фиксирани интереси, стереотипни движения). Въп-
реки че в последната версия на диагностичния наръчник на Американската 
психиатрична асоциация (American Psychiatric Association)1, сферата на соци-
алните взаимоотношения и комуникация са комбинирани в една обща сфера, 
те все още са разделени в две категории според последната версия на Между-
народната класификация на болестите2. 

По последни данни от епидемиологични изследвания в Северна Америка, 
средно едно на всеки 54 деца ще получи диагноза разстройство от аутистичния 
спектър3. В България към този момент няма публично-достъпни данни за броя 
на децата с аутизъм и проблеми в развитието и разбивка по диагнози. Според 
данни на Министерството на образованието и науката, през учебна година 
2019 – 2020 е имало 25 000 деца със специални образователни потребности, 
включително затруднения в комуникацията, записани в детски градини и учи-
лища4. Също още около 10 000 деца с проблеми в развитието, които не са част 
от образователната система.  

Когато става дума за нуждите на тези деца и техните семейства, според 
годишния бележник на Националната мрежа за децата, има недостиг на специ-
алисти за работа с деца с проблеми в развитието и няма координация между 
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различните специалисти и звена, които отговарят за социалните услуги5. По 
доклад на УНИЦЕФ на тема ранна детска интервенция, 38% от интервюира-
ните специалисти нямат опит в работата с деца под 3-годишна възраст6. Също 
така по данни, събирани от родители на деца с проблеми в развитието в Бълга-
рия между април и юли 2020, над 50% от респондентите са посочили, че през 
последната година са изпитали затруднение при получаването на психологи-
ческа или терапевтична услуга за тяхното дете7. На база тези доклади има не-
достиг на терапии и интервенции за деца с аутизъм в България. 

Какви трябва да са целите на терапиите и 
интервенциите? 
Целите на терапиите и интервенциите трябва да бъдат базирани на диаг-

ностичните критерии за разстройствата от аутистичния спектър. Разстройства 
на развитието се диагностицират на база поведението на детето, следователно 
терапиите и интервенциите трябва да целят да променят поведението на детето 
в сферите на социалните взаимоотношения, комуникацията и повтарящите се 
и стереотипни модели на поведение. Специално внимание трябва да се обърне 
на речта и комуникацията като цели на интервенциите за аутизъм, защото 1 на 
всеки 3 диагностицирани с аутизъм деца не използва устна реч8,9,10. Развитието 
на устната реч в предучилищна възраст е един от най-значимите предиктори 
за дългосрочното развитие на децата с аутизъм11,12,13,14,15. Следователно е 
важно терапиите и интервенциите за аутизъм да се фокусират върху развити-
ето на комуникацията и речта на децата.  

Други цели на терапиите за аутизъм трябва да са свързани и с приорите-
тите на родителите и семействата им, които често се различават от целите на 
терапевтите. По-конкретно, изследвания от шест различни Южно-Американ-
ски държави16, от Сърбия17 и от България7 показват, че родителите освен, че 
поставят социалните взаимоотношения, комуникацията и проблемното пове-
дение като цели за терапията на техните деца, също избират и ежедневните 
умения на детето (пр. обличане, хранене, участие в ежедневните дейности на 
семейството). 

При събиране на данни от български родители, те също посочват хране-
нето, безопасността, сензорните поведения и съня на детето си като важни цели 
за терапии и интервенции7. Въпреки че тези сфери от ежедневието на децата 
са важни, конкретни терапии и интервенции, които се фокусират само върху 
тях, няма да доведат до загуба на диагнозата на детето, т.е., няма да имат ди-
ректен ефект върху сферите на поведение, спрямо които се поставя диагноза 
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аутизъм. Същото се отнася и до терапии, които целят да променят функцията 
на нервната система на децата с аутизъм, било то чрез лекарства или чрез раз-
лични физически упражнения. Изследванията за биомаркери за аутизъм18 все 
още са в своя зародиш и съответно не знаем достатъчно за това как функцията 
на нервната система на децата с аутизъм се различава от тази на децата с ти-
пично развитие, за да може да разработим ефективни терапии, които да я тар-
гетират. 

В обобщение, целите на терапиите и интервенциите за аутизъм трябва да 
са свързани с трите сфери на затруднения, които характеризират това разст-
ройство на развитието, а именно социалните взаимоотношения, комуникаци-
ята и стереотипните модели на поведение.  

Как трябва да се оценява ефективността на 
терапиите и интервенциите? 
При оценката на вече съществуващи терапии, трябва да си зададем серия 

от въпроси, за да оценим тяхната ефективност. Освен коя от сферите на ау-
тизма конкретната терапия има за цел да промени, трябва да се запитаме какъв 
е механизмът зад очаквания ефект. Например, терапия, която се базира на хра-
нителна диета, едва ли може да доведе до подобрение на речта на детето или 
до използване на очен контакт, въпреки че може да подобри симптомите на 
детето, свързани с храносмилането.  

След като сме определили, че механизмът, по който терапията ще доведе 
до промяна в поведението на детето, е научно-обоснован, следващия въпрос е 
да се оцени дали тази промяна ще е краткотрайна или дълготрайна, т.е., подоб-
рението на детето ще се запази ли в следващите три, шест или дванадесет ме-
сеца след приключването на терапията.  

Освен срокът, в който терапията е ефективна, трябва да се оцени и кон-
текстът, в който тя се провежда. По-конкретно дали уменията, на които се учи 
детето (пр. да изчаква и да взима ред по време на урок в училище), ще бъдат 
генерализирани в ежедневието на детето (пр. когато си играе с родителите 
вкъщи).  

Терапията трябва да се оцени и въз основа на това дали може да се при-
годи към конкретните нужди на детето и неговите силни страни. Тъй като про-
явленията на симптомите на разстройства от аутистичния спектър са изключи-
телно разнообразни, една терапия, приложена по идентичен начин на всички 
деца, едва ли ще доведе до еднакво положителен ефект за всички. Често ефек-
тивните терапии трябва да дават възможност за индивидуален подход, базиран 
на нуждите и способностите на детето. 



 

 

Ранна диагностика и съвременно лечение при заболявания с нарушения  
в нервно-психическото развитие  V мултифасетна конференция върху детското развитие 

96 

В контекста на научни изследвания за ефективността на терапиите, 
трябва да се оцени кои са участниците в изследването като брой, възраст и 
други демографски характеристики и дали те отговарят на характеристиките 
на децата, с които се прилага терапията. Така например терапии и интервен-
ции, които са доказано ефективни за 10-годишни деца с интелектуално изоста-
ване, може да не се ефективни при 4-годишни деца без устна реч. 

Важно е в изследването също да бъде включена и контролна група деца, 
която да има сходни характеристики като групата деца, с които се прилага тес-
тваната терапия. Включването на такава контролна група позволява да се про-
вери дали промяната при децата се дължи на терапията или на типичната про-
мяна у тях като част от тяхното развитие. Например, ако една терапия продъл-
жава една година – дали промяната у детето е резултат от терапията или от 
естественото порастване на детето. 

Един от най-важните критерии при оценката на ефективността на тера-
пии е какви показатели за ефективност се използват или по-точно как се из-
мерва промяната. Има различни варианти според това кой аспект от поведени-
ето на децата се изследва. Ако терапията цели да подобри езиковите умения на 
децата, могат да се използват стандартизирани тестове, въпросници, на които 
отговарят родителите или учителите на детето, наблюдение на поведението 
(под формата на видео и/или аудиозапис), или клинична оценка. Подборът на 
тези показатели за ефективност е решаващ, защото показателят може да не е 
достатъчно чувствителен към промяната в поведението на детето (пр. детето 
от 10 вече използва 35 нови думи) или пък да отчита промяна, която да няма 
съществен ефект върху ежедневието на детето и качеството на неговия живот.  

Кои са терапевтичните модели с доказана вече 
ефективност?  
Приложен поведенчески анализ (applied behavioral analysis; ABA) се ос-

новава на принципите на бихевиоризма отнесени до поведението на хората. 
Най-общо според тези принципи трябва да се поощрява желаното поведение 
(пр. чрез прегръдка, пляскане с ръце, любима храна или играчка) и да се игно-
рира нежеланото поведение (пр. на детето се дава тайм аут, когато направи 
нещо нередно). Използването на принципите на бихевиоризма с деца с аутизъм 
датира още от 80-те години с една от публикациите на Ловаас19. В нея се описва 
как такъв тип терапевтични занимания, прилагани по 24 до 40 часа на седмица 
в период от няколко години, водят до значителни подобрения в поведението 
на децата. 49% от децата в изследването са включени в редовно училище. От 
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тогава до днес множество изследвания показват ефективността на приложния 
поведенчески анализ при разстройствата от аутистичния спектър20, 21, 22. 

Naturalistic Developmental Behavioral Interventions (NDBI) е друга кате-
гория от терапии и интервенции, които са ефективни при децата с аути-
зъм23, 24, 25, 26. Тези терапии са ежедневни (naturalistic) спрямо контекста, в 
който се прилагат – дома, детската градина, училището на детето. Те са ежед-
невни спрямо кой провежда терапията – родителите, роднините или учителите 
на детето. Тези терапии също са ежедневни спрямо уменията, които целят да 
развият у децата (пр. самостоятелно хранене, помагане вкъщи, игри).  

Тези интервенции също са developmental, защото са съобразени с разви-
тието на детето. По-конкретно уменията, които променят, са съобразени с въз-
растта и интелектуалното развитие на детето. Самите умения се учат в опреде-
лен ред, т.е. има надграждане от по-лесно до по-сложно. Конкретен пример от 
областта на езиковото развитие е, че първо децата се учат на споделено внима-
ние и използване на жестове, а след това изговаряне на думи, фрази и цели 
изречения.  

NDBI терапиите са поведенчески. Те целят да променят поведението на 
детето често в сферите, в които то има най-големи затруднения, а именно в 
социалните взаимоотношения, комуникацията и стереотипните модели на по-
ведение.  

Кои са ключовите елементи на ефективните NDBI терапии? Изслед-
ване на Frost et al.23 от миналата година определя кои са ключовите елементи 
на успешните NDBI терапии и интервенции. Според изследването тези еле-
менти са осем: 

• Комуникация лице в лице: Детето и терапевтът са застанали лице в 
лице, на едно ниво на очите. Ако детето седи на пода, терапевтът също седи на 
пода, а не е прав или седнал на стол. 

• Следват се интересите на детето: Детето избира на какво да се играе 
или какво да се прави. В контекста на избраната от детето игра, терапевтът е 
активен и прилага терапевтичните стратегии. 

• Позитивни емоции и ентусиазъм: Терапевтът да показва положителна 
емоция и ентусиазъм от общуването с детето. Ентусиазмът и положителните 
емоции трябва да са съобразени със сензорните възприятия на детето. Напри-
мер, ако детето не обича силни шумове, терапевтът трябва да избягва пляскане 
с ръце или шумни възклицания. 

• Демонстрация на комуникация/реч: Терапевтът трябва да съобразява 
речта и комуникацията си с нивото на развитие на детето и да демонстрира 
оптималната комуникация. Например, ако детето използва изкази от по една 
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дума, терапевтът може да използва фрази и кратки изречения, но не и дълги, и 
граматически сложни такива. 

• Отговаряне на опитите на детето да комуникира: Терапевтът устно да 
отговаря на опитите на детето да комуникира. Например, ако детето посочи 
играчка, която иска, терапевтът освен да му я даде, трябва да я назове и да я 
опише. Други стратегии са терапевтът да повтори какво е казало детето и да 
обогати описанието на предмета. 

• Създаване на ситуации, които изискват от детето да комуникира: Те-
рапевтът така организира пространството или играта, че на детето да му се на-
ложи да комуникира. Например, да се сложи любимата играчка на видимо, но 
недостъпно място, или да се сложи любимата храна на детето в прозрачна ку-
тия, която детето да не може да отвори само. В такива ситуации на детето ще 
му се наложи да комуникира с терапевта било то с побутване, поглед, посоч-
ване или думи и терапевтът може да използва тези моменти да поощри и развие 
комуникацията на детето. 

• Чести обучителни моменти (на директно показване на умения): Тера-
певтът често да показва и демонстрира на детето уменията, на които иска да го 
научи. 

• Качеството на тези обучителни моменти: Терапевтът да дава кратки и 
ясни инструкции, да показва нови умения, когато детето е мотивирано, да по-
ощрява положителните поведения, да следва прогресия от по-лесни до по-
сложни стъпки. 

Примери на ефективни терапии и интервенции 
Споделено внимание, символна игра, ангажираност и регулация (Joint 

Attention Symbolic Play Engagement Regulation; JASPER): Тази терапия се ос-
новава на принципите на приложния поведенчески анализ. Децата се учат на 
нови умения (пр. споделено внимание) чрез различни нива на подкрепа и по-
ощрение (устно се обяснява на детето, терапевтът показва умението, терапев-
тът използва ръцете на детето и заедно извършват действието)27. На всяко дете 
се поставят индивидуални и конкретни терапевтични цели. Уменията са показ-
ват, както в структурирана среда (пр. седнал на маса), така и в неструктурирана 
среда (пр. по време на игра). Дейностите и игрите се определят от детето и 
неговите интереси. В едно от първите изследвания на ефективността на тази 
терапия се включват по-малки деца между 3 и 4 години и самата терапия про-
дължава между 4 и 5 седмици по 30 минути всеки ден27. По-концептуално 
JASPER учи децата на умения, които предхождат развитието на устна комуни-
кация и реч. Вече се тества и JASPER, прилаган от родителите на детето, с 



 

 

Ефективните терапии и интервенции за аутизъм: Програма на СЗО за обучение на родители 
и други лица, полагащи грижи за деца с проблеми в развитието 

99 

обещаващи резултати28. По-конкретно, изследването с деца между 22- и 36-ме-
сечна възраст, при което родителите прилагат терапията вкъщи за период от 
10 седмици. Децата на родители, които прилагат JASPER, показват подобре-
ние в споделеното внимание и ангажираност повече отколкото родителите, ко-
ито посещават стандартни обучителни курсове. 

Подобряване на уменията на родителите при ученето на комуника-
ция (Improving Parents as Communication Teachers; ImPACT): Това е терапия, 
която се прилага от родителите в домашни условия. Тя цели да обучи родите-
лите как да подпомагат социалната комуникация на своите деца по време на 
игра и ежедневни дейности29. Изследвания показват, че програмата води до 
статистически значими подобрения в речта на децата30. Конкретните терапев-
тични цели за всяко дете се определят индивидуално от неговите родители и 
терапевтът, който ги обучава на програмата29. Обучението на родителите по 
прилагането продължава 12 седмици. Терапията е подходяща и за по-големи 
деца (пр. изследване с деца между 44- и 80-месечна възраст31).  

Модел на ранен старт на Денвър (Early Start Denver Model; ESDM): 
Този терапевтичен модел е подходящ за малки деца до предучилищна възраст 
и комбинира техники от приложния поведенчески анализ и други модели 
спрямо развитието на детето32. Самата интервенция се прилага в дома на де-
тето, както от терапевти, така и от неговите родители. Изследване е проведено 
с деца между 18 и 30-месечна възраст32, при което терапията се прилага от те-
рапевти по 20 часа на седмица и от родителите по 5 или повече часа на седмица. 
Сравнено с деца, които получават стандартна терапия, децата, които получават 
ESDM, показват значими промени в IQ и адаптивно поведение, а също и в про-
мяна на диагнозата32. 

Основно обучение за реакция (Pivotal Response Treatment; PRT): Целта 
на PRT е да подобри академичните умения и мотивацията на децата, да развие 
тяхната социална комуникация, да подобри техните взаимоотношения с връс-
тници, да намали проблемното поведение33. PRT, както и другите примери за 
ефективни терапии е базирана на приложния поведенчески анализ. Също така 
в PRT терапевтичните цели на децата се поставят спрямо техните индивиду-
ални нужди и ежедневие. Стандартните PRT програма обикновено включват 
занимания по 25 или повече часа на седмица33. PRT обикновено се прилага от 
сертифицирани терапевти, но има и изследвания, които показват, че е ефекти-
вен модел и когато се прилага от родители вкъщи след обучение34. PRT е под-
ходящо за малки деца (2 до 6 години) до предучилищна възраст, но се използва 
и с по-големи. 
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Важно е да се отбележи, че повечето от ефективните терапии и интервен-
ции за аутизъм са създадени и разработени за по-малки деца. Колкото по-рано 
се започне с терапевтичната работа, толкова по-големи са възможности за по-
добрение и промяна в развитието на детето.  

Според Autism Science Foundation, която публикува списък с ефективни 
терапии и интервенции за аутизъм, логопедичната терапия, ерготерапията и 
физиотерапията също имат положителен ефект върху уменията и поведението 
на децата с аутизъм35. Логопедичната терапия помага с езиковите умения на 
децата, ерготерапията помага при сензорните поведения и физиотерапията по-
мага за развитие на моториката на децата. 

Родителите често си задават въпроса дали няма медикаментозни терапии 
за аутизъм. Към този момент терапии, включващи употребата на лекарства, 
показват, че имат ефект върху децата с аутизъм, но той е свързан с умения и 
поведения, които не са част от диагностичните критерии за това разстройство 
на развитието. Например, лекарства, които намаляват агресията и авто-агреси-
ята при децата36, 37. 

Обучение за обгрижващи деца (Caregiver Skills Training; CST): Всички 
от разгледаните дотук терапии и интервенции, които са изследвани и доказано 
ефективни, изискват продължителни обучения и много ресурси от страна на 
родители и терапевти (както свързани с финансиране, така и с времето, което 
отнемат за обучение). Като част от своята програма за психично здраве (mental 
health Gap Action Program), Световната Здравна Организация (СЗО) разработва 
програма, която цели да обучи родителите на деца в риск от или с разстройства 
на развитието в държави и въобще контекст на ограничени ресурси38. Програ-
мата следва подход ориентиран не само към детето, но и към неговото семейс-
тво. Обучението е подходящо за родители на деца между 2 и 9 години, като в 
момента се разработва и версия от 0 до 3 години. Програмата цели да овласти 
родителите като ги обучи да прилагат стратегии за подпомагане на развитието 
на детето им ежедневно вкъщи. Тъй като родителите често са тези, които пре-
карват най-много време с детето си, когато то е малко, пък и го познават най-
добре, биха могли да прилагат стратегии много по-често, отколкото терапевти, 
които работят с детето по час-два на седмица. Програмата има за цел да бъде 
интегрирана във вече съществуващи социални услуги, които се предлагат на 
семействата, да постигне устойчивост в местния контекст и да се предлага без-
платно на родителите38.  

Програмата е разработена след преглед на литературата на тема ефек-
тивни терапии и интервенции при деца с проблеми в развитието38. Учени и ли-
дери от 21 държави са консултирани при нейната разработка. Програмата има 
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за фокус да подобри социалната комуникация на детето и да намали неговото 
проблемно поведение, да подпомогне връзката между родителя и детето, да 
подкрепи участието на детето в ежедневието на семейството и да подобри бла-
гополучието на родителя (от гледна точка на знания, умения, ефективност при 
прилагането на стратегии за подпомагането на развитието на детето).  

Съдържанието на програмата и стратегиите, които представя, са бази-
рани на приложния поведенчески анализ38. Обучението за родители също 
следва основните принципи на NDBI терапиите и интервенциите, по-конк-
ретно: JASPER и PRT. Програмата има индивидуален подход към всяко дете и 
неговото семейство. В началото на програмата, обучителят и родителите на 
детето заедно определят и поставят конкретни цели за детето, по които да се 
работи и които да се оценят след приключване на програмата. Програмата се 
прилага в ежедневен контекст: по време на ежедневни дейности (пр. хранене, 
къпане, подреждане, готвене) и по време на игра с детето.  

Програмата се състои от 9 групови и 3 индивидуални сесии за всяко учас-
тващо семейство38. По време на груповите сесии първо се обобщава материа-
лът от предишната сесия. След това се представя и дискутира се конкретен 
пример за поведението на детето, който илюстрира материала. Обучителят 
прави кратка лекция, в която ясно описва на родителите, на кои аспекти от по-
ведението на детето трябва да обърнат внимание и какви различни стратегии 
могат да използват, за да го променят и подобрят. След това двамата обучители 
правят практическа демонстрация на тези стратегии и чак тогава включват ро-
дителите, които по двойки се упражняват в прилагането на стратегиите. Нап-
ример, ако в конкретната сесия се обсъжда как да се научи детето да се облича 
само, първо обучителите ще разиграят ситуацията като единият ще е в ролята 
на родител, а другият в ролята на детето, което не иска да се облича. След това 
родителите ще разиграят подобна ситуация като обучителите обикалят между 
родителите и им дават обратна връзка за това как прилагат стратегиите. В края 
на сесията се поставят цели/съставя се план как родителите да приложат тези 
конкретни стратегии със собствените си деца вкъщи през идната седмица.  

Трите индивидуални сесии на програмата имат за цел я индивидуализи-
рат спрямо уменията, интересите и целите на конкретното дете и неговото се-
мейство38. Първата сесия се провежда преди първата групова сесия с цел обу-
чителите да се запознаят със семейството, да му разяснят програмата и заедно 
да изберат какви цели да се поставят за детето. Също така се прави запис на 
родителя и детето, които първо извършват ежедневно занимание (пр. хранене, 
обличане), а после си играят. През следващите две индивидуални сесии в дома 
на семейството – едната по средата на програмата и едната след 
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приключването ѝ – също се правят такива записи, за да може да се проследи 
промяната в поведението, както на детето, така и на родителите. Освен това 
обучителите също се записват как играят с детето, за да може да се направи 
сравнение на общуването на детето с близък и с непознат, и за да може обучи-
телят да демонстрира как се прилагат CST стратегиите пред родителя с него-
вото дете.  

Към този момент CST програмата се тества активно в над 30 държави. 
Вече има публикувани данни за нейната ефективност от Етиопия39, Пакистан40 
и Италия41. В момента се разработва и онлайн версия на програмата, до която 
всички желаещи родители ще имат безплатен достъп.  

CST програмата се планира и в България от УНИЦЕФ със съдействието 
на Държавна Агенция Закрила на Детето. Към пролетта 2021, от екипа на СЗО 
и Autism Speaks, се обучават мастър-обучителите, които в последствие ще обу-
чават обучителите – тези специалисти, които директно ще общуват с родите-
лите и техните деца. Ефективността на CST програмата, адаптирана за българ-
ския контекст, ще бъде оценена с научно изследване, при което ще се събират 
данни от участващите семейства преди и след провеждането на програмата. 
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алтернативна комуникация за деца  

с комплексни комуникативни потребности 
Морис Гринберг, Евгения Христова 

Допълваща и алтернативна комуникация (ДАК) 
Към ДАК се отнасят всички методи за комуникация, които подпомагат 

или заместват говора и/или писането при хора с нарушено генериране или раз-
биране на устна и писмена реч. Използването на ДАК е свързано с разнооб-
разни средства, позволяващи на хората да изразяват своите мисли, идеи, жела-
ния и чувства (7). 

Нуждаещите се от ДАК са хора с различни заболявания и в различни със-
тояния. Техният брой се оценява на около 1.5% от населението (6). Според тази 
оценка в България има около 100 000 души, от които около 12 000 деца  
(0–17-годишна възраст), които се нуждаят от ДАК. Сред тях са децата и мла-
дежите с детска церебрална парализа (ДЦП), нарушения от аутистичния спек-
тър, синдром на Рет, мускулни дистрофии, нарушения в развитието, умствена 
изостаналост, синдром на Даун и др. Децата в България, които поради двига-
телни нарушения имат нужда от помощни средства за достъп до ДАК, се оце-
няват на около 2 000. 

В наши дни комуникацията и свързаните с нея възможности за избор, из-
разяване на мнение, достъп до информация, образование и социално включ-
ване се счита за основно право на всеки човек. В Конвенцията за правата на 
хората с увреждания на ООН (3), и особено в чл. 24 (касаещ правото на приоб-
щаващо образование и поясненията към него; виж също 9), се изисква стра-
ните, подписали конвенцията, между които е и България, да осигурят нужните 
средства за ДАК за хората с нарушена или липсваща функционална експре-
сивна реч. По този начин се цели осигуряване на комуникация, обучение и об-
разование от най-ранна възраст, а също и професионална, социална и лична 
реализация, съобразени с потенциала на хората с комплексни комуникативни 
потребности. 

Реалното положение в България е далеч от изискваното в Конвенцията за 
правата на хората с увреждания въпреки сериозното финансиране и усилията 
в тази насока. В Наредбата за приобщаващото образование има текстове, които 
споменават някои средства за ДАК при допълнителната подкрепа на учени-
ците (2), но те отговарят само частично на изискванията на Конвенцията за 
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правата на хората с увреждания и допълненията към нея (3, 9). В Наредба № 24 
например, когато се говори за физическата среда и информационното и библи-
отечното осигуряване на детските градини, училищата и центровете за подк-
репа за личностно развитие (1), никъде не се споменава нуждата от стандартно 
оборудване, свързано с ДАК или изискванията на чл. 24 на Конвенцията за 
правата на хората с увреждания. 

В България съществува механизъм за частично или пълно финансиране 
на помагащи технологии за ДАК след кандидатстване и одобрение от фонд 
„Социална закрила“ към министерството на труда и социалната политика. Този 
механизъм обаче не е добре познат на семействата с деца с комплексни кому-
никативни потребности и те не са насочвани към тази възможност от лекарите 
и специалистите, когато е необходимо. Причина за това е, че специалистите, 
работещи с деца с комплексни комуникативни потребности – лекари, лого-
педи, специални педагози, психолози, ерготерапевти и др. – не са достатъчно 
информирани и квалифицирани в областта на ДАК (4, 5, 10). 

Това е причина средствата за ДАК да не се въвеждат и използват навреме, 
а в някои случаи въобще. Успешното и устойчиво използване на ДАК може да 
бъде осигурено, ако съществува междуинституционална система за ранна 
оценка на нуждите, избор на система за ДАК, адаптирането ѝ спрямо нуждите 
на потребителя, проследяване на прогреса и актуализация, подкрепа на потре-
бителя, семейството и специалистите. 

В тази връзка е важно е да се отчита опитът, натрупан през последните 
години в страни, в които ДАК се използва от десетки години. Този опит по-
казва, че предоставянето на система за ДАК е само началото на процес, който 
трябва да е обвързан със съответните социални услуги, постоянна подкрепа и 
обучение на семействата и специалистите, включване в индивидуалните обу-
чителни планове на конкретни цели, свързани с развитието на комуникацията 
в конкретни комуникационни ситуации и постоянното актуализиране на тези 
планове (7, 8).  

Целта на настоящото изложение е да запознае медицинските специа-
листи, по-специално лекарите невролози и педиатри, които първи се срещат и 
работят децата с комплексни комуникативни потребности, с видовете и въз-
можностите на съвременните средства за ДАК и начините на използването им 
при деца с двигателни нарушения. Това би позволило навременното информи-
ране и насочване на семействата към използване на ДАК. 
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Видове средства за ДАК 
Средствата за ДАК могат да бъдат с различно ниво на сложност – от раз-

печатани ламинирани табла със символи и картинки до специализирани соф-
туерни приложения за таблети и лаптопи със синтезирана реч, допълнени при 
двигателни нарушения с помагащи технологии за достъп. Развитието на ези-
кова и комуникативна компетентност, наред с обучението, е сред най-важните 
цели в съвременните подходи за работа с деца с комплексни комуникативни 
потребности. В повечето случаи тези цели е възможно да се постигнат единст-
вено чрез средствата на ДАК с подкрепа от екип от специалисти, които са под-
готвени да подбират, адаптират и актуализират тези средства според потреб-
ностите и възможностите на детето и неговото развитие.  

В зависимост от сложността на използваните технологии се разгранича-
ват три вида средства за ДАК:  

• Нискотехнологични. Това са средства, които не изискват батерии или 
захранване с ток. Най-типичната технология от този вид са наборите от кар-
тинки и символи и комуникационните табла и албуми. Въпреки че нискотех-
нологичните средства за ДАК могат да бъдат изработвани изцяло ръчно, както 
е правено в миналото, за посрещане на всички комуникационни нужди на да-
ден потребител, обикновено се използва специализиран софтуер (напр. за из-
готвяне на комуникационни табла с определен набор от символи), символни 
системи (речници) с набори от хиляди стандартизирани символи, цветни прин-
тери, ламинатори и др. 

• Среднотехнологични. При тях се използват устройства, захранвани с 
батерии, които не са компютри и не могат да използват синтезирана реч и спе-
циализиран софтуер. Типични примери за такива технологии са т.нар. 
„токъри“ и „говорещи“ бутони и табла, които могат да бъдат задействани с ми-
нимални усилия и еднократно натискане. Те могат да са комбинирани с гласово 
записващо устройство и при задействане да възпроизвеждат предварително за-
писани думи или фрази. Устройства от този вид позволяват да се използват 
ограничен брой комуникационни табла, като за всяка картинка се записва гла-
сово съобщение, което при натискане на картинката се възпроизвежда. 

• Нискотехнологичните и среднотехнологичните средства за ДАК имат 
сериозни ограничения и макар, че са удобни за използване и по-евтини, все по-
често се заменят с таблети и специализиран софтуер, които дават много повече 
възможности. 

• Високотехнологични. При тях се ползва таблет, лаптоп или компю-
тър, синтезирана реч и специализиран софтуер. Специализираният софтуер за 
ДАК включва десетки хиляди символи, шаблони за различни ситуации, 
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възможност за комуникация чрез символи и текст с използване на синтезиране 
реч, улеснено използване на социалните мрежи, интернет имейл и програмите 
на компютъра. 

• Алтернативни средства за достъп до компютър. При част от децата 
с комплексни комуникативни потребности има и физически увреждания, които 
не им позволяват да използват по стандартния начин компютърни устройства. 
В тези случаи работата на компютър, лаптоп или таблет може да се осъществи 
чрез софтуер за разпознаване на лицеви изражения, суич бутони със сканиране 
на елементите на интерфейса, мишки, използващи движението на главата и ус-
тройства за контрол на компютър с поглед. 

В съвременните практики, свързани с ДАК, се препоръчва използването 
на всички възможни средства за ДАК – т.нар. „тотална комуникация“ (7), по-
ради факта, че комуникацията трябва да е максимално ефективна и е нужна по 
всяко време на деня и в различни комуникационни ситуации. Това важи и за 
използването на средства за ДАК, които не изискват технологии като комуни-
кация чрез жестове, език на тялото, мимики, вокализации и др. Например, из-
ползването на лаптоп със специализиран софтуер, синтезирана реч и средство 
за достъп до компютър дава огромни възможности, но навън, по време на прид-
вижване или на други места, където не може да се използва компютър трябва 
да има разпечатани комуникационни табла, които са нужни за осъществяване 
на комуникация. 

По-долу ще бъдат представени по-подробно нискотехнологичните и ви-
сокотехнологични средства за ДАК поради факта, че първите са свързани с из-
бора на конкретни снимки, картинки или символи, а вторите – с гъвкавите въз-
можностите за организация на това съдържание, използване на синтезирана 
реч и възможности за достъп при нарушения на фината моторика. Преди това 
обаче са разгледани системите от графични символи за ДАК, които се използ-
ват както в нискотехнологичните, така и във високотехнологичните средства 
за ДАК. 

Системи от графични символи 
Тези системи са една изключително важна част от съвременните инстру-

менти за ДАК. Системите от графични символи отразяват разбирането, че чрез 
използване на заместител на произнесените или написани думи (картинки или 
символи) може да се придобие езикова компетентност дори и при наличие на 
сериозни езиково-речеви затруднения. Подобно на жестомимичните езици, 
системите от графични символи предоставят възможност за пълно заместване 
на естествената експресивна реч. 
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Поради това създаването на речник от символи за децата с нарушена или 
липсваща експресивна функционална реч, съответстващ на техния пасивен 
речник, е една от най-важните задачи, подобна на усвояването на нови думи от 
децата с типично развитие. Думите, които децата учат в първите години от жи-
вота са хиляди и са нужни целенасочени усилия за въвеждането и използването 
на съответстващите на тях символи в системата за ДАК. Това би гарантирало 
ранно развитие на комуникативната компетентност, която е основа и на при-
добиването на базова грамотност. За да отговорят на нуждата от експресивен 
език от графични символи, най-добрите съвременни системи от символи съ-
държат десетки хиляди картинки и символи, които предоставят необходимия 
графичен речник, който може да се използва в средствата за ДАК от всякакво 
ниво на технологичност. 

Терминът „символ“ или „графичен символ“ включва различни изобра-
жения – реалистични рисунки, по-абстрактни изображения като пиктограми 
или традиционните написани букви и думи. В контекста на ДАК, когато не е 
уточнено какво се има предвид под символ се приема, че става дума за изобра-
жения, които не са букви или думи. Примери за такива символи са показани на 
фиг. 1. 

Системите от символи могат да се използват от хора с умствена изоста-
налост, разстройства от аутистичния спектър, така и от хора с тежки двига-
телни увреждания (ДЦП, ЛАС, синдром на Рет, афазия и др.). Тези системи 
включват и контрастни символи за деца с нарушения в зрението. Известни и 
широко използвани системи от символи са системата за комуникация чрез сим-
воли (англ. Picture Communication System – PCS, TobiiDynavox), Widgit 
(https://www.widgit.com) и др. 

 

 
Фигура 1. Примерни символи от набора ARASAAC (http://catedu.es/arasaac/). Значението на 
символите по реда на показване е: първи ред – календар, дрехи, крещя, Буда, България; втори 
ред – закачалка за дрехи, сядане в кръг, гъба, главобол, гъби). 
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Символните системи (или речници) лежат в основата на съвременното 
разбиране за ДАК, което се различава от по-стари подходи, в които таблата със 
символи са насочени към конкретни ситуации (напр. хранене) и се използват 
само при необходимост. Те представляват своеобразни визуални езици, замес-
тващи изговаряните или написаните думи с картинки, които могат да бъдат 
използвани от най-ранна възраст. Това изисква изготвянето на персонализи-
рани речници от символи за всяко дете, съответстващи на думите, които то ще 
използва във всяка комуникационна ситуация (обличане, хранене, споделяне и 
т.н.).Съдържанието на речниците трябва да съответства на пасивния речник на 
детето и да се адаптира с напредъка на неговото разбиране. Начинът на изпол-
зването на символите и научаването на съответствието с чуваните от детето 
думи е част от въвеждането на ДАК в ранна възраст.  

Нискотехнологични средства за ДАК 
По дефиниция това са средства за ДАК, които нямат нужда от електри-

ческо захранване. Най-типичните примери са:  
• Разпечатани отделни снимки, картинки и символи. 
• Напечатани думи – при ползване от грамотни потребители. 
• Комуникационни табла или албуми с азбуката, често използвани думи 

като „стига“, „още“, „харесва ми“, „не ми харесва“, „Да“, „Не“, често из-
ползвани фрази и др.  

Въпреки съвременните тенденции за по-често използване на високотех-
нологични средства за ДАК, свързано с повсеместното навлизане на дигитал-
ните технологии и изкуствения интелект, нискотехнологичните средства про-
дължават широко да се използват поради ниската си цена, гъвкавост и адапти-
руемост към различни среди и контексти. В много случаи те дублират съдър-
жанието на компютъризираните системи за работа със символи, за да бъдат 
използвани в условия, в които не могат да се използват компютри (напр. при 
изтощена батерия, баня, басейн, плаж и т.н.). 

В реалните ситуации немалка част от потребителите на ДАК използват 
едновременно различни средства за комуникация – жестове, мимики, вокали-
зации, насочване на погледа и движения на очите – наред с картинки и символи 
и високотехнологични устройства. Това е част от съвременното разбиране за 
т.нар. „тотална комуникация“, която се основава на схващането, че комуни-
кацията е изключително важна и самостоятелна дейност, която е различна от 
обучението, спазването на граматични правила, развитие на фината моторика 
и т.н. При използване на ДАК основната цел е постигане на ефективната и ефи-
касна комуникация, която позволява на потребителя в дадена ситуация да 
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постигне най-бързо и успешно своите комуникационни цели – избор, обмен на 
информация, социална близост или социален етикет (7). 

При обучението за използване на нискотехнологични средства за ДАК се 
изисква участие на обучен комуникационен партньор – специалист, член на 
семейството, асистент и др., който познава как се използва конкретното сред-
ство и неговите ограничения. Това е причина за затруднения в комуникацията 
в спонтанно възникнали нетипични ситуации с непознати комуникационни 
партньори (напр. лекари, нови специалисти и др.), които не знаят как да изпол-
зват системата за ДАК. 

Основните начини на използване на нискотехнологични средства за ДАК 
са следните: 

Директен достъп. Потребителят избира от поставеното пред него кому-
никационно табло нужния символ чрез посочване с пръст, показалка или с пог-
леждане (в този случай трябва да има достатъчно разстояние между символите, 
за да се разбере към кой символ е насочен погледът). 

При напреднали потребители се използват албуми с множество символи, 
организирани по теми, включително и с използване на допълнителни символи, 
позволяващи съставянето на фрази и прости изречения. 

Сканиране, подпомогнато от партньор. При потребители с нарушена 
фина моторика, които не могат да посочват с пръст или ръка, комуникацион-
ният партньор посочва последователно символите, като произнася съответната 
дума или фраза, докато потребителят с движение на очите, жест или вокализа-
ция го спре на даден символ. За по-бързо избиране сканирането може да става 
по редове, като след избор на ред се посочват един по едни символите от този 
ред, докато се стигне до желания от потребителя. 

Посочване с поглед чрез рамка „Е-tran“. Посочването с поглед е често 
използван метод за потребителите с нарушена фина моторика. То изисква 
символите да са разположени на достатъчно разстояние, напр. на маса, 
така че да е ясно кой символ поглежда потребителят. Комуникационните 
рамки от типа „E-trans“ (от англ. eye-transfer) (7) позволяват удобен начин за 
комуникация чрез насочване на погледа особено когато трябва да се избира 
сред голям набор от символи, най-често буквите от азбуката с цел буквуване 
на думи. В този случай е нужен т.нар. „кодиран достъп“, при който символите 
на рамката са на групи с различен цвят за всеки елемент от групата. Самата 
група включва и възможност за посочване на един от използваните цветове 
(фиг. 2). За избора на даден символ потребителят поглежда групата, която го 
съдържа, а след това към групата, съдържаща цвета му (фиг. 2, ляво). Напри-
мер, ако искаме да изберем буквата „ж“ на рамката, показана на фиг. 2, трябва 
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да погледнем втората група на първия ред, която съдържа тази буква и след 
това първата група на първия ред, която указва червен цвят, какъвто е и цветът 
на тази буква. Този метод позволява на деца, които не могат да посочват с ръка, 
с две поглеждания да изберат един от много на брой елементи, но изисква нуж-
ните когнитивни способности за използване на кодирания достъп и грамот-
ност, когато се използват букви.  

 
Фигура 2. Табла за комуникация Е-tran. Изборът става с две поглеждания – веднъж към гру-
пата с букви, която съдържа нужната буква и втори път – към цвета на тази буква. 

Рамката обикновено е прозрачна, като в средата може да има правоъгълен 
отвор, през който комуникационният партньор наблюдава къде гледа потреби-
телят (фиг. 2, дясно). При изразяване чрез по-дълги изречения, комуникацион-
ният партньор записва избраните букви, докато запише цялото съобщение. 

Табла за комуникация със символи. Най-ефективната форма на използ-
ване на символи, заместващи говоримата и писмена реч, е под формата на 
табла за комуникация. Такива табла се изготвят и използват във всички средс-
тва за ДАК (ниско-, средно- и високотехнологични). Те могат да са разпечатани 
и ламинирани или да са част от софтуерни приложения – интерактивни и из-
ползващи синтезирана реч.  

Изготвянето на набори от отделни символи позволява гъвкавото им ком-
биниране според нуждите на потребителя в различни комуникационни ситуа-
ции. Когато обаче с обогатяването на речника на детето техният брой нарасне, 
те могат да се организират в комуникационни табла. Примери на такива табла 
са показани на фиг. 3 и фиг. 4. 
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Фигура 3. Табло за комуникация, създадено в софтуера Communicator 5 (TobiiDynavox), което 
съдържа думи от т.нар. основен речник. 

Комуникационните табла не трябва да се възприемат като обучителни 
табла с картинки или снимки на животни, плодове, и представители на други 
категории. Те са лични средства за комуникация на детето, които заместват 
нарушената или липсваща функционална реч, и са свързани с конкретна среда 
и контекст, в които е нужно общуване, напр. при избор на занимания или игри, 
социални контакти, задаване на въпроси и др. Те трябва да съдържат символи, 
които са познати на децата и съдържат всички думи, които могат да бъдат из-
ползвани в комуникацията. Таблото от фиг. 3 съдържа символи, които са пред-
ставители на т.нар. „основен речник“ (англ. core vocabulary), използван в около 
85% от комуникацията (11). 
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Фигура 4. Табло за комуникация, създадено в софтуера Boardmaker 7 (TobiiDynavox), насо-
чено към комуникация на тема ‘Посещение в зоопарка’. 

На фиг. 4 е представено тематично табло, насочено към комуникация на 
тема „Посещение в зоопарка“. Изображенията на диви животни са комбини-
рани със символи за описание – „Голям“ и „Малък“, символи за отговаряне на 
въпроси – „Да“ и „Не“, за изразяване на обстоятелства – „Видях“ и „Не видях“ 
и за отношение – „Харесвам“ и „Не харесвам“. Наред със научаването на име-
ната на дивите животни, таблото позволява провеждане на разговор по време 
или след посещението на зоопарка. 

Комуникационните табла със символи изискват запазено зрение и базови 
когнитивни умения като внимание, концентрация и правене на избор. Използ-
вани като нискотехнологични средства за ДАК, те са най-ефективни при час-
тично или напълно запазена моторика, но могат да бъдат използвани с насоч-
ване на погледа или с помощта на асистент. Те са подходящи в началните фази 
на развитие на комуникативни умения, когато се използват относително малък 
брой символи, както и при всяка ситуация с предсказуема комуникация, напр. 
хранене, хигиена, обличане, социален етикет и др. 
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Високотехнологични средства за ДАК и средства за 
достъп до компютър 
В последните години високотехнологичните средства навлизат стреми-

телно в практиката и стават основните средства за ДАК. Това е свързано с бур-
ното развитие на дигиталните технологии в последните 10 – 15 (7). Те предос-
тавят много повече възможности в сравнение с нискотехнологичните средства 
за ДАК. Нискотехнологичните средства за ДАК като комуникационните табла 
не изискват компютър при използването им, но се изготвят със специализиран 
софтуер, който позволява използване на системи с десетки хиляди символи, 
шаблони за най-често срещаните случаи, бърза актуализация и добавяне на 
нови символи и др. 

Високотехнологичните средства за ДАК представляват специализиран 
софтуер, предлагащ пълни системи (речници) от символи, модули за обучение, 
както и възможност за използване на синтезирана реч. Такъв софтуер е 
Boardmaker 7 (TobiiDynavox), който предлага над 400 шаблона за нискотехно-
логични материали за комуникация и обучение, които могат да се разпечатват. 

Високотехнологичните средства за ДАК, освен че дават големи възмож-
ности на децата с нарушена или липсваща функционална експресивна реч, мо-
гат да се използват и при допълнителни тежки двигателни(напр. квадрипареза). 
Запазената фина моторика дава възможност за по-бърз и ефективен достъп, но 
тези средства могат да бъдат използвани от всеки нуждаещ се с подходящи 
средства за достъп до компютър – суич и сканиране, контрол с поглед или др. 
Високотехнологичните средства за ДАК могат да бъдат използвани през ця-
лото време в повечето комуникационни ситуации. 

Тези средства изискват запазено зрение и в зависимост от нивото на из-
ползване могат да не изискват напълно развити когнитивни умения (а да ги 
развиват) или да изискват базови когнитивни умения, като внимание, концен-
трация и правене на избор. 

Софтуер за комуникация и обучение чрез символи и текст. Съществуват 
няколко софтуера, които представляват комплексни решения, подходящи за 
широк кръг от потребители с различни потребности и възможности. Софтуе-
рите за комуникация и обучение са предназначени да помогнат на хора с кому-
никационни затруднения да имат по-високо ниво на независимост. Този тип 
софтуер дава разнообразни възможности за комуникация чрез символи и текст, 
интерактивни занимания, управление на компютъра, достъп до приложения, 
контрол на околната среда, както и за изготвяне на обучителни материали. На 
фиг. 5 е показано приложение, покриващо основните нужди от комуникация 
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на възрастен, включващо стотици символи и снимки, организирани по катего-
рии, с възможност за включване на текст и произнасяне със синтезирана реч. 

Важна функционалност на този тип софтуер е възможността за използ-
ване на синтезирани гласове. С тяхна помощ могат да се произнасят въведени 
текстове, етикетите на символите или други предварително записани фрази 
или по-дълъг текст. Чрез синтезирания глас наборите от комуникационни кар-
тинки, символите и текстовете се превръщат в говор, което позволява на пот-
ребителите с говорни или езикови нарушения да общуват с различни комуни-
кационни партньори в различни комуникационни ситуации. За това е необхо-
димо потребителят да разполага постоянно със своето устройство и да го из-
ползва целодневно за комуникация, обучение, работа и др.  

 
Фигура 5. Приложение за комуникация за възрастен потребител със стотици символи и 
снимки, организирани по категории (Communicator 5, TobiiDynavox). 

Подобен тип софтуер представлява индивидуално средство за комуника-
ция и може да бъде инсталиран на различни компютърни устройства – насто-
лен компютър, лаптоп или таблет. Достъпът до него се осигурява по стандарт-
ните начини – чрез тъч екран или като се използват различни средства за ал-
тернативен достъп – суич бутон и сканиране, контрол с поглед, контрол с глава 
или мисъл – в зависимост от двигателните ограничения на потребителя. Въз-
можността за алтернативен достъп е едно от най-съществените преимущества 
на високотехнологичните средства за ДАК. Едно от най-често използваните и 
ефективни съвременни средства за достъп е устройството за контрол на ком-
пютър с поглед. 
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Устройство за контрол с поглед. Технологиите осигуряващи контрол на 
компютър с поглед дават възможност на хора с тежки двигателни увреждания 
да използват компютър със стандартен и специализиран софтуер. Те се състоят 
от няколко елемента:  

• Устройство за проследяване на погледа, което е вградено или се 
включва като периферно устройство чрез USB порт (фиг. 6). 

• Софтуер за контрол на компютър с поглед, който позволява прев-
ръщането на погледа в компютърна мишка. Движенията на очите движат кур-
сора по екрана, а задържането на погледа се интерпретира като избор. Според 
типа на устройството и на софтуера, могат да се изпълняват различни функции 
с мишката – напр. ляв клик, десен клик, придвижване по страницата и т.н. Така 
могат да се използват всички програми на компютъра, включително и екранна 
клавиатура.  

• Софтуер, адаптиран за работа с поглед, е софтуер, който улеснява 
достъпа до елементите на интерфейса, чрез т.нар. залепваща функция, елими-
нираща нестабилността на погледа и регулиране на размера на бутоните за по-
лесно избиране. Специализираният софтуер за комуникация и обучение е адап-
тиран за работа с контрол с поглед, което е особено важно при комуникация 
чрез текст. 

 
Фигура 6. Ляво: устройство за контрол с поглед PC Eye 5 и софтуерът за контрол на MS 
Windows – TD Control (TobiiDynavox); дясно: Специализирано устройство за ДАК I-series с 
контрол с поглед, контрол на средата, втори екран за комуникационния партньор и високого-
ворители за използване в шумна среда. 

Контролът с поглед изисква запазени зрение и движения на очите. Този 
метод е считан за един от бързите методи за алтернативен достъп и за по-малко 
изморителен от други методи, като контрол с движения на главата и по-бърз в 
сравнение с използването на суич и сканиращ софтуер. В същото време този 
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метод дава възможност за висока степен на контрол, което е и неговото ос-
новно предимство. Ограничение на метода е, че изисква потребителят да е раз-
положен на определено разстояние и височина спрямо устройството. При мо-
билно използване, напр. на инвалидна количка, или в легнало положение се 
изискват специални стойки, които позиционират системата за ДАК с контрол 
с поглед, напр. както е показано на фиг. 7. Ако потребителят не може да седи 
устойчиво или в правилно положение, той също трябва да бъде позициониран. 

 
Фигура 7. Монтиране на система за контрол с поглед на инвалидна количка и над легло. 

Съществуват и други средства за достъп до компютър като например кон-
трол с движения на главата и суич и сканиране. Принципът на работа на конт-
рола с глава е подобен на този с поглед, като движенията на главата движат 
мишката, а задържането или активирането със суич е кликване с мишката. 

Използването на суич и сканиране е възможно, когато софтуерът има ре-
жим на сканиране, който активира рамка, която преминава периодично през 
всички елементи на интерфейса. Ако потребителят иска да активира даден еле-
мент, изчаква рамката да стигне до него и натиска суич. Суичовете са превк-
лючватели, които позволяват клик чрез запазено контролирано движение на 
тялото – движения на главата, пръстите, лакът, крак, духване, захапване или 
друго действие. 

Избор на съдържание на средствата за ДАК 
Как се избират символите, които се включват в комуникационните табла 

или в специализиран софтуер за комуникация, как се въвеждат и как децата се 
научават да ги използват, са сред най-важните и трудни въпроси, свързани с 
ДАК (6, 7). Дали едно комуникационно табло е разпечатано на хартия и лами-
нирано или е интерфейс на екрана на специализиран таблет за ДАК няма 
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значение, ако детето с комуникативни проблеми не знае какво значат симво-
лите или как да ги използва. 

Процесът на учене на символи и използването им е подобен на прогова-
рянето на децата с типично развитие (6). Но докато проговарянето е естествен 
процес в среда на говорещи, ученето на символна комуникация изисква специ-
ални усилия, защото потребителят на ДАК не вижда наоколо примери на из-
ползването на такава система за комуникация. Препоръчва се използване на 
т.нар. „моделиране“, което се състои в използване на системата за ДАК пред 
потребителя едновременно с говоренето, така че потребителят да види какво 
се очаква да направи за да осъществи комуникация и да свърже чуваните думи 
с показваните символи. 

Една от най-важните стъпки за успешното въвеждане на ДАК е ранната 
оценка на функционалните комуникативни възможности и потребности на де-
цата с увреждания. Тази оценка се прави от екип, в който е добре да се включ-
ват лекуващият лекар невролог, семейството, личният асистент и всички други 
специалисти, работещи с детето. При възможност се включва и бъдещият пот-
ребител.  

Информацията, която трябва да се събере при такъв анализ на текущите 
комуникативни нужди е следната: 

• Проблеми с обработката на сетивна информация (зрение и слух). 
• Съществуващи начини на комуникация в различни комуникационни 

ситуации и с различни комуникационни партньори – комуникативни поведе-
ния, жестове, мимики, посочване, вокализации, думи и др. 

• Функционални възможности и ограничения при ползване на ДАК 
(изисква използване на различни средства за ДАК при оценката).  

• Кои цели на комуникацията се постигат и кои – не – искане и избор, 
обмен на информация, социална близост и етикет. 

• Приоритизиране на комуникационни ситуации, които са важни за де-
тето и анализ на нужните средства за ДАК, които биха осигурили успешна ко-
муникация в тях (хранене, развлечения, училище, приятели и др.). 

• Какво може да подобри или влоши тяхната комуникация в дадена си-
туация момента. 

• Нарушения на фината моторика и нужда от средства за достъп до ДАК 
(асистент, поглед, сканиране и суич, устройство за контрол с поглед). 

• Ниво на мобилност и нужда от мобилни (напр. монтирани на инва-
лидна количка) средства за ДАК. 

Извършването на подобен анализ, освен за избор на технология за ДАК, 
е и основа за разработване на индивидуални планове за развитие. Такава 
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оценка изисква използването на средства за ДАК, особено при деца с липса на 
експресивна реч и фина моторика, тъй като без тях не е възможно да се направи 
реалистична оценка на когнитивните и комуникативните способности. 

Обсъждането на различните средства за ДАК не трябва да се фокусира 
само върху технологии за изготвянето и използването им, а и върху съдържа-
нието и обновяването им с развитието на речника и познанията на потребителя 
както и отчитайки важните ситуации, в които той трябва да комуникира (напр. 
в клас или четене на книга). 

Използване на различни видове речници в таблата за комуникация. Избо-
рът на символи, които се разполагат върху таблото за комуникация, е опреде-
лящ за възможностите за общуване на потребителя в дадена комуникационна 
ситуация. Обикновено в едно табло за комуникация има символи, които при-
надлежат към три различни категории (7, 11): 

• Основен речник. Основният речник от думи се състои от най-често 
употребяваните думи, използвани в най-различни ситуации. За деца подобни 
думи и фрази например са „Харесва ми“, „Не ми харесва“, „Още“, „Стига“, 
„Да“, „Не“, „Не знам“, и др. Важно е потребителят да има постоянен достъп до 
табло за комуникация с тези символи. Друга стратегия е релевантната част от 
основния речник да е достъпна на всяко друго табло за комуникация на дадена 
тема. В основния речник е препоръчително да се включат и често използвани 
глаголи, приложими в различни ситуации. 

• Ситуационен речник. Друг клас от думи са свързани с конкретната 
комуникационна ситуация и са специфични за нея. Съответните символи 
трябва да се използват за всяка специфична комуникационна ситуация – нап-
ример посещение в зоопарка, четене на конкретна книга, гледане на телевизи-
онен сериал, хранене, различни предмети в училище. 

• Личен речник. Таблата за комуникация трябва да дават достъп и до 
символи, които са свързани с личния живот на детето с комуникативни пот-
ребности и които му позволяват да говори за себе си и за близките си в раз-
лични комуникационни ситуации. 

Представените в този раздел подходи за оценка на нуждите на ДАК са 
изключително важни за правилния избор на средства за ДАК и намаляват риска 
от изоставяне на им.  

Заключение 
Ниско- и високотехнологичните средства за ДАК позволяват компенси-

ране на нарушенията на експресивната реч и развитие на езиковите компетен-
тности на децата с комплексни комуникативни потребности. Въвеждането на 
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тези средства трябва да стане възможно най-рано, за да не се изпуснат критич-
ните периоди от развитието на децата. Това е възможно, ако лекарите познават 
възможностите на ДАК и веднага след диагностицирането на заболявания или 
състояния, които водят до нарушена или липса на функционална експресивна 
реч информират семействата за тях и за начините на получаването им. Позна-
ването на ДАК и достъпът до система за ДАК не е достатъчно за успешното 
въвеждане и устойчиво използване. За това са нужни подготвени специалисти, 
които могат да използват на практика възможностите на съвременните средс-
тва за ДАК. Екип от специалистите трябва да е в състояние да направи оценка 
на нуждите от ДАК, да избере подходяща система ида я персонализира, съоб-
разявайки се с особеностите и предпочитанията на всеки потребител. Тази дей-
ност включва и изготвяне на индивидуални планове за развитие на комуника-
цията с конкретни цели, обезпечени с материали за комуникация. 

Допълнително е необходимо обучение на потребителя и неговото се-
мейство, развитие на уменията за комуникация и своевременно актуализиране 
на съдържанието на системата за ДАК. 

Отчитайки все по-големите възможности на високотехнологичните сред-
ства за ДАК – синтезирана реч, която позволява пряка комуникация, бърз дос-
тъп до организирани по теми речници от символи и възможност за ползване на 
браузер, имейл и социални мрежи – трябва да бъдат направени специални уси-
лия те да достигнат възможно най-рано до децата, които се нуждаят от тях, за 
да не се пропуснат възможности за развитие на пълния им потенциал и реали-
зация в приобщаващото образование, усвояване и практикуване на професия и 
пълноценен социален и личен живот. 

Високотехнологичните средства за ДАК и подходящите средства за дос-
тъп до компютър са също така единствената възможност за адекватна оценка 
на когнитивните възможности и нивото на развитие на импресивната реч за 
деца с нарушена или липсваща функционална експресивна реч и тежки двига-
телни ограничения, напр. с квадрипареза при ДЦП. 

За да се използва своевременно и напълно потенциала на ДАК, са нужни 
усилия в областта на законодателството, учебните програми и практиките в 
областта на приобщаващото образование, които да са фокусирани върху въз-
можностите за комуникация и достъпа до нужните за това средства. Една първа 
стъпка е създаването на система за възможно най-ранно оценяване на нуждите 
от ДАК, в която са включени и лекарите невролози и педиатрите, които поста-
вят диагнози, свързани с очаквано нарушение или липса на експресивна реч. 
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Мозъчна пластичност при едностранна церебрална 
парализа  

Катерина Габерова, Илияна Пачева-Хаджиева, Иван Иванов 

Въведение 
Церебралната парализа (ЦП), наричана доскоро детска церебрална пара-

лиза, е социално значимо заболяване с висока честота, водещо до инвалидиза-
ция с нейните социални, психологически и икономически последици. Рано нас-
тъпилата в индивидуалното развитие мозъчна лезия се намесва в механизмите 
на онтогенезата и мозъчната пластичност, като води до феномени с предимно 
негативен ефект. Промените, чрез които се осъществява реорганизация в раз-
виващия се мозък са все още слабо разбрани, но двигателен дефицит в раз-
лична степен е задължителен краен резултат. Единственото до момента ефек-
тивно повлияване на този дефицит при деца с церебрална парализа се постига 
с моторна рехабилитация.  

Целта на настоящия обзор е да представи мозъчната пластичност при ед-
ностранна ЦП и ефекта от терапията с предизвикано движение (блокиращо-
стимулираща терапия, constraint-induced movement therapy, CIMT), изследван 
чрез функционална магнитно-резонасна томография.  

Развитие на неокортекса 
Развитието на нервната система протича през следните етапи пре- и пос-

тнатално: образуването и диференциацията на невроните от стволови клетки 
(неврогенеза); миграция на незрели неврони от техните родоначални места до 
крайните им позиции; възникването на аксони от неврони и ориентирането на 
подвижния конус на аксона; генериране на синапси между тези аксони; синап-
тично окастряне (pruning) и реорганизация, които продължават през целия ин-
дивидуален живот и са в основата на процесите на учене и мозъчна реоргани-
зация [1]. Процесите, обуславящи мозъчното развитие могат да бъдат разделени 
най-общо на два класа: независими от дейността и зависими от дейността [2]. 
Обикновено се смята, че процесите, които са независими от активността, са пос-
тоянно, непроменящи се, определени от генетични фактори. Те включват дифе-
ренциацията, миграцията и насочването на аксоните към техните първоначални 
целеви области. След като аксоните достигнат своите целеви области започват 
да действат зависими от дейността процеси. Невроналната активност и сензор-
ният опит стимулират формирането на нови синапси и синаптичната пластич-
ност и са отговорни за появата и усъвършенстването на невронните вериги [2]. 
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Ранно развитие на мозъка, особено от средата на феталния стадий до 2 го-
дини след раждането, е най-динамичният период през целия индивидуален жи-
вот [3]. Морфологичните промени започват от 4-тата постконцептуална сед-
мица и продължават и след раждането. От раждането до 2-годишна възраст 
размерът на мозъка се увеличава драстично, достигайки на 2 год. в почти 90% 
от обема на възрастните [4, 5]. Към момента на раждане е налице свръхпопу-
лация от неврони (около 100 млрд неврона), които в следващите години пре-
търпяват селективна апоптоза на 50% [6]. Пикът на олигодендроцитната про-
лиферация е между 28 и 40 г.с., когато започва и процесът на миелинизация. 
Синаптогенезата, като основен механизъм на функционална организация, е 
най-силно изразена в последните 2 – 3 месеца преди раждането и в първите 
постнатални месеци. След усилен процес на синаптогенеза започва процесът 
на окастряне. Тези процеси продължават през целия индивидуален живот, като 
интензивността им е различна в различните корови зони [7]. (Фиг. 1) 

 
Фиг. 1. Хронология на пространствено-времевото развитие на човешкия мозък чрез: невроге-
неза, невронална миграция, синаптогенеза, растеж на аксони, олигодендрогенеза, миелиниза-
ция на влакна от бяло вещество и синаптично окастряне. Интензивността на цвета във всяка 
лента съответства на скоростта на промени в развитието. Пространствената прогресия на си-
наптогенезата в различни мозъчни региони е представена над времевата ос (по M. Ouyang et 
al, 2019). 
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Мозъчна пластичност и реорганизация 
Като пластичност се определя способността на мозъка да се променя, 

обусловено от генетични механизми и фактори на околната среда [8]. Проме-
ните включват както индивидуални преустройки в отделни неврони, аксони и 
синапси, така и много по-сложните процеси на преустройка в корови по-
лета [9]. Различава се: 

• структурна невропластичност, включваща предимно процес на фор-
миране на нови неврони и глия; може да бъде визуализирана чрез структурни 
невроизобразяващи методи (морфометрия, трактография) [10]; 

• функционална невропластичност (синаптична пластичност). Пос-
ледната може да се обективизира на молекулярно-клетъчно ниво или индирек-
тно – посредством функционални невроизобразяващи методи [11].  

Мозъчната пластичност се обуславя от редица механизми, които могат да 
бъдат класифицирани по следната схема [12]: 

1. Невроногенеза: 
• Продукция на растежни фактори, която е зависима от функционалната 

активност (напр. на мозъчен невротрофичен фактор, BDNF) 
• Свръхпродукция на неврони и глия от стволовите клетки и послед-

ваща редукция чрез апоптоза 
• Постнатална продукция на неврони от клетките на gyrus dentatus в хи-

покампа и субвентрикуларната зона на латералните вентрикули 
2. Синаптогенеза: 
• Свръхпродукция на синапси и аксодендритни връзки, последвано от 

окастряне и подбор на най-функционално активните синапси 
• Зависима от активността синаптична пластичност чрез трафик на ре-

цептори и съответните промени в синаптичната химична и електрофизиоло-
гична регулация 

• Зависима от активността стабилизация на новообразуваните синапси 
и дендрити чрез обучение 

3. Епигенетична регулация на експресията на ДНК чрез: 
• Ацетилация 
• Метилация 
• Ремоделиране на хистони. 
Мозъчната пластичност невинаги е полезен процес. В зависимост от 

ефекта върху индивида се различават четири типа мозъчна пластичност [8]: 
• Адаптивна – полезна за процеса на заучаване – синаптичната плас-

тичност се стимулира чрез функционална активност.  
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• Излишна (маладаптивна) – в резултат на формиране на абнормни 
връзки между неврони в увредена тъкан. 

• Нарушена – невъзможно формиране на синаптични връзки в резултат 
на генетично увреждане на сигналите пътища. 

• Рискова – селективна уязвимост на конкретни неврони от специ-
фични увреждащи фактори в определени етапи на развитието. 

При настъпило мозъчно увреждане, каквото е налице при деца с ЦП, мо-
гат да възникнат и четирите типа мозъчна пластичност, което води до висок 
риск за развитие и утвърждаване на патологични невронални кръгове, допъл-
нително влошаващи функционирането на пациента [8].  

Мозъчна пластичност в кортико-спиналния път – 
норма и патология 
Основният контрол върху грубите и фини двигателни умения се осъщес-

твява от кортикоспиналния път. Първичната моторна и сензорна кора преми-
нава първа през процесите на синаптогенеза и последваща арборизация, както 
и миелинизация [13]. Освен реорганизацията на корово ниво, в периода до 
2 год. в. настъпва и реорганизация в кортикоспиналния път. Първоначалният 
(ембрионален) модел на завършване на кортикоспиналните аксони в гръбнач-
ния мозък се различава от модела на по-късното развитие и зрелостта. При 
раждането и в първите постнатални месеци кортикоспиналните проекции са 
билатерални, т.е. дисталната мускулатура се инервира и от двата моторни кор-
текса – ляв и десен [14, 15]. Преустройката на кортикоспиналните проекции 
само до контралатерални протича по време на ранния постнатален период и 
включва както елиминиране на стари синапси или влакна, така и възникване 
на нови. Този процес се обуславя от невроналната активност в моторните кор-
тикални зони и от двигателния опит на крайниците.  

Съществуват две фундаментално различни теории за механизма, по 
който се осъществява първоначалната билатерална инервация на дисталната 
мускулатура. Според J. A. Eyre и сътр. (2001) съществува отделен латерален 
кортикоспинален път, който осъществява допълнителна инервация на иписи-
латералния крайник. Според J. H. Martin и сътр. (2007) всеки латерален корти-
коспинален път съдържа аксони, завършващи с билатерални синапси, като в 
хода на индивидуалното развитие (до 1–2-год.в.) ипсилатералните синапси би-
ват окастрени. Според втората теория този процес е зависим от активността – 
развиващите се кортикоспинални окончания се конкурират помежду си за си-
наптично пространство на гръбначно-мозъчните неврони. По-активните 
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терминални разклонения са по-конкурентни и са в състояние да осигурят по-
вече синаптично пространство от по-малко активните си „колеги“ (Фиг. 2). 

 
Фиг. 2. Схематично изобразяване на механизмите на развитие на кортикоспиналните (КС) пъ-
тища от първоначално билатерални към контралатерални. А) – по J. A, Eyre и сътр (2001): 
Кръстосаните КС пътища са маркирани в синьо, а некръстосаните – в червено. Повечето от 
кортикоспиналните влакна се пресичат в продълговатия мозък и се десцендират в дорзолате-
ралната колона, контралатерална мозъчната кора. По-малък компонент от кръстосаните КС 
влакна десцендират във вентралната колона, контралатерална мозъчната кора. Съществуват и 
ипсилатерални на мозъчната кора КС влакна, непресичащи на нивото на продълговатия мозък, 
които десцендират през ипсилатералните предни и дорзолатерални колони. Някои от пресече-
ните проекции на КС път могат да прекосят средната линия и да инервират ипсилатерални на 
мозъчната кора сегменти на гръбначния мозък. Повечето от тях претърпяват инволюция пост-
натално. Б) По J. H. Martin и сътр. (2007): Плътността на КС аксонални окончания е показана 
схематично в нюанси на сивото. Аксоните в трактовете са представени в черно. В периода на 
развитие са налице двустранни окончания, докато при зрелия организъм има предимно конт-
ралатерални окончания. 

Ефекти на унилатералната лезия 
При едностранна увреда в моторната кора или кортикоспиналния път 

настъпва реорганизация, целяща подобряване на функцията на крайника. 
Краен резултат на тази реорганизация е запазване на характерните за по-ранен 
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етап на индивидуалното развитие ипсилатерални влакна и синаптични връзки 
[15] (Фиг. 3). 

 
Фиг. 3. Схематично представяне на ремоделирането на кортикоспиналния път след едност-
ранна лезия. Спиналните окончания на лявата моторна кора са очертани в жълто, а за дясната 
кора – синьо. Припокриващите се територии в гръбначно-мозъчното сиво вещество при раж-
дане са обширни и се показват като ивици. При лезия част от запазените неврони успяват да 
терминират аксоните си в обичайните контралатерални сегменти на гръбначния мозък, докато 
„здравата“ страна инервира както нормалните контрлатерални сегменти, но също така продъл-
жава да поддържа много ипсилатерални окончания (по J. H. Martin и сътр. (2007) 

В зависимост от големината на мозъчната лезия могат да се развият три 
типа реорганизация [16]: 

• Ипсилезионна – при малка лезия и запазен почти изцяло първичен мо-
торен кортекс и кортикоспинални проекции. 

• Контралезионна – при големи по обем мозъчни лезии, практически 
унищожаващи целия първичен моторен кортекс или прекъсващи изцяло конт-
ралатералните проекции. В такъв случай не настъпва описаната обичайна ин-
волюция на иписилатералните КС аксони и синапси и те остават единствените, 
които осъществяват инервация на крайника.  
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• Билатерална – комбинация от двата механизма – най-честа. Може да 
се наблюдава при всички типове лезии.  

Типът на реорганизацията има определящо значение за функционалния 
капацитет на засегнатия крайник. Установява се, че пациенти, при които е на-
лице предимно ипсилезионна инервация (от контралатерална на крайника мо-
зъчна кора, т. е. подобна на обичайната при здрави индивиди) имат по-добър 
функционален капацитет в сравнение с пациенти с предимно контралезионна 
инервация [17]. Допълнителен ефект вероятно има и възникващата дисоциация 
между сензорна реорганизация, която винаги остава ипсилезионна, и моторна 
реорганизация, която може да бъде „прехвърлена“ контралезионно [16].  

Значение върху типа реорганизация и последващата степен на инвалиди-
зация има и времето на възникване на лезията. Лезии, възникващи в първи три-
местър (напр., кортикални малформации) имат за резултат по-често контрале-
зионна реорганизация. Обяснява се с нарушаване на процесите на неокорти-
кално развитие в ранните му периоди – на миграция, диференциация и синап-
тогенеза. Лезиите, възникващи в ранния трети триместър (напр., перивентри-
куларна левкомалация) имат по-големи възможности за ипсилезионна реорга-
низация, която в този случай зависи и от големината на лезията и степента на 
засягане на КС път. Лезиите в късния трети триместър или постнатално по-
често биват кортико-субкортикални инфаркти като морфология. Те нерядко за-
сягат голяма част от коровото представителство на моторната система, както и 
голяма част от влакната на КС път. За този тип лезии се докладва разнообразен 
реорганизационен потенциал – както ипси-, така и контралезионен [16]. Дан-
ните от функционални невроизобразяващи методи обаче показват, че типът на 
реорганизация не винаги се определя от типа на лезията, тъй като вероятно се 
намесват и други механизми на мозъчна пластичност [16].  

Феномен „Пренебрегване на развитието“ 
Унилатералната ЦП, която е резултат на структурно увреждане на мотор-

ната кора или КС път в ранен етап на индивидуалното развитие, винаги има за 
резултат едностранна мускулна слабост на съответните крайници. За тези па-
циенти използването на по-слабата ръка е трудно или неуспешно, докато по-
силната ръка им позволява да изпълняват задачи от ежедневието. Следова-
телно, развитието на детето стимулира по-силната (здравата) страна, докато 
по-слабата има по-малко възможности за стимулация чрез включване в игри 
или други задачи. Това поведение се нарича „пренебрегване на развитието“ 
[18]. В резултат на това адаптивно поведение по-слабата ръка се пренебрегва 
и може да стане още по-слаба, като се намесват допълнителни механизми като 
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намаляване на сензорния feedback и стимулиране на патологичните механизми 
на мозъчна реорганизация. Резултатът е още по-намалена функция в сравнение 
с очакваната на база на съществуващата корова репрезентация. Възникват 
трайни негативни последици – все по-малко използване на увредения крайник 
дори при задоволителен рехабилитационен потенциал, хиперсензитивност на 
крайника и нежелание за провеждане на рехабилитация [18].  

CIMT – Терапия с движение, предизвикано чрез 
ограничения 
CIMTe рехабилитационна техника, целяща подобряване на функционал-

ните способности на засегнатия крайник при пациенти с хемипареза. Принци-
път на терапията е имобилизация на здравата ръка за определен период от 
време и стимулиране на използване на засеганатата ръка. Трите основни ком-
понента на CIMT включват: 1. Повтарящи се движения, които са структури-
рани и интензивно прилагани в по-засегнатата ръка. 2. Ограничаване на дви-
женията по-малко засегнатата ръка. 3. Прилагане поведенчески техники, които 
прехвърлят в реалния свят заучените преди това в клинична среда умения [19]. 
Оригиналната техника е създадена от Е. Taub и сътр. (1965) за рехабилитация 
на възрастни пациенти, преживели инсулт. Оригиналната хипотеза на авторите 
се позовава на идеята, че неизползването на паретичната ръка е патологично 
заучен механизъм („заучено неизползване“), до голяма степен обвързан с 
хеми-неглект. След първоначалните опити се стига до заключението, че имо-
билизацията на незасегнатата ръка не е достатъчна, а е необходимо усилено, 
принудително използване на засегнатата ръка. Първият протокол за деца с ЦП 
е предложен през 2004 г. също от Е. Taub и сътр., като се препоръчва CIMT за 
по 6 часа дневно в продължение на 21 дни. Отчетено е сигнификантно подоб-
рение на моторните умения и използването на засегнатата ръка за ежедневни 
дейности за период от 6 месеца [21]. 

В съвремието CIMT се прилага от редица рехабилитационни центрове, 
като всеки рехабилитационен център предлага свои модификации на класичес-
кия протокол. Това значително затруднява интерпретацията на получените ре-
зултати и систематичната им оценка. Публикуван обзор от 2020 г., сравняващ 
ефективността на CIMT с тази на класически прилагани рехабилитационни 
техники заключва, че CIMT подобрява функционалния капацитет в сравнение 
с ниско-дозови техники, но не и в сравнение с високо-дозови такива [22, 23]. 
Обзор на I. Novac и сътр. също от 2020 г. обаче класифицира CIMT като една 
от основите интервенции, за които категорично се откриват силни 
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доказателства за ефективност върху моторната функция [24]. За получаване на 
такива противоречиви данни вероятно способстват както различията в прила-
ганите протоколи за терапия, така и намесването на други фактори, каквато е 
например хетерогеността на изследваната популация. Като предиктори за до-
бър ефект от терапията се считат [25]: 

• Тежестта на увреждането – най-добре се повлияват пациенти със 
средна степен на функционален дефицит. 

• Индивидуалния комплайънс. 
• Срокът от момента на възникване на лезията до започване на терапи-

ята. Препоръчва се терапията трябва да започне максимално рано, преди да се 
утвърдят патологичните механизми на реорганизация.  

В контекста на детската хемиплегия последното условие се явява трудно 
изпълнимо. Времето на възникване на лезията е обикновено пренатално или в 
ранния постнатален период. Времето на диагностициране на функционален де-
фицит рядко е преди 4–5-мес.в., когато бъде регистрирана асиметрия в движе-
нията или тонуса на кърмачето. Тази времева разлика вече дава възможност за 
възникване на маладаптивна пластичност и „пренебрегване на развитието“. В 
последните години се коментира възможността за много ранна CIMT – с на-
чало в ранна кърмаческа възраст при забелязана дори най-малка асиметрия или 
дори само след образно изследване (най-често трансфонтанелна ехография), 
установяващо асиметрична лезия, която към момента е без клинична изява. 
Т.нар. „Baby-CIMT“ стимулира адаптивната, зависима от активността мозъчна 
пластичност и потиска маладаптивната. До момента са проведени малък на 
брой проучвания, но те показват значително по-добри функционални резул-
тати при кърмачета, на които е прилагана тази техника в сравнение с такива, 
на които е прилаган само масаж [26]. От друга страна, липсват негативни 
ефекти от CIMT, което я прави подходящ кандидат за ранна интервенция [26]. 

Приема се, че основният ефект на CIMT e в преодоляване на феномена 
„пренебрегване на развитието“. Форсираното използване на засегнатата ръка 
дава възможност за прекъсване на порочния кръг, стоящ в основата на този 
неблагоприятен за функционалното състояние на засегнатия крайник феномен. 
Невробиологичните механизми, обуславящи ефекта от CIMT, все още не са 
добре изучени, но се публикуват все повече данни от животински модели или 
in vivo, които дават потенциално обяснение на ефективността на техни-
ката [27]. Данните от животински модели показват: 

• Увеличаване на мозъчния невротрофичен фактор (BDNF), който е сти-
мулатор на диференциацията на невробласти [28, 29]. 
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• Увеличена експресия на GAP-43, който е фактор за аксонален растеж 
и синаптична пластичност [30]. 

• Намалена концентрация на ГАМК (инхибиторен невротрансми-
тер) [31]. 

• Увеличена експресия на HIF-1a (регулатор на генната експресия при 
хипоксия) и VEGF (регулатор на неоваскуларизацията) [32]. 

• Намаляване концентрацията на фосфорилирани екстрацелуларни про-
теинкинази (отговарят за възпалителния отговор и оксидативния стрес след ис-
хемия) [33]. 

Всички тези механизми способстват за позитивна мозъчна реорганизация 
и увеличаване на коровото представителство в ипсилезионната моторна кора. 
В подкрепа на тази теория се явяват и редица данни, получени при хора чрез 
използване на невроизобразяващи техники: 

• Увеличена перфузия в моторната кора билатерално [34, 35]. 
• Подобрена кортикална активация в първичната моторна и сензорна 

кора ипсилезионно в острата, подострата и хроничната фаза [36, 37]. 
• Увеличен размер на кортикалното моторно поле [38, 39]. 
• Промяна в ефективната свързаност на първичната моторна кора с ос-

таналите моторни корови полета [40, 41]. 
• Структурни промени – увеличено сиво вещество в сензорната, мотор-

ната кора и хипокампа [42]. 
• Увеличен глюкозен метаболизъм [43]. 
• Подобряване на интерхемисферния дисбаланс с увеличена активация 

в ипсилезионната хемисфера [44]. 

фМРТ повдига завесата на кортикалната 
реорганизация 
Функционалната магнитно-резонансна томография (фМРТ) е неинвазвен 

метод, без лъчево натоварване, който се основава на разликата в магнитните 
свойства на окси- и дезоксихемоглобина и дава възможност за изследване на 
мозъчна активност in vivo по време на двигателна, сензорна или мисловна дей-
ност. Получените резултати се обработват под формата на статистически 
карти, показващи зоните със статистически значимо повишаване на нивата на 
оксихемоглобин в активна фаза. Това прави методиката подходяща за изслед-
ване на пациенти дори в детска възраст. Може да се прилага и при лонгитуди-
нални проучвания, напр. преди и след провеждане на рехабилитация. По отно-
шение на пациенти с детска хемиплегия са проведени само няколко 
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проучвания, изследващи ефектите на CIMT върху коровата репрезентация в 
моторната кора.  

H. Juenger и сътр. (2007) изследват 5 деца с едностранна церебрална па-
рализа, при които са налице данни от транскраниална магнитна стимулация и 
магнитоенцефалография за запазени ипсилезионни КС проекции. При всички 
5 деца се установява сигнификантно повишаване на активацията в ипсилези-
онната първична моторна и сензорна кора (M1 и S1) по време на пасивни дви-
жения. При 4 от 5 деца е налице и сигнификантно повишаване на активацията 
в ипсилезионните M1 и S1 и при активни движения.  

 
Фиг. 4. Локализация и степен на активация на мозъчната кора на фМРТ при деца с хемипаре-
тична ЦП по време на пасивни и активни движения на паретичната ръка (активни и пасивни в 
# 1, само пасивни в # 2, 3, 4) преди и след CIMT. В горния ред са показани аксиални реконст-
рукции от Т1 3D-МРТ. На втория ред е активацията на фМРТ преди CIMT, на третия – след 
CIMT, а на последния – статистическата разлика между активациите след и преди CIMT (H. 
Juenger и сътр., 2007) 

T. L. Sutcliffe и сътр. (2007) обследват само един пациент, който показва 
сигнификантно подобрение на редица клинични показатели след CIMT, както 
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и сигнификантна промяна на индекса на латерализация в моторната кора в по-
сока на ипсилезионна реорганизация. Потенциалното обяснение на резулта-
тите е подобрена моторна и сензорна активация в засегнатата хемисфера, во-
деща до преодоляване на неглекта, намаляване на „огледалните“ движения и 
засилено използване на засегнатата ръка.  

Същата работна група публикува второ проучване през 2009 г. включ-
ващо 4 деца с унилатерална церебрална парализа, при които са изчислявани 
индекси на латерализация в моторната кора преди и след провеждане на 3-сед-
мичен курс на модифицирана CIMT [47]. Първоначалната организация в мо-
торната кора е била различна при различните пациенти – ипсилезионна (при 
2), контралезионна (1) и билатерална (1). Проведените фМРТ след курса на ре-
хабилитация отчитат промяна на латерализационния индекс към ипсилезионен 
при всички пациенти. Направеният от авторите извод е, че CIMT стимулира 
мозъчната пластичност и способства корова реорганизация към типични, ипси-
латерални на лезията преставителства. 

Проучване на S. M. Cope и сътр. (2010) включва 7 деца с унилатерална 
ЦП и различен функционален капацитет, но всички от тях показват само ипси-
лезионна реорганизация в моторната кора. Тества се клиничното подобрение и 
промяната на сигнала от фМРТ след 2-седмичен курс CIMT. Установява се по-
висок процент засилване на сигналните промени и по-голямо функционално 
подобрение при пациентите със средна степен на увреждане. Обяснението на 
тези резултати според авторите е: 1. Най-тежко засегнатите пациенти имат най-
висока степен на „пренебрегнато развитие“ (развитиен неглект) и допълни-
телни нарушаващи дейността фактори (спастичност, намалена сила и коорди-
нация, по-голяма фрустрация), които намаляват възможността за успех. 2. Най-
леко засегнатите показват високи първоначални функционални резултати и ня-
мат възможност, както и мотивация за по-голям прогрес.  

Заключение 
Развитието на мозъка не приключва след раждането, а продължава през 

целия индивидуален живот, способствано от редица сложни невробиологични 
механизми и изискващо стимулираща външна среда. Мозъчната пластичност 
и реорганизация са зависими от активността процеси и могат да бъдат целена-
сочено повлиявани. В ранните етапи на индивидуалния живот могат да възник-
нат както ползотворни пластични механизми, така и вредни, какъвто е фено-
менът „пренебрегване на развитието“ при деца с едностранна ЦП. CIMT е 
лесна за изпълнение и безопасна за пациента техника, която способства за ак-
тивиране на процесите на адаптивна, зависима от активността пластичност. 
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Резултатът зависи от времето на започване на терапията и системното ѝ про-
веждане, като данните от литературата подкрепят получаването на по-добър 
резултат при ранно започване на терапията, системно провеждане и при паци-
енти със средна степен на увреждане. Благодарение на напредъка на образната 
невронаука получаваме доказателства за ефективността на терапията не само 
от животински модели, но и in vivo.  
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Съвременни методи на лечение на двигателните 
нарушения при церебрална парализа – 

доказателства и опит 
Елена Илиева, Александра Илиева 

Церебрална парализа (ЦП) е една от най-честите причини за инвалидиза-
ция при децата, като болестността е между 2,1 – 2,5 на 1000 новородени1. ЦП 
представлява група от постоянни разстройства на движението и позата, които 
водят до ограничение в осъществяване на ежедневните дейности. Дължат се на 
непрогресиращи нарушения на развиващия се фетален или незрял мозък. Дви-
гателните разстройства често се съпровождат от увреждания на сетивността, 
перцепцията, познавателните способности, общуването, поведението, от епи-
лепсия и други вторични двигателни увреди2,3. 

Физикални и рехабилитационни методи при 
церебрална парализа 
По инициатива на Асоциация по физикална медицина и рехабилитация и 

Българско дружество по детска неврология, психиатрия и психология на раз-
витието, през 2019 г. беше изготвен и публикуван актуализиран консенсус за 
диагностика, рехабилитация, лечение и администриране на деца с ДЦП. В него 
подробно са разгледани целите, задачите и средствата на рехабилитацията през 
различните възрастови периоди (от 1 м до 1 г. 6 месеца; 1 г. 6 м. – 3 г.; 3 г.– 
7 г.; 7 г. – 18 г., както и специфичните методи и скали, които се използват за 
оценка на функционалното състояние1. 

За преодоляване на двигателните нарушения физикалната и рехабилита-
ционна медицина прилага различни интервенции: кинезитерапия, включи-
телно механотерапия (след 7-г. възраст) и продължително пасивно раздвиж-
ване, вибрации на цяло тяло, преформирани физикални фактори, термотера-
пия, хидротерапия, ерготерапия вестибуларно стимулиране, робот-асистирана 
рехабилитация, радиална ударно-вълнова терапия, терапия във виртуалното 
пространство, хипербарнаоксигенация, рекреация (адаптирани спортни и/или 
двигателни занимания и дейности с техните педагогически и психологични ас-
пекти)1. 

Кинезитерапията включва специализирани методики (рефлекторно прид-
вижване по Войта, невроразвойно лечение по Бобат); активна кинезитерапия 
(аналитична гимнастика, обучение в придвижване, пасивна кинезитерапия) 
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стречинг, селективен масаж, позиционно лечение (вертикализатор, стабилиза-
ционен стол, шиниране), лечение с ортези, шини и др.1. 

От преформираните физикални фактори най-често се използват ниско-
честотно импулсно магнитно поле, електростимулации, електромиографски 
фийдбек с или без електростимулации1.  

В комплексната рехабилитация навлизат нови средства и методи за лече-
ние на двигателните нарушения при ДЦП като робот-асистираната рехабили-
тация, използване на виртуална реалност, блокиращо стимулационна тера-
пия – CIMT (constraint-induced movement therapy) като специализирана мето-
дика за рехабилитация на ръката; ударно-вълнова терапия за повлияване на 
спастицитета при спастичните форми на заболяването, транскраниална дирек-
тна мозъчна стимулация и др. 

Робот-асистирана рехабилитация при деца с ДЦП 
Редица проучвания доказват, че невропластичността се стимулира чрез 

няколко фактора, които са от изключително значение за функционалното по-
добрение: интензивност на тренировката (повторения, продължителност, чес-
тота, усилие, сложност); модел на тренировката (разпределение на задачите, 
тяхната специфичност и функционалност, разнообразие и целево ориентиране) 
информацията, която се подава като инструкции към пациента и получената от 
него на базата на обратна връзка; психологически фактори, от които най-съ-
щественият е мотивацията на детето. 

Робот-асистираната рехабилитация чрез интензивна и повтаряща се 
специфична тренировка създава по-добри възможности за стимулиране на нев-
ропластичността. Използва се като допълнение, а не заместител на конвенцио-
налната рехабилитация. Робот-асистираната рехабилитация за обучение в хо-
дене и подобряване на функцията на горен крайник при деца с ДЦП осигурява 
контролирано и многократно повторение на упражненията. Подобрява моти-
вацията, защото обикновено се осъществява обратна връзка на базата на вир-
туалната реалност. Интегрира функционалните цели с точни и съчетани дви-
жения. Позволява количествена оценка на кинетиката и кинематиката. В ре-
зултат на това се увеличава броят на сесиите, честотата, интензитета и мотива-
цията на пациента, което води до подобрение на функционалните резултати по 
отношение на сензо-моторните нарушения и комплайнса на детето. Прилага се 
за правилно изграждане и усвояване на локомоторната координация и овладя-
ване на центъра на тежестта при ходене, както и координацията и силата на 
движенията на горните крайници при манипулации1. 
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Известни са различни видове роботизирани устройства за трениране на 
ходене: 

1. ходене върху тредмил по модел „краен ефектор“ /с контакт в дистал-
ните части на долни крайници/; Фиг. 1 

2. „екзоскелет“ /външна система, повтаряща сегментите на долен край-
ник с възможност за осъществяване на различни движения/;  

3. обучение в наземно ходене по модел „подвижен краен ефектор“ /поз-
воляващ свободно ходене по равен терен със система за поддържане на те-
жестта на тялото и осигуряване на контрол на баланса/. Фиг. 2 

  
Фиг. 1. Роботизирано устройство тип краен е 
ефектор за обучение в ходене G-EO System II 

Фиг. 2. Наземно ходене по модел „подви-
жен краен ефектор“ 

Робот-асистираната терапия за обучение в дейности с горни крайници 
бива два варианта по модел: „краен ефектор“, при който контактът е само с 
дисталните части на горни крайници, или „екзоскелет“, който осигурява под-
държане на крайника в триизмерното пространство и възможност за активно, 
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пасивно или активно асистирано движение в различните стави според вида на 
роботизираното устройство. 

В детския сектор на клиниката по Физикална и рехабилитационна меди-
цина към УМБАЛ „Св. Георги“ от 2013 г. се използва роботизирано устройство 
Loko Help (Woodway) – тип „краен ефектор“ с частично облекчаване на те-
жестта на тялото в зависимост от степента на увредата и активни ортези, които 
наподобяват нормален модел на ходене. Нашият опит показва подобрение по 
отношение на функционалните показатели и пространствено-времевите пара-
метри на походката, но без ефект върху спастично повишения мускулен тонус. 
Фиг. 3. 

 
Фиг. 3. Робот-асистирано обучение в ходене LokoHelp /Woodway, Germany/ 

Други такива роботизирани устройства са GT-1 RehaStim, G-EO SystemII, 
позволяващо трениране в изкачване и слизане по стълби и Pediatric Locomat 
(Hocoma), с който има натрупан най-голям клиничен опит. Представлява 
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устройство тип екзоскелет, който осигурява поддържане на тежестта на тялото 
и ходене по тредмил. Предимството на тази роботизирана система е, че на ба-
зата на сензори се отчита възможността за извършване на активни движения, 
техния обем и точност и на базата на тази обратна връзка движенията се под-
помагат според конкретните нужди на детето. Позволява извършването на ак-
тивни, активни подпомогнати и изцяло пасивни движения според тежестта на 
увредата и състоянието на пациента. 

Систематичен обзор на наличната до 2017 г. литература показва, че след 
прилагане на робот-асистирана тренировка при деца с детска церебрална пара-
лиза се отчита подобрение, изразяващо се в увеличаване на скоростта на хо-
дене (размер на ефекта – 0.21), издръжливост (0.21), подобрение в груби мо-
торни функции (Gross motor function measure – GMFM) в измерение D (0.18) и 
E (0.15)4. Натрупаният опит и след 2017 г. показва, че робот-асистираното тре-
нировка води до подобрени параметри на походката – скорост, издръжли-
вост, изминато разстояние, дължина на стъпката, каданс, модел на ходене, по-
добрение в груби моторни функции (GMFM) в измерение D и E, функционална 
мобилност5,6. Наблюдава се и подобрен обем и контрол на движението: по-
добрена екстензия в коленните стави; намалена вътрешно-ротаторна контрак-
тура в тазобедрени стави; подобрен селективен контрол на движението; увели-
чаване на функционалната мускулна сила на долните крайници7,8,9. Чрез робо-
тизираната рехабилитация се влияе върху позата и баланса: при деца със спас-
тична диплегия се наблюдава положителен ефект върху равновесния и посту-
рален контрол в сравнение с конвенционалната рехабилитация; налице е по-
добрение в кинематиката на цялото тяло в сагиталната и фронталната равнина, 
кактои в кинетичните характеристики на центъра на тежестта6, 7, 8, 10. 

S. Ricklin и сър. (2018) проследяват ефекта от робот–асистираната трени-
ровка на походката при деца с ДЦП, като чрез ластични ленти се добавя съп-
ротивление. При едната група пациенти те затрудняват движението в махова-
тата фаза в долните крайници, а в другата група е по посока на движението и 
го улеснява. Авторите установяват, че тренировката срещу съпротивление е 
по-ефективна за подобряване на походката и води до увеличаване на дължи-
ната на крачката. Съчетаването на робот-асистираната тренировка на ходене с 
изпълнението на допълнителна задача във виртуалното пространство води до 
по-добро справяне с различните предизвикателства при ходене в реална среда 
и е подходящо при деца с относително добри двигателни способности, но с 
лоша походка12. 

Все още има неизяснени въпроси, касаещи най-подходящия протокол на 
приложение по отношение на интензитет, брой процедури, в кой етап на 
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рехабилитацията е най-подходящо да бъде включена роботизираната трени-
ровка. Според различни проучвания провеждането на 10 – 12 сесии води до 
положителен ефект. Има противоречиви данни относно тежестта на двигател-
ния дефицит. Част от авторите намират по-значимо подобрение при деца с I и 
II степен на тежест съгласно Класификационната система за груби моторни 
функции (Gross Motor Function Classification System – GMFCS)13, а други – при 
деца с по-тежка степен на двигателен дефицит (III и IV)14. Липсват достатъчно 
проучвания относно ефективността на роботизираната рехабилитация на по-
ходката по отношение на категориите на Международната класификация на 
функционирането, уврежданията и здравето (МКФУЗ). Установен е по-добър 
ефект върху активността, отколкото върху участието като категории на 
МКФУЗ15. През 2015 г. са публикувани практически препоръки за приложени-
ето на робот-асистирано обучение в ходене при деца с ДЦП, където се упоме-
нават групите пациенти, които биха имали полза от този метод на рехабилита-
ция, определянето на целите в зависимост от различните домейни на МКФУЗ – 
функция, активност и участие, очакваните резултати16. Този метод на рехаби-
литация е безопасен, липсват сериозни странични ефекти при неговото прила-
гане17. 

Частичен отговор на неизяснените въпроси дава кохортно ретроспек-
тивно проучване на Е. Berreta и сътр. (2018) обхващащо 182 деца, от които 110 
с придобити увреди на мозъка и 72 с ДЦП. И при двете групи са осъществени 
20 процедури комплексна рехабилитация, включваща роботизирано обучение 
в ходене и конвенционална физиотерапия. Авторите намират увеличаване на 
изминатото разстояние при ходене – с 25% при придобити мозъчни уврежда-
ния и 12% при ДЦП. По отношение на двигателния капацитет по-подобри ре-
зултати в повлияване на грубите моторни функции в области D и E (изправен 
стоеж и ходене) се наблюдават при децата с придобити централно-нервни ув-
реди. При децата с ДЦП подобрение се постига повече в измерение D, откол-
кото E. Относно тежестта на състоянието децата с придобити увреди получават 
подобрение независимо от тежестта на изходното състояние, докато при де-
цата с ДЦП такова се постига само при III ниво по GMFCS. При придобити 
увреди робот-асистираната рехабилитация е провеждана непосредствено след 
инцидента, докато при деца с ДЦП е отложено нейното прилагане – децата са 
със средна възраст около 10 г. Възможно е различният отговор и подобрение 
да се дължат на различната давност на увредата, което налага необходимостта 
от изработване на индивидуални протоколи за работа съобразно първичната 
увреда18. 
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Съществуват различни роботизирани устройства за подобряване на 
функцията на горен крайник при деца с ДЦП. От 4 години благодарение на 
инициативата на „Българската Коледа“ в детския сектор на клиниката по ФРМ 
към УМБАЛ „Св. Георги“ се ползва Armeo Spring Pediatric (Hocoma). Фиг. 4. 
Представлява електромеханично устройство тип екзоскелет, който поддържа 
тежестта на горния крайник в триизмерното пространство, дава възможност да 
се прилагат упражнения ангажиращи различните мускулни групи и стави на 
горния крайник в зависимост от доминиращата симптоматика, под формата на 
игра във виртуалното пространство. Прилагането на видео игри повишава мо-
тивацията на децата и активира допълнително пластичността на нервната сис-
тема. По занимателен и стимулиращ за децата начин се постига подобрение на 
функционалните показатели и достигането на реални цели на принципа на об-
ратната връзка. Дава възможност и за оценка на постигнатия резултат. 

 
Фиг. 4. Робот-асистирано трениране на движенията в горен крайник. /Armeo spring pediatric, 
Hocoma, Switz/ 

В редица проучвания се съобщава, че робот-асистираната рехабилитация 
на ръката води до значимо подобрение в сръчността и координацията на дви-
женията. Ранодмизирано контролирано проучване при 16 деца разпределени в 
две групи – работна група с роботизирана рехабилитация (REAplan, Axinesis) 
и конвенционална рехабилитация и контролна група с провеждана само кон-
венционална физиотерапия в продължение на осем седмици, показва по-зна-
чимо подобрение и доближаване до стандарта изработен за здрави индивиди 
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по отношение на гладкост и сръчност на движенията при децата от работната 
група19. Приложението на робот-асистирана рехабилитация на горен крайник 
при деца с ДЦП в сравнение с конвенционалната физиотерапия, води до зна-
чимо подобрение по отношение на бимануалната функция, функционалните 
показатели, скорост, гладкост, прецизност и координация на движенията, тех-
ния модел и качество, както и до намаляване на спастично повишения то-
нус20,21,22,23,24. 

Нов рехабилитационен метод, въведен през последните години, е т.н. те-
рапия във виртуално пространство – директна с потапяне във виртуалната 
среда или чрез специални очила, който метод се толерира по-малко от децата. 
Чрез сензо-моторна стимулация и увеличаване на мотивацията тя увеличава 
ефикасността на рехабилитацията за преодоляване на двигателен и когнитивен 
дефицит. Под формата на занимателна игра се тренират двигателните умения 
и когнитивните функции. Фиг. 5. 

 
Фиг. 5. Терапия във виртуалното пространство. 
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Рехабилитационни интервенции на базата на 
доказателствената медицина 
През 2020 г. е публикуван обзор, обхващащ публикации от 2012 до 

2019 г., върху най-ефективните методи на превенция, лечение и рехабилитация 
при деца с ДЦП на базата на доказателствената медицина. Авторите въвеждат 
т.н. Evidence Alert Traffic Light System – (система за препоръка на различни 
видове рехабилитацонни интервенции). Според нея в зелен цвят се обознача-
ват препоръчителните интервенции, за които има значими доказателства за 
ефективност, в жълт – интервенции, при които показанията за приложение са 
спорни и в червен цвят – интервенции, които не се препоръчват при тези паци-
енти25. Авторите, въз основа на направения анализ, препоръчват комплексен 
подход с използване на комбинация от интервенции за повлияване на двига-
телната функция. Необходимо е да се спазва принципа за целенасочена функ-
ционална тренировка: бимануална тренировка, CIMT (имобилизация на здра-
вата ръка), цел-ориентирана тренировка, включително при домашни условия, 
трениране на придвижването, тредмил тренировка без/с частично облекчаване 
на тежестта на тялото, хипотерапия, упражнения за мускулна сила, ерготера-
пия след апликация на ботулинов токсин, провокиране на изпълнение на зада-
чата чрез модифициране на средата. Тези интервенции имат следната характе-
ристика: изпълнение на задачи свързани с реалния живот и ежедневната дей-
ност, използване на самостоятелни активни движения при висока интензив-
ност за достигане на реални цели, определени от детето или родителя. Меха-
низмът на действие се основава на стимулиране на невропластичността чрез 
активно повторение на базата на опита. Мотивацията и вниманието са изклю-
чително важни и успешното изпълнение на реални практически задачи е зани-
мателно и стимулиращо за децата. Заключението на авторите е, че пасивните 
интервенции за подобряване на двигателните функции в оригиналния им па-
сивен вариант, като хипербарнаоксигенация, невроразвойни методики, сен-
зорна интеграция са по-малко ефективни25. 

Други интервенции, макар и препоръчани на базата на по-ниска степен 
на значимост на доказателствата, които в съчетание с целево ориентирана дви-
гателна тренировка потенцират нейния ефект са: електростимулации, хидроте-
рапия, тейпинг (който се толерира от децата по-добре в сравнение с традици-
онните ортези); транскраниална директна мозъчна стимулация; виртуална ре-
алност; роботизирана рехабилитация25.  

За предотвратяване и преодоляване на контрактури авторите препоръч-
ват псиране, когато контрактурата е до 20° и са ангажирани дистални стави, 
със смяна на имобилизацията на 3 – 4 дни. Такова обездвижване на сегмента е 
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препоръчително и в продължение на четири седмици след прилагане на боту-
линованатакосин. Изисква след това активна цел – ориентирана тренировка, 
поради риска от вторична слабост и нарушена проприрецепция. С цел преодо-
ляване на контрактури авторите препоръчват също ортопедична хирургична 
интервенция, роботизирана рехабилитация, биофийдбек, електростимулации, 
вибрации на цяло тяло. 

Мнението на експертите и научните доказателства относно различните 
интервенции не винаги съвпадат, така че преходът от научните доказателства 
към клиничната практика изисква осмисляне на базата на опита. Така напри-
мер B. J. Hoare и сътр. (2019) в (Cochrane Database of Systematic Reviews) от-
носно ефекта на блокиращо стимулиращата терапия (CIMT) при деца с хеми-
паретична форма на ДЦП не намира неопровержими доказателства за нейната 
ефективност. Анализирайки резултатите от 36 проучвания, обхващащи 1246 
деца, авторите заключават, че CIMT има предимства в сравнение с други ин-
тервенции с по-нисък интензитет, но не и с такива с умерен и по-висок интен-
зитет за подобряване на бимануалната и едностранната функция на горен край-
ник. Няма доказателства за предимства по отношение на самообслужване и 
функционални резултати. Препоръчват приложението на целево ориентирани 
интензивни, регулирани във времето сесии бимануална терапия и CIMT интер-
венции26, 27. 

Секцията по Физикална и рехабилитационна медицина към Съюза на ме-
дицинските специалисти в Европа издава серия от препоръки (guidelines) за 
лечение и рехабилитация на различни заболявания базирани на доказателстве-
ната медицина. Те са разработени по утвърдена методология, отчитаща науч-
ните доказателства и мненията не мненията на експерти. Под печат са препо-
ръките за рехабилитация на пациенти с ДЦП. Те се основават на обобщения от 
многобройни научни обзори, препоръки и рандомизирани контролирани про-
учвания от 2000 до 2018 г. Формулирани са 74 препоръки въз основа на значи-
мостта (силата) на научните доказателства според GRADE системата т.е. има 
различни по степен препоръки. Специалистите по ФРМ препоръчват (SoE: II; 
SoR: A) невроразвойните техники на Бобат, рефлекторно придвижване по 
Войта; слухова, зрителна, тактилна вестибуларна стимулация; кондуктивно 
обучение; тредмил тренировка с и без облекчаване на тежестта на тялото; ро-
бот-асистирана рехабилитация; използване на виртуална реалност; био-
фийдбек; тренировка за сила срещу съпротивление; хипотерапия; подводна 
гимнастика; CIMT; електростимулации; бимануална тренировка; целево-ори-
ентирана терапия; обучение в дейности от ежедневния живот в обичайна 
среда28. 
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Заключение  
Рехабилитацията на двигателните умения на деца с церебрална парализа 

изисква комплексен подход с използване на различни целево и функционално 
ориентирани интервенции, подбрани в зависимост от индивидуалния рехаби-
литационен потенциал на детето и осъществени от екип от специалисти. Бази-
раният на доказателствената медицина подход изисква творческа интерпрета-
ция на научните доказателства, на базата на клиничния опит на специалиста и 
нуждите и очакванията на детето и неговите родители. 
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Основи на генната терапия 
Даниела Авджиева-Тзавелла 

Човешкият геном съдържа около 25 000 гена, кодиращи протеини, които 
контролират всички биологични процеси, управляващи живота и смъртта (1). 
Според Genetic and Rare Diseases Information Center (GARD)) и Global Genes 
(най-голямата пациентска организация за редки болести) – гени с нарушена 
функция са отговорни за 80% от известните в момента над 7000 болести. От 
генетични болести са засегнати около 30 милиона души от населението на 
САЩ и над 300 милиона от останалата част на света. Половината от тях са 
деца. По данни от National Center for Advancing Translational Sciences (NCATS) 
понастоящем са известни около 10 000 медикамента, с които се лекуват 500 
заболявания (2). Много от тях са синтетични продукти, нарушаващи биохи-
мичния състав на тялото, създаващи зависимост и осигуряващи само временно 
подобрение, потискайки симптомите. При всички се наблюдават нежелани 
странични ефекти, вариращи от лек дискомфорт до смърт. Съобщава се, че го-
дишно в САЩ има 4 милиона пациентски посещения при лекар поради неже-
лани лекарствени реакции (2). Прилаганите днес методи на лечение (химиоте-
рапия, терапия с протеини, радиотерапия и хирургични интервенции), не оси-
гуряват излекуване и не предотвратяват генетичните дефекти. Единствено ген-
ната терапия чрез „пренаписване“ на човешкия геном осигурява отстраняване 
на генетичните „грешки“ и съответно води до излекуване.  

История на генната терапия 
T. Friedmann и R. Roblin в 1972 година публикуват статията Gene therapy 

for human genetic disease? (Генна терапия за генетичните болести при чо-
века?) (3). В нея авторите за пръв път очертават огромния потенциал за лече-
ние на генетичните болести чрез на ДНК последователности в човешки клетки.  

След 18 години целенасочени изследователски проучвания в 1990 г. е 
осъществена първата генна терапия при 4 годишно дете (Ashanthi DeSilva), 
страдащо от тежък комбиниран имунен дефицит. Използван е вирусен вектор, 
носещ функционално копие на гена за ензима аденозиндеаминидаза. Това по-
добрява имунната ѝ система и ѝ позволява да живее нормално. Този успех е 
окуражаващ и поставя началото на множество проучвания. Ентусиазмът и оп-
тимизмът не продължават дълго – през 1999 г. – девет години след началото, 
се съобщава за първия летален изход в хода на клинично проучване, свързано 
с генна терапия. Осемнадесет годишен младеж (Jesse Gelsinger) страдащ от 
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орнитин-транскарбамилазен дефицит е включен в експериментална генна те-
рапия на Университета в Пенсилвания. В черния му дроб е въведен аденови-
рус, носещ здраво генно копие. Четири дни по-късно се разгръща картина на 
тежка имунна реакция и младежът умира. Това е широко отразено в медиите 
шокира цялата научна общност. Цялата програма за генна терапия на универ-
ситета (по това време една от най-големите в света) е спряна от FDA (Food and 
Drug Agency). В САЩ започват 69 нови проучвания, насочени главно към бе-
зопасното използване на вирусните вектори. Очевидно, че независимо от бър-
зия напредък на генната терапия, се налага по-внимателен подход. През 2003 г. 
в Китай е одобрена първата генна терапия – Gendicine за лечение на сквамоз-
ноклетъчен карцином. Следва Русия, която през 2011 г. одобрява Neovasculgen 
за лечение на периферна съдова болест. През 2012 г. в ЕМА (европейската ле-
карствена агенция) одобрява Glybera за лечение на изключително рядко сре-
щания липопротеинлипазен дефицит. То е приложено само при един пациент, 
като цената е рекордно висока – един милион евро. След първоначалното въо-
душевление от официалното одобрение на генната терапия в Европа, компани-
ята създала Glybera претърпява финансов крах и през 2017 г. терапията е от-
теглена (4). 

Определение и видове генна терапия 
От момента на идентифициране на гена като основна структурна единица 

на наследствеността, започват и проучвания върху възможностите за модифи-
кации на генома. Генната терапия се реализира чрез използване на биологични 
медицински продукти, които съдържат активна субстанция съставена от ре-
комбинантна нуклеинова киселина. Последната се използва за да регулира, 
възстанови, замести, добави или отстрани генетични последователности, чрез 
което се постига терапевтичен, профилактичен или диагностичен ефект, свър-
зан директно с рекомбинантната нуклеотидна последователност или с продукт 
на експресията на тази последователност (2). 

Известни са различни подходи за корекция на дефектен ген – замяната 
му с нормален чрез хомоложна рекомбинация или чрез използване на селек-
тивна обратна мутация, която го връща към нормалната му функция (5). Регу-
лацията (включен или изключен) на даден ген може да бъде променена. При 
най-често използвания подход нормалната ДНК последователност се вмъква 
на неспецифично място в генома, за да замести нефункциониращия ген. 

Известни са два основни вида генна терапия – герминативноклетъчна и 
соматична (5). При герминативноклетъчната генна терапия се променят 
всички клетки на тялото, включително и на гаметите. Тези генетични промени 
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се предават и на следващите поколения. Въпреки, че тази терапия по принцип 
има потенциал да предотврати наследствени заболявания, поради технически 
и етични причини в момента не е обект на интензивно проучване. При сома-
тично-клетъчната генна терапия здравият ген се въвежда в соматичните 
клетки на пациента. Всички промени и ефекта от лечението са ограничени само 
до конкретния пациент и не се предават на потомството му. 

Соматичната генна терапия е три вида в зависимост от метода за доста-
вяне на терапевтичния материал до клетката (2).  

Ex vivo – екстрахиране на клетките, модифицирането им с терапевтичен 
ген извън тялото и въвеждане обратно. Предимства – по-малко странични 
ефекти, няма риск от засягане на герминативните клетки, минимална имунна 
реакция и по-малък бъбречен клирънс. 

In situ – генетичният материал се въвежда директно в таргетните клетки 
или тъкани. Например препаратът Neovasculgen за лечение на периферна съ-
дова болест (плазмиден вектор носещ VEGF гена) директно се инжектира в ис-
хемичната тъкан и стимулира съдов растеж. Методът е добър за локализирани 
състояния и неефективен при системни нарушения. 

In vivo – векторите доставят терапевтичния материал до дефектните 
клетки/тъкани директно в тялото. 

При генната терапия се използва носител, наречен „вектор“ за доставя-
нето на терапевтичния ген до таргетните клетки. Идеалният вектор трябва да 
отговаря на редица условия: да има достатъчно място, за да транспортира го-
леми терапевтични гени; да има висока трансдукционна ефективност; имун-
ната система да не го разпознава; да осигурява продължителна и стабилна ек-
спресия; да достига таргетните клетки; да избягва случайна инсерция на тера-
певтичния ген в генома на гостоприемника; да инфектира делящи се и неде-
лящи се клетки; да може да бъде произвеждан в големи количества и с висока 
концентрация; да не предизвиква алергични или възпалителни реакции; да уве-
личава нормалната функция, да коригира дефицити или да подтиска вредни 
активности; да е безопасен за пациента, медицинския персонал и околната 
среда; да експресира терапевтичния ген през целия живот на пациента (6). 

Таргетните клетки също трябва да отговарят на определени условия – да 
са лесно достъпни и да имат голяма продължителност на живота. Пролифери-
ращите клетки се предпочитат при някои доставящи гени системи, защото то-
гава носещият ген вектор може да се интегрира в репликиращата се ДНК. Клет-
ките на костния мозък отговарят на всички тези условия и затова са били пър-
вите използвани за соматична терапия. Тези клетки обаче трудно се обработват 
и изолират, тъй като голяма част от костномозъчните клетки – не са стволови. 
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Впоследствие редица други клетъчни типове са изследвани като потенциален 
таргет – кожни фибробласти, миоцити, съдови ендотелни клетки, хепатоцити 
и лимфоцити. Недостатък е, че продължителността на живота им е сравни-
телно кратка. Терапии, използващи тези клетки изискват повторно въвеждане 
на генетично променен материал (7). 

Вирусни вектори 
Вирусите имат свойството да вмъкват своите гени в клетките на човека, 

поради което са най-проучваните потенциални вектори. 
Ретровирусите са РНК вируси, способни да вмъкнат копие от своя ге-

ном в ядрото на гостоприемника след обратна транскрибция на вирусната РНК 
в двойноверижната ДНК. Те рядко провокират имунен отговор. Преди използ-
ването му като вектор, ретровирусът трябва да се модифицира с оглед да не се 
размножава и да не инфектира гостоприемника. Това се осигурява с рекомби-
нантни ДНК технологии, чрез които се отстранява по-голямата част от вирус-
ния геном и се заменя с нормално копие на човешки ген с неговите регулаторни 
елементи. Човешкият генетичен материал се нарича „инсерт“. Ретровирусите 
могат да приемат инсерти с големина до 8 kb. Дефектният ретровирус се разм-
ножава в пакетиращи клетки, които компенсират нарушената му репликаци-
онна функция. Така се образуват множество копия на ретровируси носещи чо-
вешки ген. Модифицираните ретровируси се инкубират със соматични клетки 
от пациента и вмъкват терапевтичния ген в неговата ДНК. В идеалния вариант 
вмъкнатия ген започва да кодира нормални белтъци. Чрез ретровирусите се 
постига ефективна и стабилна интеграция в генома, но съществуват и проб-
леми. Те възникват поради факта, че ретровирусите се интегрират предимно в 
богати на гени райони на човешката ДНК и могат да се локализират близо до 
протоонкоген. Последният може да се активира и да предизвика образуване на 
тумор. Повечето ретровируси навлизат в клетъчното ядро само по време на 
клетъчното делене, когато мембраната му изчезва, т.е. инфилтрират само де-
лящи се клетки и са неефективни при неделящи се или бавно делящи се (напр. 
неврони). Този недостатък се превръща в предимство, когато цел на терапията 
е да се достигнат само делящи се клетки и да се избягват неделящи се, както е 
при лечение на мозъчни тумори (7, 8). 

Аденовирусите са двойноверижни ДНК вируси. Те, както ретровирусите 
могат да приемат инсерти с големина до 8 kb и трябва да се модифицират те, 
за да не се размножават и да не инфектират гостоприемника. За разлика от рет-
ровирусите те могат да навлизат в неделящи се клетки и не се интегрират в 
ДНК на гостоприемника, поради което не могат да активират протоонкогени 
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или да нарушат генома по друг начин. Липсата на интеграция е и недостатък, 
тъй като вирусът може да бъде инактивиран, генната експресия да е преходна 
и да се наложи ново въвеждане на вектор. Аденовирусите често провокират 
имунен отговор, като този проблем се засилва при всяко ново въвеждане на 
аденовирусния вектор. За да се избегнат тези недостатъци се използват адено-
вируси, при които почти целия геном е отстранен, така могат да носят по-го-
леми ДНК сегменти (до 36 kb) и предизвикват по-слаб имунен отговор (7, 8). 

Аденоасоциираните вируси са ДНК вируси, които се размножават само 
при наличие на аденовируси. Те предизвикват много слаб имунен отговор. 
Навлизат в неделящи се клетки. Могат да приемат инсерти с големина до 5 kb. 
Не са патогенни за човека. Могат да осигурят генна експресия до 10 години и 
след съответната модификация да бъдат насочени към различни клетъчни ти-
пове (7, 8). Някои серотипове преодоляват кръвно-мозъчната бариера и се тес-
тват за лечение на лизозомни болести, епилепсия, болестите на Parkinson и 
Alzheimer (2). Широкото им приложение през последните години, превръща 
аденоасоциираните вируси в новите „суперзвезди” на генната терапия (4). 

Лентивирусите (напр. HIV) са комплексни ретровируси, които за раз-
лика от простите могат на навлизат в неделящи се клетки през пори на ядрената 
мембрана. Интегрират се стабилно в генома на гостоприемника. Могат да при-
емат инсерти с големина до 8 kb (7, 8). 

Херпесвирусите могат да вмъкват ДНК в трудно достъпните, за остана-
лите вектори неврони (7, 8). 

От натрупания досега клиничен опит при прилагането на генна терапия с 
вирусни вектори се очертават редица проблеми (2, 7): 1. Преходно или ниско 
ниво на експресия, обясняваща се със субтерапевтични нива на генния продукт 
поради следните възможни причини – само част от таргетните клетки успешно 
инкорпорират нормалния ген и/или случайната инсерция на вируса в човешкия 
геном може да засегне генната регулация, и/или клетките понякога отговарят 
на вмъкната ДНК с метилация (инактивация). 2. Трудности при достигането 
или определянето на таргетни тъкани. Например ЦНС е труднодостъпна за по-
вечето векторни системи. Векторите трябва да се модифицират така, че да дос-
тигат само до желаните клетки. 3. Необходимостта от прецизна регулация на 
генната активност е критична за някои заболявания като таласемията, където 
броят на алфа- и бета-глобиновите вериги трябва да е строго балансиран. 4. По-
тенциал за инсерционална мутагенеза – непредсказуемо вмъкване на ретрови-
русен вектор в ДНК на гостоприемника с нежелани последствия – активиране 
на протоонкоген или иактивиране на тумор супресорен ген. 
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Невирусни вектори 
За доставяне на гена до таргетните клетки са използвани разнообразни 

физични и химични методи, включващи игли, изстрелване на гена, електропо-
рация, сонопорация, фотопорация, магнитофекция, хидропорация, механичен 
масаж, липидни, калциев фосфатни, кварцови и златни наночастици. Никой от 
тях обаче не е толкова ефективен в сравнение с вирусите (2). Все пак специално 
внимание заслужават следните три невирусни векторни системи (7, 9): 

Липозоми. Те представляват мастни телца, които приемат големи ДНК 
фрагменти. Сливат се с клетките и позволяват на ДНК да навлезе в тях. Не 
съдържат пептиди и затова не провокират имунен отговор. Липсва им транс-
ферната ефективност на вирусите. Повечето липозоми се разграждат в цитоп-
лазмата, а повечето от неразградените не могат да навлязат в ядрото. 

Непакетирана ДНК. В по-голямата си част тя се отблъсква от ядрената 
мембрана, но част от нея навлиза в ядрото и временно кодира протеин. Прост 
от техническа гледна точка метод, но с много ниска генна експресия. Необхо-
димо е да се съчетава с други методи като електро- или сонопорация. 

Човешки изкуствени хромозоми: Те са синтетично създадени, с функ-
ционални центромери и теломери, позволяващи им да се интегрират и размно-
жават в ядрото. Могат да носят инсерт с големина няколко стотин kb.  

Ген-заместителна терапия 
Повечето съвременни техники се базират на заместване на липсващ генен 

продукт чрез вмъкване на нормален ген в соматичните клетки. Този метод е 
най-подходящ за корекция на мутации със загуба на функция, при които ген-
ният продукт липсва или е нефункционален. Много рецесивни заболявания по-
тенциално могат да се коригират с производството само на малка част от ген-
ния продукт. Дори и частично ефективна генна терапия, възстановяваща 
5 – 20% от нормалното количество на белтъка, може да доведе до значително 
подобрение на здравния статус (7).  

Описани са много техники за въвеждане на гени в клетката (9): клетъчна 
фузия, Са-Р копреципитация (веществото нарушава клeтъчната мембрана и 
позволява на негативно заредената ДНК да преодолее нормалното отблъскване 
от негативно заредената обвивка на клетката), електропорация (клетката се об-
работва с електричество, за да може чуждата ДНК да премине през временно 
образувалите се малки пори в мембраната), сонопорация (ултразвукови вълни, 
предизвикващи кухини в клетъчната мембрана); магнитофекция (ДНК се свър-
зва с магнитни частици, магнит се поставя под таргетната клетъчна култура); 
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„изстрелване“ на гена (ДНК се поставя в златни частици и след това в устройс-
тво, което бомбардира клетката, при което има риск от попадане на ДНК на 
грешно място); полиплекс (комбинация на ДНК с катионни полимери); липоп-
лекс (комбинация на ДНК с неутрални и катионни липозоми); дендримери 
(сферични, разклонени макромолекули, навлизащи в клетките чрез ендоци-
тоза); липозомнафузия и директно въвеждане на непакетирана ДНК (ДНК сег-
мент клониран в плазмид). През последните години, с цел увеличаване на ефек-
тивността им, все по-широко се използват различни хибридни методи, предс-
тавляващи комбинация от няколко техники, напр. вирозомитеса съчетание на 
липозоми с вирусен вектор. 

Ген-блокиращи терапии 
Ген-заместителните техники не са ефективни при корекция на мутации 

увеличаващи функцията или при такива с доминатно негативен ефект. В тези 
случаи дефектният генен продукт трябва да бъде обезсилен и това става чрез 
следните техники (7, 9): 

Антисенс терапия. При нея се синтезират се олегонуклеотиди, чиято 
ДНК последователност е комплементарна на иРНК продуцирана от дефектния 
ген. „Антисенс“ олегонуклеотиди се свързват с абнормнат иРНК и предотвра-
тяват транслацията ѝ в увреждащ протеин. Антисенсолегонуклеотиди могат да 
се синтезират и така, че да се свържат с двойноверижната ДНК, съдържаща 
мутацията и да се образува тройна спирала, която не може да се транскрибира 
в иРНК. Антисенсолегонуклеотидите често се разграждат преди да достигнат 
таргета. Друг недостатък на тази техника е, че поради вариации във формата 
на таргетната ДНК или РНК, антисенсолегонуклеотидите могат да не се свър-
жат комплементарно. 

Рибозими. Отнася се за ензимни РНК молекули, които могат да режат 
иРНК. Синтезират се така, че да режат специфични иРНК сегменти, съдър-
жащи мутация и да ги разрушават преди да се транслират в белтъци. 

РНК интерференция. Отнася се за природен феномен защитаващ клет-
ките от вирусна инвазия. Много вируси притежават двойноверижна РНК, ко-
ято се разпознава от гостоприемника като чужда и образува ензими, които я 
смилат на малки части с размер 20 bp. Тези части след това служат като насоч-
ваща матрица за разрушаването на всяка едноверижна РНК със същата после-
дователност като двуверижната РНК. Чрез изкуствено създадени двойнове-
рижни РНК молекули, съответстващи на причиняващата болест ДНК последо-
вателност се предизвиква разрушаването на иРНК продуцирана от мутиралия 
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ген. Проблем е, че висок процент от синтезираните РНК-и деградират преди да 
достигнат таргета. 

CRISPR-Cas9 
През 2012 г. J. Doudna и Е. Charpentier доказват, че бактериална защитна 

система, съставена от регулаторни разпръснати къси палиндромни повтори 
(CRISPR – Clustered Regularly Interspaced Short Palindromic Repeats) асоции-
рани с 9 (Cas9) нуклеази може ефективно да бъде програмирана да разцепва 
ДНК в определени места чрез създаване на специфични къси водещи РНК 
(gRNA), комплементарни на таргетното място на интерес. Това променя ко-
ренно методите за редактиране на генома (10). За разлика от вирусните век-
тори, които могат да предизвикат само добавяне на ген, редактиращите генома 
подходи предлагат прецизен „скалпел“ за добавяне на ген, премахване на ген 
или генна корекция. Чрез геном-редактиращите подходи се преодоляват много 
от недостатъците на използваните до момента техники, като например вмъква-
нето на случайни места в генома на вирусните вектори, генотоксичност, след-
ствие на ектопична активация на близо разположени протоонкогени, изключ-
ване на тумор-супресорни гени или нарушаване на нормалния сплайсинг 
(снаждане). Могат да се прилагат ex vivo или in vivo (8, 11). 

Системата е съставена от три молекули – нуклеаза (Cas9), отговорна за 
нарязването на двойноверижната ДНК, РНК водач, който води комплекса до 
таргета и таргетна ДНК. Водещата РНК хибридизира с таргетната ДНК. Cas-9 
разпознава този комплекс, предизвиква разцепване на двойната верига на ДНК 
и възстановяване при наличие на донорна (хомоложна) ДНК. Резултатът от 
този процес е интеграция на екзогенна последователност в генома (knock-in) 
или субституция на алел. Медиираното чрез свързване с нехомоложен край 
възстановяване (NHEJ) води до ефективно създаване на инсерция или делеция 
с различна дължина (indels) на мястото на разкъсаната от нуклеазата двойно-
верижна ДНК, което по принцип инактивира генната функция (8, 11). Много 
от традиционните генни терапии въвеждат функционално копие на гена в клет-
ката, но не намаляват или не спират експресията на дефектния ген. При ген-
ното редактиране се променя ДНК като прецизно се разрушава, делетира или 
възстановява дефектния ген. Процесът на прилагане на тази технология в кли-
ничната практика е в кърмаческата си възраст в сравнение с гените терапии 
използващи вирусни вектори. Очаква се през следващите 10 години повечето 
генни терапии да използват именно този метод, който се характеризира с прос-
тота и прецизност.  
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Заболявания подходящи за генна терапия 
През 1988 г. Eve Nichols формулира критериите, валидни и до днес, въз 

основа на които се мотивира прилагането на генна терапия при определено за-
боляване:  

1. Заболяването е нелечимо и застрашава живота. 
2. Органите, тъканите и клетъчните типове, засегнати от болестта са 

идентифицирани. 
3. Нормално копие на дефектния ген е изолирано и клонирано. 
4. Нормален ген може да бъде въведен в значителна част от клетките на 

засегнатите тъкани или въвеждането на гена в налични таргетни тъкани, като 
напр. костен мозък, може някак да промени болестния процес в засегнатите 
тъкани. 

5. Генът може да се експресира адекватно и да се образува достатъчно 
нормален протеин. 

6. Налични техники, верифициращи сигурността на процедурата (12). 

Заключение 
Генната терапия има потенциал да промени медицината и да премахне 

много от съществуващите днес заболявания. Настоящите резултати са окура-
жаващи и въпреки съпътстващите я множество финансови, технически, орга-
низационни и етични проблеми и въпроси, едва ли някой се съмнява, че това е 
бъдещето ни. 
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Лечение на спинална мускулна атрофия с 
Nusinersen – едногодишен опит 

Фани Гълъбова-Петрова, Иван Иванов, Илияна Пачева-Хаджиева, 
Ралица Йорданова-Козарева, Иглика Соткова-Иванова, 

Димитър Чаталбашев, Александър Дичев 

Увод 
Спиналната мускулна атрофия (СMA) е най-честото автозомно-реце-

сивно невромускулно заболяване, засягащо периферния двигателен неврон с 
честота 1:10 000 новородени (1). Дължи се на мутация в гена за оцеляване на 
двигателния неврон (SMN1), разположен върху 5-та хромозома (2). При паци-
ентите със спинална мускулна атрофия има тежък дефицит на SMN протеин, 
което нарушава функцията и преживяемостта на мотоневроните.  

SMN протеинът се кодира и от втори ген – SMN2, който е паралог на 
SMN1, но 90 – 95% от неговия протеин е къс и нефункционален поради абнор-
мен сплайсинг на транскрипта. Болните със СМА имат различен брой копия на 
SMN2-ген, от които се синтезира различно количество непълноценен SMN2 
протеин. По-голям брой копия на SMN2 гена определя по-голямо количество 
SMN2 протеин и се асоциират с по-леко протичане на СМА. 

СМА е една от водещите генетични причина за смърт в кърмаческа и дет-
ска възраст (1). Описани са пет форми на СMA въз основа на възрастта на изява 
и клиничния ход – с антенатално начало и симптоми още при раждането (тип 
0); най-честата остра инфантилна СMA (тип 1, болест на Werdnig-Hoffman); 
хроничната инфантилна СMA (тип 2); хроничната ювенилна СMА (тип 3, бо-
лест на Kugelberg-Welander) и започваща в по-напреднала възраст СMA (тип 
4) (3).  

Spinraza (Nusinersen) е първата регистрирана в Европа етиологична тера-
пия за СMA, която има за цел да стабилизира и евентуално подобри мускул-
ната сила. Тя е и първата одобрена РНК терапия в света (4). Nusinersen е анти-
сенс-олигонуклеотид, който нормализира сплайсинга чрез посттранскрипци-
онна модификация на информационната РНК от SMN2 гена, в резултат на ко-
ето се произвежда SMN протеин с нормална дължина и функция. Това подоб-
рява преживяемостта на моторните неврони и намалява тежестта на заболява-
нето (5). 
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Цел 
Представяне на едногодишен опит в лечението с Nusinersen на пациенти 

със СМА в клиниката по педиатрия към УМБАЛ „Св. Георги“, Пловдив. 

Материал и методи 
Представяме 13 пациента (5 с тип 1, 6 – тип 2, 2 – тип 3), лекувани със 

Spinraza (Nusinersen) от юли 2019 г. до април 2021 г. За оценка на тяхното със-
тояние сме използвали физикални и лабораторни показателите (дихателна чес-
тота, кислородна сатурация, спирометрия, брой респираторни инфекции на го-
дина и тяхната тежест, оценка на гълтането), както и различни скали за оценка 
на моторната функция – Children's Hospital of Philadelphia Infant Test of 
Neuromuscular Disorders (CHOP-INTEND, Chop) за СМА тип 1, и Hammersmith 
Functional Motor Scale – Expanded (HFMSE) и Revised Upper Limb Module 
(RULM) за СМА тип 2 и тип 3. Показателите са изследвани преди започване 
на лечение с Nusinersen и на регулярни интервали след него. 

Лечението се провеждаше чрез интратекални апликации на 12 мг 
Nusinersen в индукционната фаза – на 0., 14., 28. и 63. ден, последвани от под-
държащо лечение в същата доза на всеки 4 месеца. Прилагаше се невролепта-
налгезия по време на всяка манипулация. 

При пациенти с изразена сколиоза определянето на мястото на лумбал-
ната пункция и нейната траектория бе подпомогнато чрез 3D реконструкция 
на КТ образа на лумбалните прешлени. За целта преди КТ са поставяше маркер 
чрез интрадермална инжекция с рентгено-контрастно вещество в анатомична 
област, която лесно и убедително може да бъде идентифицирана, напр. пресеч-
ната точка билиачната линия с линията между два съседни processi spinosi. 
Впоследствие на 3D реконструкця се търсеше траектория на иглата, която да 
достига интратекалното пространство, и се определяше разстоянието от мар-
кера до мястото на пункцията и дълбочината на въвеждане на иглата (фиг. 1).  

При много тежки сколиози, особено съчетани с ротация на лумбалните 
прешлени, и/или при неуспешна лумбална пункция медикаментът се прила-
гаше чрез латерална цервикална пункция (8). 
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Фиг. 1. 3D реконструкция на КТ на лумбални прешлени и таз с посочено разстояние от мар-
кера до мястото на лумбалната пункция (2,51 см) и траекторията и дълбочината на проникване 
на иглата (7,34 см) 

Всички родители, както и пациентите над 16-г. в. попълниха информи-
рано съгласие за провеждане на лечението и оценка на ефекта. 

Резултати 
От 13-те деца, започнали лечение с Nusinersen 10 бяха на поддържаща 

терапия. Трима пациенти със СМА тип 1 и с тежка клинична картина още 
преди започване на терапията починаха преди завършване на натоварващите 
дози. Средна възраст при започване на терапия бе 6,7 г. (от 5 мес. до 16 г.) – 
виж табл. 1. 

При започване на лечението всички пациенти, независимо от типа СМА, 
бяха с умерено до тежко изразена периферна невромускулна слабост и квадри-
паретичен синдром.  
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Всички пациенти със СМА тип 1 имаха и нарушения в гълтането, нала-
гащи чести аспирации на горните дихателни пътища (ГДП). При едно дете (№ 
1 в табл. 1) поради изразена слабост на дихателната мускулатура се налагаше 
провеждането на периодична асистирана неинвазивна вентилация с апарат за 
ВiРАР.  

Всички пациенти със СМА тип 2 и тип 3 бяха с умерени до тежки дефор-
мации на гръбначния стълб, гръдната клетка и контрактури, най-често в гле-
зенните и коленните стави. Деформациите ограничаваха двигателните умения 
и самостоятелността и затрудняват интратекалното приложение на медика-
мента. 

Табл. 1. Клинични данни на пациентите със спинална мускулна атрофия на лечение с 
Nusinersen 

No. 1 2 † 3† 4 5† 6 7 8 9 10 11 12 13 
СМА 
тип 

1 1 1 1 1 2 2 2 2 2 2 3 3 

пол ж м ж ж ж ж ж м м ж Ж ж ж 
Брой 
копия 
на 
SMN2 
гена 

2 3 2 2 2 3 3 3 3 3 3 4 3 

Въз-
раст 
при 
поста-
вяне на 
Дг (в 
мес.) 

7 4 5 4 5 17 18 17 18 12 12 14 18 

Въз-
раст 
при за-
поч-
ване на 
тера-
пия 

9  
м.в 

5  
м.в 

5,5  
м.в 

5  
м.в 

6  
м.в 

16  
г.в 

12  
г.в 

8  
г.в 

7  
г.в 

7  
г.в 

6  
г.в 

14  
г.в 

13  
г.в 

Функ. 
оценка 
при 1-
ва апл. 

Chop 
4/64 

Chop 
23/64 

Chop 
12/64 

Chop 
12/64 

Chop 
14/64 

HFMSE 
12/66 

HFMSE 
10/66 

HFMSE 
28/66 

HFMSE 
30/66 

HFMSE 
6/66 

HFMSE 
10/66 

HFMSE 
34/66 

HFMSE 
16/66 

Брой 
апли-
кации 

8 4 2 4 4 8 7 7 7 7 7 8 8 

Функ. 
оценка 
при 
пос-
ледна 
апли-
кация 

Chop 
8/64 

Chop 
30/64 

Chop 
12/64 

Chop 
14/64 

Chop 
16/64 

HFMSE 
21/66 

HFMSE 
20/66 

HFMSE 
40/66 

HFMSE 
47/66 

HFMSE 
8/66 

HFMSE 
15/66 

HFMSE 
47/66 

HFMSE 
23/66 
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Проведени бяха от 4 до 8 (средно 7) апликации на пациент. При двама от 
болните със СМА тип 2 и един със СМА тип 3 тежки деформация на гръбнач-
ния стълб и гръдната клетка обуславяха значителни трудности при осигуря-
ване на достъп до интратекалното пространство. При двама от тях това се пос-
тигна чрез 3D реконструкция на КТ на лумбалната област. При третия болен 
прилагането на медикамента се осъществяваше посредством латерална церви-
кална пункция. 

Оценката по CHOP-INTEND при пациентите със СМА тип 1 преди нача-
лото на лечението бе средно 12 (мин. 4, макс. 23) точки от максимален брой 64 
точки за тази скала (табл. 1). След започване на лечението средната последна 
оценка се повиши до 16 (8 – 30) точки. 

Оценката по HFMSE при пациенти с тип 2 и тип 3 бе средно 19 (6 – 34) т. 
от макс. 66 т. преди начало на лечението, докато средната последна оценка е 
28 (8 – 47) т. 

Оценката по RULM за СМА тип 2 и тип 3 бе средно 31 (28 – 35) от мак-
симален брой 37 точки за методиката. Средната последна оценка бе 35 (30 – 
38) т. 

След започване на индукционно лечение с Nusinersen при всички паци-
ентите наблюдавахме стабилизиране на двигателните умения. Едва след започ-
ване на поддържащата терапия обаче започна да се отчита подобрение в мус-
кулната сила и обема движения, като пациенти с по-добра функционална 
оценка чрез Chop, HFMSE и RULM преди лечението имаха по-голям прогрес 
във функционалните си възможности и придобиваха по-лесно нови умения. 
При едно от децата със СМА тип 1 (№1), което към момента е на 2,7 г.в., със-
тоянието се стабилизира след началото на лечение с Nusinersen и се намали на 
дихателното подпомагане с ВiРАР. 

Не са наблюдавани НЛР с изключение на главоболие и болки в лумбал-
ната област при някои деца. 

Описание на пациент № 7 със СМА тип 2 
Отнася се за момиче на 1 г. в от първа нормално протекла бременност, 

родено в срок по нормален механизъм, с тегло – 3100 г, ръст – 50 см. Отчетено 
е изоставяне в ранното моторно развитие при нормални останали компоненти 
на неврнопсихическото развитие: обръща се от корем на гръб от 7 – 8 мес. в; 
контрол на главата от 4 мес. в; самостоятелен седеж – нестабилен от 7 мес. в., 
стабилен – от 1 г. в.; пълзене от 1 г. 7 мес. в.; изправяне от 1 г. в.; липсва про-
хождане. Диагнозата СМА е поставена на 1 г. 5 мес. в. До 4 г. в. е без нови 
оплаквания, но остава по-тромава и бавна, сравнена с връстниците си (фиг. 2). 
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Фиг. 2. Двигателни умения до 2 г. в. на пациент № 7 (Снимките се предоставят за публикация 
с разрешение на родителите)  

След 4 г. в. пациентката запазва продължителен самостоятелен седеж, но 
се появява деформация на гръбначния стълб, която налага носенето на корсет 
от 4,5 г. в. (фиг. 3). 

 
Фиг. 3. Двигателни умения на 4 – 6 г. в. на пациент №7 (Снимките се предоставят за публика-
ция с разрешение на родителите)  

Към 5 – 6 г. в. се отчита нарастваща слабост в проксималните мускули на 
горните крайници, а към 8 г. в. постепенно загубва самостоятелния стоеж. За-
силва се деформацията на гръбначния стълб. След 9 г. в. загубва способността 
да кара колело (фиг. 4). 
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Фиг. 4. Двигателни умения на 7 – 8 г. в. на пациент № 7 (Снимките се предоставят за публи-
кация с разрешение на родителите)  

От 12 – 13 г. в. самостоятелният седеж става възможен само с подпиране 
с едната ръка и наличие на корсет. Загубва способността да пълзи. Появяват се 
затруднения и във фината моторика (фиг. 5). 

 
Фиг. 5. Двигателни умения към 16 г. в. на пациент № 7 (Снимките се предоставят за публика-
ция с разрешение на родителите)  

Обективно преди начало на лечение с Nusinersen на 16 г. в. се установиха 
редуцирана ПМТ, генерализирана мускулна хипотрофия, криловидни лопатки, 
тежка деформация на гръбначния стълб и гръдния кош с тежка сколиоза в то-
рако-лумбалния отдел, тежки контрактури на долни крайници (флексорни в 
коленните, екстензорни в глезенните стави, аддукторни в тазобедрени стави), 
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намалена мускулна сила за проксималните мускули на долни, горни крайници 
и трупа, двустранна лицева слабост, хипотрофия на езика с фасцикулации. 
Имаше пълен обем очни движения, липсващи сухожилни и надкостни реф-
лекси. Седеше трудно, като се подпираше с лява ръка. Невъзможна походка. 

От едногодишна възраст до момента бяха проведени следните изследва-
ния: ДНК анализ – хомозиготна делеция на екзон 7 в SMN1 гена и 3 копия на 
SMN2 гена. ЕМГ на 1 г. 5 мес. в. на m. vastus medialis. При мускулна контрак-
ция се регистрираха гигантски потенциали с удължена продължителност. При 
максимална мускулна контракция броя на рекруираните АП бе намален. Зак-
лючение: ЕМГ данни за преднорогова увреда. КТ на торколумбален отдел на 
16 г. в. – изразена дясноковексна сколиоза с ротиране на прешлените надясно 
(фиг. 6). 

 
Фиг. 6. КТ на гр. стълб при стартиране на лечението на пациент № 7 – изразена дясноковексна 
сколиоза с ротиране на прешлените надясно 

В началото на октомври 2019 г. бе стартирана терапия с Nusinersen. По-
ради тежката деформация на гръбначния стълб и гръдната клетка изпитвахме 
значителни трудности за провеждане на лумбална пункция, дори след 3D ре-
конструкция на КТ. Наложи се прилагането на медикамента да се осъществява 
посредством латерална цервикална пункция с помощта на неврорентгенолог 
(фиг. 7). До април 2021 г. бяха проведени 7 апликации: 4 натоварващи дози и 
3 поддържащи дози. 
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Фиг. 7. Мястото за латерална цервикална пункция и провеждането ѝ под КТ контрол от нев-
рорентгенолог на пациент № 7 

След започване на лечението с Nusinersenсе отчете се подобряване на 
спирометричните показатели (фиг. 8) и намаляване на честотата на тежки рес-
пираторни инфекции, налагащи прием на антибиотици и/или болнично лече-
ние. Липсваше промяна в дихателната честота и кислородната сатурация. 

 
Фиг. 8. Спирометрични резултати (форсиран витален капацитет, FVC, и форсиран експирато-
рен обем за 1 сек., FEV1) на пациент № 7 в хода на лечение с Nusinersen. 

По отношение на двигателните умения едва след започване на поддържа-
щата терапия започна подобрение в мускулната сила и обема движения пре-
димно за горни крайници (фиг. 9 и 10). 
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Фиг. 9. Оценка на двигателните умения по Hammersmith Functional Motor Scale – Expanded на 
пациент № 7 

 
Фиг. 10. Оценка на двигателните умения за горен крайник по Revised Upper Limb Module на 
пациент № 7 

Обсъждане 
Ефикасността на Nusinersen при СМА с ранно начало е доказана. В 

двойно-сляпото плацебо-контролирано проучване ENDEAR е установено, че 
пациентите на Nusinersen имат по-висока вероятност спрямо контролите да по-
добрят двигателните си възможности (51% към 0%) и да преживеят без посто-
янно дихателно подпомагане (61% срещу 32%). Освен това, 71% от лекуваните 
с Nusinersen деца има нарастване на оценката по CHOP-INTEND в сравнение 
със само 3% в групата с плацебо (7). И при двата наши случая със СМА тип 1, 
които провеждаха поддържащо лечение, се отчита повишение на оценката по 
CHOP-INTEND.  
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Ефикасността при СМА тип 2 и тип 3 е доказана в други двойно-слепи 
рандомизирани проучвания – CHERISH и CS2/CS12. За 15 мес. лекуваните с 
Nusinersen деца повишават оценката си по HFMSE средно с 3,9 точки, докато 
тези в плацебо групата – с 1 точка. Повишението на тази оценка в настоящото 
проучване е още по-добро и се отчита при всички лекувани деца (7). В проуч-
ването SHINE се доказва, че подобряването на двигателната функция продъл-
жава години след начало на лечението (8). 

Ниският риск от НЛР, наблюдаван при нас, се потвърждава от литератур-
ните данни. Според тях около 15% са случаите с оплакване от главоболие, пов-
ръщане или болка в гърба, които се свързват с лумбалната пункция. Описани 
са и клинично незначими тромбоцитопения в 11% и протеинурия в 33% (7). 

Латералната цервикална пункция е алтеранативен път за интратекален 
достъп. При внимателно изпълнение, особено под рентгенов контрол, рискът 
от усложнения е малък (6).  

Заключение 
Лечението с Nusinersenе приложимо, като то стабилизира и подобрява 

двигателната и респираторната функция. Показаният клиничен случай илюст-
рира както ефекта от лечението, така и част от трудностите при осигуряване на 
интратекален достъп при децата със СМА тип 2 и тип 3, а също и алтернатив-
ните методи за справяне с проблема в ерата на съвременната технологична ме-
дицина. 
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Генна терапия при прогресивна мускулна 
дистрофия тип Дюшен 

Иван Литвиненко 

Мускулната дистрофия тип Дюшен (Duchenne muscular dystrophy, 
DMD) е най-честата болест сред голямата група на прогресивните мускулни 
дистрофии, която е и с най-ранна клинична изява и тежко протичане. Първото 
подробно клинично описание на болестта е направено в средата на 19-ти век 
от френския невролог Гийом Дюшен (Guillaume Benjamin Amand Duchenne). 
Сто години по-късно се открива специфичен ген в Х хромозомата, който при 
определени мутации води до DMD. В 1987 г. е идентифициран асоцииран с 
този ген протеин – дистрофин, чийто дефицит в миоцитите води до развитие 
на DMD. Средната продължителност на живота при тези пациенти е около 30 
години (1). Унаследява се X-рецесивно, но в около една трета от пациентите 
мутацията в дистрофиновия ген е de novo възникнала (2).  

Клинични данни  
Епидемиология. Засягат се момчетата – едно на 3600 – 6000 новородени, 

и изключително рядко момичета (2). В Европа и Северна Америка DMD се от-
крива средно при 6 от 100 000 индивида (1, 2, 3, 4).  

Етиология. Дистрофиновият ген се намира в локус Хр21 на Х-хромозо-
мата и е един от най-големите в човешкия геном. Развитието на DMD се дължи 
на разнообразни мутации – делеции, дупликации, точкови.  

Патогенеза. Дистрофинът е структурен протеин с молекулна маса от 
427 kDa. В различни изоформи се намира в скелетните мускули, сърцето и нев-
роните в ЦНС. Основната му роля е стабилизация на сарколемата при мус-
кулна контракция, чрез което се предпазват миофибрилите от некроза. Дефи-
цитът на дистрофин води до лесна ранимост и съответно дистрофия на засег-
натите клетки.  

Клинична картина. През първата година от живота двигателното разви-
тие на децата е нормално. Във всички случаи клиничната изява на DMD е в 
първите 5 години от живота, като при част от засегнатите първият симптом е 
късното прохождане – след 15-месечна възраст. Прогресиращата симетрична 
мускулна слабост, по-изразена в долните крайници, е водещата симптоматика. 
Прогресивно се нарушават двигателните възможности на пациентите. Поход-
ката им става тромава, на широка основа. С напредването на болестта децата 
започват да ходят на пръсти, не могат да тичат, трудно се качват и слизат по 
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стълби. Затруднено е изправянето им от клекнало положение – пълзят по тя-
лото (положителен симптом на Gowers). Около 13-годишна възраст пациен-
тите загубват способността за самостоятелна походка. Прогресивното намаля-
ване на мускулната маса води до оформянето на т.н. псевдохипертрофия на 
подбедриците (на m. triceps surae, триглав подбедрен мускул) поради разраст-
ването на мастна и съединителна тъкан на мястото на мускулната. Засягането 
на мускулатурата води и до появата на редица симптоми като т.н. scapulae 
alatae (крилоподобни лопатки), както и ставни контрактури. Последните пър-
воначално ангажират глезенните стави и ахилесовото сухожилие (pes 
equinovarus), а впоследствие и други стави – коленните, лакътните, раменните, 
тазобедрените и интервертебрални. 

Развива се кифосколиоза, която в съчетание със слабостта на интеркос-
талните мускули и диафрагмата води до дихателна недостатъчност от рестрик-
тивен тип и, съответно, поява на хипоксемия и хиперкапния. Виталният капа-
цитет е снижен. В този контекст се наблюдава редукция на телесната маса, 
лесна уморяемост, нарушения на съня, главоболие и незадоволителна успевае-
мост в училище. Нерядко се развиват белодробни инфекции, които са трудно 
лечими. В напредналите стадии на болестта пациентите имат нисък витален 
капацитет и развиват дихателна недостатъчност. В тези случаи без подпома-
гане на дишането е налице съществен риск от летален изход поради остра ди-
хателна недостатъчност (3).  

В 50 – 80% от случаите на DMD има и засягане на миокарда под формата 
на дилатативна кардиомиопатия. Налице са кардиомегалия, ритъмно-проводни 
нарушения, а понякога и клиника на остър миокарден инфаркт.  

Поради дисфункция на гладката мускулатура се наблюдава стомашен хи-
помотилитет, водещ до тежест, коремни болки и повръщане. При малка част 
от пациентите се установява малабсорбционен синдром с диария, мегаколон 
или мотилитетни смущения на хранопровода. Констипацията е резултат не 
само от ангажиране тънкочревната гладка мускулатура, но и вследствие сла-
бост на напречнонабраздената коремна мускулатура, което води до намаляване 
на интраабдоминалното налягане при дефекация.  

При голяма част от пациентите с DMD се установяват когнитивни нару-
шения с непрогресиращ характер.  

Изследвания. Специфичния мускулен ензим креатинфосфокиназа 
(СРК) е завишен над десетократно в серума. Електомиографското изслед-
ване (ЕМГ) е с данни за миогенна увреда. Мускулната биопсия доказва ва-
риабилност в размерите на мускулните влакна (атрофични и хипертрофични), 
некротични и регенериращи влакна, ендо- и перимизиална фиброза, както и 
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хиалинизирани мускулни влакна. Имунохистохимичното изследване и Western 
blot показват липса на дистрофин при DMD и редуцирано количество при по-
лекия вариант тип Becker. ДНК анализ установява мутация в DMD-гена. 

Безспорното генетичното потвърждаване на диагнозата и определянето 
на типа на мутацията са от основно значение с оглед възможно генно лечение 
и задължителна пренатална диагноза при следващи бременности на верифици-
раните носителки в семейството (фиг. 1). 

 
Фиг. 1. Диагностичен алгоритъм генетично потвърждение изследване на диагнозата при мус-
кулна дистрофия тип Duchenne (DMD) (адаптирано по 2, 4, 5, 6, 7, 8). MLPA – Multiplex 
Ligation-dependent Probe Amplification 

Продукцията на пълноценно функционален дистрофинов протеин (с 
пълна дължина) е компрометирана от различни по тип мутации (1, 2, 3): 

• големи делеции (60 – 80%);  
• големи дупликации (7 – 11%);  
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• безсмислени (nonsense) мутации (~ 10 – 15%);  
• други малки мутации (~ 15%). 
Сред българските пациенти с DMD се установява следното разпределе-

ние на мутациите: а) делеции – 55%; б) сплайсинг – 27%; в) дупликации – 9%; 
г) безсмислени – 9% (9). 

Диагнозата на DMD се поставя специалист по невромускулни заболява-
ния въз основа на комплексна оценка на клиничната картина и резултатите от 
генетичното изследване (1).  

Лечение 
Постигането на оптимални резултати при лечението на DMD в съответс-

твие със съвременното развитие на медицинската наука изисква мултидисцип-
линарен подход с участието на различни специалисти – педиатри, детски нев-
ролози, детски пулмолози, кинезитерапевти и др. (2, 10, 11, 12, 13).  

От съществено значение е редовното проследяване на пациентите – прег-
лед от лекар на 6 месеца и по възможност от специалист-физиотерапевт всеки 
4 месеца, като прилаганата кинезитерапия трябва да е щадяща. При част от 
пациентите в по-напреднали фази от развитието на болестта се налага подпо-
магане на дишането, както и коригиращи контрактурите ортопедични опера-
ции. Това води до подобряване качеството на живот на пациентите.  

Кортикостероиди  
Към днешна дата е доказано, че кортикостероидите (КС) забавят прог-

ресията на DMD с 6 месеца до 2 години. Те стабилизират мускулната сила и 
функция, намаляват честотата на усложненията. Това се постига чрез индуци-
ране на миогенезата, инхибиране на протеолизата, а чрез навлизането на кал-
циев йодид се потиска и апоптозата. Чрез КС се повишава експресията на 
уротрофин, компенсаторен протеин за дистрофина, който до известна степен 
намалява негативния ефект от недостига на дистрофин. 

Все още има дискусии, кога е най-подходящият момент за включване на 
лечение с КС. Не се препоръчва то да започва при деца, които все още придо-
биват нови двигателни умения, особено под 2-годишна възраст. Не трябва да 
се започва лечение с КС, ако не е изпълнена ваксиналната програма съгласно 
националния имунизационен календар. Обръща се внимание, че при деца без 
имунизация против варицела е нежелателно да се прилагат КС. Повечето ав-
тори приемат, че оптималният период за започване на КС е „фазата плато“ 
т.е. когато в двигателните функции не се наблюдава подобрение, но все още 
няма влошаване. Това обикновено е на 4–6-годишна възраст. При момчета и 
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млади мъже, които вече не ходят самостоятелно приложението на КС е пред-
мет на индивидуална преценка. Чрез КС лечение се цели запазване на двига-
телните функции и самостоятелно ходене за възможно най-дълъг период от 
време, както и да се „отложи“ появата на усложнения – ортопедични (сколиоза, 
контрактури), дихателни и сърдечни. 

Преднизонът се прилага в доза от 0.75 mg/kg/d, като понастоящем се пре-
поръчва ежедневен прием. Тази схема може и да се промени в бъдеще след 
получаване на данни от провежданите многобройни проучвания. Лечението 
обаче с високи дози преднизолон е свързано със значителни странични ефекти, 
като увеличаване на теглото, забавен растеж, къшингоидни прояви, раздразни-
телност, повишен риск от инфекции, катаракта, артериална хипертония, осте-
опороза и остеонекроза. Като алтернатива може да се използва Дефлазакорт в 
дози от 0.9 – 1.2 mg/kg/d, който има същата ефективност, но с по-малко стра-
нични ефекти (14).  

Подрастващите, при които е провеждано продължително лечение с КС и 
са в напреднал стадий на DMD (загубена самостоятелна походка) обикновено 
са с тегло над 40 кг. При тях се препоръчват по-ниски дози преднизолон – 0.3 
до 0.6 mg/kg/дневно. Въпреки, че дозата е значително по-ниска (около 30 mg) 
тя е с напълно благоприятен ефект.  

Генна терапия 
При директната заместителна генна терапия в пациента се въвеждат 

генни конструкции на дистрофин с помощта на плазмидни или вирусни век-
тори. Проучванията и експериментите за генна терапия продължават. Изпроб-
ват се различни съединения, които позволяват RNA-транскриптазата да „про-
чете“ дефектния ген, заобикаляйки мутацията.  

Translarna (Аtaluren) е одобрена от EMA малка молекула (медикамент) за 
перорално приложение при пациенти с DMD, причинена от nonsense мутации. 
Тя действа на ниво рибозоми, при което се постига игнориране на стоп кодона 
и синтез на пълноверижен протеин (15). Препоръчителната дневна доза е 
40 mg/kg/24 h, от които по 10 mg/kg сутрин и обед и 20 mg/kg вечер. В хода на 
лечението е необходимо проследяване на артериалното налягане, бъбречната 
и чернодробна функция (16). Прилага се при деца с телесно тегло ≥ 12 kg. Все 
още липсват данни за безопасността и ефикасността на Translarna при деца 
< 12 kg и на възраст от 6 месеца до 2 години. 

Translarna се предоставя в сашета и се прилага перорално след смесване 
с течност до суспензия или в полутвърда храна. Сашетата трябва да се отварят 
в момента на приготвяне на дозата. Съдържимото на сашето се смесва добре 
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непосредствено преди приема с най-малко 30 ml течност (вода, мляко, плодов 
сок) или 3 супени лъжици полутвърда храна (кисело мляко или ябълково 
пюре). Количеството течност или полутвърда храна може да се увеличи съг-
ласно предпочитанията на пациента, но определената за даден прием доза 
трябва да се приема изцяло.  

В „Journal of Comparative Effectiveness Research“ от 30 януари 2020 г. са 
публикувани онлайн резултатите от проучването „STRIDE ataluren registry“ 
към 9 юли 2018 г. относно безопасността и ефективността на Ataluren при па-
циенти с DMD вследствие безсмислена (nonsense) мутация (nmDMD) (16). В 
проучването е направено сравнение на резултатите от проведено лечение при 
две групи пациенти с DMD – със стандартна терапия (SoC), т.е. приложение 
само на КС (deflazacort, prednisolone и prednisone) и такива, при които е прило-
жена SoC + Translarna (15).  

За оценка на резултатите в проучването е използван специфичен метод за 
статистически анализ т.н. „Рropensity score matching“ т.е. групиране според 
оценките за предразположение. Той се прилага при невъзможност за рандоми-
зирано групиране на пациентите. Така въз основа на този метод са сравнени 
пациенти от две проучвания – регистри като STRIDE и CINRG DNHS, при ко-
ето са определени предиктивни фактори за прогресия на заболяването (1): 

• Възраст при изява на първите клинични симптоми – колкото по-ранна 
е тя толкова по-тежка и бърза е прогресията на заболяването. 

• Възраст при първата употреба на КС, продължителност на лечението 
с deflazacort и продължителност на лечението с други КС – най-важните фак-
тори, за които е известно, че променят хода на заболяването.  

След определянето на оценките за предразположение пациентите от про-
учването STRIDE Registry са съпоставени в съотношение 1:1 с пациентите от 
проучването CINRG DNHS с най-близка оценка за предразположение. Резул-
татите показват, че при комбинация от Translarna + SoC се постигат положи-
телни резултати в сравнение с пациентите лекувани със стандартна терапия в 
няколко насоки:  

• 3,5 години повече поддържане на самостоятелна походка;  
• абавя влошаването на времето за изправяне от легнало положение – 

пациентите са по-възрастни когато времето за изправяне от легнало положение 
е нараснало до ≥ 5 секунди и до ≥ 10 секунди, както и времето за изкачване на 
четири стъпала – до ≥ 5 секунди и до ≥ 10 секунди;  

• забавя влошаването на белодробната функция (17). 
Генната терапия на Sarepta. При нея се доставя функционална версия 

на ген на дистрофин, липсващ при пациентите DMD. В проучвателните 
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разработки при този тип генна терапия, позната като rAAVrh74.MHCK7 микро-
дистрофин, се използва вирусен носител (адено-асоциирания вирус, AAV) за 
доставяне на микродистрофин – по-къса версия на гена за дистрофин. Незави-
симо от това микродистрофиновият ген съдържа достатъчно информация за 
производството и възстановяването на функцията на дистрофина. 

След положителни резултати при животински модел клиничното изпит-
ване във фаза 1/2 (NCT03375164) започва в Детската болница Nationwide, под-
крепена от Sarepta. Проучването включва 12 момчета с DMD – разделени на 
две групи по възраст: 6 – от 3 месеца до 3 години, и 6 на възраст между 4 и 7 
години, които ще се проследяват три години. Всички пациенти получават ве-
нозно единична доза от генната терапия в съчетание с КС с оглед насочването 
и унищожаването на генната терапия. Sarepta Therapeutics обяви обещаващи 
междинни резултати за първите три лекувани момчета от по-старата възрас-
това група. Терапията увеличава производството на функционален дистрофи-
нов протеин и намалява мускулното увреждане. Три месеца след лечението 
тримата пациенти са показали 76.2% експресия на дистрофинов белтък, което 
потвърждава успешната доставка на лекарството до мускулите. Почти всички 
мускулни влакна при четирите момчета, които са лекувани, са положителни за 
микродистрофиновия протеин (96,2%) и имат силна експресия – със 160% по-
висока стойност на протеина. Участниците показват подобрения във всичките 
четири функционални параметри, оценени в проучването – „НССА“ (оценка 
на 17 точки, която се използва за измерване на функционалните моторни спо-
собности при деца с МДД), време за издигане, тест за изкачване на четири стъ-
пала и 100-метров тест. 

Техниката CRISPR-Cas9. Откритие на 2015 година, тази генетична тех-
ника за редактиране (известна още „генетичен скалпел“ или „генетична но-
жица“ поради своята прецизност) е предмет на три проучвания, публикувани 
на 31 декември 2015 г. Трите екипа изследователи (от университетите Дюк, 
Харвард/MIT и Тексас) са използвали тази техника за лечение на миопатии на 
Дюшен при мишки. „Молекулярните ножици“ премахват генетичния дефект, 
препятстващ производството на дистофин. Въпреки че резултатите са час-
тични и са направени само на животински модели, те предлагат надежда за 
пациенти, засегнати от това заболяване (18). 

Генът за дистрофин се състои от 79 екзона, като мутацията дори в един 
от тях води до белтъчен дефицит и заболяване.  

Колектив, ръководен от Герсбах, преди няколко години заменят тези ек-
зони чрез системата CRISPR/Cas при експерименти с лабораторни клетки, но 
не успяват да създадат система, която да доставя „генетичният редактор“ в 
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мускулните клетки в жив организъм (19). В качеството на вектор е използван 
модифициран аденовирус, но геномният редактор се оказва прекалено голям, 
за да се вмести в аденовируса.  

Учените от Каролина са подпомогнати от Фън Чжан (Feng Zhan) – един 
от създателите на системата за отстраняване и замяна на гени. Чжан открива 
по-компактна версия на CRISPR/Cas в ДНК на златистия стафилокок, която 
позволява на екипа на Герсбах да побере редактирания ген в аденовируса. За-
почват експерименти с мишки (20). 

Опитите протичат на етапи – първоначално въвеждат вируса непосредс-
твено в мускулите на краката на мишки, страдащи от мутация в един от екзо-
ните в гена за дистрофин. След като се убеждават, че генната терапия е срабо-
тила, биолозите въвеждат вируса в кръвообращението на животното. 

Все още има много време до започване на клинични изпитания с добро-
волци. Експериментаторите обаче са убедени, че в крайна сметка генната те-
рапия ще победи мускулната дистрофия. 

Заключение 
Понастоящем диагнозата на DMD, както и определянето на възможнос-

тите за лечение се основават на резултатите от генетично изследване. Лечени-
ето на пациентите с DMD е комплексно и изисква усилията на мултидисцип-
линарен екип. 

Нова епоха в лечението на DMD открива медикаментът Translarna 
(Ataluren) – първото лечение, насочено към основната генетична причина за 
DMD. 

Translarna е показан за лечение на мускулна дистрофия тип Duchenne, 
причинена от безсмислена (nonsense) мутация в дистрофиновия ген, при паци-
енти, на възраст 2 години и повече, способни да ходят. Клиничните проучва-
ния, макар и малко на този етап показват добър профил на ефикасност и безо-
пасност, включително в педиатрична популация. 

В ход са и други проучвания за генна терапия на DMD, които дават на-
дежда за успех в лечението на това тежко инвалидизиращо заболяване. 
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Болест на Niemann-Pick тип C – клинична 
характеристика и възможности за лечение 

Теодора Чамова, Илияна Пачева-Хаджиева,  
Венета Божинова-Чамова, Иван Иванов, Тихомир Тодоров, 

Албена Тодорова, Ивайло Търнев 

Болестта на Niemann-Pick type C (NPC) е рядко невровисцерално ли-
зозомно заболяване, обусловено от нарушение в транспорта на липиди. Това 
води до натрупване на неестерифициран холестерол и гликосфинголипиди в 
лизозомите на различни тъкани и органи, включително и тези в мозъка. Забо-
ляването се характеризира с изключителна вариабилност на клиничната кар-
тина – от фатални форми при новороденото, свързани с тежка чернодробна 
дисфункция до късни форми с начало в зрялата възраст с водеща неврологична 
или психиатрична симптоматика (24). 

Етиология, патогенеза и патоанатомия 
Niemann-Pick type C се среща 1:100 000 – 150,000 живородени деца (4, 

16). Отнася се за заболяване с автозомно-рецесивен (АР) тип на унаследяване, 
дължащо се на мутации в NPC1-гена на 18q11-q12 (95% от случаите) или 
NPC2-гена на 14q24.3 в хомозиготно или двойно хетерозиготно състояние 
(5,17). Протеинът NPC1 участва в транспорта на гликосфинголипиди, сфинго-
зин и холестерол между вътрешната и периферната част на клетката, докато 
NPC2 е разтворим гликопротеин, локализиран в лизозомите, който също свър-
зва холестерол и други стероли. Двата белтъка функционират в общ комплекс 
и осигуряват експорта на лизозомния холестерол. Нарушеният липиден транс-
порт води при пациентите до натрупване на GM2 и GM3 ганглиозиди в цент-
ралната нервна система и неестерифициран холестерол, сфингомиелин, гли-
косфинголипиди и сфингозин в слезката и черния дроб (21, 22). При пациенти 
с NPC някои структури на централната нервна система се увреждат по-рано и 
по-тежко, което се отразява в клиничната изява. 

Ранна изява на болестта се свързва с намаление в броя на клетките на 
Purkinje, при което се наблюдава типичните за клиничната картина локомо-
торна атаксия, дизартрия и дисфагията (19). Появата на епилептични пристъпи 
и когнитивен дефицит се дължи на процесите на неврофибрилерна дегенера-
ция, ектопична дендритогенеза и формирането на меганеврити в мозъчната 
кора (19). Изразена невронна загуба се установява в ростралното интерстици-
ално ядро на fasciculus longitudinalis medialis, контролиращо вертикалните 
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очни движения, докато парамедианната понтинна ретикуларна формация, 
свързана с хоризонталните очни движения, е относително по-съхранена (13). 

Клинични прояви 
Клиничната картина на заболяването се характеризира с изключителна 

хетерогенност по отношение на възрастта на начало (от перинаталния период 
до седмото десетилетие) и продължителността на живота (от няколко дни след 
раждането до над 70-годишна възраст) (6, 15, 17, 21). 

Насочващи към NPC са съчетанието на хепато- и/или спленомегалия с 
неврологична и психиатрични симптоматика (10). При NPC неврологичната 
симптоматика се изразява във вертикална и хоризонтална погледна пареза, ап-
раксия на погледа, атаксия, дизартрия, дисфагия, дистония, геластична катап-
лексия, епилептични пристъпи, прогресираща деменция, невросензорно нама-
ление на слуха (7). Първоначално се наблюдава забавяне на вертикалните очни 
сакади, последвано от хоризонталните. При поставяне на диагнозата най-често 
е налице пълна вертикална погледна пареза (11). Психиатричната симптома-
тика включва психози, депресия, биполярно афективно или обсесивно-компул-
сивно разстройство, които са рефрактерни на лечение (3, 14, 20). Хепато- и 
спленомегалията се среща често, но липса ѝ, особено при формите с късно на-
чало, не изключва диагнозата NPC (7). При пациенти в детска възраст се наб-
людават и пулмоналните инфилтрати (2).  

В зависимост от началната възраст на клинична изява се разграничават 
следните форми на NPC (5, 7): 

Табл. 1. Клинично форми на болестта на Niemann-Pick тип C в зависимост от началната въз-
растна клинична изява. 

Форма 
Начална клинична изява 

Възраст Клинична характеристика 
Перинатална Първите 

10 дни 
Фетален хидропс, фетален асцит, пролонгиран неонатален хо-
лестатичен иктер, хепатоспленомегалия, белодробни инфилт-
рати, пролонгиран иктер; в около 10% от случаите – бързо 
развитие на чернодробна недостатъчност +/- тежка дихателна 
недостатъчност(особено при с NPC2 ген). 

Ранна  
кърмаческа 
(инфантилна) 

2 месеца 
до 

2 години 

Изолирана хепатоспленомeгалия (може да е налице още в нео-
наталния период),изоставане в психомоторното развитие от 8–
9-месечна възраст, поява на централна хипотония – ясно изра-
зени към между 1- и 2-годишна възраст. Загуба на придобити 
двигателни умения, възможна умствена регресия, изразена 
спастичност и засягане на пирамидален тракт; голям % от де-
цата никога не прохождат; често е интенционен тремор; рядко 
епилепсия; MRI и MRS на мозъка – признаци на левкодистро-
фия и церебрална атрофия. 



 

 

Ранна диагностика и съвременно лечение при заболявания с нарушения  
в нервно-психическото развитие  V мултифасетна конференция върху детското развитие 

182 

Форма 
Начална клинична изява 

Възраст Клинична характеристика 
Късна  
инфантилна, 
(невроге-денера-
тивна) 

2 – 6  
години 

Изолирана хепатоспленомегалия или спленомегалия; изоста-
ване в говора; нарушения в походката, падания и непохват-
ност (между 3–5 г. възраст); вертикална супрануклеарна пара-
лиза на погледа; понякога загуба на слуха; често катаплек-
сия – нерядко начален симптом; влошаване на двигателните 
умения в съчетание с нарушения в умственото развитие; при 
много пациентите епилептични гърчове – частични, генерали-
зирани или и двете, отговарящи на стандартното лечение; има 
рефрактерни случаи и някои пациенти умират в контекста на 
епилептичен статус; тежката епилепсия e свързана с лоша 
прогноза; задълбочаване на атаксията и развитие на дисфагия, 
дизартрия и деменция; по-късни етапи – пирамидални приз-
наци и спастичност, проблеми с преглъщането; необходимост 
от гастростомия; най-често летален изход между 7- и 12-го-
дишна възраст. 

Детско-юно-
шеска (невро-
дегенеративна) 
Класическа  
Ювенилна нев-
рологична на-
чална форма 

6 до 15 
години 

Най-честата форма на заболяването; изолирана спленомегалия 
(или, рядко хепатоспленомегалия) нерядко начална клинична 
изява, която може да е налице от ранна възраст включително в 
периода на новороденото; не винаги се открива при появата на 
първите неврологични симптоми; поява на значителни затруд-
нения в обучението (приема се нерядко се като израз на нару-
шено внимание); вертикалната погледна пареза е патогномо-
ничен белег, който може да е налице преди другите клинични 
прояви. При някои деца се развиват епилептични пристъпи, 
геластична катаплексия, дистония, спастицитет; катаплексия 
със или без нарколепсия; прогресираща атаксия, развива се 
дизартрия, както и дисфагия; нерядко – акционната дистония; 
около 50% имат епилептични епизоди с различна тежест; 
прогресиране на дизартрията до степен на спиране на говора; 
в по-късни стадии пирамидални симптоматика, изразени проб-
леми с преглъщането, налагащи гастростомия; продължител-
ност на живота – 25–30-годишна възраст; 

Възрастни паци-
енти (психиат- 
рична – невро-
дегенеративна) 

След 
15 години 

Могат да се наблюдават всички неврологични прояви, но 
много често първите включват когнитивен регрес и психиат-
рични прояви. 

Диагностика 
Редица редки болести могат да се открият чрез използване на скринин-

гови програми, което осигурява и своевременно лечение (1). Под егидата на 
Българското дружество по невромускулни заболявания от 2017 г. в България 
се осъществява скринингова програма за ранно откриване наNPC.  

Изпълнението на програмата изисква предварително дефиниране на гру-
пите пациенти, при които рискът от развитие на NPC е висок (10): 
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Табл. 2. Пациенти с повишен риск от развитие на болестта на Niemann-Pick тип C 
Определящи фактори 

Основни Допълни-
телни 

Други 

Новородени Фетален или неонатален асцит, спленомегалия или холестаза или хе-
патомегалия и неврологични прояви 

Атаксия Начало преди 
40-годишна  
възраст;  

„Атаксия плюс“ нарушени вертикални очни сакади, 
дистония, когнитивни нарушения, атипични пси-
хични нарушения 
Възможни пирамидни белези и умствено изоставане 
Без невропатия 
С неясна етиология 

Изоставане в психо-
моторното развитие 

 Висцерални прояви (хепато-спленомегалия) 
Атаксия, дистония, нарушени вертикални очни 
сакади 

Дистония Начало преди  
40-годишна  
възраст; 

Генерализирана дистония 
„Дистония плюс“ нарушени вертикални очни 
сакади, когнитивни нарушения, атипични психични 
нарушения 

Фронтотемпорална 
деменция 

Начало преди 40-годишна възраст; 

Атипични шизоф-
рения/ психоза с 
ранно начало 

 Терапевтична резистентност 
Неврологични симптоми – атаксия, дистония, нару-
шени вертикални очни сакади 

 
С оглед улесняване на диагностичния процес при пациенти с NPC е съз-

даден оценителен индекс (http://www.npc-si.com/calculator), чрез който се разг-
раничават 3 групи пациенти (23):  

Таблица 3. Оценъчна скала на риска от развитие на Niemann-Pick тип C 
Брой точки Рискза NPC Поведение 

< 40 т Нисък Търсят се други причини за обяснение на клиничната 
симптоматика 

40 – 69 Възможна диагноза  Допълнително проследяване и обсъждане на пациента 
> 70 Висок Задължително се насочват към център по NPC за пос-

ледваща биохимична, хистологична и генетична диаг-
ностика 

 
Диагнозата на NPС изисква комплексна оценка, основаваща се на задъл-

бочен анализ на клиничната картина (данни за невровисцерално засягане) и на 
резултатите от невроизобразяващи и инструментални изследвания – ехографи-
ята на коремни органи, електроенцефалография, електромиография, аудиомет-
рия, невроофталмологично изследване, както на изследване на определени би-
омаркери. Окончателната диагноза се поставя след генетично изследване.  
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Находката от невроизобразяващите изследвания е разнообразна – от нор-
мална при част от пациентите, до откриване при Т2 измерване на хиперинтен-
зни лезии в бялото мозъчно вещество, засягане на hypocampus, thalamus, 
striatum, corpus callosum при детските форми и прогресираща атрофия на гор-
ната и предната част на vermis, изтъняване на corpus callosum и лека общомо-
зъчна атрофия у възрастните (17). 

При наличие на данни за невровисцерално засягане се изследват биомар-
кери, което е важен елемент от диагностичния процес (10). Най-често използ-
ваните са в табл. 4.  

Табл. 4. Биомаркери използвани при диагнозата на болестта на Niemann-Pick тип C 

Биомаркери Характеристика Забележки  
Оксистероли Висока специфичност и чувст-

вителност 
Дългото съхранение на про-
бите на стайна температура 
може да доведе до фалшиво от-
рицателни резултати. 

Lysosphingomyelin-509 Повишава се в плазма при па-
циенти с NPC в сравнение със 
здравите контроли 

Установява се и при пациенти 
с NPA/B. 

Жлъчните киселини Повишени  В плазмата и урината 
 

При пациенти с данни за невровисцерално засягане и отклонения в резул-
татите от образните, инструменталните изследвания и биомаркерите за поста-
вяне на окончателна диагноза на NPC е задължително молекулярно-генетично 
изследване. В миналото филипиновото оцветяване на кожни фибробласти е 
приемано за златен стандарт при диагнозата на заболяването. Днес се използва 
предимно за доказване на функционалната значимост на нови мутации в NPC1 
и NPC2 – гените и при болни с типичен фенотип и една установена мута-
ция (18). 

Лечение  
Лечението на пациенти с болестта на Niemann-Pick C изисква ангажира-

нето на мултидисциплинарен екип, имайки предвид мултисистемното засягане 
и съответно разнообразната клинична изява, включително и по отношение на 
възрастта на изява на заболяването. За целта се прилагат симптоматични ме-
дикаментозни и немедикаментозни средства (17), които през последните го-
дини се комбинират с патогенетична терапия (табл. 5). 

Единственият одобрен патогенетичен лекарствен продукт за лечение на 
NPC е Miglustat (10). Отнася се малка иминозахарна молекула, която 
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преминава през кръвномозъчната бариера и потиска синтеза на гликосфинго-
липиди, като съответно снижава патологичното липидно натрупване в мозъка.  

Табл. 5. Симптоматични медикаментозни и немедикаментозни средства за лечение на Болест 
на Niemann-Pick тип C 

Терапевтични средства 

Медикаментозни Терапевтичен ефект 

Трициклични антидепресанти 
или ЦНС стимуланти 

Контрол на катаплексията 

Антиконвулсанти Valproate, Lamotrigin и Levetiracetam 

Carbamazepine, Oxcarbazepine, Vigabatrin се избягват – 
риск от индуциране на миоклонии; 
Phenytoin не се прилага – риск от влошаване на церебе-
ларната симптоматика 

Антихолинергични  
Ботулинов токсин 

Повлияване на дистонията и тремора 

Мелатонин Овладяване на инсомнията 

Немедикаментозни  

Гастростома Дисфагия 

Рехабилитация, кинезитерапия Превенция на контрактурите 

Клиничен опит с пациенти, диагностицирани и 
лекувани в България  
В България в резултат на провежданата скринингова програма за ранно 

откриване на NPC (1) са открити 20 пациента, от които трима са починали. При 
17 от тях се провежда лечение с Miglustat, като 15 се проследяват в Експертния 
център за наследствени неврологични и метаболитни заболявания към УМБАЛ 
„Александровска“ ЕАД. При 14 болни лечението с Miglustat е с продължител-
ност над 1 година. Степента на задълбочаване на атаксията е оценявана чрез 
скалата SARA (11). Анализирана е и честотата на нежеланите лекарствени ре-
акции. Средната възраст на начална клинична изява е 10.36 години (SD 7.87). 
Най-честата клинична форма е ювенилната – 46% от пациентите (фиг. 1). Въз-
растта при поставянето на диагнозата е между 1 и 23 години. В резултат на 
провежданото лечение с Miglustat при 5/14 пациенти се наблюдава стабилиза-
ция в състоянието им, при 4/14 има подобрение, а при 5/14 лека прогресия на 
патологията, което се установява най-вече при пациенти с късно поставена ди-
агноза и съответно несвоевременно лечение (фигура 2).  
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Фигура 1. Пациенти с болест на Niemann-Pick тип C, диагностицирани в България – процентно 
съотношение по клинични форми. 

 
Фигура 2. Динамика в тежестта на атаксията при пациенти с болест на Niemann-Pick тип C на 
фона на лечение Miglustat. Оценката е чрез Скала за оценка и градиране на атаксия (Scale for 
the assessment and rating of ataxia, SARA). 
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Табл. 6. Разпределение на 15 пациенти с болест на Niemann-Pick тип C, диагностицирани в 
България, по пол, възраст на начална изява и на поставяне на диагнозата, установени мутации 
в NPC1 гена, възраст при започване на лечение и неговата продължителност, оценка по атак-
сията чрез Scale for the assessment and rating of ataxia (SARA) на фона на лечение Miglustat. 

N Пол 

Възраст  
в години Мутации в NPC1 гена Лечение с Miglustat SARA 

Начало Диагноза Алел1 Алел2 Възраст  
начало 

Продъл-
жителност 1 2 

1 Ж 1 г. 4 мес. 2 г. 6 мес. c.551G≥A c.1070C≥A 2 г. 6 мес. 5 14 14 
2 М 2 г. 3 мес. 9 p.Asn169Ile p.Ser940Leu 9 2 3 3 
3 M 4 5 p.Asn916del p.Pro1007Ala 5 6 3 3 
4 Ж 6 6 p.Asn169Ile p.Ser940Leu 6 4 0 0 
5 Ж 7 9 p.Asn169Ile p.Ser940Leu 9 4 2 5 
6 Ж 8 8 p.Asn169Ile p.Ser940Leu 9 2 0 0 
7 Ж 11 13 p.Pro1007Ala p.Gly1240Arg 15 8 18 21 
8 Ж 11 16 p.Pro1007Ala p.Gly1240Arg 18 8 15 16 
9 М 12 14 p.Asn169Ile p.Asn169Ile 14 2 мес 10 - 
10 М 15 16 p.Ala764Val p.Ser940Leu 16 6 10 8 
11 Ж 15 19 p.(Asn916del), 

exon 18 
p.(Ser954Leu) 19 2 8 6 

12 Ж 20 23 p.Pro474Leu p.Gly992Arg 23 6 11 15 
13 М 19 21 p.Ile409Thr p.Ser954Leu 21 6 7 6 
14 Ж 27 34 p.(Ser954Leu) p.Ile1061Thr 34 2.5 7 5 
15 М 30 36 p.Ser954Leu p.Asn1101Lys 36 6 4 5 

N – пореден брой номер на пациент; SARA – Scale for the assessment and rating of ataxia  

При проследената група, пациенти лекувани Miglustat нежеланите лекар-
ствени реакции са сравнително редки и леки: при 3/14 – диария, загуба на тегло 
над 10% при 2/14, безсимптомно намаление на амплитудата на СНАП на n. 
Suralis при 4/14, безсимптомна нискостепенна тромбоцитопения при 2/14 и 
невросензорно намаление на слуха, наложило слухопротезиране при 1/14.  

Заключение 
Болестта на Niemann-Pick тип C е рядко невровисцерално заболяване с 

вариабилна клинична картина и широка диференциална диагноза, при което е 
налице патогенетична терапия с доказан ефект и добър профил на безопасност. 
Ранната диагноза позволява своевременно започване на терапията, което по-
добрява качеството на живот и прогнозата при тези пациенти. 
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Хранителни добавки, повлияващи 
митохондриалната дисфункция –  

възможна биомедицинска терапия 
при разстройства от аутистичния спектър 

Илияна Пачева-Хаджиева  

Разстройствата от аутистичния спектър (РАС) са група нарушения на дет-
ското развитие, изявяващи се клинично в ранното детство с нарушени соци-
ални взаимоотношения и комуникация, с еднообразни и ограничени интереси 
и дейности [1]. Заболеваемостта от РАС значително нарасна през последните 
години – от 0.03% през 1970 г. до 0,67% през 2000 г., над 1% през 2007 г. във 
Великобритания и САЩ, достигайки 2,7% в САЩ през 2016 г. [2-4].  

Етиологията и патогенезата на РАС са все още неизяснени, въпреки ин-
тензивните проучвания и изследвания в тази насока. Допуска се, че етиологи-
ята на идиопатичния РАС е многофакторна – резултат от взаимодействието на 
генетични, епигенетични фактори и околната среда, което повлиява невронал-
ните мрежи, кортикално-субкортикалната свързаност, гама-аминомаслената 
киселина (GABA) – ергичните интерневрони, невротрансмитерите и води до 
функционални нарушения [5-12]. 

Понастоящем не съществува сигурно лечение за РАС и терапевтичните 
стратегии включват най-вече различни видове поведенческа терапия. До нас-
тоящия момент само два медикамента за лечение на пациенти с РАС са утвър-
дени от FDA – Risperidone (антагонист на допаминови рецептори) и 
Aripiprazole (частичен агонист на един допаминов рецептор). Те имат известен 
положителен ефект върху аутистичното поведение, но не осигуряват излеку-
ване на нарушената социална когниция и комуникация. Поради тези терапев-
тични ограничения днес за лечението на РАС се прилага (донякъде експери-
ментира) с най-разнообразни терапевтични технологии – например биомеди-
цинско лечение, насочено към повлияване на доказаните патофизиологични 
абнормности при РАС и оттам последваща промяна на основните аутистични 
симптоми. През последните години се доказа наличието на взаимовръзка 
между оксидативния стрес, митохондриалната дисфункция и имунната дисре-
гулация при РАС, която се приема за водещ патофизиологичен механизъм при 
РАС. Това се изразява в редица установени патологични отклонения в кръв, 
урина, ликвор, мозъчна тъкан от области в мозъка при пациенти с РАС [13-18]. 
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В около 80% от тях се открива митохондриална дисфункция, изразяваща 
се в редица доказани нарушения като: промени във веригите на електронния 
транспорт (комплекси I и IV и взаимодействието между тях, както в цитрат-
синтазата и комплекс I намалена понижена или повишена активност); нама-
лено количество ензими в плазмата и мозъчните тъкани (дорзален префронта-
лен кортекс, темпорален кортекс и церебелум) [15]; понижено ниво на N-аце-
тил-аспартат в бялото и сиво мозъчно вещество, който се синтезира единствено 
от невроналните митохондрии [17]. Митохондриална дисфункция може да се 
провокира и при абнормен фолатен метаболизъм [19]. В преобладаващата част 
от случаите на РАС митохондриалната дисфункция не е свързана с митохонд-
риална болест – последната се доказва в около ¼ от пациентите [15]. 

Митохондриите при физиологични условия произвеждат аеробно освен 
енергия, и известно количество свободни кислородни радикали (ROS), имащи 
функционално значение за клетъчните сигнални пътища и програмираната 
клетъчна смърт. При митохондриална дисфункция, особено при дефицит на 
комплексите на дихателните вериги, се стига до свръхпродукция на ROS. Те 
могат необратимо да увредят ДНК, клетъчни липиди и протеини, както и да 
активират проинфламаторни пътища. Допълнително излишъкът от ROS може 
да наруши интегритета между комплексите на електронните транспортни ве-
риги (ЕТС) и да провокира допълнителна свръхпродукция на ROS, което води 
до порочен кръг [13]. Срещу свръхпродукцията на ROS има естествени анти-
оксиданти, които предпазват клетките от вредното въздействие на ROS. Такива 
протектори са: редуциран глутатион (GSH), глутатион пероксидаза, каталаза, 
аскорбинова киселина, алфа-токоферол, бета-каротен. В матрикса на митохон-
дриите се съдържат и собствени антиоксидантни ензими, основният интраце-
луларен антиоксидант е редуцираният глутатион (GSH). При РАС e налице на-
рушение в глутатионовия метаболизъм, което се изразява в намалено съотно-
шение редуциран глутатион (GSH)/оксидиран глутатион (GSSG) и нарушено 
метилиране с намалено съотношение S-adenosylmethionine (SAM)/S-
adenosylhomocysteine (SAH) [20].  

При децата с РАС се установява дeфицит в окислението на мастните ки-
селини (понижено ниво на свободен карнитин в плазмата, увеличение на ацил-
карнитини), което е маркер за митохондриална дисфункция [21]. При около 1/5 
от пациентите с РАС има повишени нива на късоверижни и дълговерижни 
ацилкарнитини, при нормални средноверижни [21]. 

Ефективната, физиологична имунна регулация е възможна само при нор-
мална митохондриална функция [22]. При митохондриална дисфункция се 
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развива картината на имунна дисрегулация, която може да доведе до хроничен 
възпалителен процес в ЦНС и в целия организъм [23].  

При пациенти с РАС се наблюдават патологични промени в полиненаси-
тените-омега мастни киселини (PUFA). Значението на PUFA за нормалната ми-
тохондриална функция се доказва и при други заболявания като инсулт и рак 
[24]. За правилното функциониране на нервната система основно значение 
имат ω-3 мастните киселини – особено docosahexaenoic acid (DHA) и 
eicosapentaenoic acid (EPA). Те са компоненти на невроналните мембрани и 
играят роля за клетъчната сигнализация. При пациенти с РАС се установява 
ниско ниво на ω-3 PUFA и повишено на ω-6 PUFA, както и повишено съотно-
шение ω-6/ω-3 (над 4–6:1). Тези феномени се наблюдават в контекста на нев-
ровъзпаление и корелират със симптомите на РАС [25]. Метаболити на PUFA 
модулират възпалителния отговор в мозъка и вероятно серотониновата и до-
паминергичната невротрансмисия [26].  

Въз основа на казаното по-горе се поражда идеята биомедицинско лече-
ние, и по-конкретно че е възможно подобряване на митохондриалната функ-
ция, както и останалите патофизиологични процеси при пациенти с РАС, чрез 
използване на хранителни добавки. На тази тема са публикувани резултатите 
от ограничен брой двойно-слепи плацебо-контролирани проучвания (DBPCT) 
(табл. 1), като преобладават малки отворени проучвания. Повечето добавки, 
влияещи върху митохондриалната функция притежават и други свойства – ан-
тиоксидантни, противовъзпалителни, влияние върху невронални структури 
или невротрансмитери. Поради това освен оптимизиране на митохондриалната 
функция, те биха могли да имат и други не винаги благоприятни ефекти. Ре-
дица антиоксиданти също подобряват митохондриалната функция чрез снижа-
ване на оксидативния стрес и чрез други метаболитни пътища. Интерпретаци-
ята на резултатите от приложението на суплементи при пациенти с РАС е зат-
руднена, тъй като не се отнасят за еднородни пациенти т.е. такива с вече дока-
зана митохондриална дисфункция. 
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Табл. 1. Двойно-слепи плацебо-контролирани проучвания (DBPCT) с хранителни добавки за 
подобряване на митохондриалната функция, използвани като биомедицинско лечение при раз-
стройства от аутистичния спектър 

Проуч-
ване 

Храни-
телна 

добавка 

Брой 
Болни/ 

Плацебо 

Въз-
раст  
го-

дини 

Доза Време- 
траене 
в ме-
сеци 

Клинична 
оценка/ 

Оценъчни скали 

Лабораторна 
корелация 

D.A. 
Geier и 
съавт. 

2011 (27)  

L-carnitine 30 /11 3-10 50 mg/kg 3  Сигнификантно 
подобрение 

CARS, ATEC, 
CGI. 

Корелация с ни-
вото на свобод-
ния карнитин. 

S.F. 
Fahmy и 

съавт. 
2013 (28) 

L-carnitine 
l/течен/ 

30/14 
 

 100 mg/kg 6  Сигнификантно 
подобрение 
 CARS 

Корелират с об-
щия и свободен 
карнитин в плаз-
мата.  

K. 
Bertoglio 
и съавт. 

2010 (56) 

чева 
Methyl 
B12 

30 
Placebo 
и B12 

3-8 64.5 μg/kg 
всеки  

трети ден 

3  Без сигнификан-
тни разлики в по-
веденческите тес-
тове или в глута-
тионовия статус 
при РАС групата. 

Сигнификантно 
нарастване на 
плазмената кон-
центрация на 
GSH и 
GSH/GSSG само 
клиничните рес-
пондери  

R.L. 
Hendren  
и съавт. 

2016 (57) 

Methyl 
B12 

57/29 3-7 75 μg/kg 
всеки  

трети ден 

2  Сигнификантно 
подобрение в кли-
ничната оценка на 
аутистичните 
симптоми. 
Без подобрение в 
родителската 
оценка – SRS. 

Подобрение в 
клетъчния мети-
лационен капа-
цитет и увеличе-
ние на плазме-
ния метионин.  

M.C. 
Dolske 

и съавт. 
1993 (54) 

Vit C 18/0 6-19 114 mg/kg/ 
ден 

7.5  
(2.5  
за  

фаза) 

Намаляване те-
жестта на симпто-
мите. 

не 

G.P. 
Amminger 
и съавт. 

2006 (39) 

Omega-3  13/0 5-17 840 mg/ден 
EPA + 

700 mg/day 
DHA 

1.5  Без сигнификан-
тно  
подобрение в 
ABC 

не 

K. Yui  
и съавт. 

2012 (40) 

Omega-3 13 /0 6-28 120 or 240 
mg/ден 

ARA + 120 
или 240 

mg/ден DHA 

4  Сигнификантно 
подобрение  
в ABC, ADI-R, 
SRS 

не 

S. Bent  
и сътр.  

2011 (41) 

Omega-3 27/ 0 3-8 0.7 g/ден 
EPA 

+ 0.46 g/ден 
DHA 

3  Без сигнификан-
тно подобрение в 
ABC, SRS CGI-S 

не 

S. Bent  
и сътр.  

 
2014 (42) 

Omega-3 57/0 5-8 0.7 g/ден 
EPA + 

0.46 g/ден 
DHA 

3  Сигнификантно 
подобрение в сте-
реотипиите и суб-
скалите за летар-
гия на ABC, без 
сигниф. Разлика в 
SRS, CGI-I 

не 



 

 

Ранна диагностика и съвременно лечение при заболявания с нарушения  
в нервно-психическото развитие  V мултифасетна конференция върху детското развитие 

194 

Проуч-
ване 

Храни-
телна 

добавка 

Брой 
Болни/ 

Плацебо 

Въз-
раст  
го-

дини 

Доза Време- 
траене 
в ме-
сеци 

Клинична 
оценка/ 

Оценъчни скали 

Лабораторна 
корелация 

R.G. 
Voigt  

и съавт. 
2014 (43) 

Omega-3 48/0 3–10 200 mg/ден  
DHA 

6  Без сигнификан-
тно подобрение в 
CGI-I, ABC, CDI, 
BASC 

не 

R.G. 
Voigt  

и съавт. 
2014 (43) 

Omega-3 48/0 3–10 200 mg/ден 
DHA 

6  Без сигнификан-
тно подобрение в 
CGI-I, ABC, CDI, 
BASC 

не 

D. 
Mankad 
 и съавт. 
2015 (44) 

Omega-3 37/ 0 2–5 1.5 g/ден 
EPA + DHA 

 

6  Липсва сигнифи-
кантно подобре-
ние в PDDBI, 
BASC-2, CGI-I, 
VABS-II, PLS-4 

не 

S.A. Keim 
и съавт. 

2017 (45) 

Omega -
3,6,9 

31/15 1,5 –
3,2 

706 mg n–3 
PUFA(338 

mg EPA, 225 
mg DHA); 
280 mg n–6 
PUFA, вкл. 

83 mg 
GLA;306 mg 

n–9 PUFA 

3  Най-голямо по-
добрение в аутис-
тичните симп-
томи чрез Brief 
Infant Toddler 
Social Emotional 
Assessment ASD 
scale. 

не 

S. Keim  
и съавт. 

2017 (45) 

Omega-
3,6,9 

31/15 1,5 –
3,2 

706 mg n–3 
PUFA (338 

mg EPA, 225 
mg DHA); 
280mg n–6 
PUFA, вкл. 

83 mg 
GLA;306 mg 

n–9 PUFА 

3  Най-голямо по-
добрение в аутис-
тичните симп-
томи чрез Brief 
Infant Toddler 
Social Emotional 
Assessment ASD 
scale. 

не 

H. 
Mazahery  
и съавт. 

2017 (37) 

Omega 3  
и Vit D 

111 (19-
Vit D, 23- 
omega 3; 
15-ком-
бини-
рано; 16-
placebo 

2.5 – 
8 

vitamin D 
(2000 IU/ден 

omega-3, 
722 mg DHA 

12 Двете субстанции 
намаляват симп-
томите на разд-
разнителност и 
хиперактивност.  

Липсва зависи-
мост между кли-
ничните про-
мени и нивото 
на 25(OH)D или 
omega-3 индекса 
в серум 

*При всички проучвания има добра толерантност и без странични ефекти.  

Използвани съкращения: EPA – Ейкозапентаенова киселина; DHA – Докозахексаенова киселина; CARS – 
Рейтинг скала за оценка на детския аутизъм; ATEC – Autism Treatment Evaluation Checklist – Контролен 
списък за оценка на лечението при аутизъм; ABC – Autism Behavior Checklist – Контролен списък за 
аутистично поведение; ADI-R – Autism Diagnostic Interview-Revised; CGI Clinical Global Impression – Кли-
нично цялостно впечатление;CGI-I – Clinical Global Impression-Improvement – Клинично цялостно впе-
чатление за подобрение; CGI-S – Clinical Global Impression-Severity – Клинично цялостно впечатление – 
тежест; BITSEA – Brief Infant Toddler Social Emotional Assessment ASD – Кратка социална и емоционална 
оценка у деца в ранна детска възраст с РАС; PDDBI – Pervasive Developmental Disorder Behavior 
Inventory – Всеобхватен опис на поведението при нарушение в развитието; BASC-2 – Behavior Assessment 
System for Children – Система за оценка на поведението при деца; VABS-II Vineland Adaptive Behavior 
Scale – adaptive function – Vineland скала за адаптивно поведение – адаптивна функция; PLS-4 – Preschool 
Language Scale – Езикова скала за предучилищна възраст; BASC – British Abilities Scale – Британска скала 
на уменията; SRS – Social Responsiveness Scale – Скала за социално взаимодействие 
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Хранителни добавки (суплементи), подобряващи 
митохондриалната функция 
L-carnitine и acetyl-L-carnitine са абсолютно необходими за нормалната 

функция на митохондриите. Чрез L-carnitine в митохондриите се внасят дъл-
говерижните мастни киселини и се изнасят от тях потенциалните токсични ор-
ганични киселини. Освен това L-carnitine взаимодейства с компоненти на ми-
тохондриалните мембрани (като кардиолипин), което е механизъм за протек-
ция на митохондриите от токсини. При някои пациенти с РАС са установени 
патологично ниски нива на carnitine, glutaryl carnitine, carnosyl carnitine [21], 
което е дало основанието при тях да се предпише L-carnitine (кофактор на кар-
нитин ацилтрансферазите) в доза 50 – 100 mg/kg в очакване на терапевтичен 
ефект [27, 28]. 

Известни са само две проучвания при пациенти с РАС в дизайн DBPCT 
за лечение с L-carnitine. В едното D. A. Geier и съавт. (2011) дават 50 mg/kg/ден 
течен L-carnitine (max 2000 mg) в продължение на 3 месеца при 19 пациенти и 
сравняват ефекта с 11 плацебо пациенти. Ефектът от лечението е оценяван с 
Контролен списък за оценка на лечението при аутизъм /Autism Treatment 
Evaluation Checklist (ATEC)/, Рейтингова скала за оценка на детски аутизъм 
/Childhood Autism Rating Scale (CARS)/ и Клинично цялостно впечатление 
/Clinical Global Impressions (CGI)/ скорове. Установено е подобрение във 
всички симптоми (концентрация, очен контакт, езиково развитие, моторни 
умения и репетитивно поведение) [27]. Отчита се статистически сигнификан-
тна корелация между увеличаващо се серумно ниво на свободен карнитин и 
намаляващ скор на ATEC и CARS.  

S. Fahmy и съавт. (2013) съобщават за проведено проучване при пациенти 
с РАС – 16 лекувани 100 mg/kg/ден течен L-carnitine и 14 плацебо пациенти. 
Авторите не откриват корелация между подобрението и изходните нива на кар-
нитина [28]. Положителният ефект от лечение с L-carnitine според някои ав-
тори вероятно е свързан както със стимулиращия му ефект върху ацетилхоли-
новия синтез, така и с подобрение на митохондриалната функция, доказано 
чрез понижаване на биомаркерите на оксидативен стрес [29]. В представените 
проучвания не са използвани обективизиращи митохондриалната функция ме-
тоди, и от друга страна са изследвани недостатъчно представителна група па-
циенти, което не позволява да се правят категорични заключения.  

Coenzyme Q10 (CoQ10). Отнася се за естествен флавоноид, мастноразт-
ворим кофактор и ключов компонент на електронния транспортен комплекс 
(ЕТС) в митохондриите. Чрез CoQ10 се пренасят електрони от complex I и II 
до complex III на ETC. В този контекст CoQ10, подобно на цитратсинтазата 
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може да се използва като биомаркер за оценка на активността на ETC [30]. Той 
е мощен антиоксидант с голямо значение за протекцията от оксидация на ли-
пидите, протеините и ДНК. Снижаването на нивата на TNF-α, IL-6, C реакти-
вен протеин и NADPH оксидазата под влиянието на CoQ10 доказват и неговите 
противовъзпалителни свойства [31]. При лечение с CoQ10 се предпочита него-
вия разтвор поради по-добрата абсорбция и постигане на по-високи нива на 
плазмена концентрация (3 – 6 пъти по-висока сравнено с прахообразния) [32]. 
Според А. Gvozdjáková и съавт. (2014) CoQ10 приеман като ubiquinol в доза 
100 mg дневно при достигане на плазмена концентрация над 2.5 μmol/l се наб-
людава подобряване на симптомите при 24 деца с РАС: комуникацията с ро-
дители (в 12%), вербалната комуникация (в 21%), играта с други деца (в 42%), 
нарушенията на съня (в 34%), хранителната избирателност (в 17%). Проучва-
нето е проведено без контролна група и има някои неточности в статистичес-
кия анализ [32]. В друго, но рандомизирано плацебо-контролирано проучване 
CoQ10 е назначаван в доза 2 х 30 mg за 100 дни, но не е проследявана, плазме-
ната концентрация на CoQ10.  

Отчита се подобрение в митохондриалната функция и намаление на ок-
сидативния стрес. Сигнификантно клинично подобрение, обаче се открива от-
носно подобрение на съня и промяна в интензитета на гастроинтестиналните 
нарушения. Не се отчита положителен ефект във вербалната комуникация и 
качеството на играта с приятели [33].  

В литературата не се откриват съобщения за проучвания в дизайн DBPCT 
върху ефекта на CoQ10 при пациенти с РАС. Този суплемент може да се при-
лага в комбинация и с други кофактори като алфа-липоева киселина (alfa-lipoic 
acid) [34]. Coenzyme Q10 в съчетание с креатин монохидрат и липоева кисе-
лина подобрява мускулната сила на пациенти с митохондриални болести чрез 
въздействие върху редица метаболитни пътища имащи отношение с митохон-
дриалната дисфункция [35].  

В проучване при 11 деца на възраст 5 – 12 г. с РАС и доказана митохон-
дриална дисфункция е изследвано въздействието на комбинация от L-carnitine, 
Co Q10 и алфа-липоева киселина (MitoCocktail) след ежедневен прием в про-
дължение на 3 месеца. Установява се сигнификантно подобрение в подскалата 
за оценка на необичайно поведение от Обща оценъчна скала за РАС (Unusual 
Behaviour subscale от Autism spectrum rating scale – ASRS) (p < 0.006), в подс-
калата за летаргия (Lethargy subscale) от Контролен списък за аутистично по-
ведение (Autism behavior checklist, ABC) (p < 0.01), в подскалата за неподхо-
дяща реч (Inappropriate Speech Subscale) от ABC (p < 0.02), и в поне един мета-
болитен маркер. Постигнатият ефект, обаче се изчерпва постепенно в следва-
щите 3 месеца след като лечението е преустановено [36].  
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Омега-3 са полиненаситени мастни киселини (Omega 3 PUFA). Приема 
се, че те подобряват митохондриалната функция и невротрансмитерните дей-
ност и синаптичната пластичност. Същевременно те притежават противовъз-
палителни и имуномодулиращи свойства. Всичко това ги прави възможен би-
омедицински терапевтичен агент за РАС [37]. Прием на ω-3-PUFA при паци-
енти с РАС намалява нивата на NF-κB, MIP-2, IL-6, IL-17A, TNF-α [38].  

Известни са няколко проучвания с дизайн DBPCT при пациенти с РАС 
третирани с ω-3 PUFA в различни дози до 1,3 – 1,5 g/d. Установява се тенден-
ция за подобрение в езиковото развитие, обучителните умения, намаляване на 
раздразнителността, но без сигнификантна разлика с пациентите, получаващи 
плацебо [38,39 – 45]. Според метаанализ на H. Mazahery et al. (2017) ω-3 PUFA, 
сравнени с плацебо, подобряват социалните взаимоотношения, репетитивното 
поведение, рестриктивните интереси [38]. В друг метаанализ, включващ 6 про-
учвания (194 индивида) третирани с ω-3 PUFA, се наблюдава сигнификантно 
подобрение в хиперактивността, летаргията и стереотипите, но не и при оценка 
чрез глобалната скала за деца с РАС [46]. 

В друго проучване с прилагане на ω-3-6-9 (338 mg Ейкозапентаенова ки-
селина (EPA), 225 mg Докозахексаенова киселина (DHA), 83 mg γ-линоленова 
киселина) за период от 3 месеца при 31 деца, на възраст 18 – 38 месеца се наб-
людава подобрение в клиничната симптоматика. Оценката е направена само 
въз основа на съобщените от родителите данни (BITSEA скала), поради което 
резултатът не е убедителен. Възможно е включването на γ-линоленова кисе-
лина да потенцира ефекта на ω-3 PUFA [45].  

В представените проучвания не се съобщава за сериозни странични не-
желани реакции при приложението на ω-3 PUFA, поради което, последните, 
заедно с мултивитамини и минерали са най-широко използвани при пациенти 
с РАС [47]. 

Витамини и минерали. При пациенти с РАС поради предполагаемата 
митохондриална дисфункция може да се очаква компенсаторното увеличаване 
на митохондриите по брой. В този контекст нарастват нуждите от витамини, 
респективно от по-голям внос. Нормалната митохондриална ензимна актив-
ност изисква участието на витамини от група В. Поради това при пациенти с 
доказана митохондриална дисфункция лечението с високи дози витамини В е 
стандарт. Чрез витамините B може да се снижи и ексцитотоксичния праг [20]. 
Niacin (vitamin B3) и riboflavin (vitamin B2) са абсолютно необходими за пре-
носа на електрони към ETC, NADH и FADH2. Biotin (vitamin B7) е важен ко-
фактор за някои миохондриални ензими, особено за свързаните с метаболизма 
на мастните киселини. Витамин C, Витамин E (α-tocopherol), β-каротен могат 
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да намалят свободните радикали, увреждащи невроналните клетки [48]. Ком-
бинирани формули, съдържащи витамини, минерали, L-карнитин, ω-3 PUFA 
са широко използвани при пациенти с РАС [47]. 

При засегнатите от РАС е налице и дефицит на Цинк, което е предпос-
тавка за потенциране на оксидативен стрес и липидна пероксидация в клетъч-
ните мембрани и митохондриите. Цинкът е задължителен компонент на ендо-
генния антиоксидантен ензим Cu-Zn супероксид дисмутаза [47]. Затова цинкът 
е съставна част на комбинираните мултивитаминни/минерални формули.  

Мултивитаминни/минерални формули според някои RCTs могат да по-
добрят изблиците на гняв, хиперактивността, съня и гастроинтестиналните 
симптоми при пациенти с РАС [49-51] (табл. 2). 

Табл. 2. Препоръчвани дневни дози на витамини от DA Rossignol, RE Frye (2012) 

Витамин Доза Витамин Доза 
Thiamine (B1) 50 – 100 mg Riboflavin (B2) 100 – 400 mg 
Niacin (B3) 50 – 100 mg/day Pyridoxine (B6) 200 mg 
Biotine (B7) 5 – 10 mg Folinic acid (Вит. В9) 400 – 800 μg 
Витамин Е 200 – 400 IU Витамин С 100 – 500 mg 
Аlfa-lipoic acid 50 – 200 mg   

В проучване с дизайн DBPCT на J. B. Adams и съавт. (2011) се съобщава 
за проведено 3-месечно лечение с мултивитаминни/минерални формули при 
пациенти с РАС. Използваните от тях формули съдържат над 30 съставки, 
включващи витамини B1, B2, B3, B5, B6, B12, C, D, K, biotin, 
methyltetrahydrofolate, N-acetylcysteine, carnitine, CoQ10 [48,49]. При пациен-
тите се наблюдава подобрение в хранителния и метаболитен статус, включващ 
метилиране, сулфуриране, глутатион, аденозинтрифосфат (ATP), редуциран 
никотинамид аденин динуклеотид (NADH) и никотинамид аденин динуклео-
тид фосфат (NADPH). Отчита се сигнификантно подобрение спрямо плацебо 
според оценката на родителите – Parental Global Impressions-Revised (PGI-R) 
/Скала за цялостно впечатление на родителите – ревизирана/ (p < 0.001), както 
и в скоровете за хиперактивност (p < 0.001), изблиците на гняв (p < 0.001), и 
рецептивна реч (p < 0.05) [51]. Въз основа на регресионен анализ се установява, 
че степента на подобрение е статистически значимо свързана с изходните нива 
на биотин и витамин K, които се продуцират от полезната чревна флора [51]. 
Препоръчва се започване с по-ниски дози и постепенно покачване за минима-
лен риск от странични действия при възможно съществено подобрение. 
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J. Аdams и съавт. (2018) съобщават резултати от единично сляпо 12-ме-
сечно проучване на последователно използвани суплементни и диетични ин-
тервенции при 67 индивиди с РАС на възраст 3 – 58 години и 50 контроли [49]. 
Лечението започва с мултивитаминна/минерална формула, последвано от ω-3 
PUFA, Epsom соли за баня, карнитин, храносмилателни ензими, и безглуте-
нова/безказеинова/безсоева диета. Сравнено с контролите се отчита значимо 
подобрение в симптомите на РАС и невербалния интелект, както и значимо 
увеличение в EPA, DHA, карнитин, витамини A, B2, B5, B6, B12, фолиева ки-
селина, CoQ10, но не във всички витамини. Най-високо оценени терапевтични 
интервенции от родителите са мултивитамини/минерали и PUFA, следвани от 
диетата, карнитин, храносмилателните ензими, и Epsom солите за баня. Ана-
лизирайки промените в серумните нива, авторите считат, че за в бъдеще трябва 
да се използват по-високи дози Вит. D и по-добре абсорбираща формула на 
methylcobalamin [49].  

Витамин B7 (Biotin). Отнася се за водноразтворим витамин, необходим 
за клетъчния растеж, за метаболизма на мазнините и аминокиселините. Biotin 
не е изпитван в DBPCT за РАС, но повечето мултивитаминни формули съдър-
жат biotin. В гръцко проучване се съобщава, че 12/187 (7%) пациенти с РАС 
имат повишени нива на 3-hydroxyisovaleric acid в урината и на methylcitrate в 
серума и въпреки липсата на доказан ензимен дефицит, пациентите са леку-
вани емпирично с biotin 2 × 10 mg за 3 седмици, последвано от 6 месеца 
2 × 5 mg, което води до подобрение в CARS при 7/13 пациенти [52]. Положи-
телният ефект вероятно е свързан с подобрение в митохондриалната функция 
чрез снижаването на свръхпродукцията на ROS в митохондриите, и може да се 
очаква поради установен дефицит при пациенти с РАС [53]. Бъдещи проучва-
ния трябва да уточнят предикторите за ефикасност на biotin, както и механиз-
мите на действие.  

Витамин С, аскорбинова киселина (Vitamin C ascorbic acid) е силен ан-
тиоксидант, който неутрализира свободните радикали [54]. Витамин C е мо-
щен регулатор на оксидативния стрес и митохондриалното функциониране. 
Действа и като невромодулатор на глутаматергични, допаминергични, холи-
нергични и GABA – ергични трансмитери. Витамин C във висока доза 
(114 mg/kg/d) е използван само в едно DBPCT при пациенти с РАС през мина-
лия век и е отчетена значима редукция в тежестта на аутистичните симптоми 
(p < 0.05). Проучването не е изцяло методологично издържано – липса на пър-
воначален период без Витамин С, непредставителен брой пациенти [54]. За съ-
жаление, няма последващи други DBPCT. 
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Methylcobalamin (Methyl B12). Той е ключов метаболитен кофактор за 
клетъчните метилиращи реакции и антиоксидантна защита, чрез което се на-
малява оксидативния стрес и се подобрява митохондриалната функция, поради 
което се явява възможен терапевтичен агент при РАС. Установява се зависи-
мост между фолат, B12, и S-adenosylmethionine /SAM/ за оптималното мозъчно 
функциониране [55]. 

В литературата се съобщават 2 DBPCT проучвания за ефекта на Methyl 
B12 при РАС. В първото върху 30 деца с РАС не се установява статистически 
значимо подобрение в симптомите, оценявани чрез CGI скор, както и в глута-
тионовия статус [56]. Пациентите с подобрение имат сигнификантно по-висока 
плазмена концентрация на GSH и отношение GSH/GSSG след лечението [56]. 
Във второто се установява клинично подобрение (оценявано със скала за Кли-
нично цялостно впечатление за подобрение /Clinical Global Impression-
Improvement (CGI-I))/, при което има статистически значима корелация с уве-
личаването на метионина и намалението на SAH (p < 0.001), [57]. Пациентите 
с подобрение след третиране с methyl B12 имат сигнификантно по-нисък плаз-
мен метионин, т.е. по-силно нарушен метилационен капацитет и вероятно те 
са потенциалната група, при която може да се очаква положителен ефект от 
приложението му [57]. Недостатъци на тези проучвания са относително малкия 
брой пациенти, включване на деца само с IQ > 50, краткият период и липса на 
оценка на психиатрична коморбидност.  

По-добри резултати биха могли да се получат при съчетание на methyl 
B12 с фолат, тъй като фолатният метаболизъм е свързан с други важни мета-
болитни пътища, които са абнормни при част от индивидите с РАС.  

Фолиева киселина (Folic/Folinic Acid). Ключовата роля на Фолиевата 
киселина е свързана с тетрахидрофолат медиираните трансметилиращ и транс-
сулфуриращ метаболизъм на метионина, които са в основата на редица важни 
за нервната система физиологични процеси. Тези метаболитни пътища са вза-
имосвързани и тяхното нормално функциониране определя нормална ми-
тохондриална функция и възможност за намаляване на оксидативния стрес 
[19]. С някои суплементи като Folic / Folinic Acid може да се въздейства върху 
нарушените метаболитни пътища и да се подобри митохондриалната функция. 
В проучване на Delhey и съавт. след регресионен анализ на използвани супле-
менти (B витамини, фолати, антиоксиданти, carnitine) само фолатите подобря-
ват значимо митохондриалната функция – 2,4 пъти увеличение на Complex I, 
спрямо 0,9 пъти за останалите суплементи и увеличение на Complex IV [58]. 
Перорален прием на ниска доза фолинова киселина в съчетание с 
methylcobalamin увеличава глутатионовата продукция и подобрява развитието 
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при деца с РАС след 3 месечно лечение с 75 μg/kg methylcobalamin (s.c. 2 пъти 
седмично) and 400 μg folinic acid (2 пъти дневно) [59]. Установява се сигнифи-
кантно увеличение в концентрацията на cysteine, cysteinyl glycine и glutathione, 
но все още остават под нивата на контролите (p < 0.001) [59]. 

На фиг. 1. са представени абнормните метаболитни пътища, които влияят 
върху оксидативния стрес и митохондриалната функция и могат да служат като 
таргети за биомедицинско лечение на РАС [60].  

 
Фиг. 1. Метаболитни пътища, влияещи върху оксидативния стрес и митохондриалната функ-
ция с възможни суплементи за лечение при РАС (Frye и Rossignol, 2014) [60]. 

Противоречиви са резултатите от използване на N-acetyl cysteine и 
Tetrahydrobiopterin, които чрез участие в патофизиологичните метаболитни пъ-
тища също могат да намалят оксидативния стрес и оттам да подобрят митохон-
дриалната функция [61-65].  

Заключение 
Повечето проучвания за използване на хранителните добавки при РАС 

включват недостатъчно представителен контингент пациенти, поради което 
направените въз основа на тях заключения не са категорични. Липсват сигурни 
доказателства, че аутистичната симптоматика се обуславя от съществуващите 
патофизиологични нарушения: оксидативния стрес, митохондриалната 
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дисфункция и/или имунната дисрегулация. Необходими са по-нататъшни про-
учвания за оценка на клиничния ефект на хранителните добавки, върху пове-
дението на пациентите и доколко евентуалния положителен ефект корелира с 
преодоляване на съществуващи в рамките на РАС метаболитни и биологични 
нарушения. Също така хранителните добавки е възможно да са ефективни само 
за определени субпопулации на РАС.  

Препоръчително е изборът на биомедицинско лечение да е базиран на 
установените при съответните пациенти физиологични/метаболитни абнор-
мности и да последва оценка на лечението, както клинично с утвърдени тес-
тове и скали, така и чрез корелация с променените във физиологичните / мета-
болитни нарушения и биомаркери.  

На този етап, базирайки се на съществуващите доказателства в научната 
литература за ролята на описваните хранителни добавки и липсата на сериозни 
странични действия, е оправдано индивидуалното изпитване на биомедицинс-
кия ефект от суплементи, подобряващи митохондриалната функция. При обек-
тивизиране на подобрение – продължаване на тяхното приложение. 
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Новите антиепилептични лекарства в терапията на 
детските епилепсии 

Венета Божинова-Чамова 

Епилепсията е социалнозначимо заболяване, което засяга 20–70/100 000 
души популация. В детската възраст честота е значително по-висока –  
(120–249/100 000), а само за кърмаческата възраст (150/100 000). В 50 – 60% от 
случаите епилепсиите се изявяват преди 16-годишна възраст.  

Епилептични синдроми  
При децата са дефинирани разнообразни електроклинични синдроми, 

изявяващи се в различни възрастови групи [11] (табл. 1). 
Високата честота на епилепсиите в ранната детска се обяснява със склон-

ността към генерализация на възбудата между 3-месечна и 3-годишна възраст, 
както и от наличието на органични мозъчни пре- и перинатални увреди (мал-
формации, енцефалити, постисхемични) и генетични причини (каналопатии), 
т.е. налице е изразена склонност към епилептогенеза. В тази възраст епилеп-
тичните енцефалопатии (синдромите на West, Lennox-Gastaut, Dravet и ен-
цефалопатия с електричен статус по време на бавновълнов сън – ESES), при 
които епилептични разряди водят до допълнителни функционални и струк-
турни мозъчни увреждания, съставляват около 40% от случаите.  

Детските фокални епилепсии съставляват около 59% от епилепсиите в 
детската възраст – основно идиопатични (генетични) фокални епилепсии (Ро-
ландова епилепсия, окципитални епилепсии тип Panayotopoulos и тип Gastaut), 
както и редки фокални епилепсии при изяснен генетичен дефект (автозомно-
доминантна нощна фронтална епилепсия – ADNFLE; автозомно-доминантна 
парциална епилепсия със слухови халюцинации – ADPEAF; фамилна окци-
пито-темпорална епилепсия). Симптоматични фокални епилепсии при децата 
се изявяват при хипокампална склероза, тумори (глиоми, DNET, ганглиогли-
оми, олигодендроглиоми), малформации на коровото развитие (фокални ко-
рови дисплазии, хемимегаленцефалия, малформации на коровото развитие с 
невуси, шизенцефалия, лисенцефалии, хетеротопии, хамартоми) мозъчно-съ-
дови малформации (кавернозни ангиоми, артерио-венозни малформации, син-
дром на Sturge-Weber), съдови (при хипоксично-исхемични увреди, инсулти), 
травми, имунни (при автоимунни енцефалити, васкулити) и инфекциозна (след 
менингити, енцефалити, абсцеси) [8, 11]. 
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Табл. 1. Електроклинични синдроми в детска възраст 

Възрастов 
период 

Клинична форма Съкра-
щение 

Новоро-
дени 

Бенигнени неонатални фамилни пристъпи BFNS 
Ранна миоклонична енцефалопатия EME 
Синдром на Ohtahara - 

Ранна 
детска  
възраст 

Мигриращи фокални пристъпи в кърмаческа възраст - 
Синдром на West - 
Миоклонични епилепсии в кърмаческа възраст МEI 
Бенигнени инфантилни пристъпи - 
Синдром на Dravet (тежка миоклонична епилепсия в кърмаческа 
възраст) 

SMEI 

Миоклонични енцефалопатии при непрогресиращи заболявания - 
Детска 
възраст 

Фебрилни гърчове плюс FS+ 
Бенигнена окципитална епилепсия с ранно начало  
(Синдром на Panayotopulos) 

- 

Бенигнена окципитална епилепсия с късно начало (тип Gastaut) - 
Бенигнена епилепсия с центротемпорални острия (Роландова) BECTS 
Автозомно-доминантна нощна фронтално-дялова епилепсия ADNFLE 
Детска абсансна епилепсия - 
Епилепсия с миоклонично-атонични пристъпи  
(Миоклонично-астатична епилепсия) 

- 

Епилепсия с миоклонични абсанси - 
Синдром на Lennox-Gastaut  LGS 
Епилептична енцефалопатия с продължителни комплекси острие-
бавна вълна по време на сън, включително синдром на Landau-
Kleffner (LKS) 

CSWS 

Юно-
шеска  
възраст 
и възрас-
тни 

Ювенилна абсансна епилепсия  - 
Ювенилна миоклонична епилепсия ЮМЕ 
Епилепсия с генерализирани тонично-клонични припадъци ГТКП 
Прогресивни миоклонични епилепсии - 
Автозомно-доминантна парциална епилепсия със слухови прояви  
Други фамилни темпоралнодялови епилепсии  

Възрас-
тово нес-
вързани 

Фамилна фокална епилепсия с вариабилни фокуси  
(детство / възрастни) 

 

Рефлексни епилепсии  
Различни Мезиална темпоралнодялова епилепсия с хипокампална склероза  

Синдром на Rasmussen  
Геластични пристъпи при хипокампални хамартоми  
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Нови антиепилептични медикаменти  
Своевременната диагноза и лечение на епилепсиите при децата с адек-

ватни за вида им антиепилептични лекарствени средства (АЕЛ), като моноте-
рапия или рационална политерапия, е необходимо и има важно прогностично 
значение. Фармакотерапията на епилепсиите се основава на медицина, бази-
рана на доказателствата, т.е. на резултати от двойно-слепи плацебо контроли-
рани изследвания, рандомизирани контролирани изследвания, отворени про-
учвани и мета-анализи с различно ниво на доказателственост според оценките 
на ILAE [29], експертни мнения и препоръки, консенсуси включително и На-
ционалния консенсус за лечение на епилепсията в България, 2020 [8]. Т.нар. 
„нови“ АЕЛ са регистрираните след 1990 г. (Фигура 1).  

 
Фиг. 1. Антиепилептични лекарства – класически и „нови“. 

Индикации за новите антиепилептични медикаменти  
Широкоспектърни, подходящи за генерализирани и фокални епилепсии са 

topiramate (TPM), lamotrigine (LTG), levetiracetam (LEV), както и нерегист-
рираните в Българияzonisamide (ZNS) и сlobazam.  

От тях с индикации за абсанси e LTG, за миоклонични пристъпи са LTG, 
TPM и LEV, за генерализирани фокални тонично-клонични припадъци (ГТКП) 
са LTG, TPM, LEV и oxcarbazepine (OXC). 
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С индикация за фокални епилепсии са oxcarbazepine (OXC), gabapentin 
(GBP), pregabalin (PGB), tiagabine (TGB), retigabine (RTG), eslicarbazepine 
(ESC), lacosamide (LCM), brivaracetam (BRV), perampanel и сеnobamat. 

За епилептични енцефалопатии са индицирани нерегистрираните в Бъл-
гария vigabatrin за синдром на West, felbamate за синдром на Lennox-Gastaut, 
сlobazam, rufinamide за синдром на Lennox-Gastaut, stiripentol за синдром на 
Dravet, сlobazam за синдром на Lennox-Gastaut, canabidiol за синдром на 
Lennox-Gastaut и Dravet, fenfluramine за синдром на Dravet. 

Ефективност при моно- и политерапия и според механизъм 
на действие, вид пристъпи и епилептичен синдром  
Регистрираните АЕЛ с индикации за различни възрасти като монотера-

пия и политерапия, както и изборът им в детската възраст за лечение на епи-
лепсиите/епилептичните синдроми като І, ІІ монотерапия, допълваща терапия 
и дозирането им са представени в актуалния Национален консенсус за лечение 
на епилепсиите от 2020 г. [8] (Табл. 2, 3, 4) и оценката на съвременното меди-
каменозно лечение на епилепсиите [6]. При избора на АЕЛ се съобразява вида 
на епилепсията/синдрома и възможното влошаване на епилептичните прис-
тъпи от някои АЕЛ. Например – CBZ, OXC, GBP и др. могат да влошат гене-
рализираните, абсансни и миоклонични епилепсии и роландовата епилепсия 
(таблица 5) [6, 8, 29]. При сравняване на ефективността на класическия CBZ с 
новите АЕЛ, като GBP, LTG, TPM и за фокални епилепсии, както и на класи-
ческия валпроат в сравнение с новите АЕЛ LTG и TPM за лечение на генера-
лизирани епилепсии се установява подобна ефективност [41], но те са с разли-
чен механизъм на действие и с по-добра поносимост.  

Монотерапията с адекватен за вида на епилепсията АЕМ е ефективна 
при около 61% от новооткритите болни [38]. Предимствата ѝ са ниска токсич-
ност, добра поносимост, липса на лекарствени взаимодействия, минимизирани 
когнитивни нарушения и други нежелани реакции. Според данните на ILAE, 
2013 [29] от анализ на базирани на доказателства клинични проучвания и мета-
анализи за ефективни като начална монотерапия за деца с новооткрита или 
нелекувана фокална епилепсия са OXC (Ниво А), CBZ, PB, PHT, VPA, TPM, 
VGB са вероятно ефективни (ниво C), Clobazam, CLZ, LTG и ZNS са потенци-
ално ефективни (ниво D). 

При деца с бенигнена детска епилепсия с центротемпорални спайкове 
(BECTS, Роландова) CBZ и VPA са вероятно ефективни (ниво C), LEV, GBP, 
OXC, STM са потенциално ефективни (ниво D). При деца с ГТКП CBZ, PB, 
PHT, TPM и VPA са вероятно ефективни (ниво С) и OXC е потенциално 
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ефективен (ниво D); CBZ и PHT могат да влошат ГТКП [29]. 
При деца с новооткрити абсанси ESM и VPA са сигурно ефективни 

(ниво А) и LTG е вероятно ефективен (ниво C); GBP e неефективен (ниво F). 
Абсансите се влошават от CBZ, OXC, PB, PHT, TGB, VGB; При ЮМЕVPA, 
TPM са възможно ефективни (ниво D).  

Клас ІV данни показват, че CBZ, GBP, OXC, PHT, TGB, VGB могат да 
предизвикат или агравират абсансите, миоклоничните пристъпи и понякога ге-
нерализираните тонично-клонични пристъпи (ниво F) [8, 29]. 

При неуспех от монотерапия с две АЕЛ при чести, тежки фокални или 
полиморфни пристъпи, специфични синдроми и епилептични енцефалопатии, 
напр. темпоралнодялова епилепсия при мезиотемпорална склероза, тежката 
миоклонична епилепсия (SMEI, синдром на Dravet), синдром на West, синдром 
на Lennox-Gastaut се преминава към рационална политерапия при около 40% 
от болните. Използват лекарства с различен механизъм на действие, като се 
предпочитат комбинации със синергизъм (табл. 2, 3).  

Някои АЕЛ (lamotrigine, topiramate, valproic acid, zonisamide и др.) имат 
множествени механизми на действие, други (phenytoin, carbamazepine, 
ethosuximide и др.) – един основен механизъм на действие. Според механизма 
на действие се разграничават следните АЕМ  

Табл. 2. Групи антиепилептични лекарствени средства според механизма на действие 

Механизма на действие Антиепилептични лекарствени средства 
Блокери на репетитивната активация на натрие-
вите канали 

phenytoin, carbamazepine, oxcarbazepine, 
eslicarbazepine, lamotrigine, topiramat, 
zonisamide,rufinamide, cenobamate. 

Засилващи бавната инактивация на натриевите ка-
нали 

lacosamide 

Усилване на инхибиторния ефектна GABA 
(γ-aminobutyric acid, γ-аминомаслена киселина) 
чрез повлияване на някои GABA рецептори 
 
Повишаване на пресинаптичната GABA  

Henobarbital, бензодиазепини, stiripentol,  
tiagabine, pregabalin, сlobazam, cenobamate, 
felbamat,  
 
Zonisamide 

Модулатори на невротрансмисия на Glutamate Topiramate (AMPA рецептори), levetiracetam 
(AMPA рецептори), tiagabine (NMDA рецеп-
тори) zonisamide 

Блокери на T-калциевите канали Ethosuximide, valproate, zonisamide 
Блокери на L-калциевите канали  Lamotrigine, topiramate, valproate, gabapentin, 

pregabalin 
Блокери на необичайни места – свързване с мозъч-
ните синаптовезикулни протеии в ЦНС (SV2A) и 
повлияване на екзоцитозата на невротрансмите-
рите и други механизми 

Levetiracetam и brivaracetam 

Инхибитори на карбоанхидразата Topiramate, zonisamide 
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В детската възраст като монотерапия или политерапия се предпочи-
тат широкоспектърни АЕЛ (валпроат, леветирацетам, ламотрижин, топира-
мат), тъй като са ефективни при генерализираните и фокални епилепсии и син-
дроми, вкл. с терапевтична резистентност поради: 1. Риск при прием на PHT, 
CBZ, ОXC, VGB, PGB от влошаване на абсансите и/или индуциране на миок-
лонии при идиопатичните генерализирани епилепсии в детско-юношеската 
възраст. 2. Риск от влошаване при честите детски идиопатични фокални епи-
лепсии с поява на абсанси и/или миоклонии; 3. Наличието на полиморфни епи-
лептични пристъпи с необходимост от широкоспектърно лечение при честите 
епилептични енцефалопатии с синдроми като синдрома на West, Lennox-
Gastaut, Dravet, енцефалопатия с ESES. 

Таблица 3. Избор на антиеплептични лекарствени средства в детската възраст при епилепси-
ите/ епилептичните синдроми – І, ІІ монотерапия, допълваща терапия [8] 

Епилепсия/синдром  І монотера-
пия 

Алтерна-
тивна моно-
/допълваща 

терапия 

Възможна моно-/допъл-
ваща терапия 

Синдром на West  ACTH  VPA Бензодиазепини, TPM 
SMEI (с-м на Dravet) VPA, TPM Бензодиазе-

пини, VPA 
LEV, Stiripentol* 

Синдром на Lennox-Gastaut  VPA,  
VPA + LTG 

LTG, TPM Бензодиазепини, CBZ, GBP, 
LEV, Rufinamide* над 4 г. 

Епилептична енцефалопатия с 
CSWS или Електричен статус по 
време на бавновълнов сън (ESES) 

VPA, ESM Бензодиазе-
пини, корти-
костероиди 

LEV 

Идиопатична генерализирана епи-
лепсия (ИГЕ) с абсанси  

VPA  LTG, ESM Бензодиазепини 

ИГЕ с миоклонус с или без ГТКП  VPA LTG, ESM Бензодиазепини, LEV,  
PB TPM  

ИГЕ с миоклонуси ГТКП VPA  LTG, TPM  Бензодиазепини, LEV, PB 

ИГЕ с ГТКП  VPA LTG, TPM LEV, PB, Бензодиазепини,  

Фокална CBZ, ОXC, 
VPA 

LTG, TPM, 
GBP 

LEV, PB, LCM-над 4 г.,  
BRV над 4 г., ESL над 6 г. 

Некласифицируеми VPA TPM LTG, LEV 
Неонатални гърчове PB   

* Rufinamide за лечение на синдром на Lennox-Gastaut по Член 266, aл. 2 от ЗЛПХМ и чл. 16, 
ал. 4 от Наредба № 10 от 2011 г. за условията и реда за лечение с Hepaзрешени за употреба 
в Република България лекарствени продукти  

* Stiripentol за лечение на синдром на Dravet по Член 266, aл. 2 от ЗЛПХМ чл. 16, ал. 4 от 
Наредба № 10 от 2011 г. за условията и реда за лечение с Hepaзрешени за употреба в Репуб-
лика България лекарствени продукти  
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Таблица 4. Видове регистрирани антиеплептични лекарствени средства и индикации през 
2021 г. в България 

АЕЛ Монотерапия Допълваща терапия 

Valproate (VPA) 
(10 – 50 мг/кг) 

Абсанси, ГТКП, фокални, вто-
рично генерализирани тонично-
клонични пристъпи (ВГТКП) 

Абсанси, ГТКП, фокални, 
ВГТКП 

Carbamazepin (CBZ) 
(10 – 20 мг/кг) 

Фокални, ВГТКП ГТКП, фокални, ВГТКП 

Охcarbazepin (OXC) 
(30 – 46 мг/кг) 

Над 6 г. фокални и ВГТКП Над 6 г. фокални и ВГТКП 

Ethosuximid (ESM) 
(15 – 30 мг/кг) 

Абсанси 
 

Phenytoin (PHT) 
(3 – 8 мг/кг) 

ГТКП, фокални, ВГТКП ГТКП, фокални, ВГТКП 

Lamotrigine (LTG) 
(3 – 10 мг/кг) 

Абсанси – начална терапия  
2 – 12 г. – монотерапия на ИГЕ, 
фокални пристъпи, LGS 

Над 2 г. – допълваща терапия 
на ИГЕ, фокални пристъпи, 
синдром на Lennox-Gastaut 

Topiramat (TPM) 
(3 – 9 mg/kg) 

Над 2 г. – генерализирана и фо-
кална епилепсия 

Над 2 г. – генерализирана и фо-
кална епилепсия, синдром на 
Lennox-Gastaut 

Levetiracetam (LEV) 
(40 – 60 мг/кг) 

Над 16 г. начална фокални прис-
тъпи 

Над 1 месец – фокални и 
ВГТКП; над 12 г. – миокло-
нични пристъпи при ювенилна 
миоклонична епилепсия и 
ГТКП 

Brivaracetam (BRV) 
(1 – 4 mg/kg) 

 Над 4 г. за допълваща терапия 
при фокални и ВГТКП 

Gabapentin (GBP) 
(40 mg/kg) 

Над 12 г. фокални пристъпи Над 6 г. допълваща терапия 
при фокални пристъпи 

Pregabalin (PGB) - Над 18 г. допълваща терапия 
при фокални пристъпи и 
ВГТКП 

Lacosamid (LCM) 
(8 – 10 mg/kg) 

На и над 4 г. – монотерапия при 
фокални пристъпи 

Над 4 г. за допълваща терапия 
при фокални пристъпи 

Tiagabin (TGB)  
(0,1 – 1 mg/kg) 

- Над 12 г. допълваща терапия 
при фокални пристъпи 

Eslicarbazepin (ESL) 
(10 – 30 mg/kg) 

Над 18 г. Фокални и ВГТКП Над 6 г. допълваща терапия 
при фокални и ВГТКП 
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Таблица 5. Видове антиеплептични лекарствени средства с индикации за детска възраст, не-
регистрирани в България 

АЕЛ Моноте-
рапия 

Допълваща терапия 

Vigabatrin (VGB) 
от 4 mg/kg титриране до 
100 – 150 mg/kg 

Синд-
ром 

на West 

Синдром на West 

Rufinamide* –  
45 mg/kg 

- Синдром на Lennox-Gastaut ≥ 4 години, възможно 
при епилептични спазми, миоклонично-астатична 
епилепсия 

Stiripentol*(STP) –  
50 – 100 мг/кг 

- Синдром на Dravet (SMEI) ≥ 3 години 
Резистентни фокални пристъпи, епилептичен 
статус 

Sulthiam 
от 3 mg/kg, титриране до 
5 – 10 mg/kg 

- Роландова епилепсия след неуспех от други АЕЛ; 
фокални пристъпи и ВГТКП, синдром на Rett, 
eпилептични енцефалопатии 

Clobazam 
0.4 – 1 mg/kg 

- Синдром на Lennox-Gastaut ≥ 2 години 
Фокални и генерализирани пристъпи с терапев-
тична резистентност 

Zonisamide (ZNZ) 
≥ 6 години и юноши 
≥ 50 kg в доза 1 mg/kg 
титриране до 8 – 12 мг/кг 

- Фокални и ВГТКП ≥ 6 години 
ИГЕ с ГТКП, ЮМЕ; Синдром на West, Lennox-
Gastaut, миоклонично-астатична епилепсия 

Felbamat  
от 15 mg/kg титриране до 
30 – 60 mg/kg до 12 г. 

- Синдром на West, Lennox-Gastaut, West, Landau-
Kleffner, ЮМЕ, но при неуспех от други АЕЛ по-
ради сериозни нежелани лекарствени реакции (чер-
нодробни увреди, апластична анемия).  

Canabidiol 
5 mg/kg/дневно, титри-
ране до 20 mg/kg 

- Синдром на Lennox-Gastaut syndrome и синдром 
на Dravet, в комбинация с clobazam за пациенти 
≥ 2 години. 

Fenfluramin - Синдром на Dravet 

Таблица 6. Възможно влошаване на епилептичните синдроми от антиеплептични лекарствени 
средства [8] 

АЕЛ Синдром Възможно влошаване 
Carbamazepine • Абсансна епилепсия 

• Ювенилна миоклонична епилепсия 
• Прогресивна миоклонична епилепсия 
• Роландова епилепсия 
• Детска окципитална епилепсия 
• Симптоматични генерализирани епи-

лепсии 
• Синдром на Angelman 
•  Синдром на Landau-Kleffner 

• Абсанси, миоклонии 
• Миоклонични пристъпи 
• Миоклонус 
• CSWS 
• ГТКП – рядко 
• Фокални пристъпи – рядко 
• Тонични пристъпи 
• Атонични пристъпи 

Охcarbazepine • Абсансна епилепсия 
• Ювенилна миоклонична епилепсия 
• Роландова епилепсия 

• Абсанси 
• Миоклонии 
• Фокални пристъпи 
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АЕЛ Синдром Възможно влошаване 
Phenytoin • Абсансна епилепсия 

• Прогресивна миоклонична епилепсия 
• Ювенилна миоклонична епилепсия 
• Синдром на Landau-Kleffner 

• Абсанси 
• Церебеларен синдром 
• Миоклонични пристъпи 
• Фокални пристъпи – рядко 
• ГТКП 

Phenobarbital • Абсансна епилепсия 
• Роландова епилепсия 
• Синдром на Lennox-Gastaut 

• Абсанси (при високи дози) 
• Миоклонични пристъпи 

Valproate 
(рядко) 

• Абсансна епилепсия 
• Единични случаи при епилепсия с ми-

оклонус и криптогенна фокална епи-
лепсия 

• Абсанси 
• Миоклонични пристъпи 
• Фокални 
• ГТКП 

Ethosuximide • Абсансна епилепсия 
• Епилепсия с миоклонус 
• Епилепсия с ГТКП 

• Абсанси 
• Миоклонични пристъпи 
• ГТКП 

Бензодиазе-
пини 

• Синдром на Lennox-Gastaut • Тонични пристъпи 
• Абсанси 
• Миоклонични пристъпи 

Vigabatrin • Абсансна епилепсия 
• Епилепсии с миоклонус 
• Синдром на Lennox-Gastaut 

• Абсанси 
• Миоклонус 
• Фокални пристъпи 
• Тонични пристъпи 

Gabapentin • Абсансна епилепсия 
• Епилепсия с миоклонус 
• Синдром на Lennox-Gastaut 

• Абсанси 
• Миоклонус 

Lamotrigine • Ранна детска тежка миоклонична епи-
лепсия (SMEI) 

• Ювенилна миоклонична епилепсия 
• Роландова епилепсия 

• При високи дози 
• Миоклонични пристъпи 

Rufinamide • Синдром на Lennox-Gastaut • Атонични пристъпи 
Topiramate • Абсансна епилепсия • Абсанси 
Tiagabine • Абсансна епилепсия 

• Епилепсия с миоклонус 
• Абсанси 
• Миоклонични пристъпи 
• Фокални 
• ГТКП 

Levetiracetam • Ювенилна миоклонична епилепсия 
• Абсансна епилепсия 
• Синдром на Lennox-Gastaut 
• Синдром на Dravet 

• Абсанси 
• Миоклонични пристъпи 
• Фокални 
• ГТКП 

Pregabalin • Абсансна епилепсия 
• Епилепсия с миоклонус 

• Абсанси 
• Миоклонични пристъпи 

Lacosamide • Синдром на Lennox-Gastaut • Атипични абсанси 
• ГТКП 
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За допълваща терапия в детска възраст са регистрирани следните 
нови АЕЛ:  

• при генерализирани и фокални пристъпи: LTG, TPM и LEVи нере-
гистрирани в България Zonizamide (ZNZ) и Clobazam; 

• при фокални и вторично-генерализирани пристъпи: GBP (над 6 г.), 
ОXC, LCM (над 4 г.); BRV (над 4 г.); ESL (над 6 г.); TGB (над 12 г., при които 
други подходящи лекарствени комбинации са се оказали незадоволителни или 
не са поносими); нерегистрирани в България Zonizamide и Clobazam; 

• при синдром на West – TPM, нерегистрираните в България Virabatrin 
(VGB), ZNZ, felbamat; 

• при синдром на Lennox-Gastaut – LTG, TPM, нерегистрираните в 
България rufinamide*, clobazam, zonizamide, felbamat; 

• при синдром на Dravet – LTG, TPM, LEV и нерегистрираните в Бъл-
гария Stiripentol*(STP), Clobazam, Canabidiol. 

Характеристики на новите антиепилептични 
медикаменти  
LTG, TPM и LEV са показани при фокални, генерализирани епилепсии и 

епилептични енцефалопатии. 
Lamotrigine (Ламотрижин, LTG). Блокира волтажно зависимите натри-

еви и калциеви канали, увеличава GABA eргичната медиация, намалява осво-
бождаването на глутамат. Показан е за монотерапия на деца над 2-годишна 
възраст, юноши и възрастни и за допълваща терапия при фокални или генера-
лизирани припадъци, включително тонично-клонични и свързани със синд-
рома на Lennox-Gastaut, както и за монотерапия на типични абсанси.  

Клиничната ефективност на Ламотрижин в детската възраст е доказана в 
двойно-сляпо плацебо-контролирано изследване за лечение на генерализирани 
епилепсии, абсанси, фокални епилептични пристъпи и синдром на Lennox-
Gastaut [44]. При деца и юноши с резистентни пристъпи Ламотрижин подоб-
рява контрола на пристъпите между 29 и 90%, с ≥ 50% и намалява честотата на 
пристъпите ≥ 3 месеца. Ламотрижинe ефективен при генерализираните прис-
тъпи, особено при абсансите и пристъпите при синдрома на Lennox-Gastaut. В 
плацебо-контролирано изследване при деца и млади хора (между 3 и 25 г.) със 
синдром на Lennox-Gastaut 16 седмици след добавяне на LTG при 33% се наб-
людава редукция ≥ 50% сравнено с 16% при плацебо (p = 0.01). Ламотри-
жинима добър ефект върху когницията и поведението. При деца се дозира чрез 
бавно титриране от 0.15 мг/кг при лечение с валпроат до 1 – 5 мг/кг; при ком-
бинация с ензимни индуктори – от 0.3 мг/кг до 5 – 15 мг/кг; при монотерапия 
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и без ензимни индуктори – от 0.3 мг/кг до 8 мг/кг. Нежелана лекарствена реак-
ция (НЛР) е макулопапулозния обрив, наличен при 16% от децата < 16 г., често 
в комбинация с валпроат. Предимство е липсата на ефект върху когнитивните 
функции в детската възраст [7]. 

Topiramat (Топирамат, TPM). Отнася се за широкоспектърно АЕЛ с 
множество механизми на действие – блокира волтажно-зависимите натриевите 
канали, глутамат-ергичните рецептори (AMPA), модулира L-тип Сa2+ канали, 
усилва GABA-eргичната инхибиция и други. Показания за лечение на епилеп-
сията са: монотерапия при възрастни, юноши и деца над 6 годишна възраст с 
фокални пристъпи с или без вторично-генерализирани припадъци и първично 
генерализирани тонично-клонични припадъци; допълваща терапия при деца 
над 2-годишна възраст, юноши и възрастни с фокални пристъпи с или без вто-
рична генерализация или първично-генерализирани тонично-клонични припа-
дъци, както и за лечение на припадъци, свързани със синдрома на Lennox-
Gastaut. Ефективността на TРМ при деца e доказана в двойно сляпо плацебо-
контролирано изследване при фокални епилептични пристъпи със средна ре-
дукция на пристъпите със 33% в сравнение с плацебо [27] и при генерализи-
рани епилепсии с 57% [13], вкл. при ювенилна миоклонична епилепсия [14] и 
при синдром на Lennox-Gastaut [31, 33, 51], както при последващо дълготрайно 
проследяване [34]. Подходящ е за лечение на детските епилептични енцефало-
патии, характеризиращи се със съчетание от различен тип епилептични прис-
тъпи като синдром на Lennox-Gastaut, на West и на Dravet (SMEI) [4, 46]. Съг-
ласно резултатите от наше проучване при 55 деца с епилептични енцефалопа-
тии, на лечението с ТРМ отговарят 40 (72,7%) деца. За периода на наблюдение 
с преустановени епилептични пристъпи са 12 деца (21,8%), с редукция на прис-
тъпите над 50% – 28 (50,1%) деца, без ефект са 15 (27,3%) деца [4]. В ретрос-
пективно отворено проучване при 277 деца от 8- до 16-годишна възраст с те-
рапевтично резистентна епилепсия, без пристъпи са 4%, 20% са с над 50% ре-
дукция на пристъпите, с оценка на добър ефект при генерализираните епилеп-
сии, симптоматичен синдром на West, синдром на Lennox-Gastaut и синдром 
на Dravet [34]. Основните НЛР от ТРМ в детската възраст са отслабване на 
телесно тегло при 10% и ефект върху когнитивните функции, който зависи от 
дозата: паметови нарушения има при 5%;нарушения в концентрацията на вни-
манието има при 8 – 10%. Негативни промени на когницията и поведението са 
по-чести, ако е имало такива нарушения и преди лечението с ТРМ. Съобщени 
са редки случаи на метаболитна ацидоза поради блокиране на карбоанхидра-
зата [34]. 
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Levetiracetam (Леветирацетам, LEV) е широкоспектърен антиконвулсант, 
който главно чрез свързване със SV 2A протеин в ЦНС модулира освобожда-
ването на невротрансмитери чрез свързване в ЦНС със SV 2A протеин, както 
и с други механизми (модулиране на глутаматните рецептори, главно 
AMPA).Показанията за прилагане са: 1. Монотерапия при възрастни и юноши 
≥ 16 г. с новодиагностицирана епилепсия с фокални пристъпи с или без вто-
рична генерализация; 2. Допълващо лечение при възрастни, юноши, деца и но-
вородени ≥ 1 месец с фокални пристъпи с или без вторична генерализация; 
Миоклонични пристъпи при възрастни и юноши ≥ 12 г. с ювенилна миокло-
нична епилепсия; първично генерализирани тонично-клонични пристъпи при 
възрастни и юноши ≥ 12 г. с идиопатична генерализирана епилепсия. В двойно 
слепи плацебо-контролирани изследвания при деца между 2 е 12 г., лекувани с 
LEV се установява статистически значим ефект с над 50% редукция на прис-
тъпите в 45% от случаите в сравнение с 20% плацебо, както и пълно овладяване 
на пристъпите при 7%, като ефектът превъзхожда ТРМ, ОXC, LTG и GBP [28]; 
Ефективността на LEV при деца е установена в плацебо-контролирани изслед-
вания [28] и редица постмарткетингови наблюдения [3]. 

Като допълваща терапия при фокални епилепсии е установена ефектив-
ност на LEV при деца ≥ 1-месечна възраст, доказано в мултицентрово двойно 
сляпо, рандомизирано плацебо-контролирано изследване [49]. От 116 пациента 
(60 с LEV и 56 с плацебо, вкл. с видео ЕЕГ мониториране за 48 часа средният 
% на дневната редукция на пристъпите е 43.6% за LEV при добра поносимост 
(странични реакции при 55.0% от лекуваните с LEV и 44.6% с плацебо) – сом-
нолентност (13.3% при LEV и 1.8% плацебо) и възбудимост (11.7% за LEV, 0% 
плацебо). В двойно сляпо плацебо-контролирано изследване е доказана ефек-
тивност на LEV като допълваща терапия при идиопатична генерализирана епи-
лепсия с ГТКП (n = 164) [10], вкл. при идиопатична генерализирана епилепсия 
с миоклонични пристъпи. Редица постмаркетингови проучвания също доказват 
ефективност на LEV като монотерапия при ювенилна миоклонична епилепсия 
[58]. Установена е ефективност на LEV при синдром на Dravetс SCN1A мута-
ция с редукция на ГТКП с 64,2% и на миоклоничните и фокалнините пристъпи 
с 60% [53]. 

Levetiracetam е ефективен при електричен статус по време на сън 
(CSWS/ESES) с подобрение в епилептичния синдром, когницията, поведението 
и ЕЕГ при пациенти с атипична Роландова епилепсия с временна ремисия при 
61% от 20 деца [1, 2], при ESES със симптоматична етиология при 33% от 15 
деца [1, 2]. В няколко проучвания е установен ефект при терапевтично резис-
тентни епилептични синдроми – при синдром на West, Lennox-Gastaut, Landau-
Kleffner, миоклонично-астатична епилепсия. 
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При изследванията на LEV при деца за безопасност и поносимост като 
допълваща терапия при деца 4 – 16 г.; до 60 mg/kg LEV (n = 198) [28] са отче-
тени странични реакции свързани с поведенчески реакции и възбудимост [40]. 

От новите АЕЛ, индицирани за лечение на фокални епилепсии и син-
дроми в детската възраст са Окскарбазепин (OXC), Габапентин (GBP), Тиа-
габин (TGB), Лакозамид (LCM) и Бриварацетам (BRV). 

Оxcarbazepine (Окскарбазепин, ОXC) е10-кето-аналог на карбамазе-
пина, с активен метаболит монохидроксидериват. Блокира волтажно-зависи-
мите натриеви канали, повишава калиевата проводимост и модулира калцие-
вите йонни канали. Индициран е за монотерапия и допълваща терапия при деца 
над 6 г. с фокални пристъпи, и с вторично генерализирани пристъпи. Ефекти-
вен като първа монотерапия при детски фокални епилепсии [6, 29]. Фармако-
кинетиката на ОXC е подобна при деца и възрастни, но клирънсът му е 30 – 
40% по-висок при деца, по-малки от 8 г. и се дозира 30 – 46 мг/кг, [67, 75]. 
Установена е висока ефективност на ОXC в детската възраст за лечение на фо-
кални и генерализирани епилепсии с генерализирани тонично-клонични при-
падъци (ГТКП) в плацебо-контролирани изследвания при монотерапияи до-
пълваща терапия [32] и в проспективни отворени проучвания [57]. Като моно-
терапия в двойно сляпо контролирано изследване при 193 деца от 5 до 18 г. с 
фокална и генерализирана епилепсия ефикасността на ОXC е 61%, подобна на 
Phenytoin (60%), но поносимостта му е статистически значимо по-добра [35]. 
В мета-анализи на дълготрайни плацебо-контролирани изследвания при моно-
терапия на деца с епилепсия, в сравнение с CBZ, PHT и LTG, ОXC показва по-
висока ефективност и по-добра поносимост, като процентът на отпаднали от 
лечението пациенти поради странични реакции е много нисък [22, 32], а ефек-
тивността при 16-седмично проследяване е между 66% и 79%. В отворени про-
учвания монотерапията с ОXC е високо ефективен, като свободни от пристъпи 
са от 63% до 72% от пациентите [57]. Като допълваща терапия ОXC е високо 
ефективен при деца с терапевтично резистентни фокални припадъци. Ефи-
касността на OXC е 35% в сравнение с плацебо (9%). В двойно-сляпата 16-сед-
мична фаза на проучването 44% от 232 деца са с редукция на пристъпите над 
50%, 27% – над 75%, 4% са без пристъпи. Описва се също при последващото 
2 г. отворено проучване наличие на продължителен антиепилептичен ефект, 
като ефикасността му нараства – 53% от децата са с редукция над 50%, 29% – 
с редукция над 75%, 5% са без пристъпи [32]. Окскарбазепин е с благоприятен 
ефект като дълготрайна терапия при т.н. трудно-лечими с начало в детската 
възраст епилепсии. Показателят Retention rate (т.е. периодът в който приема-
щите медикамента продължават да го ползват) е над 5 години е 41,7% – по-
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висок в сравнение с други АЕЛ (VGB, LTG) при подобен клиничен контингент. 
При лечение с OXC при 67% от пациентите се повлияват значително абнор-
мностите в ЕЕГ. При Роландовата епилепсия при 83% от децата се отчита ре-
дукция или изчезване на разрядите в ЕЕГ [57]. При някои видове идиопатични 
генерализирани епилепсии, като абсансната епилепсия и ювенилната миокло-
нична епилепсия лечението с OXC води до влошаване в състоянието на паци-
ентите [29]. Не се отчита повлияване на когнитивните функции под въздейст-
вието на ОXC [26]. Същевременно е възможно бързо преминаване от лечение 
с CBZ към ОXC [9]. 

Gabapentin (габапентин, GBP). Механизмът му на действие е чрез по-
нижаване активността на α2δ субединицата на калциевите канали. Приложени-
ето му е показано като допълваща терапия при възрастни и деца над 6-годишна 
възраст и като монотерапия при деца над 12 години с фокални пристъпи със и 
без вторична генерализация в доза 10 – 15 мг/кг до 25 – 35 мг/кг. 

Tiagabine (TGB). Той инхибира обратното захващане на GABA (gamma-
aminobutyric acid) и повишава синаптичната ѝ концентрация. Прилага се като 
допълваща терапия при деца над 12-годишна възраст в начална доза 0.1 мг/кг 
до достигане на средна доза 30 – 50 мг. 

Brivaracetam (Бриварацетам, BRV) модулира екскрецията на възбудни 
трансимитери (основно глутамат) в синапсите на ЦНС, като се свързва със си-
наптичен везикуларен протеин 2А (SV2A). В сравнение с LEV (levetiracetam) 
BRV има по-висок афинитет и селективитет към SV2A. Мозъчната пропускли-
вост при BRV е близка до тази на бензодиазепините и по-висока от тази на 
LEV. Brivaracetam се оказва ефективен при пациенти, при които лечението с 
LEV е преустановено поради липса на ефект или лоша поносимост [37]. В ЕС 
Brivaracetam е регистриран с показания за „допълваща терапия при лечение на 
фокални пристъпи с или без вторична генерализация при възрастни, юноши и 
деца на възраст над 4 години с епилепсия“ (8). При деца ≥ 4 години и юноши 
< 50 kg се предписва в доза от 1 до 4 mg/kg – с начална доза 1 mg/kg, препоръ-
чителна – 2 mg/kg и максимална до 4 mg/kg, а при деца ≥ 4 години и юноши 
≥ 50 kg – 50 – 200 mg/дневно с начална доза 50 mg/дневно титриране до 100 mg. 
Клиничната ефикасност на BRV е оценена като допълваща терапия в 3 кли-
нични проучвания при възрастни с неконтролирани фокални епилепсии [12, 
37, 50]. Приложен е и при пациенти с неконтролирани фокални и генерализи-
рани епилепсии [39] и при епилептичен статус [16]. За ефективност в детска 
популация са използвани екстраполации и са публикувани резултати от две пе-
диатрични клинични проучвания: CL0187 (популационно фармакокинетично 
проучване при педиатрични пациенти с фокални пристъпи) и CL0258 



 

 

Ранна диагностика и съвременно лечение при заболявания с нарушения  
в нервно-психическото развитие  V мултифасетна конференция върху детското развитие 

220 

(проучване за създаване на модел на реакцията при експозиция на BRV като 
допълваща терапия при педиатрични пациенти с фокални пристъпи) [52]. 
Данни за безопасност и поносимост от двете отворени педиатрични проучва-
ния (N01263 и N01266) показват, че дългосрочната (до 5,5 години) допълваща 
терапия с BRV се понася добре при пациенти на възраст от 4 до 16 години, като 
най-често е наблюдавана сомнолентност (6,0%) и намален апетит (4,7%) [45]. 
При оценка на познавателните способности и поведението при деца, лекувани 
с Brivaracetam чрез две скали за оценка – BRIEF (измерваща основно познава-
телните способности) и Achenbach CBCL (измерваща основно поведението) 
при 25% от педиатричните пациенти се наблюдават неблагоприятни поведен-
чески реакции, но не се откриват данни за отрицателно въздействие. Не са наб-
людават повишени нива на нежелани събития по отношение на познавател-
ните способности според обединения анализ на проучванията за безопасност 
[45]. Натрупва се опит в постмаркетингови проучвания при деца с фокални и 
генерализирани епилепсии и синдром на Lennox-Gsstaut [43] 

Лакозамид (Lacosamide, LCM) модулира бавната инактивация на вол-
тажно-зависимите натриеви канали. Показан е за лечението на деца с фокална 
епилепсия, вкл. с терапевтична резистентност. Регистриран е за моно- и допъл-
ваща терапия при фокални и вторично генерализирани пристъпи за възрастни, 
юноши и деца ≤ 4 г. Предписва се в два приема за денонощие – начална доза – 
2 mg/kg/дневно, повишава с 2 mg/kg/дневно/ седмично до оптимален отговор 
според поносимостта, като максималната доза при монотерапия е 
12 mg/kg/дневно до 40 kg и 10 mg/kg/дневно при тегло ≥ 40 до < 50 kg и при 
тегло над 50 kg до 600 mg. При допълваща терапия максималната доза е 
12 mg/kg/дневно при < 20 kg; 10 mg/kg/дневно при ≥ 20 до < 30 kg; 
8 mg/kg/дневно при ≥ 30 дo < 50 kg. Деца и юноши с телесно тегло ≥ 50 kg, 
възрастни – 400 мг. Ефикасността и безопасността от допълващата терапия с 
LCM при деца ≥ 4 г. са доказани в SP0969 – двойно-сляпо, рандомизирано, 
мултицентрово, плацебо-контролирано паралелно групово изследване, при па-
циенти между 4- и 17-годишна възраст с неконтролирани епилептични прис-
тъпи. Отчита се статистически значимо снижение на броя на пристъпите при 
лечение с LCM в сравнение с плацебо (59.2% в сравнение 33.3%), а от завър-
шилите лечението без пристъпи са 15.1% (23/152) и 9.7% (15/154) за LCM и 
плацебо групата респективно. Най-честите странични реакции (≥ 10%) са на-
зофарингит (19.4%), повръщане (17.0%), замаяност (16.3%), фебрилитет 
(14.6%), обриви (12.2%), сомнолентност (11.9%), главоболие (11.6%). При 
18/294 (6.1%) пациенти спиране на лечението поради НЛР (замаяност при 
1,7%, конвулсии при 1.4% и агресия при 0.7%). Не се установяват нарушения 
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на когнитивните функции. За периода 2008 – 2018 г. са анализирани 175 пуб-
ликации за приложение на LCM при деца [47]. Клиничен ефект: 51% от паци-
ентите са с над 50% пристъпна редукция, свободни от пристъпи са 24%. Стра-
нични реакции имат 18 – 59% от пациентите: замаяност, сънливост, гастроин-
тестинални, промени в настроението и поведението. При пациенти със синд-
ром на Lennox Gastaut в 50% от случаите се отчита редукция на пристъпите, 
при 32% лечението няма ефект, а при 17% има влошаване в клиничното състо-
яние. Приложението на Lacosamide е нова терапевтична възможност при деца 
с фокални терапевтично резистентни епилепсии като допълваща терапия по-
ради ефикасност при пристъпния контрол и добър профил на безопасност, 
както и при епилептичен статус [47], с най висока степен на задържане на па-
циентите (retention rate) в сравнение с другите блокери на натриевите ка-
нали [56]. 

За епилептичните енцефалопатии ефективни са широкоспектърните 
LTG, TPM и LTG и нерегистрираните в България Vigabatrin за синдром на 
West, Strilentol за синдром на Dravet (SMEI), Rufinamid за синдром на Lennox-
Gastaut, canabidiol за синдром на Lennox-Gastaut и синдром на Dravet, Clobazam 
за синдром на Lennox-Gastaut и Dravet, Felbamat за синдром на Lennox-Gastaut 
и на West, Fenfluramin за синдром на Dravet.  

Vigabatrin e аналог на GABA. Регистриран е за монотерапия при синд-
ром наWest, допълващо лечение при фокални и вторично генерализирани 
пристъпи, туберозна склероза. Дозира се от 50 mg/kg до 150 – 200 mg/kg, спо-
ред клиничния отговор. 

Clobazam се свързва с беннзодиазепиновите рецептори и усилва инхиби-
торния ефект на GABA. Регистриран за допълваща терапия при генерализи-
рани и фокални епилепсии с ефект върху ГТКП, простите и комплексните фо-
кални пристъпи, миоклоничните и тонични пристъпи, при епилептичен статус 
и при синдром на Lennox-Gasaut ≥ 2-годишна възраст. Дозира се от 0.25 мг до 
1 мг/дневно. Ефективността му при синдрома на Lennox-Gastaut е доказана в 
мултицентрово двойно слепи плацебо-контролирани изследвания [21]. 

Stiripentol (Стирипентол, STP) e с директна GABA-ергична активност 
и индиректно въздействие върху метаболизма на другите антиепилептични 
средства: като инхибитор на cytochrome P450, увеличава концентрацията на 
Clobazam и Norclobazam, но има и директно алостерично модулиране на alpha-
3 субединицата на GABA рецепторите, т.е. място различно от бензодиазепи-
ните. Лекарствени средства като STP, Clobazam и Norclobazam действат неза-
висимо на GABA рецептори и комбинацията увеличава максимално отговора 
на всяко от лекарствата самостоятелно. Регистриран е в Европа от 2007 г. за 
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лечение на синдром на Dravet (ранна тежка миоклонична епилепсия, SMEI) при 
деца ≤ 3 г. като допълващо лечение в комбинация с Валпроат и Clobazam на 
основание на 2 клинични проучвания с доказана ефективност при синдром на 
Dravet с рефрактерни генерализирани епилептични пристъпи (тонично-кло-
нични, клонични, миоклонични, абсанси) като допълваща терапия [17, 18, 19]. 
Дозира се от 50 mg/kg до максимално 4 g. Не трябва да се комбинира с CBZ, 
PHT и PB [60]. При лечение със STP има натрупан опит при пациенти със син-
дром на Dravet, представен в редица съобщения представящи, ретроспективни 
изследвания и анализи. Установява се, че броят на пристъпите намалява с 50% 
или повече в 40% до 70% от пациентите, както и на епилептичния статус, а 
най-чести странични реакции са сомнолентност и безапетитие и анорексия [15, 
20, 23, 36, 59, 60]. Обобщени данни за 411 деца със синдром на Dravet лекувани 
със STP в комбинация с валпроат (99%) и Clobazam (93%) в продължение на 
105 седмици показват добър ефект: отговарящи са 43% с ГТКП или генерали-
зирани тонични или клонични пристъпи (110/257 деца), 55% с фокални прис-
тъпи (58/105 деца) и 62% (56/90 деца) с генерализирани миоклонични прис-
тъпи и/или генерализирани атипични абсанси. Общо подобрение се отчита при 
45% (160/353 пациенти). Наблюдаваните НЛР са сомнолентност (39%) и загуба 
на апетит (25%). В редица страни STP е втори избор на лечение на синдрома 
на Dravet [27]. В научни публикации е описана ефективност при епилепсия с 
мигриращи малигнени фокални пристъпи, епилепсии, свързани с PCDH-19 
[56], суперрефрактерен епилептичен статус [54] и рефрактерни фокални епи-
лепсии [15]. 

Rufinamide (Руфинамид). Той модулира волтажно-зависимите натрие-
вите канали. Показан е за допълващо лечение при синдром на Lennox-Gastaut 
при пациенти на възраст ≤ 4 г. Възможно е прилагане при епилептични спазми, 
миоклонично-астатична епилепсия, фокални пристъпи. Дозира се от 
50 – 100 mg/kg в зависимост от съчетанието с АЕЛ: при комбинации без вал-
проат и тегло под 30 кг – от 2х100 mg до 1000 mg/дневно; при съчетание с 
валпроат и тегло под 30 кг – от 2х100 mg до 400 – 600 mg, а при тегло над 
30 кг – от 2х200 мг до 1800 – 3600 mg/дневно. Повлиява миоклонично-атонич-
ните пристъпи (дроп атаки) при 42% и общо всички типове пристъпи при 22% 
в двойносляпата фаза и при продължително лечение [30]. 

Canabidiol е разрешен за употреба от ЕМА през 2019 г. с индикации: до-
пълваща терапия за пристъпи при синдром на Lennox-Gastaut и Dravet 
syndrome, в комбинация с Clobazam при пациенти над 2-годишна възраст. 
Предписва се в доза 5 mg/kg/дневно за 7 дни; 10 mg/kg/дневно и според кли-
ничния отговор и толерантност до 20 mg/kg/дневно. Ефективността и 
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безопасността е доказана чрез двойно слепи плацебо контролирани изследва-
ния при пациенти със синдром на Lennox-Gastaut. В GWPCARE3 [24] се уста-
новява, че при приемащите Canabidiol е налице редукция на месечната честота 
на астатичните пристъпи в 41.9% от случаите при доза 20 мг/кг и в 37.2% при 
доза 10 мг/кг в сравнение с плацебо групата (17.2%); В GWPCARE4 [55] ре-
дукцията на месечната честота на астатичните пристъпи е 43.9% в сравнение с 
плацебо групата – 21.8%. Най-чести странични реакции са сомнолентност, сни-
жен апетит и диария. Ефективността при лечение на синдрома на Dravet е ус-
тановена в клинично проучване [25] с редукция на месечната пристъпна чес-
тота от 12.4 на 5.9, а с над 50% редукция на пристъпите са 43% от лекуваните 
с cannabidiol и 27% от лекуваните с плацебо. 

Може да се обобщи, че предлаганите нови АЕЛ са ефективни, включи-
телно при резистентни епилепсии. При сравнение на ефикасността им в мета-
анализ върху 62 плацебо контролирани (n = 12,902) и 11 рандомизирани конт-
ролирани изследвания (n = 1,370) новите АЕЛ демонстрират висока ефектив-
ност с отговор на лечение в сравнение с плацебо, с водещи TPM (29.6%), LEV 
(23.1%), OXC (22.9%), PGB (22.1%) (Таблица 6); свободни от пристъпи в срав-
нение с плацебо са TPM (5.4%), LEV (4.4%), LCM (1.9%). Страничните реак-
ции, водещи до прекъсване на лечението са максимални при OXC (21.2%) TPM 
(9.6%) и LCS (8.3%) и най-ниски при LEV (0.1) [22]. 

Таблица 6. Отговорили на лечението пациенти с резистентни епилепсии – АЕМ (всички дози) 
спрямо Плацебо (n = 14 272) – 62 плацебо контролирани (n = 12,902) и 11 рандомизирани кон-
тролирани изследвания (n = 1,370) [22]. 

OXC – Оxcarbazepine; LTG – lamotrigine; TPM – саtopiramate; GBP Gabapentin; LEV –
levetiracetam; LCS – lacosamide 

Заключение 
Новите АЕЛ са важни за своевременното лечение и прогнозата при 

детските епилепсии. При последните монотерапията е ефективна при упот-
реба на LTG за фокални и генерализирани епилепсии, вкл. при абсанси; ТРМ – 
при деца над 2 г. с фокални епилепсии и ГТКП; LEV при пациенти ≤ 16 г. с 
фокални пристъпи; ОХС – при ≤ 6 г. с фокални пристъпи; GBP ≤ 12 г. с фокални 
пристъпи. Допълваща терапия при фокални пристъпи се прилага с LEV ≤ 1 

Отговорили OXC LTG TPM GBP PGB LEV LCS АЕЛ 
RCT/Pts (n/n) 2/961 12/1314 10/1312 6/1817 6/1867 10/1693 3/1092 59/12218 
% AEM/ 
Плацебо 

39,5/16. 6 28.3/15.1 44.8/15.2 19.9/10.9 37.3/15.2 40,1/17,0 37,7/22,6 34,8/15,3 

Разлика 22.9 13.1 29.6 9.0 22.1 23.1 15.1 19.5 
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месец, с TPM ≤ 2 г., с OXC над 6 г., с GBP ≤ 6 г., с ТGB над 12 г. Детските 
епилептични енцефалопатии се повлияват от широкоспектърните LTG, TPM 
и LTG. Регистрирани за употреба от ЕМА са и Strilentol за синдром на Dravet 
(SMEI), Rufinamid за синдром на Lennox-Gastaut, Vigabatrin за синдром на 
West, Сanabidiol за синдром на Lennox-Gastaut и синдром наDravet, Clobazam 
за синдром на Lennox-Gastaut и Fenfluramin за синдром на Dravet, но към 
2021 г. те не са регистрирани в България.  
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Лечение и профилактика при деца с исхемичен 
мозъчен инсулт  

Маргарита Панова 

Актуалност на проблема 
Инсултите в детска възраст, макар и редки, са тежки и прогностично-зна-

чими заболявания. Съвременните антитромботични медикаменти подобряват 
прогнозата при исхемичните инсулти чрез намаляване риска от нарастване или 
рецидив на тромботичните съдовите оклузии (7, 29). Същевременно редица 
въпроси относно индикациите и обхвата на изследване за тромбофилия и из-
бора на медикамент за лечение и профилактика са обект на обсъждане. 

Цел на настоящия обзор е да представи съвременните становища за ети-
ологията на инсултите в детска възраст, ролята на тромбофилните състояния и 
индикациите и провеждането на антитромботичната терапия и профилактика 
в детска възраст.  

Дефиниция и класификация на инсултите  
Инсулт е остро настъпил фокален неврологичен дефицит, резултат от не-

възвратимо фокално, исхемично или хеморагично увреждане на мозъчния па-
ренхим, вторично на мозъчно съдово нарушение (4). 

Възрастовата класификацията на инсулта в педиатричната практика 
включва: 

1. Перинатален инсулт – настъпва между 20-седмична постконцепци-
цонна възраст и 28-ия постнатален ден. Предложени са три подкатегории: 
(1) фетален исхемичен инсулт, диагностициран преди раждането чрез използ-
ване на фетални образни методи; (2) неонатален исхемичен инсулт, диагнос-
тициран след раждането и преди 28-ия постнатален ден; (3) предполагаем пе-
ринатален исхемичен инсулт, диагностициран при кърмачета след 28-ия пос-
тнатален ден, за който се предполага, че е настъпил между 20-та седмица от 
феталния живот до 28-ия постнатален ден (12). 

2. Детски инсулт – с начало след 28-дневна до 18-годишна възраст. 
Патогенетичната класификация на инсулт е следната: 
• Исхемичен инсулт – Дължи се най-често на артериална оклузия (ар-

териален исхемичен инсулт, АИИ). В тази група понастоящем се причислява и 
тромбозата на мозъчните вени или синусите (церебрална венозна тромбоза, 
ЦВТ). 
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• Хеморагичен – вследствие на кървене от церебрална артерия или вто-
рично кървене в мястото на остър исхемичен инсулт. 

АИИ представлява около половината от всички инсулти при деца, за раз-
лика от възрастните, при които 80 – 85% от всички инсулти са исхемични (20). 
Едновременно с това децата имат по-голям брой рискови фактори за инсулт, 
които се различават значително от възрастните, които са предимно хиперто-
ния, диабет и атеросклероза (21). 

Рискови фактори за артериалн исхемичен инсулт  
Рисковите фактори за перинатален АИИ са от страна на майката и на 

новороденото.  
J. Lee et al. (2005) считат за предразполагащи към АИИ следните май-

чини фактори: първо раждане, анамнеза за безплодие, хориоамнионит, олиго-
хидрамнион, вакуумна екстракция, спешно цезарово сечение, прееклампсия и 
нарушения на коагулацията (23). 

Рисковите фактори за перинатален АИИ от страна на новороденото са: 
1. Дисонанс между нормалното активиране на коагулационните фактори 

при майката и ниските нива на фактори при новороденото непосредствено 
преди и след раждането (27). 

2. Наследствена тромбофилия (16). 
3. Сърдечни лезии, инфекция, травма и асфиксия (30). 
4. Мутация на COL4A1 – Кодира синтез на една субединица на колаген 

тип IV, играещ роля в ангиогенезата и свързан с интраутеринен инсулт и по-
ренцефалия (10). 

Според J. Leе et al. (2005) вероятността за АИИ при новородени се уве-
личава драстично при нарастване на броя рискови фактори. От друга страна, 
при много деца не може да се установи нито една причина или рисков фак-
тор (23). 

Рисковите фактори за детски АИИ според S. Lanthier et al. (2000) включ-
ват: 

1. Сърдечни заболявания – вродени и придобити, аритмия 
2. Екстракраниални артериопатии  
3. Интракраниални артериопатии  
4. Наследствена тромбофилия  
5. Сърповидно клетъчна болест 
6. Системни причини като системен лупус еритематозус 
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Често патогенезата на АИИ е многофакторна и налага оценка на всички 
потенциални причини, поради което S. Lanthier и съавтори заключават, че АИИ 
е мултифакторно заболяване (21). 

Тромбофилията присъства като рисков фактор както за перинатален, така 
и за детски АИИ. 

Тромбофилия  
Тромбофилията представлява повишена предразположеност за развитие 

на артериална и/или венозна тромбоза поради придобити или вродени анома-
лии на коагулационната система (6, 25). Според Souto и сътр. 60% от риска за 
тромбоза се дължи на генетични фактори (32). Най-честите усложнения на 
тромбофилия са дълбока венозна тромбоза, белодробна емболия, артериален 
исхемичен инсулти централна синовенозна тромбоза. 

В едно хемостазно събитие участват тромбоцити и протеини, които се 
активират и взаимодействат, образувайки тромб (коагулация), последвано от 
разграждане на тромба (фибринолиза). И двата процеса имат естествени инхи-
битори, модулиращи тези процеси. Сред тях са протеин С, протеин S и антит-
ромбин III като инхибитори на коагулацията, както инхибитора на плазмино-
генен активатор, който потиска фибринолиза. При децата нивата на тези про-
теини са намалени и се доближават до нивата на възрастните в различни въз-
расти (32). 

Вродените тромбофилни състояния включват повишени нива на про-
теин липопротеин a, намалени нива на инхибитори на коагулацията (протеин 
С и антитромбин III) или генни мутации, водещи или до неспособност за ин-
хибиране на протеина по време на хемостаза (напр., мутации на протромбинов 
ген PTG20210 и FVL G1691A) или до метаболитно нарушение (напр., пови-
шени нива на хомоцистеин в резултат на полиморфизъм на метилен тетра-
хидрофолат редуктаза C677T). Кратко обобщение на най-важните тромбо-
филни фактори и тяхната роля за хемостазата е представено в Таблица 1. 

Придобити тромбофилни състояния се наблюдават при нефротичен син-
дром, терапия с естрогени, малигнени заболявания, възпалителни заболявания 
на червата, бременност и перипартален период, травма и операции на долни 
крайници и таз, тромботична тромбоцитопенична пурпура, вродени съдови 
малформации, сепсис и др. Към придобитите тромбофилни състояния се 
включват и тези вследствие анормални протеини като, например, антифос-
фолипидни антитела, включително лупус антикоагулант, антикардиолипинови 
антитела или анти-β2 гликопротеин Ib антитела. Ролята на придобитите 
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тромбофилни фактори и връзката им с АИИ при деца е докладвана в българс-
ката литература от В. Божинова и съавт. (2005) и М. Марков и В. Божинова 
(2011). 

Табл. 1. Вродени протромботични фактори (по 36) 

Протромботични фактори Патофизиология  
Фактор V Leiden Точкова мутация в FV ген, предизвикваща резистентност 

към протеолитично действие на активиран протеин С, което 
води до повишено генериране на тромбин 

Фактор II G20210A Мутация в 3’нетранслиран регион на протромбинов ген, 
свързан с леко повишени нива на FII в плазмата, водещи до 
хиперкоагулируемо състояние. 

Метилен-тетрахидрофо-
латредуктаза C677T 

Мутация, водеща до леко намаляване на ензимната актив-
ност и повишено ниво на хомоцистеин, което е протромбо-
тично състояние 

Дефицит на антитромбин III Дефицит на многофункционален серпин, който инхибира 
активираните съсирването ензими на коагулационния път 
IIa, IXa, Xa, XIа 

Дефицит на протеин C Дефицит на витамин К-зависим протеин с антикоагулантни 
свойства, който разгражда протеолитично ф-р Va и ф-р 
VIIIa 

Дефицит на протеин S Кофактор на активирания протеин С; също е зависим от ви-
тамин К. 

Повишено серумно ниво на 
липопротеин a 

Структурен хомолог на плазминоген. Намалява генерира-
нето на плазмин като се конкурира с плазминогена, свърз-
ващ се с фибрин. 

Полиморфизъм 4G/5G на ин-
хибитора на плазминогено-
вия активатор-1 (PAI-1) 

Обуславя повишени нива на PAI-1 и повишен риск от тром-
боемболично заболяване. 

Полиморфизъм Leu33Pro на 
гена за β3 интегрин  

Кодира IIIa субединицата на тромбоцитния рецептор GPIIb-
IIIa, участваща в адхезията на тромбоцитите и образуването 
на тромби 

Значение на тромбофилия за тромбоемболизъм и 
артериален исхемичен инсулт при деца и 
новородени 
Проучванията за въздействието на генетичната тромбофилия върху риска 

от тромбоемболизъм при деца остават противоречиви. Скорошно изследване 
на скандинавски автори при деца с тромбоемболия хвърля светлина върху този 
проблем. Изследвани са 126 деца с тромбоемболично събитие на възраст до 
15 години, обхващащо 10-годишен период (2005 – 2016 г.). Авторите устано-
вяват 99 деца (79%) с артериална тромбоза, като 66 (52%) я получават в 
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неонаталния период. При 48 деца (38%) се изявява остро или е налице основно 
заболяване, предшестващо тромбоемболичното събитие. При 11% от децата с 
артериална тромбоза и при 33% от тези с венозна тромбоза се установява нас-
ледствена или придобита тромбофилия. Заключава се, че тромбофилията съз-
дава нисък риск за артериална тромбоза, а изследването за тромбофилия е оп-
равдано при деца с венозна тромбоемболия (18). 

Противно на това G. Kenet и съавт. (2010) потвърждават значението на 
тромбофилия като рисков фактор за тромбоемоблизъм и за педиатричен 
АИИ (19). Те изследват 1764 пациенти (1526 с АИИ и 238 с ЦВТ) за период от 
1970 до 2009 г. С най-голямо значение за първи детски АИИ са комбинацията 
от няколко генетични тромбофилни фактори, дефицитът на протеин С и нали-
чието на антифосфолипидни антитела (19). 

U. Nowak-Göttl et al. (1999) установяват, че вродените тромбофилни фак-
тори, свързани статистически с АИИ при деца са повишен липопротеин a, на-
малени нива на протеин С и S, мутация на протромбиновия ген, ф-р V Leiden 
и полиморфизъм C677T на метилен-тетрахидрофолатредуктаза. Авторите под-
чертават, че изброените тромбофилни фактори независимо увеличават риска 
от АИИ при деца (28). Степента на техния принос обаче, според R. J. Felling et 
al. (2011) остава противоречива поради разлики в използваните тестовете в от-
делните проучвания (11). Според R. Zadro и D. C. Herak (2012) честотата на 
наследствените протромботични фактори със сигурност е по-висока при деца 
с инсулт, но тромбофилията самостоятелно не може да обясни напълно ин-
султа при дете, а представлява само рисков фактор (36). R. J. Felling et al. (2017) 
конкретизират ролята на протромботичните състояния, определяйки ги като 
тригери за AИИ в присъствието на други фактори (например сърдечно заболя-
ване) (11). Според S. Haywood et al. (2005) протромботичните състояния пов-
лияват тежестта на исхемичната лезия, като водят до по-обширна тромбоза в 
острата фаза на АИИ, или увеличават честотата на повтарящи се АИИ. Пред-
лага се скрининг за тромбофилия при деца с първи AИИ (17), особено ако няма 
установена причина за АИИ или има фамилна анамнеза за роднина от първа 
степен с история на тромбоза (12). 

При новородени изследванията за тромбофилия има ограничена кли-
нична полза, тъй като нивата на протеин С, протеин S, антитромбин и фактор 
XI обикновено са по-ниски с до 30% спрямо нивата на възрастни (26). Поради 
това изследването на споменатите протеини в неонаталния период може да 
бъде подвеждащо и изисква повторно тестване в по-голяма възраст за потвър-
ждаване на диагноза. Освен това рецидивът на перинатален АИИ е сравни-
телно рядък, с изключение на инсултите при вродено сърдечно заболяване (22). 
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Проспективно проучване на новородени с АИИ не показва връзка на перина-
талния инсулт с тромбофилия и авторите не препоръчват рутинно изследване 
на тромбофилия (5). 

Антитромботична терапия и профилактика 

Нeобходимостта от антитромботична терапия и 
профилактика 
В литературата честотата на рецидиви на АИИ в рамките на пет години е 

между 6 – 20%, като достига до 66% в някои подгрупи (35). G. A. De Veber et 
al. (2019) установяват честотата на рецидиви 17,9% в изследвана кохорта от 
894 канадски, английски и немски деца. Установяват, че повтарящите се AИИ 
са значително по-чести при пациенти с други рискови фактори – васкулопатия 
и съдови аномалии (8). Международният екип доказва, че рискът от рецидиви-
ращ инсулт в детството се повишава от 1,5 до 2 пъти при отсъствието на ан-
титромботична профилактика (7), което подкрепя необходимостта от нея в дет-
ска възраст. 

Антитромботичната терапия включва най-често антитромбоцитни ме-
дикаменти (аспирин), антикоагуланти – ниско молекулярни хепарини (НМХ) 
и нефракциониран хепарин (НФХ), и антагонисти на витамин К (варфарин). 
Директните перорални антикоагуланти (антитромбинови препарати (дабигат-
ран) и антифактор Xa-препрати (ривароксабан, апиксабан, едоксабан) са одоб-
рени за първична профилактика на инсулт при възрастни, причинен от пред-
сърдно мъждене (20). Те се проучват се при деца с венозна тромбоза, включи-
телно ЦВТ, но няма проучвания за използването им при деца с АИИ (12). На-
последък дабигатран (Pradaxa) получи разрешение за лечение на венозен тром-
боемболизъм и превенция на рецидивиращ венозен тромбоемболизъм и при 
педиатрични пациенти от раждането до под 18-годишна възраст 
(www.ema.europa. eu) 

Прилагането на антикоагулантна терапия в детската възраст е свързана с 
редица предизвикателства. На първо място са динамичните промени в коагу-
лационната система в периода на детството, характеризиращи я като хемостаза 
на развитието. Фармакокинетиката на медикаментите е възрастово зависима 
(напр. разпределение, свързване, плазмен полуживот, клирънс). Съществуват 
трудности в лабораторно мониториране на антикоагулантите, свързани с вене-
пункции и физиологични вариации в стойностите на хемостазните тестове, 
сравнени с възрастни. Диетата при децата влияе на антикоагулантната терапи-
ята поради съдържание на витамин К в кърмата, приложение на адаптираните 
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храни и парентерално хранене. Липсват специфични лекарствени форми за 
деца (напр. течни препарати, суспензии и др.), като много ниските дози от ме-
дикаментите затрудняват употребата им. 

Антитромботични терапии при първи артериален исхемичен 
инсулт 
Становището на Aмериканската сърдечна асоциация от 2008 г. подкрепя 

аспирин или антикоагулант – НМХ или НФХ, за начална терапия при детски 
АИИ (29). Както антитромбоцитните медикаменти (аспирин), така и антикоа-
гулантите се приемат като безопасни за начално лечение на АИИ (31, 33, 34). 
Относителните противопоказания за антикоагулантната терапияпри начален 
АИИ включват много големи остри инфаркти или тежки кръвоизливни диа-
тези (12).  

Според препоръките на Американската сърдечна асоциация и Американ-
ската асоциация за инсулт в случаите с неуточнена причина за АИИ при деца 
и новородени могат да бъдат използвани антикоагулант (НМХ или НФХ) или 
аспирин през първите 5 до 7 дни след диагностицирането му докато се изследва 
причината (12). След уточняване на причината (инсулт в резултат на сърдечна 
емболия или предшестваща тромбоза или известно протромботично разст-
ройство) поддържащата терапия продължава с антикоагулация с НМХ или вар-
фарин за 3 до 6 месеца или повече. При останалите случаи поддържаща тера-
пия се състои от аспирин, дозиран от 3 до 5 мг/кг дневно (15). Продължител-
ността на терапията с аспирин зависи от основното състояние и продължава-
щия риск от рецидив на инсулта (12). Повечето деца се лекуват в продължение 
на 2 години, за да покрият времевия прозорец, когато се появят по-голямата 
част от повтарящите се инсулти (13).  

Решенията за антитромботично лечение са трудни и изискват индивиду-
ализация. Необходимо е обсъждане на дългосрочна терапия при наличие на 
тежка генетична тромбофилия (напр. дефицит на протеин С, дефицит на антит-
ромбин, хиперхомоцистеинемия). Не е изяснена продължителността на антит-
ромботичното лечение при съчетание на тромбофилия с персистираща артери-
опатия (12). 

При новородени антитромбоцитната и антикоагулантната терапия рядко 
са показани поради ниския риск от повторен инсулт след АИИ при новоро-
дени (12). Прилага се само при новородени с висок риск от рецидивираща АИИ 
в резултат на документирана тромбофилия или ВСМ (с изключение на персис-
тиращ форамен овале) (14).  
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Децата с AИИ трябва да бъдат насочвани и лекувани в педиатрични цен-
трове с експертни познания и протоколи за лечение на детски инсулт. Лечени-
ето и проследяването се извършва от мултидисциплинарен екип, включително 
детски хематолог (12). 

Антитромботична профилактика на рецидив на исхемичен 
инсулт 
Съществуват противоречия касаещи избора на антитромботична терапия 

за предотвратяване на рецидивиращ инсулт – аспирин или НМХ? 
До момента нито едно клинично изпитване не е оценило дали антитром-

боцитното или антикоагулантното лечение е по-добро. Сигурно е единствено, 
че отсъствието на антитромботична терапия е свързано с 1,5 до 2 пъти повишен 
риск от рецидив на инсулт при деца (7). 

В свое проучване от 2001 г. R. Sträter et al. (2001) изследват 135 деца на 
възраст между 6 месеца и 18 години с първи исхемичен инсулт (идиопатичен 
при 79, сърдечна етиология при 15, съдова патология при 30, инфекциозна при-
чина при 11). При 49 от тях профилактична антитромботична терапия е про-
веждана с аспирин, а при 86 – с НМХ. Децата са проследявани проспективно 
за период от 36 месеца. Рецидив на АИИ настъпва при 13 деца (9,6%) в периода 
от 2 до 13 месеца след първия инсулт, като при 84,6% от рецидивите са в съ-
щата съдова територия. Не се установява разлика в риск от рецидив или друго 
превъзходство на аспирин или НМХ по отношение предотвратяване на реци-
див на АИИ (34). 

При избора на антитромботична терапия са важни и удобството за при-
ложение, рискът от нежелани лекарствени реакции и цената на лечението. В 
този смисъл, аспиринът е по-удобен за приложение и по-евтин, но с риск от 
странични ефекти. От друга страна, приложението на НМХ е по-инвазивно и 
по-скъпо, но сравнително безопасно при деца, тъй като при тях не е регистри-
рано фатално кървене (за разлика от възрастните (3, 9). Приписват им се и нев-
ропротективни свойства (24). Повдига се въпроса дали НМХ не трябва да са 
предпочитаното терапевтично средство при АИИ. 

Характеристики на нискомолекулярните хепарини и 
приложението им 
НМХ имат следните характеристики: 
1. По-дълъг плазмен полуживот Т1/2 (~4 ч.), което ги прави удобни за 

прилагане в амбулаторни условия. 
2. Не изискват често мониториране; не взаимодействат с храни и лекарства. 
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3. По-нисък риск от хеморагии в гастроинтестинаня тракт и остеопороза. 
4. Предпочитан медикамент за относително кратка антикоагулантна те-

рапия (до 3 месеца) при стабилни пациенти с нисък риск от кървене. 
5. Предпочетан пред антагонистите вит. К при деца с чести промени в 

диетата и прием на съпътстващи медикаменти. 
6. Притежава частична обратимост на анти-Ха ефекта с протамин (~60%). 
7. Акумулира при нарушена бъбречна функция. 

Протокол за употреба на НМХ при деца (E. S. Roach et al. 2008) 

Показател Инициална лечебна доза Инициална профилактична доза 
Reviparin – телесно тегло-зависима доза в единици/кг за 12 ч. 
< 5 кг 150 50 
> 5 кг 100 30 
Enoxaparin – възрастово-зависима доза в мг/кг за 12 ч. 
< 2-месечна възраст 1,.5 0.75 
> 2-месечна възраст  1.0 0.5 
Dalteparin – доза за детска възраст в единици/кг за 24 ч.  

129 ± 43 95 ± 52 
Tinzaparin – възрастово-зависима доза в единици/кг за 24 ч. 
0 – 2 м.в. 
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2 – 12 м.в. 
 

250 
1 – 5 г.в. 
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5 – 10 г.в. 
 

200 
10 – 16 в.г 
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Изводи 
Децата с остър АИИ трябва се лекуват първоначално с антитромботични 

средства при липса на противопоказания. Използват се антикоагуланти (НМХ 
или НФХ) или антиагреганти (аспирин). 

При AИИ в резултат на тромбофилия или кардиопатия антикоагулантите 
обикновено са предпочитаният подход.  

Дългосрочната антитромботична профилактика включва антиагреганти 
(аспирин) или антикоагуланти (НМХ или варфарин) в зависимост от патогене-
зата на АИИ. 

Превантивните лекарства обикновено се приемат най-малко 2 години, а 
в повечето случаи и по-дълго.  

При продължителна употреба на аспирин трябва да се осигури защитата 
на стомашно-чревния тракт.  
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Енцефалопатия в детската възраст,  
причинена от вируса 

на човешката имунна недостатъчност (HIV) 

Ралица Йорданова-Козарева 

Въведение 
От 1981 година, когато са идентифицирани първите случаи на инфекция 

с вируса на човешката имунна недостатъчност (HIV), броят на заразените деца 
се увеличи драстично, особено в развиващите се страни. В развитите страни 
обаче е постигнат голям напредък в ограничаването на майчино-феталното 
предаване на инфекцията. Според последния доклад на UNIAIDS (Joint United 
Nations Programme on HIV/AIDS, Съвместна програма на Обединените нации 
за HIV и СПИН) броят на хората в света, живеещи с HIV инфекция е 37.7 млн, 
от които 1.7 млн са деца под 15-годишна възраст. През 2020 г. новозаразените 
с HIV са 1.5 милиона, от които 150 000 деца под 15-годишна възраст, а почи-
налите са 680 000, от които 99 000 деца под 15-годишна възраст. Въпреки, че 
общият брой хора, живеещи с HIV инфекция се увеличава, от около 20 години 
е налице тенденция към снижаване на броя новозаразени и починали от 
СПИН (1). Това се свързва с напредъка в методите на превенцията и лечението 
на заболяването. Независимо от това, HIV продължава да е значима причина 
за смърт, включително и в детска възраст.  

Човешкият имунодефицитен вирус е от семейството на ретровирусите. 
Той има двуслойна липидна обвивка, обгръщаща сферичното му тяло, което с 
диаметър 110 nm. Генетичната му информация, съдържана в РНК, както и апа-
рата, чрез който се осъществява репликацията и интеграцията по време на пър-
воначалната клетъчна инвазия, е обвита от строго специфичен нуклео-
капсид (2).  

Заразяването с HIV в детска възраст в 80 – 90% от случаите става по вер-
тикален път – вътреутробно (30 – 50%), по време на раждането (35%) или при 
кърмене (15%). В останалите около 10% от случаите, HIV се предава чрез за-
разени биопродукти, по сексуален път, чрез инжекционни наркотици и 
други (3). Според данни от различни проучвания предаването на вируса от 
майка на дете варира в широки граници – 10 – 50%, като то е значимо по-ви-
соко преди въвеждането на антиретровирусната терапия (4). Децата на HIV-
позитивните майки често се раждат под 37-мата гестационна седмица и имат 
ниско тегло, както и висока перинатална смъртност (5).  
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Началната клинична изява на HIV инфекцията в детска възраст е разно-
образна – под форма на орална кандидоза, белодробна туберкулоза, рекурен-
тни респираторни инфекции, бактериални кожни инфекции, дерматит, хепа-
тоспленомегалия, лимфаденомегалия и хронична диария (6).  

Неврологични усложнения при HIV-инфекция в 
детска възраст 
Те се обособяват в две групи: директно засягащи нервната система 

(HIV-енцефалопатия) и индиректно засягане, например в контекста на опор-
тюнистични инфекции и малигнени заболявания. Неврологичната симптома-
тика и изоставането в нервно-психическото развитие (НПР) може да се дължат 
и на HIV-асоциираните хипотиреоидизъм, дефицит на витамини и ко-фактори, 
както и на нисък социално-икономически статус (7).  

Патогенеза на HIV-енцефалопатия (HIVЕ) 
Макар че, неврологичните усложнения на с HIV-инфекцията са по-чести 

при деца в сравнение с възрастните, преобладаващата част от проучванията 
върху патогенезата са фокусирани върху HIV-асоциираната деменция при въз-
растни (8). Известно е, че инвазията на вируса в ЦНС става в ранните етапи на 
инфекцията основно чрез заразени моноцити/макрофаги и CD4+ Т-лимфоцити. 
Инфектираните макрофаги и микроглия освобождават вирусни протеини, про-
инфламаторни цитокини и азотен оксид, които имат невротоксичен ефект. Ос-
вен това, HIV може да инфектира и CD4+ клетки, каквито са астроцитите. 
Предполага се, че взаимодействието между вируса и астроцитите има същест-
вена роля в патогенезата на HIV-енцефалопатията в детска възраст. Възможно 
е това да е свързано с по-голямата възприемчивост на феталните астроцити 
към HIV-инфекцията или с факта, че развиващия се мозък е по-податлив на 
нарушения във функциите на астроцитите. Според нови проучвания невроните 
могат да се инфектират директно от HIV. Загубата на неврони обаче, което е 
основната патологична характеристика на HIVЕ, се дължи основно на инди-
ректното им увреждане (9). На фиг. 1 схематично са обобщени ефектите от 
HIV-инфекцията върху централната нервна система.  
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Фиг. 1. Ефект на HIV върху клетките на ЦНС. (А) Навлизане на HIV в ЦНС чрез инфектирани 
моноцити, свободни вируси или вирусни частици. Процесът се улеснява от HIV-индуцираната 
моноцитна и ендотелна активация, астроцитната дисфункция и структурните уведи на кръвно-
мозъчната бариера. (В) Вирусна репликация. HIV инфектира и активира макрофагите и мик-
роглията в периваскуларните пространства, където е основната локализация на вирусната реп-
ликация. (C) Възпаление. Активираните микроглия, макрофаги и астроцити допринасят за ос-
вобождаване на проинфламаторни цитокини и хемокини, което води до допълнителен наплив 
на имунни клетки и до невронална увреда.. Част от възпалителните медиатори могат обаче да 
имат благоприятен ефект и предпазват от увреди нервната тъкан (зелена стрелка). (D) Eкси-
тотоксичност. Вирусните протеини и HIV-индуцираните хемокини предизвикват освобожда-
ването на глутамат и други ексцитаторни медиатори от невроните и астроцитите, което води 
до свърхстимулация на N-methyl-D-aspartate рецепторите и респективно до екситотточксич-
ност (червени стрелки). (E) Невроналните увреди, причинени от HIV протеини (оранжеви 
стрелки), екситотоксичността и възпалението водят до аксонална увреда и апоптоза на нерв-
ната тъкан. Допълнително HIV уврежда нервните прогениторни клетки, чрез което се възпре-
пятстват регенераторните процеси и растежа на мозъка (сини стрелки). Адаптирано по C. 
Blokhuis, C., et al. (2016) (8). 

Клинична изява на HIV енцефалопатията 
Съществуват разлики в клиничната изява при възрастни и деца (табл. 1). 

Енцефалопатията при HIV инфекция е най-честото първично неврологично на-
рушение при HIV-позитивни деца, като в около 20% от случаите е първата кли-
нична изява на СПИН. Среща се по-често при интраутеринно инфектиране, от-
колкото при пери- и постнатална инфекция. Засегнатите деца по-често имат 
висок вирусен товар (10). Клиничната изява при HIVЕ се различава в зависи-
мост от възрастта и начина на заразяване с HIV. В кърмаческа и по-малка дет-
ска възраст заболяването протича по-тежко, като е налице значително изоста-
ване в НПР. В случаите на HIVЕ с клинична изява преди 1-годишна възраст се 
установява по-ниско тегло при раждане, по-малка обиколка на главата и по-
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тежко неврологично засягане (7). Диагнозата HIVE се поставя на основата на 
наличие на поне един от посочените по-долу три критерия, като той трябва да 
персистира поне 2 месеца и да са отхвърлени други диагностични възмож-
ности (11).  

• изоставане/спиране или регрес в развитието; 
• придобита микроцефалия; 
• придобит симетричен двигателен дефицит. 
В еволюционен аспект HIVЕ е прогресираща или стационирана, като наб-

людаваните неврологични нарушения са разнообразни (7). Най-тежко се зася-
гат грубите двигателни умения, които са различни по тежест – от минимални 
нарушения до невъзможност за самостоятелен седеж (10, 12). В част от случа-
ите е налице спастичната диплегия. Последната се различава от тази при це-
ребрална парализа по това, че най-често има бавна, но понякога трудно доло-
вима прогресия (12). Според проучване на N. Phanuphak & R.M. Gulick (2020) 
върху 68 деца в предучилищна възраст, получаващи анти-ретровирусна тера-
пия, най-често установяваните нарушения са в езиковото развитие, перцепци-
ята и когницията.  

Таблица 1. Ключови характеристики на засягане на ЦНС нервната система в рамките на HIV-
инфекция и СПИН) при деца и възрастни (9) 

 Възрастни Деца 
Особености на централната нервна 
система 

Зряла, с мо-
зъчна атрофия 

Незряла, с нарушен растеж 

Инвазия на ЦНС по време на първич-
ната инфекция, последвана от ком-
партментализация* 

Често Вероятно често 

Таргетни клетки на HIV инфекци-
ята – макрофаги, микроглия и в по-
малка степен астроцити 

Всички се зася-
гат  

Всички се засягат, но астроцитите 
имат по-голяма роля. Невроните 
могат директно да се инфектират.  

Време на поява на неврологично за-
сягане след вирусната инвазия 

Дълъг латентен 
период 

Често първа изява, дори преди по-
явата на значим имунен дефицит 

Двигателни и когнитивни функции Влошени Нарушени, включително и реч 
Опортюнистични инфекции на ЦНС 
и мозъчно-съдови заболявания 

Чести Редки. Съдовите заболявания са 
по-чести в развиващите се страни 

Ефект от антиретровирусното лече-
ние върху неврологичната симптома-
тика 

Положителен, до евентуално възстановяване на 
нормални функции 

*Компартментализация – панклетъчна инфекция, навлизане на инфекциозния агент във 
всички клетъчни структури – митохондрии, ядро и др.  



 

 

Енцефалопатия в детската възраст,  
причинена от вируса на човешката имунна недостатъчност (HIV) 

243 

Структурни мозъчни промени при HIVЕ 
K.D. Donald et al. (2015), в проучване върху 68 деца установяват при об-

разни изследвания патологични промени в ЦНС в 71% от случаите. Най-често 
се отнася за загуба на бяло мозъчно вещество (24%), глобална атрофия (20%), 
изтъняване на corpus callosum (18%), сигнални промени в бялото мозъчно ве-
щество (18%) (фиг. 3). Интересна находка са двустранните симетрични калци-
фикати в базалните ганглии при 8% от изследваните деца (фиг. 2) (10).  

 
Фиг. 2. Компютър-томографско изследване на централната нервна система при дете с HIV ен-
цефалопатия. Виждат се двустранни симетрични калцификати в базалните ганглии (10). 

  

Фиг. 3. Ядрено-магнитна резонансна томография с Т2 (а) и Т1 (b) протоколи на изследване при 
дете с HIV енцефалопатия. Установяват се промени в сигнала на бялото мозъчно вещество (10). 
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Ефекти на антиретровирусната терапия при HIVЕ 
След въвеждането и рутинното приложение в последните 15 – 20 години 

на 20-ти век на антиретровирусната терапия се наблюдава значително снижа-
ване на честотата на неврокогнитивните нарушения при HIV-инфектирани 
деца (8). Доказано е, че започването на терапия в ранна детска възраст има по-
ложителен ефект върху НПР, както и върху общото двигателно развитие (14). 
Не винаги обаче е налице положителен ефект от своевременно започнато ле-
чение, което вероятно е свързано с въздействието на множество фактори, като 
продължителна вирусна репликация в ЦНС, персистиращо невровъзпаление, 
необратимо увреждане на ЦНС преди започване на терапията, невротоксични 
ефекти на самата терапия, социално-икономически и психосоциални ефекти.  

Превенция на HIVЕ 
Основава се предимно върху мерките за ограничаване на разпростране-

нието на HIV и на вертикалното му предаване. Това включва тестване за HIV 
на бременни жени с неясен HIV статус и превенция на непланирана бремен-
ност при HIV-позитивна майка. Профилактиката на трансмисията от HIV-по-
зитивна майка включва намаляване на вирусния товар чрез антиретровирусна 
терапия по време на бременността, селективно оперативно родоразрешение, 
антиретровирусна терапия на новороденото след раждането и хранене с адап-
тирано мляко (15).  

Заключение 
В детска възраст HIV инфекцията е най-често резултат от вертикална 

трансмисия на вируса. Първичното засягането на нервната система в детска 
възраст е по-често в сравнение с възрастните. Най-честата неврологична про-
ява при деца е енцефалопатията, като често тя е първата изява на заболяването. 
Енцефалопатията, причинена от HIV, е една от възможните причини за нару-
шаване на НПР, появата на пирамидна симптоматика и на придобита микроце-
фалия. Това налага при такива случаи HIVЕ да присъства в диференциално-
диагностичния план, което е и важна предпоставка за своевременни диагноза 
и начало на антиретровирусна терапия със съответно очакване на по-благоп-
риятен изход. Превенцията на HIVЕ включва всички мерки за предотвратяване 
на HIV трансмисия от майка на дете.  
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Перкутанна ендоскопска гастростомия 
при деца с нарушения в НПР –  

индикации и терапевтичен ефект 
Иван Янков 

Увод 
Затрудненията при хранене са чест проблем при децата с болести на нер-

вната система. Това се дължи наред със засягането на черепно-мозъчните 
нерви (ЧМН) и на комплексни причини – принудителното лежащо положение, 
промяна в мускулния тонус, гръбначно изкривяване, енцефалопатия, вторичен 
гастро-езофагеален рефлукс (ГЕР) и др. Независимо от подлежащата причина, 
най-честият патофизиологичен механизъм е дисфагията – изолирана оро-фа-
рингеална, езофагеална или комбинирана. 

Затрудненията в преглъщането най-често не се изявяват клинично когато 
детето получава кърма или адаптирано мляко. Това е свързано с физиологич-
ните особености на сукането т.е. на храна под форма на хомогенна течност. В 
този контекст оралната фаза при сукането е рефлекторна, езикът се движи в 
една плоскост и рефлексът се генерира от две групи ядра (nucleus tractus 
solitarii и nucleus ambiguus) и опосредства от ЧМН. При преглъщането на нем-
лечната (нехомогенна и нетечна) храна има обективни предпоставки за нарас-
тване честотата на дисфагията – първият етап на оралната фаза е волеви, необ-
ходимо е съучастие на сензорната кора и движението на езика е в много плос-
кости. 

Съобщаваната честота и причини за дисфагия при деца варира в различ-
ните центрове, но като най-често съобщаваната причина е (детската) цереб-
рална парализа (ЦП). Р. Dodrill и съавт. (2015) посочват ЦП и хипоксемично-
исхемичната енцефалопатия като основна причина за дисфагия, равна на об-
щата честота на всички останали причини – хидроцефалия, туберозна склероза, 
мускулна дистрофия, метаболитни енцефалопатии, панхипопитуитаризъм и 
псевдохипоалдостеронизъм. Церебралната парализа е и най-честото невроло-
гично заболяване, при което се наблюдават усложненията на дисфагията – ас-
пирационна пневмония, спонтанен пневмоторакс, хронична пневмония и др.  
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Особености на перкутанната гастростомия  
Ентералното хранене дава възможности за корекция на хипотрофията 

вследствие дисфагия. Провеждането му е възможно при наличие на функцио-
ниращ гастро-интестинален тракт (ГИТ) и поставено устройство за доставяне 
на храната. Последното може да бъде оро- или назогастрална сонда (НГС), пер-
кутанна гастростома (PEG) или техните дуодено- и йеюнални варианти 
(табл. 1). 

Табл. 1. Показания и ползи от ентерално хранене чрез перкутанна гастростома. 

Показания Ползи 
Затруднен прием на храна над 4 – 6 седмици и необхо-
димост от продължително хранене над 4 – 6 седмици  

Подобряване на хранителния ста-
тус 

Ентерално хранене за предотвратяване на саркопения ↓ Смъртността 
Корекция на дефицит на нутриенти ↓ Болничен престой 
Подобряване качеството на живот при хранителен де-
фицит 

↓ Усложнения от основното забо-
ляване 

↓ Риск от ГЕР и аспирации ↓ Дискомфорт за пациента 
↓ Риск от синуити, пневмония, свързани с оро-/назо-
гастралните сонди 

↓ Риск от усложнения в сравнение 
с тоталното парентерално хранене 

Заместване на НГС ↓ Честота на ГЕР 
Мотилитетни нарушения ↓ Честота на аспирации 
Обструкция на хранопровода  
Нарушения в гълтането  
Лицева фрактура  
Неврологична увреда – кома, булбарна парализа, ЦП  

ГЕР – гастро-езофагеаленрефлукс; НГС – назо-гастрална сонда; ЦП –церебрална парализа; 

Различните форми на ентерално хранене при съпоставими ползи се раз-
личават по начина на осъществяване, сроковете на използване и наблюдава-
ните усложнения. Макар да няма идеален вариант, практиката е доказала, че 
при използване на PEG ползите са повече в сравнение с останалите методи на 
ентерално хранене (табл. 1). 

Прилагането на PEG е свързано и с определени противопоказания 
(табл. 2). 
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Таблица 2. Противопоказания за поставяне на перкутанн агастростома (PEG) и необходимите 
грижи за нея. 

Противопоказания за PEG Грижи за PEG 
Терминално заболяване 
Висок постпроцедурен риск 
Противопоказание за гастроскопия 
Възпалителни заболявания на предната ко-

ремна стена 
Голям асцит 
Хепатомегалия 
Портална хипертония 
Перитонеална диализа 

Редовно почистване на кожата + антиа-
цидна пудра 

Редовна промивка на катетър с вода след 
нахранване 

Периодично завъртане и промяна на дълбо-
чината на сондата, правилно позициони-
ране на външния фиксатор и недопус-
кане на предотвратяване на неговото 
прегъване 

Практически аспекти на перкутанната гастростомия 
Известни са два ендоскопски метода за поставяне на PEG – чрез издърп-

ване (Pull-техника) и чрез натиск (Push-техника) (фиг. 1).  

 
Фиг. 1. Позициониране на перкутанна гастростома (PEG – перкутанна гастростома; stomаch – 
cтомах; Skin – kожа; Oesophagus – xранопровод; PEG feeding tube – гастростомен катетър) 

Поставянето на PEG е само част от комплексен план по грижи за стомата, 
хранене на пациента, предотвратяване и корекция на усложненията. Използват 
се фабрично и домашно приготвени храни за ентерално хранене. Предимст-
вото на първите е, че са балансирани по отношение на макро- и 
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микронутриентния състав, витамините и микроелементите, както и че са съоб-
разени с необходимите диети при различни болестни състояния, а опаковките 
са във форма позволяваща директно инфузиране през катетъра. За съжаление 
те са с висока цена. Домашно приготвените храни (по съответни медицински 
препоръки, рецептура и пасиране) са подходящи при стабилни пациенти с 
изяснени хранителни нужди. Недостатък на домашно приготвените храни е 
нуждата от изготвянето на специална рецептура, съобразяване на методите на 
готвене с нуждата от пасиране. 

След поставянето на PEG е необходима съответна грижа, включваща 
грижа за гастро-кутанната фистула и кожата – редовното почистване, трети-
ране с антиацидна пудра, периодично завъртане и промяна на дълбочината на 
сондата, правилно позициониране на външния фиксатор и недопускане на не-
говото прегъване. Катетърът задължително се промива с вода след всяко хра-
нене. Осигурява се правилно позициониране на външния фиксатор и предотв-
ратяване на неговото прегъване (табл. 2). 

Описват се различни усложнения свързани с поставянето на PEG, които 
до известна степен зависят и от използваните критерии за оценката им. Поради 
това съобщаваната честота и вида на усложненията варират в широки граници 
и в отделните центрове, което вероятно се дължи на влиянието на допълни-
телни фактори, независими от техниката на поставяне и грижата за PEG 
(табл. 3). 

Таблица 3. Усложнения при перкуанна гастростома 

Ранни (< 30 ден) Късни (> 30 ден) Леки Значими 

Кървене или перфо-
рация 

Аспирация 
Илеус 
Пневмоперитонеум 
Инфекция на раната 
Травма на черния 

дроб 
Травма на слезката 
Перфорация на ко-

лона 
- 
- 

Обструкция на изхода на 
стомаха 

Перитонит 
Изтичане покрай стомата 
Улцерации на стомаха 

или кожата 
Запушване на PEG 
Разрушаване на PEG 
Гранулации около PEG 
Персистиране на гастро-

кутанната фистула след 
премахването на PEG 

- 
- 

Коремна болка 
Еритем на кожата 
Гранулации на 

стомата 
Изтичане покрай 

стомата 
Миграция на PEG 

с изваждане на 
катетъра 

 

Инфекция на раната 
Целулит покрай сто-

мата 
Перитонит 
Пневмоперитонеум 
Значимо кървене 
Травма на хранопро-

вода 
Травма на черния 

дроб 
Травма на слезката 
Перфорация на ко-

лона 
Невъзможност за 

поставяне на PEG 
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Общата честота на съобщените усложнения е 12 – 47%, като от тях – 
22 – 73% са леки, а 3,3 – 17,5% са значимите. В зависимост от времето на поява 
на усложненията (до и след 30-тия ден от поставянето на PEG) се разпределят 
на ранни и късни, като честотата им е приблизително еднаква: ранни – 
3,7 – 43%, късни – 20 – 56%. По вид най-чести усложнения са кожните инфек-
ции, следвани от системни инфекции, свързани с процедурата. Честотата на 
усложненията, свързани с PEG са съпоставими по честота, вид и тежест с тези 
при лапароскопски асистираната перкутанна гастростомия, както и с поставя-
нето ѝ под рентгенов контрол. 

  
Фигура 2. Инфекция на кожата покрай пер-
куанна гастростома. Вижда се интензивно 
зачервяване на кожата около отвора на сто-
мата.  

Фигура 3. Фрактура на гастростомния кате-
тър  

Появата на усложнения нерядко е свързана с определени предразпола-
гащи фактори, от които най-чести са наличието на вентрикуло-перитонеален 
шънт, съпътстващо тежко заболяване (злокачествено онкологично, муковис-
цидоза), както и наличието на предшестващо леко усложнение. В зависимост 
от вида и тежестта на усложнението се прилага консервативно, ендоскопско и 
хирургично лечение (табл. 4). 

Таблица 4. Терапевтичен подход при усложнение на перкуанна гастростома. 

Консервативно лечение Ендоскопско лечение Оперативно лечение 
Сепсис 
Целулит около стомата 
Инфекция на катетъра 
Перфорация на колона с гастро-

колокутанейна фистула* 
Лигавична травма на кожата/ 

стомаха/ хранопровода 
Постпроцедурна диария 
Гастроезофагеален рефлукс 

Buried bumper syndrome 
Теч покрай катетъра 
Механични проблеми 

на катетъра 
Миграция на катетъра 
Персистираща гастро-

кутанна фистула 
Кървене 

Персистираща гастрокутанна 
фистула 

Перфорация на черва 
Перитонит 
Напрегнат пневмоперитонеум 
Травма на паренхимен орган 
Обструкция на ГИТ от мигра-

ция на катетъра  
Масивно кървене 
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Заключение 
Перкутанната гастростомия е ефективен терапевтичен метод за преодо-

ляване на хипотрофията и дисфагията при пациенти с неврологични наруше-
ния. При използване на PEG при пациенти с показания за ентерално хранене 
усложненията са относително малко в сравнение с отчитаните ползи. 
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