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РЕЗЮМЕ: 
Дисекацията на артериален съд може да бъде прово-

кирана както от eкзогенни фактори (травма или рязко 
движение), така и от ендогенни (структурна аномалия, 
атеросклероза или хемодинамична нестабилост). Симпто-
матиката може да варира от локални до тежки церебрални 
симптоми, като при млади пациенти интерес представля-
ва оптико-пирамидния синдром с преходно намаляване 
на зрението. Целта на статията е да представи клиничен 
случай на пациентка с дисекация на вътрешна каротидна 
артерия след jumping fitness тренировка и клиника на оп-
тико-пирамиден синдром. 

Описва се случай на 50-годишна жена, постъпила в 
спешен неврологичен кабинет с оплаквания от остро на-
стъпили зрителни нарушения на лявото око, главоболие 
и слабост за дясна ръка. Симптоматиката се развива след 
интензивна тренировка с резки движения на главата и ши-
ята. Образната диагностика потвърждава наличие на ди-
секация на лява вътрешна каротидна артерия. Проведена 
е и конвенционална ангиография. В хода на болничният 
престой, лечението включва антиагрегант и нискомолеку-
лен хепарин. В диференциално-диагностичният план са 
направени допълнителни изследвания за отхвърляне на 
специфични генетични заболявания. Извършена е и ехо-
кардиография. След мултидисциплинарно обсъждане и на 
фона на обратното развитие на симптоматиката се прецени 
пациентката да продължи лечение с консервативна двойна 
антиагрегантна терапия. 

Ключови думи: дисекация, каротидна артерия, ин-
султ, оптико-пирамиден синдром, интензивна тренировка, 
млада възраст.

Abstract: 
Dissection of an artery can be provoked either by exogenous 

factors (trauma or a brisk movement) or by endogenous 
ones (structural anomalies, atherosclerosis, hemodynamical 
instability). Symptoms may vary from local to cerebral 
symptoms. In young patients it is worthy to notice optico-
pyramidal syndrome, presenting with transient vision 
diminution. Our aim is to present a clinical case of a patient 
with dissection of internal carotid artery after jumping fitness 
workout and with symptoms of optico-pyramidal syndrome. 
We described a case of a 50-year old female who presented 
with complaints of acute-onset diminution of left eye vision, 
headache and weakness in the right hand. Symptoms started 
after an intesive workout with brisk movements of the head 
and neck. CT scan was performed which confirmed dissection 
of lef internal carotid artery. A conventional angiography and 
echocardiography were performed as well. Treatment included 
antiaggregant and low molecular-weight heparin. A molecular-
genetic test was performed which ruled out connective-tissue 
disease. After multidisciplinary team meeting and with 
regression of symptoms in mind the patient was discharged on 
a double antiaggregant therapy. 

Key words: dissection, carotid artery, cerebral infarction, 
optico-pyramidal syndrome, intensive workout, young age. 

Въведение: 
При дисекация на артериален съд, травма на съдовата 

стена води до руптура и последващо формиране на хема-
том в артериалната стена между туника интима и туника 
медиа, създаваща фалшив лумен. Този хематом може да 
се увеличи в хода на времето и да причини частична сте-
ноза на лумена или пълна оклузия. Също така се формира 
локален тромб, създаващ потенциал за последваща ем-
болия. Клиничната симптоматика, свързана с дисекация 
на каротидните артерии може да е в различен диапазон ‒ 
от локални неврологични симптоми (главоболие, болка 
във врата и др.), наподобяващи други чести състояния, 
до тежки исхемични церебрални симптоми (зрителни 
смущения, транзиторни исхемични атаки и исхемичен 
мозъчен инсулт (ИМИ)), които могат да бъдат и фатал-
ни. В цялата кохорта на пациенти с инсулт, дисекацията 
е рядък етиологичен причинител, водещ до едва 2% от 
исхемичните мозъчни инциденти. Въпреки това, при па-
циенти на средна и млада възраст, тя причинява до 25% 
от случаите3,15. Смята се, че по-честа причина, водеща до 
гореописата мозъчно-съдова патология е емболията, от-
колкото оклузията на голям кръвоносен съд. 

Засягането на вътрешната каротидна артерия, често 
причинено от стеноза на съда, би могло да доведе до из-
ява на така нареченият оптико-пирамиден синдром, кой-
то се среща изключително рядко. Класическата клинична 
картина на този синдром включва преходно намаляване 
на зрителната острота от страната на каротидната лезия, 
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придружено от поява на двигателен дефицит от проти-
воположната страна. Счита се, че реализирането на тази 
симптоматика е резултат от емболия на a.ophtalmica, което 
от своя страна води до рефлекторен спазъм на средната мо-
зъчна артерия ипсилатерално11. 

Дисекациите на каротидни артерии се асоциират 
най-често с: артериална хипертония, високо енергийни 
травми на глава и шия (хиперекстензия при пътно-транс-
портни произшествия), някои инфекции, болести на съеди-
нителната тъкан6 (синдром на Марфан, синдром на Ehlers 
Danlos, фибродисплазия, спортни травми (преразтягане 
на стената на кръвоносния съд))14. Терапевтичният подход 
може да бъде разделен на две основни групи: медикамен-
тозен, включващ антиагрегантна и/или антикоагулантна 
терапия, целяща да предотврати тромбозата в съдовия 
лумен и повторна емболия, и инвазивен ‒ ендоваскуларен 
или конвенционален, целящ да възстанови проходимостта 
на лумена и мозъчната перфузия.

Цел:
Да се представи рядък случай на остро настъпила мо-

зъчна симптоматика вследствие на дисекация на вътрешна 
каротидна артерия, асоциирана с предхождаща физическа 
активност с резки движения на главата и шията.

Клиничен случай:
Пациентка на 50 години постъпва в спешен невроло-

гичен кабинет на болницата с оплаквания от остро настъ-
пила загуба на зрението на лявото око, силно главоболие 
и слабост за дясната ръка. Главоболието персистира ня-
колко дни, а останалите симптоми отзвучали за няколко 
часа, като оплакванията са с давност няколко дни. Паци-
ентката съобщава за провеждане на интензивна трениров-
ка, непосредствено преди да се реализират гореописаните 
симптоми В анамнезата липсват данни за сърдечно-съдови 
или мозъчно-съдови инциденти в миналото, а единствено 
придружаващо заболяване е улцерозен колит. От невроло-
гичният статус при първоначалния преглед се установи-
ха патологични промени в нормалното зрение за лявото 
око. Обективизира се отслабен и замъглен визус, както и 
десностранна телесна хемихипестезия. Параклинични-
те изследвания показват дискретна дислипидемия, като 
стойностите на артериално налягане са 90/60 mmHg. Про-
ведена компютърна томография на главен мозък с анги-
ография на мозъчните съдове (фиг. 1) с резулат: дистално 
от bulbus caroticus лявата каротидна артерия се изобразява 
с нишковидно контрастиран лумен, като след навлизането 
интракраниално и в canalis caroticus, същата не се просле-
дява. А1 сегмент на лява предна мозъчна артерия е хипо-
пластичен. Описаните находки се прецениха като високо 
суспектни за дисекация с тромбозирал фалшив лумен. 

Фиг. 1. Компютъртомографска ангиография. Рекон-
струирани образи в коронарна равнина (а. и б.), демон-
стриращи дискретно дилатирана на късо протежение лява 
вътрешна каротидна артерия (ВКА) на нивото на булбус 

каротикус с коносуовидно стеснение в проксималния край 
на разширението (бяла стрелка с пунктир), нишковидно 
проследима ВКА в шийния й сегмент (бели триъгълни 
стрелки), както и непроследима на нивото на каротидния 
канал (бяла звезда). 3Д-ангиографски образ (в.), демон-
стриращ разширения участък на лявата ВКА на нивото на 
булбус каротикус (бяла стрелка с пунктир).

С цел допълнителна диагностика е проведена допле-
рова сонография на екстракраниалните съдове (фиг. 2), с 
данни за високостепенна стеноза на лява каротидна арте-
рия и данни за тромбозирал фалшив лумен. 

Фиг. 2. Доплерова сонография изобразяваща лява въ-
трешна каротидна артерия (LICA). Образът показва висо-
костепенна стеноза на лявата вътрешна каротидна артерия 
(Фиг. 2а). Визуализира се на тромбозиралия фалшив лумен 
и нарушеният кръвоток през съда (Фиг. 2б).

Осъществи се и магнитно-резонансна томография на 
главен мозък. Изследването установи нормална находка на 
мозъчния паренхим, като обективно потвърди наличието 
на тромботични промени по хода на лява сънна артерия.

Фиг. 2. Магнитнорезонансна 3D TOF ангиография. Ре-
конструиран образ в коронарна равнина (а) с очертан кон-
тур на разширения лумен на лявата вътрешна каротидна 
артерия в шийния й сегмент и с непроследим сигнал по 



декември 2025 85

хода є. 3D MIP-образ на мозъчните артерии (б) – лявата 
ВКА не се изобразява по цялото си протежение.

Като най-значим диагностичен метод се използва кон-
венционалната ангиография на мозъчни съдове. При дос-
тигане до а.каротис комунис синистра се установиха дан-
ни за оклузия и дисекация на а.каротис интерна синистра. 
Диагностичната ангиография през а.вертебралис сини-
стра показа изпълване на а.церебри медия синистра през 
а.комуниканс постериор. (фиг. 3.)

Фиг. 3. Конвенционална ангиография, показва ком-
проментиран кръвоток през вътрешната лява каротидна 
артерия (а), както и ретроградния кръвоток посредством 
артерия комуниканс постериор и артерия вертебралис (б).

Оптимизираното лечение по време на хоспиталилза-
цията включва перорален антиагрегант, като непосред-
ствено след дехоспитализация се прецени за удачно да се 
продължи прием на двойна антиагрегатна терапия. Из-
следваха се ANA и ANCA screen, както и HLA-B27 aнти-
тела, резултатите от които останаха в референтни грани-
ци. На следващ етап от диагностичния план се изследва 
панел за тромбофилия и пациентката беше насочена за по-
ставяне на холтер-ЕКГ и провеждане на ехокардиография. 
От проведения холтер-ЕКГ не се установиха патологични 
промени. Заключението от трансторакалната ехокарди-
ография описват анатомични параметри на сърдечния 
мускул в границите на нормата, както и интактен клапен 
апарат. На фона на проведените диагностични мероприя-
тия и след проведеното лечение, като остатъчна находка се 
обективизира отслабения визус за ляво око, без наличие 
на отпадна неврологична симптоматика. Проведено е гене-
тично изследване за патология на съединителната тъкан и 
съдовата стена. Резултатите категорично отхвърлят нали-
чие на патологична находка при пациентката. След мулти-
дисциплинарно обсъждане, с оглед липсата на симптоми и 
предвид високия риск от ендоваскуларно лечение, се пре-
цени пациентката да остане на консервативна двойна ан-
тиагрегантна терапия. Дадени се насоки за провеждане на 
контролна доплерова сонография на екстракраниални съ-
дове след 3 месеца, магнитно-резонансна томография след 
6 месеца и при преценка- редуциране на дозата до прием 
на един антиагрегант. Два месеца след дехоспитализация, 
на фона на редовен лекарствен прием няма регистрирани 
данни за повторен мозъчно-съдов инцидент или нови оп-
лаквания от страна на пациентката.

Дискусия:
Представеният случай на пациентка с преходна не-

врологична симптоматика, причинена от дисекация 
на лява вътрешна каротидна артерия с тромбозирал 
фалшив лумен. Предвид анамнезата, като основна 
предпоставка за дисекацията се прие извършване на 
интензивна физическа активност преди началото на 
симптомите. Предвид възрастовата група, в която по-
пада пациентката, е приложен диагностичен алгори-

тъм за възможните причини и рискови фактори в мла-
да възраст. Симптомите на пациентката бяха с давност 
няколко дни, поради което терапевтичния подход беше 
оптимизиран ‒ включващ прием на антиагрегант, а 
след дехоспитализация ‒ прием на двойна антиагреган-
та терапия. 

На базата на регистрираните случаи на пациенти с 
диагноза исхемичен мозъчен инсулт е отчетено, че едва 
при 2% от тях може да се потвърди като етиологичен 
фактор дисекация на кръвоносен съд. При проучване 
на болни в средна и млада възраст, процентите са драс-
тично по-завишени, достигащи до 25%3,15. 

Болшинството от случаите с дисекация на церви-
кални артерии остават идиопатични, въпреки това са 
известни много рискови фактори и предпоставки за 
възникването им. Една от известните предпоставки е 
сезонността, като някои автори описват пик на забо-
левоемостта в есенния сезон, което често се обяснява 
със свързаните с атмосферните условия, промени в 
кръвното налягане, реология на кръвта, физическа-
та активност, диета и замърсяване на въздуха. Също 
така е добре известно, че в студените сезони кръвно-
то налягане е с по-високи стойности, вероятно пора-
ди индуцирано от ниската температура периферна 
вазоконстрикция. Въпреки това не може да се изклю-
чи сезонността да се дължи на по-висока честота на 
респираторни заболявания, предизвикващи повече 
кашляне и кихане при пациентите. Друга предпостав-
ка са васкулопатиите. Като цяло дислипидемията, ар-
териалната хипертония, атеросклерозата, също така 
диабетът и тютютопушенето са сред водещите причи-
ни за дисекация, но не са с толкова голяма честота при 
пациенти под 45 годишна възраст. Хиперхомоцистеи-
немията също се асоциира с дисекация на каротидни-
те артерии, особено при нива на хомоцистеина над 12 
umol/l14. Аномалии на съединителната тъкан и по-точно 
на съдовата стена, са описани като етиологичен фактор 
при млади пациенти, преживяли дисекация на цервикал-
ни артерии, на фона на извършваните нормални ежеднев-
ни дейности. При 55% от пациентите с исхемичен мозъчен 
инсулт и дисекация на цервикална артерия са потвърде-
ни малформации на съдовата стена, а 15% по-конкретно 
имат фибродисплазия6,14. 

Продължава да е обект на дискусия дали алфа-1-анти-
трипсиновият дефицит е свързан с дисекацията ка церви-
кални артерии, като по-актуалните проучвалия отхвърлят 
тази връзка. Други редки заболявания свързани с дисе-
кация на цервикална артерия (ДЦА) са синдром на Мар-
фан, Ehlers-Danlos синдром, синдром 4 тип, остеогенезис 
имперфекта тип 4, фибромускулна дисплазия6. Общото 
между тези заболявания е нестабилността на съдовата 
стена (по-конкретно аберации на колагенови и еластинови 
влакна), вероятно имаща отношения за развитието на ди-
секация. Установено е обаче, че едва 1-5% от пациентите с 
ДЦА са носители на някое от тези редки болести. Обект на 
изследвания са кандидат гени- ICAM-1, COL3A1 и MTHFR 
и тяхната асоциация с ДЦА14. 

Дисекацията на цервикална артерия може да бъде ус-
ложнение от всяка неправилно контролирана механич-
на манипулация на шията. С оглед на това при поява на 
болков синдром или фокална неврологична симптоматика 
след такава манипулация, е удачно да се обмисли дисека-
ция като диференциална диагноза14.

Изследвана е възможността някои инфекции да са 
предпоставка за ДЦА, за което няма убедителни данни. 
Връзката между инфекциозните заболявания и дисекация-
та на артериалния съд, се базира на клиничната картина на 
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основното заболяване. Агресивната кашлица, силното ки-
хане или повръщане могат да причинят травма на съдовия 
ендотел и последващо разслояване на стената, които стоят 
в основата на дисекацията14. 

Интерес представлява травматичната дисекация, в ос-
новата на която стои конкретен инцидент, непосредствено 
след който се появяват неврологичи или зрителни смуще-
ния. Като рискови фактори за ‘’trivial trauma’’ най-често се 
описват спортни активности, в хода на които е възможно 
получаване на хиперекстензия и ротация на врата. Освен 
при спортуване, увреда на каротидната артерия би могло 
да възникне и при медицински интервенции (интубация, 
бронхоскопия), както и при раждане. 

Травматична увреда, водеща в последствие до кли-
нична картина с изявена неврологична симптоматика, би 
могла да се получи при така нареченият ‘’jumping fitness’’. 
Терминът включва редица активности, в чиято основа е 
скачането, падането и поставянето на тялото в позиция на 
механичен стрес. Често срещани наранявания са навях-
вания, разтягания и фрактури. По-тежки травми са тези 
на главата и шията, като резултат от скачане на батут или 
други подобни активности. Te могат да доведат до мозъчни 
сътресения и травматични мозъчни увреждания с клинич-
на изява на отпадна неврологична симптоматика и в по-
следствие доказани мозъчно-съдови инциденти.

В литературата са описани случаи на пациенти с подоб-
на клинична изява, проявила се на фона на анамнестични 
данни за физическа активност непосредствено преди това. 
Докато каротидната оклузия най-често се асоциира с про-
гресиращо атеросклеротично заболяване, то при по-млади 
индивиди тя би могла да възникне вторично на дисекация, 
чиято етиология е вид травма. Описан е случай на 46-го-
дишен професионален боец по джиу-джицу, който бива 
представен със симптоматика на инсулт, появила се след 
вазокомпресия на врата по време на мач4. 

Интерес представлява случай на 43-годишен пациент, 
диагностициран с билатерална дисекация на каротидни 
артерии, като в този случай етиологията е травма при скок 
и гмуркане във вода от 3 метра височина с главата напред 
и ръце поставени плътно до тялото8. 

Билатерална дисекация на каротидни артерии е описа-
на и при пациент на 41 години, след провеждане на физи-
чески тестове в армията. Предполагаемият рисков фактор 
е придържане на главата в определена позиция на фона на 
тежки и натоварващи физически упражнения16. 

Източници в литературата обясняват за интересен слу-
чай на 51-годишен водолаз, с доказана дисекация на лява 
вътрешна каротидна артерия. След продължително водо-
лазно гмуркане се е реализирала следната симптоматика ‒ 
левостранен синдром на Horner, левостранно отклоняване 
на езика и дизестезия фронто-париетално в ляво5. 

Клиничната картина на ДЦА до голяма степен може да 
се асоциира с тази при исхемичен мозъчен инсулт, като та-
къв се развива при 50% от пациентите. При 30 % от болните 
се касае за реализиране на транзиторна исхемична атака, в 
основата на която стои абнормален дистален кръвоток и 
хемодинамичnи нарушения. Основни и най-чести симпто-
ми са главоболието, което се появява в 90% от случаите, 
болката във врата, пулсиращ шум в ушите и засягане на 
черепно-мозъчните нерви. Друга честа изява обхващаща 
50% от пациентите е синдромът на Claude Bernard-Horner, 
както и мозъчна или ретинна исхемия.

Диагнозата на каротидната дисекация би могла да 
бъде поставена, чрез използване на някои основни методи. 
Един от тя е дуплекс-скениране на каротидните артерии 

с до 90% чувствителност. По-достъпен и често използ-
ван метод е компютърната томография с ангиография на 
мозъчните съдове, имащ между 92% и 100% чувствител-
ност. Чрез този метод е възможно отдиференциране на 
аневризма от псевдоаневризма. Магитно резонансната то-
мография и магнитно-резонансната ангиография биват из-
ползвани главно за диагностика на исхемично увреждане 
на мозъчния паренхим в следствие на дисекацията. Като 
най-добър метод е оценена конвенционалната ангиография 
на артериалния лумен, която се използва и при планиране 
на последващо ендоваскуларно лечение2. 

Лечението на мозъчно-съдов инцидент с клинична кар-
тина на реализирал се исхемичен инсулт би могла да бъде 
в няколко направления, в зависимост от характеристиката 
на патологията. Според последния Национален консенсус 
за лечение на мозъчно-съдови заболявания от 2024 година1 
е прието, че при наличие на показания и отсъствие на ри-
скови фактори и противопоказания, в случай че пациентът 
попада в терапевтичен прозорец до 4,5 ч., е показано про-
веждане на интравенозна тромболиза (ИВТ). Специфично-
то лечение с тъканен плазминогенен активатор е терапев-
тичен избор, независимо от възможността за последващо 
ендоваскуларно лечение. В някои от случаите, ако ИВТ е 
противопоказана, би могла да се извърши реканализация 
на оклузиралия съд чрез механична тромбектомия. Ме-
ханичната тромбектомия е лечение от първа линия при 
оклузия на голям кръвносен съд и наличие на конкретните 
показания за провеждането й. Като неспецифично лечение 
се препоръчва прилагане на антиагрегантна терапия ‒ еди-
нична или двойна, както и осмотична диуретична терапия 
поради възможният мозъчен оток. При имобилизирани па-
циенти се счита за уместно прилагане на антикоагулантна 
терапия с цел намаляване риска от дълбока венозна тром-
боза, при първоначална преценка за съществуващ риск от 
интра- и екстракраниално кървене. Не се препоръчва при-
ложение на спешна антикоагулация като средство за пре-
венция на ранен рецидив на мозъчен инсулт.

В литературата се срещат доста материали с висока 
доказателствена стойност относно оптималният терапев-
тичен подход след исхемичен инсулт, причинен от ДЦА. 
Систематичен обзор от 2016 на Haussen и колектив заключ-
ва, че ендоваскуларният подход е безопасен и обещаващ 
подход с резултати, сравними с тези на интравенозната 
тромболиза9.

Финалните резултати от най-голямото рандомизирано 
контролирано проучване ‒ The Cervical Artery Dissection in 
Stroke Study (CADISS) са публикувани през 2019 г. В него 
250 души с ДЦА (118 с дисекация на каротидни артерии и 
132 с дисекация на вертебрални артерии) са рандомизира-
ни в две групи ‒ едната е медикирана с антиагреганти, а 
другата ‒ с антикоагуланти. Резултатите, които включват 
и проследяване на първата година от инцидента, не показ-
ват статистически значими разлики между двете групи 
по отношение на повторен ИМИ, резидуална стеноза или 
оклузия на артериалния съд13.

Друго рандомизирано контролирано проучване ‒ 
TREAT-CAD (TREATment of Cervical Artery Dissection), 
резултатите от което, след проследяване на 6-тия месец, 
са публикувани през м. 02.2025г., включва 122-ма паци-
енти и сравнява аспирин с антикоагулантна терапия. На 
3-тия месец резултатите са сравними, като аспиринът не е 
с по-лош терапевтичен профил и профил на безопасност от 
антикоагулантите. На 6-тия месец резултатите са сходни7.

Метаанализ от 2020г. на Лин и колектив, съпоставя 
190 пациенти, лекувани ендоваскуларно и 139 пациенти с 
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интравенозна тромболиза, сравнявайки функционалните 
резултати за пациента, честотата на интракраниална хемо-
рагия, повторен ИМИ и смъртност. Авторите заключват, 
че ендоваскуларната терапия дава по добри функционални 
резултати ‒ 71.2% срещу 53.4% за групата с интравенозна 
тромболиза12. 

Друг метаанализ от 2024г. на Kaufmann и колектив 
сравнява антикоагулантното и антиагрегантното лечение 
при 444 пациенти, като първичните резултати са повторен 
инсулт, интракраниална или екстракраниална хеморагия, 
или летален изход. Пациентите в групата с антикоагулант-
на терапия са претърпели по-малко исхемични инсулти 1 
от 218 [0.5%] срещу 10 от 226 [4.0%], но имат по-чести хе-
морагии (2 срещу 0)10.

Най-големият метаанализ по темата е на Yaghi и ко-
лектив от 2024г., публикуван в Stroke и отново сравнява 
антикоагулантното и антиагрегантното лечение, този път 
при 5039 пациенти, 1512 от които съответно в първата гру-
па и 3527 във втората. Отново първичните резултати са: 
ефективност ‒ повторен инсулт и безопасност на терапи-
ята: интракраниална или екстракраниална хеморагия, или 
летален изход. Антикоагулантната терапия отново осигу-
рява по-нисък риск от повторен ИМИ, но и по-голям риск 
от хеморагия17. 

Заключение
Дисекацията на каротидна артерия е патология, която 

се среща изключително рядко като причина за исхемичен 
мозъчен инсулт. Въпреки това обаче, по-често се диагно-
стицира при млади пациенти на фона на предхождащи 
рискови фактори, генетична предиспозиция или травма-
тична увреда, предизвикана от физическа активност. Це-
ленасочените изследвания за доказване или отхвърляне на 
въпросната диагноза, както и последващия терапевтичен 
подход, биха могли да осигурят частично или пълно обра-
тно развитие на първоначалния симптомокомплекс. Про-
гнозите в тези случаи са благоприятни, като във времето 
се планира системно проследяване и обективна оценка на 
състоянието на всеки пациент.
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