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Нови вирусни заболявания продължават да 
възникват и да представляват сериозен проблем 
за общественото здраве. През последните два-
десет години се развиха няколко вирусни епиде-
мии. Първият тежък остър респираторен дистрес 
синдром (SARS-CoV) предизвика мащабна епи-
демия през 2002 г., която започна от Китай и се 

разпространи в още 29 държави, като достигна 
11% смъртност. През 2009 г. свинският грип, во-
дещ началото си от САЩ, продължи около 19 ме-
сеца и се превърна във втората пандемия след 
Испанския грип, предизвикана от H1N1 грипен 
вирус. През 2012 г. в Саудитска Арабия бе изо-
лиран нов вид коронавирус (MERS-CoV), който 

COVID-19 – РОЛЯТА НА ОБРАЗНИТЕ МЕТОДИ ЗА ДИАГНОСТИКА,  
СТАДИРАНЕ И ПРОСЛЕДЯВАНЕ НА ПАЦИЕНТИТЕ

А. Бояпати
Клиника по образна диагностика, УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов“ – София

COVID-19 – THE ROLE OF IMAGING IN DIAGNOSTICS,  
STAGING AND FOLLOW-UP OF PATIENTS

A. Boyapati
Clinic of Diagnostic Imaging, UMHATEM „N. I. Pirogov” – Sofia

Резюме 
Пандемията COVID-19 се разпространява с тревожна скорост в световен мащаб, като към днешна 
дата поставя близо 40% от населението на Земята в условията на извънредно положение. Отделени-
ята по образна диагностика често са на първа линия за пациенти с остро респираторно заболяване, 
като начинът на провеждане на образните изследвания играе ключова роля за диагностиката на за-
боляването. В настоящото изложениe се прави кратка ретроспекция на възникването, разпростране-
нието на вирусната инфекция, етиологията, хистопатологията и тежестта на клиничната картина, като 
акцент са образнодиагностичните изследвания на гръдния кош, които имат ключова роля в диагнос-
тичния процес. В условията на разрастваща се пандемия от особено значение е доброто познаване 
на ‘‘типичните‘‘ образни находки и евентуалните усложнения, възникващи в хода на заболяването.

Ключови думи: COVID-19, образна диагностика 

Abstract
The COVID-19 pandemic is spreading at an alarming rate around the globe, hitting nearly 40% of the 
world population in a state of emergency up to date. Imaging departments are often at the front line for 
patients with acute respiratory disease, and the way imaging is performed plays a vital role in diagnosing 
the disease. In the current exposition the subject of attention is a brief reflection of the origin, spread of the 
virus-related infection, etiology, histopathology, and severity of the clinical picture, with emphasis on the 
diagnostic examinations of the chest, which play a key role in the diagnostic process. In the context of a 
growing pandemic, a good knowledge of the “typical” imaging findings and possible complications arising in 
the course of the disease is of particular importance.

Key words: COVID-19, diagnostic imaging 
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засегна приблизително 2500 души и причини над 
800 смъртни случая.

В края на 2019 г., в Ухан, най-големия град в 
китайската провинция Хубей, възникват 41 случая 
на пневмония с неизвестен дотогава причинител, 
които се проследяват до края на месец ноември 
2019 г. Тези случаи са докладвани за първи път на 
Държавния офис на СЗО в Китай на 31 декември 
2019 г. Първоначално те са класифицирани като 
„пневмония с неизвестна етиология“. Китайският 
център за контрол и превенция на заболяванията 
провежда разследване за откриване на огнището, 
при което се установява, че повечето заболели са 
посетили пазара за риба и диви животни в Ухан 
[1].

Първоначалното наименование на вируса 
е 2019-nCoV. Впоследствие е преименуван на 
SARS-CoV-2 от Международния комитет по так-
сономия на вирусите, тъй като е много подобен 
на този, който предизвиква епидемията от SARS 
през 2002 г.

На 30 януари 2020 г. СЗО алармира за раз-
пространение на вируса в 18 държави, в три от 
които е установено предаване от човек на човек. 
Генералният директор на СЗО взема решение за 
обявяване на извънредна ситуация в областта на 
общественото здравеопазване. На 11 февруари 
2020 г. болестта, причинена от новия коронави-
рус, е преименувана на COVID-19, акроним на 
„коронавирусна болест 2019“.

Коронавирусите (CoVs) са РНК вируси от 
семейство Coronaviridae, наречени така пора-
ди наличието на шипообразни гликопротеини 
в обвивката на вируса под формата на коро-
на, наблюдавани под електронен микроскоп. 
В семейството се класифицират четири рода: 
Alphacoronavirus, Betacoronavirus, Deltacoronavirus 
и Gammacoronavirus. 

Повечето коронавируси заразяват животински 
видове (прилепи, птици, камили, котки, говеда и 
др.), като могат да причинят респираторни, чер-
нодробни, гастроинтестинални и неврологични 
заболявания. Към момента са известни седем ко-
роронавируса, способни да заразят човек. Четири 
от тях причиняват леки до среднотежки заболява-
ния. HCoV-OC43 и HCoV-HKU1 (бета-коронавиру-
си от тип A); HCoV-229E и HCoV-NL63 (алфа-коро-
навируси) могат да причинят обикновени настинки 
или тежки инфекции на долните дихателни пъти-
ща при деца и лица в напреднала възраст. Оста-

налите три човешки коронавируса – SARS-CoV, 
MERS-CoV и SARS-CoV-2 (бета-коронавируси от 
тип В и С), причиняват заболявания с различна 
клинична картина и тежест на протичане. 

Според статистиките 5-10% от острите респи-
раторни инфекции са причинени от човешките ко-
ронавируси, а 2% от населението на планетата са 
здрави носители [2].

SARS-CoV-2 принадлежи към категорията 
betaCoVs. – тип 2B. Подобно на други корона-
вируси се инактивира от ултравиолетови лъчи, 
топлина, липидни разтворители, етанол, хлоро-
форм и дезинфектант.

Прилепите са естествен резервоар на голя-
мо разнообразие от коронавируси, включител-
но SARS-CoV- и MERS-CoV-подобни вируси [3, 
4]. Геномът на новия коронавирус, изолиран от 
пациент с атипична пневмония в Ухан, има 89% 
нуклеотидна идентичност с вирус, изолиран от 
прилеп, което дава основание да се предположи, 
че SARS-CoV-2 вероятно е еволюирал от щам, 
чийто носител са прилепи. РНК геномът на вируса 
в 82% съвпада с този на човешкия SARS-CoV [5], 
поради което му е дадено наименованието SARS-
CoV-2. Потенциален междинен гостоприемник 
при бозайници във веригата прилеп–посредник–
човек към момента не е известен. Такъв посред-
ник може и да не съществува, тъй като мутацията 
в първоначалния щам у прилепите би могла да 
причини вирулентност сред хората [2].

Тъй като първите случаи на заболяването се 
свързват с пазара за риба и диви животни в Ухан, 
първоначално като основен механизъм на транс-
мисия е посочен предаването от животно на чо-
век. Поради факта, че последващите случаи на 
заразени не следват този механизъм, е заключе-
но, че предаването се осъществява и от човек на 
човек. 

Подобно на другите респираторни инфекции, 
предаването се осъществява чрез капчици от ки-
хане и кашляне. Освен аерозолно предаване е 
възможно и предаване чрез докосване на конта-
минирани повърхности [6].

Според Китайския център за превенция на за-
боляванията инкубационният период е от 3 до 14 
дни, като най-продължителното време от заразя-
ване до появата на първите симптоми е 12,5 дни 
[7]. Установено е, че разпространението се удво-
ява приблизително на всеки седем дни и всеки 
пациент предава инфекцията средно на други 2,2 



167

индивиди. Впоследствие са публикувани научни 
данни за продължителност на инкубационния пе-
риод и до 38 дни [8]. 

При извършени хистопатологични проби от 
белите дробове на двама пациенти след лобек-
томия по повод на аденокарцином е установено, 
че по време на операцията вече са били инфек-
тирани с COVID-19. Във взетите проби се устано-
вяват оток и протеинови ексудати, наподобяващи 
големи протеинови глобули. Налице са и съдов 
застой, възпалителни групи от фибриноиден ма-
териал, многоядрени гигантски клетки и хипер-
плазия на пневмоцити [9].

В друг хистопатологичен доклад [10] на паци-
ент, починал вследствие на COVID-19, е описано 
двустранно дифузно увреждане на алвеолите с 
клетъчни фибромиксоидни ексудати. В десния 
бял дроб е налице десквамация на пневмоцитите 
с образуване на хиалиналинни мембрани (показа-
тел за настъпването на остър респираторен дис-
трес синдром). В левия бял дроб се наблюдава 
белодробен оток с образуване на хиалинни мем-
брани (признак на остър респираторен дистрес 
синдром в ранна фаза). Интерстициални монояд-
рени възпалителни инфилтрати с преобладаващи 
лимфоцити се установяват и в двата бели дроба. 
В интраалвеоларните пространства са налице 
многоядрени синцитиални клетки с атипично уве-
личени пневмоцити. Не са установени вътреядре-
ни или интрацитоплазмени вирусни включвания.

Клиничната картина на COVID-19 варира от 
асимптомни форми до клинични състояния, харак-
теризиращи се с дихателна недостатъчност, се-
псис, септичен шок и полиорганна недостатъчност.

В съвместно проучване на СЗО и Китай относ-
но COVID-19 са изследвани 55 924 лабораторно 
потвърдени случая, като най-честите симптоми са 
температура (в 87,9% от случаите), суха кашли-
ца (67,7%), отпадналост (38,1%), експекторация 
(33,4%), задух (18,6%), болки в гърлото (13,9%), 
главоболие (13,6%), миалгия или артралгия 
(14,8%), втрисане (11,4%), гадене или повръщане 
(5,0%), запушен нос (4,8%), диария (3,7%) и хе-
моптое (0,9%) [11]. 

Доклад на Китайския център за превенция на 
заболяванията, публикуван в списанието на Аме-
риканската медицинска асоциация (JAMA) на 24 
февруари 2020 г. [12], разделя клиничните форми 
на болестта на:

–– Лека форма – характеризира се със симп-
томи от страна на горните дихателни пътища 
– запушен нос, болки в гърлото, суха кашлица. 
Налице са също общо неразположение, лека тем-
пература, главоболие и мускулни болки. При тези 
случаи липсват задух и рентгенологична картина. 

–– Умерена форма – характеризира се с каш-
лица и задух, като при деца може да е налице и 
тахипнея. 

–– Тежка форма – проявява се с клинична 
картина на тежка пневмония, остър респираторен 
дистрес синдром и септичен шок. Важно е да се 
отбележи, че дори при тежки форми на заболява-
нето може да липсва температура [13]. Клиничните 
симптоми включват тежка диспнея, тахипнея (ди-
хателна честота > 30/минута), дихателен дистрес 
и/или повече от 50% засягане на белите дробове 
от инфилтрати в рамките на 24 до 48 часа [13].

Синдромът на остър респираторен дистрес 
(ARDS) се определя от клинични и вентилацион-
ни критерии. Различните форми на ARDS се опре-
делят въз основа на степента на хипоксия. 

ARDS се развива при 42% от пациентите с 
COVID-19 пневмония и при 61-81% от тези, които 
се нуждаят от интензивно лечение [14]. COVID-19 
ARDS се появява в рамките на дни със средно 
време до интубация от 8,5 дни след появата на 
симптомите [15]. Подобно на резултатите от пред-
ходни проучвания, ARDS се развива на 8-9-ия ден 
след появата на симптомите, следователно е ва-
жно да се наблюдават с особено внимание паци-
ентите за развитието на ARDS с напредването на 
тяхното заболяване. 

Коагулационната дисфункция е честа при 
COVID-19. БТЕ е често срещана при сепсис-инду-
циран ARDS. Откриват се повишени нива на D-ди-
мер, като повечето смъртни случаи от COVID-19 
ARDS имат данни за тромботичен DIC [16]. Това 
може да обясни някои от нетипичните или не- 
очаквани прояви, наблюдавани в белия дроб при 
КТ, като разширени белодробни съдове. Рядко 
се наблюдава съдово разширяване при обик-
новен ARDS, но се среща в повечето случаи на 
COVID-19 ARDS [17]. 

Според гайдлайна за диагностика и лечение 
на пневмония, причинена от 2019-nCoV, публику-
ван от китайското правителство [18], диагнозата 
трябва да се потвърди чрез верижна реакция на 
полимеразната обратна транскрипция (RT-PCR) 
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или генетично секвениране на дихателни или 
кръвни проби.

Първоначалните изследвания включват пъл-
на кръвна картина, коагулационен профил и се-
румен биохимичен тест (включително бъбречна 
и чернодробна функция, креатин киназа, лактат 
дехидрогеназа и електролити). Респираторни 
проби, включително назални и фарингеални сек-
рети, бронхоалвеоларен лаваж, храчки, ендотра-
хеален/назофарингеален аспират, назална про-
мивна течност.

Лабораторните показатели, специфични за 
COVID-19, включват повишено протромбиново 
време, LDH, D-димер, ALАT, С-реактивен проте-
ин (CRP) и креатин киназа [13]. В ранните стадии 
на заболяването също може да се отбележи зна-
чително намаляване на CD4 и CD8 лимфоцитите 
[13]. Пациентите, приети за интензивно лечение, 
са с по-високи нива на интерлевкин (IL-2, IL-7, IL-
10, GCSF (гранулоцит-колония-стимулиращ фак-
тор), IP10 (индуциран от интерферон-гама проте-
ин 10), MCP1 (моноцитен хемотактичен протеин 
1), MIP1A (макрофагов възпалителен протеин-ал-
фа) и TNF-α (тумор-некрозис фактор-алфа). 

Образна диагностика при COVID-19

Ролята на образната диагностика при пър-
воначалната диагностика, оценката на хода на 
болестта и определянето на прогнозата на паци-
ентите понастоящем е обект на активни проучва-
ния и разисквания сред медицинската общност. 
Ето защо е от особено значение рентгенолозите 
да познават находките от тези изследвания при 
COVID-19.

Рентгенологичните проучвания за COVID-19 
се фокусират предимно върху резултатите от 
компютър-томографското изследване (КТ), което 
е далеч по-чувствителен и специфичен метод от 
рентгенографията на гръдния кош (РГ). В Китай 
КT се използва като метод на избор за диагности-
ка на COVID-19 [19, 22], докато Американската 
колегия по радиология и Британският кралски ко-
леж по радиология съветват КТ да не се използва 
като самостоятелна единица за поставяне на ди-
агнозата. В повечето италиански болници използ-
ват РГ като метод на първи избор, корелирайки 
резултатите с тези от RT-PCR теста. Друг метод, 
намиращ все по-широко приложение при диагно-
стиката на COVID-19, е ултразвуковото изследва-

не на гръдна клетка. Белодробната ултрасоногра-
фия позволява оценка както на белодробния 
паренхим, така и на плевралното пространство за 
диагностициране на плеврални изливи и опреде-
ляне на техния обем.

Методи на изследване

Конвенционална рентгенография
–– лицева рентгенография на гръден кош 
–– профилна рентгенография на гръден кош
–– полупрофилни рентгенографии на гръден 

кош.
Образните находки при конвенционалната 

рентгенография са неспецифични и варират от 
нормална находка до дифузни промени в бело-
дробния паренхим. Пациентите с множество ко-
морбидности са по-склонни да имат двустранни и 
дифузни засягания. 

Пневмонията COVID-19 се класифицира като 
атипична пневмония поради това, че рентгеноло-
гичните изменения, които се наблюдават, са ха-
рактерни и за други интерстициални пневмонии, 
включително и други коронавирусни инфекции 
(SARS, MERS).

Измененията, считани за високосуспектни 
за COVID-19 певмонията при конвенционалното 
рентгенографско изследване, са промените тип 
„матово стъкло”, зоните на несегментни консоли-
дации на паренхима с периферно разположение, 
както и знакът на обратното хало. Освен горепо-
сочените изменения се наблюдават също дреб-
нопетнисти засенчвания, показващи и тенденция 
към конфлуиране, уплътнен съдовоинтерстициа-
лен рисунък, намалена просветляемост, нехомо-
генни засенчвания и линеарни непрозрачности 
на паренхима. В повечето случаи патологичните 
промени отразяват първичното засягане на дис-
талните въздухоносни пътища и често могат да 
бъдат комбинирани (фиг. 1, 2). 

При усложняване на COVID-19 пневмонията 
може да се развие остър респираторен дистрес 
синдром. 

Находката на рентгенографията на гръдния 
кош включва билатерални засенчвания в парен-
хима, които не могат да бъдат обяснени с друга 
белодробна патология – плеврални изливи, ате-
лектаза и/или белодробни нодули. Честа находка 
е наличието на въздушна бронхограма. Измене-
нията, които се наблюдават, са свързани с пови-
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шения пермеабилитет на алвеоларо-капилярната 
мембрана, преминаването на течност с високо 
протеиново съдържание в алвеоларните прос-
транства и развиващия се белодробен едем. Про-
мените обикновено са двустранни и симетрични 
перихилерно разположени инфилтративни за-
сенчвания (фиг. 3).

Фиг. 1

Фиг. 2

При задълбочаване на процеса се наблюдава 
прогресия в площта и плътността на двустранни-
те инфилтративни засенчвания (фиг. 4).

В еволюцията на заболяването се наблюдава 
постепенна организация на измененията, които 
намаляват по обем, като може да се установи 
увеличаване на плътността на засенчванията. 
Могат да се появят консолидации на паренхима, 
линейни ретикуларни задебелявания, оформящи 
„мозаечност“ на интерстициалните структури и 
фиброзни изменения (фиг. 5, 6).

Фиг. 3

Фиг. 4

Фиг. 5

За констатирането на прогресията или обра-
тното развитие на измененията, както и за оценка 
на позицията на отделните реанимационни сред-
ства – ендотрахеални тръби, дренажи и венозни 
източници, най-широко приложение намира кон-
венционалната рентгенография, изпълнена при 
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леглото на болния с подвижен рентгенов апарат. 
Методът е предпочитан поради това, че е евтин, 
лесно достъпен, бърз, с ниско рентгеново лъче-
ние. Освен това използването на преносими рент-
генови апарати свежда до минимум риска от пре-
даване на инфекцията.

Фиг. 6

В проучване, публикувано от Италианското 
дружество по рентгенология, за измененията, 
открити на конвенционалната рентгенография 
при COVID-19, обхващащо 234 лабораторно по-
твърдени случая, само 5.6% от тях са с негатив-
на рентгенова картина. При 57,7% от пациентите 
се наблюдават консолидации на паренхима, при 
62,8%, изменения тип "матово стъкло", при 23,5% 
– нодуларни засенчвания, и при 66,6% – ретику-
ларно-нодуларни засенчвания. Комбинация от 
консолидации на паренхима и изменения тип „ма-
тово стъкло” се наблюдава при 35,5% от изслед-
ваните. В случаите на едностранно засягане де-
сният бял дроб е засегнат по-често от левия (58% 
срещу 42%). Допълнителни находки като хилусна 
или съдова конгестия се наблюдават в 39,3% от 
случаите, кардиомегалия в 29,9%, плеврален из-
лив в 16,6%, пневмоторакс в 2,4%. Измененията 
са разположени предимно периферно (57,7%) и 
базално (58,5%). Двустранно ангажиране се на-
блюдава в 69,2% от случаите. По данни на това 
проучване чувствителността на конвенционална-
та рентгенография е 68,1% [20].

В друго проучване, публикувано от European 
Society of Radiologу, обхващащо отново 240 па-
циенти, 75% са имали рентгенологични промени. 
Промените са били двустранни при 73,3% с раз-
пределение 50:50% за двата бели дроба. Измене-
ния тип "матово стъкло" самостоятелно или в ком-
бинация с други изменения са налице при 68,8% 

от изследваните. Ретикуларни изменения се на-
блюдават при 62,7%, консолидации на паренхима 
при 39,4%. Констатирано е значително по-често 
засягане на долните белодробни полета и пери-
ферните зони на белодробния паренхим [21].

Доклад, обхващащ 64 пациенти, хоспитализи-
рани с COVID-19 инфекция в Хонконг, установи, 
че промените в рентгенографиите на гръдния кош 
са най-често базално (50%) и периферно (41%). 
31% са имали нормална рентгенография на 
гръдния кош при постъпването. От тези пациен-
ти 35% са развили рентгенологични промени при 
контролните рентгенографии. Същото проучване 
предполага, че рентгенологичните промени за по-
ставяне на диагноза се наблюдават между 10- и 
12-ия ден от появата на симптомите [22]. 

Въз основа на Хонконгския доклад, мултина-
ционалният консенсус на Fleischner Society за то-
ракална рентгенология заяви, че рентгенографи-
ята на гръден кош може да бъде нечувствителен 
метод при лека или ранна инфекция с COVID-19.

Компютърна томография 
–– КТ изследване с нискодозов протокол
–– Белодробен прозорец с висока раздели-

телна способност за детайлна оценка на измене-
нията

–– Медиастинален прозорец за оценка нали-
чието на плеврални/перикардни изливи и лимфа-
деномегалия

Компютър-томографските находки, считани за 
„типични“ за COVID-19, са:

–– измененията тип „матово стъкло”(GGO) 
(фиг. 7)

–– измененията тип „crazy-paving” с двустран-
но мултифокално разпределение и периферно и 
задно преобладаване (фиг. 8, 9) [23, 36, 37]. 

–– консолидациите на паренхима (фиг. 10, 11). 
Тези изменения не са специфични и могат да 

се наблюдават и при други вирусни пневмонии, 
съединителнотъканни заболявания и лекарствено 
индуцирана белодробна болест [24]. Следователно 
клиничните данни и времевата корелация с рентге-
нологичната находка са изключително важни за по-
ставянето на диагнозата COVID-19 пневмония.

КT на пациенти с COVID-19 може също да по-
казва:

–– признаци на организираща пневмония като 
знака на обратното хало (reversed halo sign) (фиг. 
12, 13, 14), 
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Фиг. 7

Фиг. 8

Фиг. 9

Фиг. 10

Фиг. 11

фиг. 12

Фиг. 13

Фиг. 14
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–– субплеврални линии, ретикуларни задебе-
лявания (фиг. 15), 

–– псевдокухини (фиг. 16), 
–– белодробни нодули (фиг. 8, 17), 
–– задебеляване на стените на бронхите (фиг. 

18), 
–– центробуларни и изменения тип „цъфнала 

клонка“ (фиг. 19).
Находките от компютърната томография 

също варират в зависимост от началото на изява 
на клиничните симптоми. 

Проучване на университета в Ухан [26] обосо-
бява характерните КТ находки на COVID-19 в пет 
стадия – много ранен, ранен, бързопрогресиращ, 
стадии на консолидация и стадии на резорбция: 

–– много ранен стадий (асимптомен, от 1 
до 2 седмици след контакт с вирусоносител). КТ 
може да покаже единични или множествени пръс-
нати изменения тип матово стъкло, белодробни 
нодули, заобиколени от изменения тип "матово 
стъкло" и наличие на въздушни бронхограми. 

–– ранен стадий (от 1 до 3 дни след изявата 
на симптомите). КТ измененията включват еди-
нични или множествени изменения тип "матово 
стъкло" в комбинация със задебеляване на интер-
лобуларните септи. 

–– бързопрогресиращ стадий (от 3 до 7 
дни от изявата на симптомите). КТ измененията 
включват обширни консолидации на паренхима с 
въздушни бронхограми. 

–– стадий на консолидация (между 7 и 14 
дни от проявата на симптомите). Наблюдава се 
намаляване на интензитета и размера на консо-
лидациите. Приблизително между 2 и 3 седмици 
от началото на заболяването КТ може да покаже 
петнисти консолидации на паренхима, лентику-
ларни засенчвания (strip-like opacities) и задебе-
ляване на бронхиалните стени.

Рентгенологичното общество на Северна 
Америка предлага разделянето на КТ находките 
на четири групи: типични, междинни, нетипични и 
отрицателни за COVID-19 [27].

1.	 Типични
–– периферни, двустранни GGO със или без 

консолидации и изменения тип crazy-paving.
–– мултифокални GGO ​​с овална морфоло-

гия със или без консолидации или изменения тип 
"crazy-paving", или знака на обърнатото хало или 
друг белег на организираща пневмония.

Фиг. 15

Фиг. 16

Фиг. 17

Фиг. 18
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Фиг. 19

Тези изменения предполагат пневмония с ви-
русна етиология и трябва да бъдат включени в 
етиологичната диференциална диагноза.

2.	 Междинни изменения 
–– перихилерни или едностранни GGO със 

или без консолидации или пациенти с няколко 
много малки GGO, които не са овални или не са 
разположени периферно.

3.	 Нетипични 
–– пациенти с белодробна инфекция с изме-

нения, различни от описаните по-горе, спадат 
към нетипичните изменения. Такива са изолира-
ни лобарни или сегментни консолидации, малки 
нодули (центробуларни и изменения тип цъфнала 
колонка), белодробни кавитации и задебеляване 
на интерлобуларните септални линии с наличие 
на плеврален излив.

4.	 Последната група е тази на пациенти без 
признаци на пневмония. 

Едно от най-честите усложнения при 
COVID-19 пневмонията е развитието на остър 
респираторен дистрес синдром (фиг. 20). Типич-
ните за ARDS изменения, които се наблюдават на 
КТ, са дифузните промени тип "матово стъкло", 
плътните консолидации на паренхима с предоми-
нантно (гравитационно) заднобазално разпреде-
ление и проследяващите се дилатирани бронхи 
на фона на измененията тип "матово стъкло". На 
фиг. 20 се наблюдават конфлуиращи по между си 
изменения тип "матово стъкло" в белодробните 
сегменти вентрално, както и консолидации на па-
ренхима в дорзобазалните сегменти двустранно. 
На този фон добре се проследяват лумените на 
бронхите.

При част от пациентите се наблюдава разви-
тието на белодробна тромбемболия (фиг. 21). 

Фиг. 20

Фиг. 21

Според някои автори БТЕ е често усложнение 
и засяга от 23 до 30% от заболелите [26, 27, 28].

Други по-редки усложнения са развитието на 
спонтанен пневмоторакс или пневмомедиастинум 
или вследствие на баротравма (фиг. 22, 23). 

Други срещани усложнения са образуването 
на субплеврално разположени були и ателектази 
(фиг. 24, 25).

При част от децата COVID-19 се проявява с 
мултисистемен възпалителен синдром, който се 
изявява с температура, повръщане и коремни 
болки/диария [30]. Коремната болка може да бъде 
толкова изразена, че в някои случаи се предпола-
га, че се касае за остър апендицит. В доклади на 
Belhadjer et al. и Dasgupta е установено, че паци-
ентите имат мезентериален лимфаденит [30,31]. 
Други срещани находки са асцит и тънкочревно/
дебелочревно възпаление (фиг. 26, 27, 28).

Магнитнорезонансна томография 
МРТ набира популярност в диагностиката и 

проследяването на пациенти с COVID-19. 
Установено е, че МРТ може да бъде използва-

на както като алтернатива на КТ, така и като до-
пълващ метод при диагностиката [32].
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Фиг. 22

Фиг. 23

Фиг. 24

Фиг. 25

Фиг. 26

Фиг. 27
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Предимство на метода е липсата на лъчево 
натоварване, което го прави особено полезен за 
проследяване на белодробните изменения във 
времето и за оценка на сърдечния статус на паци-
ентите. Методът може спокойно да се прилага при 
рискови за радиационно изследване групи, като 
педиатрични пациенти и бременни жени. 

Ниското протонно съдържание в белия дроб 
е предимство за оценката на белодробния парен-
хим при пневмонии, тъй като измененията тип 
„матово стъкло“ и консолидациите на паренхима 
предизвикват увеличение на протонното съдър-
жание и интензитета на измененията на фона на 
останалия непроменен паренхим [33]. 

При MРТ изследването промените в паренхима 
се представят като области с необичайно повишен 
интензитет на сигнала в Т1 и Т2-секвенциите. Една 
от най-използваните техники при диагностиката на 
COVID-19 пневмонията е Т2_HASTE секвенцията, 
при която са налице повишаване на сигналните ха-
рактеристики на тъканите с високо водно съдържа-
ние. По този начин лесно се диференцират зоните 
по типа „матово стъкло“ [34], наблюдавани при КТ 
и рентгенография, дефинирани на МРТ като „мъ-
гловидни засенчвания“ (фиг. 29, 30). В границите 
на засенчванията обаче не могат да се проследят 
белодробните съдове или бронхи.

Нашият опит сочи, че Т2 секвенцията с маст-
но потискане показва най-детайлно промените 
тип "матово стъкло", тъй-като позволява оценка и 
на вътрешната им структура [34]. Друга използва-
на техника е Т1_vibe, чрез която се диференцират 
добре ретикуларните промени.

Недостатъци на метода са по-продължително-
то време за изследване и по-високата цена. 

Ултразвуково изследване на гръдна 
клетка
Чрез ултразвуковото изследване може лесно 

да се отграничат нормално аериран от патоло-
гично променен белодробен паренхим. Измене-
нията, които се наблюдават при интерстициална 
пневмония, са В-линии (фиг. 31), неравномерно 
задебелена плевра (фиг. 32) и субплеврални кон-
солидации на паренхима (фиг. 33) [35].

В началото на заболяването се наблюдават 
В-линейни артефакти, които представляват верти-
кални хиперехогенни реверберации, възникващи от 
плеврата. Te приличат на кометна опашка и се про-
следяват на целия екран. В-линейните артефакти 
се движат с белодробното плъзгане (lung sliding). 

Фиг. 28

Фиг. 29

Фиг. 30

С прогресиране на състоянието се увеличава 
броят на В-линиите и консолидациите на парен-
хима, като при развитието на ARDS не се наблю-
дава и характерното белодробно плъзгане.

Освен В-линейните артефакти се визуализи-
рат и малки, овални субплеврални консолидации 
на паренхима.

С развитието на ARDS освен изброените из-
менения се наблюдават и големи консолидации 
на паренхима, наличие на участъци на съхранен 
паренхим и липса на белодробното плъзгане. Из-
мененията най-често са локализирани в дорзо-
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базалните сегменти. Във възстановителния етап 
на заболяването постепенно консолидациите и 
В-линиите изчезват. Вместо тях се появяват А-
линейни артефакти, които се откриват при нор-
мално аериран паренхим, като същевременно се 
подобрява и белодробното триене. 

Фиг. 31

Фиг. 32

Фиг. 33

Пандемията COVID-19 се разпространява по 
целия свят с тревожна скорост, а броят на зара-
зените и смъртните случаи надминава този при 
SARS и MERS. В условията на бързоразпростра-
няващата се болест подготовката на лекарите в 
отделенията по образна диагностика е ключова 
не само за поставяне на диагнозата COVID-19 
пневмония, но и за предотвратяване на последва-
що разпространение и опазване на общественото 
здраве. 
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Клинични данни
65-годишна жена постъпва в Спешно отделе-

ние на болница „Пирогов” с оплаквания от болки 
в дясна лумбална област и дизурични смущения. 
Липсват задух, температура и кашлица. От прове-
деното УЗ изследване е установена хидронефро-
за 2-ра степен вдясно. 

Придружаващи заболявания – артериална хи-
пертония, захарен диабет тип 2. 

Лабораторни изследвания – CRP – 0,77 mg/
dL, Leu – 8,2 G/L, Ly – 22 %, CУE – 14 mm/h.

Имунофлуоресцентен тест за COVID-19 – по-
ложителен за IgM и IgG. Отрицателен RT-PCR тест. 

Находка от образните изследвания
Пациентката е подготвена за прием в уро-

логично отделение. От проведената при приема 
рентгенография на гръден кош (като стандарт за 
всички постъпващи в лечебното заведение паци-
енти във връзка с епидемиологичната обстановка) 
двустранно, по-изразено аксиларно и базално се 
установяват петнисти интерстициални засенчва-
ния, показващи тенденция към конфлуиране (фиг. 
1). Изказано е съмнение за атипична пневмония 
с вирусна генеза и е препоръчано провеждане-
то на КТ изследване на гръдната клетка, където 
се установяват разнокалибрени зони с мозаечна 

COVID-19: ОБРАЗНИ НАХОДКИ ПРИ ПАЦИЕНТ БЕЗ КЛИНИЧНА  
СИМПТОМАТИКА

А. Бояпати1, Д. Цилков2, Цв. Карагечев2

1Клиника „Образна диагностика“, УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов“ – София 
2Клиника „Образна диагностика“, Аджибадем Сити Клиник Токуда Болница – София

COVID-19: IMAGING FINDINGS IN A PATIENT WITHOUT CLINICAL 
SYMPTOMS

A. Boyapati1, D. Tzilkov2, Tzv. Karagechev2

1Clinic of Diagnostic Imaging, UMHATEM „N. I. Pirogov” – Sofia 
2Clinic of Diagnostic Imaging. Acibadem City Clinic Tokuda Hospital – Sofia

Резюме
Представяме клиничен случай на 63-годишна жена с COVID-19 пневмония, постъпила в Спешното 
отделение без клинични симптоми и с отрицателен RT-PCR тест. Въпреки, че RT-PCR тестът се прие-
ма за единствен категоричен метод за поставяне на диагнозата COVID-19, множество научни публи-
кации изтъкват предимствата на компютърната томография в диагностичен план и поставят критерии 
за оценка тежестта на заболяването.

Ключови думи: COVID-19, вирусна пневмония, рентгенография, компютърна томография, RT-PCR тест

Abstract
We present the clinical case of a 63-year-old woman with COVID-19 pneumonia, who was admitted in the 
emergency department without clinical symptoms and with a negative RT-PCR test. Although RT-PCR test 
is accepted as the only categorical method for establishment of diagnosis of COVID-19, multiple scientific 
publications show the advantages of computed tomography in diagnostic aspect and set criteria for the 
assessment of severity of disease.

Key words: COVID-19, viral pneumonia, roentgenography, computed tomography, RT-PCR test
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структура и петнисти зони на консолидация дву-
странно в паренхима, разположени периферно и 
отграничени от интерлобарната плевра (фиг. 2, 3). 

Фиг. 1

Фиг. 2

Фиг. 3

Наблюдават се и типичните за организираща 
пневмония линейни ретикуларни промени, следва-
щи плевралната повърхност на отстояние (фиг. 4).

Наличие на лимфни възли с размер до 10 mm 
около трахеята. Няма данни за плеврални изливи.

Фиг. 4

Финална диагноза

Вирусна пневмония, причинена от коронави-
рус (SARS-CoV-2) – COVID-19.

Обсъждане

SARS-COV-2 инфекцията се представя с голе-
ми вариации в клиничната картина, като до 80% 
от пациентите могат да бъдат асимптомни. При 
останалата част от пациентите симптомите ва-
рират от температура, суха кашлица и задух до 
дихателна недостатъчност, мултиорганна недос-
татъчност и смърт. Редки са стомашно-чревните 
симптоми. 

До 50% от асимптомните пациенти могат да 
имат рентгенологични промени преди появата на 
симптомите.

Вариацията в образните находки е голяма – от 
липса на рентгенологични промени до двустранно 
и дифузно засягане, като при пациентите с мно-
жество придружаващи заболявания се установя-
ва по-често дифузно ангажиране на паренхима. 

Степента на засягане на белодробния парен-
хим при КТ нараства постепенно от субклиничния 
период до първите 3 седмици, след което намаля-
ва, но рентгенологичните промени могат да про-
дължат да се развиват над 26 дни след изявата 
на симптомите.

При асимптомните пациенти се наблюдават 
едностранни, мултифокални изменения тип "ма-
тово стъкло" (GGO). След появата на симптомите 
преобладават двустранните и дифузните GGO. С 
прогресията на заболяването изменията тип "ма-
тово стъкло" намаляват и се заместват от измене-
ния тип "crazy paving", ретикуларни изменения и 
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задебеляване на интерлобуларните септи. Между 
15-ия и 20-ия ден от началото на заболяването се 
наблюдават петнисти консолидации на паренхи-
ма, лентикуларни засенчвания и задебеляване на 
бронхиалните стени.

Образните находки при представения пациент 
отговарят на стадия на резорбция (между 2 и 3 
седмици от началото на заболяването), което се 
подкрепя и от наличието на IgG антитела. 

Най-важният критерий за диагностициране 
на COVID-19 пневмония остават положителните 
резултати от RT-PCR тестът, като точността му е 
свързана с тежестта и стадия на заболяването на 
пациента. 

Трябва да се вземе под внимание, че когато 
пациентите са в ранен или възстановителен ста-
дий на заболяването, степента на откриване на 
SARS-CоV-2 от тестовете е по-ниска поради по-
малко вирусно натоварване.

Други възможни причини за фалшивоотри-
цателни резултати са: 1) поради по-малко или 
никакви значими респираторни симптоми, като 
кашлица и храчки, рядко елиминиране на вируса 
в горните дихателни пътища на пациента; 2) не-
правилното събиране на пробите, обработката, 
доставката и техническите проблеми, които могат 
да са причините за несъответстващи резултати 
между различните болници. 

Предишни проучвания на SARS и MERS по-
казват, че пробите от долните дихателни пътища, 
като бронхоалвеоларна промивна течност и тра-
хеални аспирати, съдържат по-високи вирусни 
товари от пробите от горните дихателни пътища. 

Диференциална диагноза: Вирусна пневмо-
ния с етиология, различна от SARS-CoV2.

Какво да запомним:
●● В условията на COVID-19 пандемията все-

ки пациент, престъпил прага на лечебното заве-
дение, следва да бъде изследван с цел изключва-
не носителство на COVID-19. 

●● Едно от най-бързите и същевременно най-
достъпните изследвания за тази цел е именно 

рентгенографията на бял дроб, която има изклю-
чително висока информативна стойност относно 
промените, настъпващи при COVID-19 пневмони-
ята.

●● Нашето разбиране за клиничния спектър 
на COVID-19 е все още ограничено и един-един-
ствен отрицателен резултат от RT-PCR теста, 
особено ако е проба от горните дихателни пъти-
ща, не изключва заразяването със SARS-CоV-2.
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Травмата на пикочопровода се среща значи-
телно по-рядко от бъбречната – по някои данни 
при 1% до 2,5% от всички урогенитални нараня-
вания [1]. Повечето пациенти са от мъжки пол, 
като характерна е младата възраст, особено за 
проникващите наранявания. 

Класификация
Различни класификации на уретерните трав-

ми (без ятрогенните) са представени на табл. 1.
Отделен интерес представляват ятрогенните 

травми на уретера. Те са резултат най-често от 
гинекологични, урологични, урогинекологични и 

други интервенции в малкия таз [3] както при отво-
рени, така и при ендоскопски и лапароскопски про-
цедури. При над 50% от случаите се касае за гине-
кологични операции (хистеректомии), следвани от 
урологичните (най-често ендоскопски интервенции 
– уретерореноскопии) със значително по-малък 
дял. Преобладава женският пол. Установени ри-
скови фактори са резекцията на големи малигнени 
маси, както и предишни операции и лъчетерапия 
в областта на малкия таз. Има данни, че при таки-
ва случаи предоперативното поставяне на урете-
рален стент не намалява шанса от възникване на 
уретерни лезии, но спомага за интраоперативното 

ТРАВМИ НА УРЕТЕРА – ОБЗОР
Б. Младенов, Е. Доросиев

Клиника по урология, УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов“ – София

URETERAL TRAUMA – A REVIEW
B. Mladenov, E. Dorosiev

Clinic of Urology, UMHATEM “N. I. Pirogov” – Sofia

Резюме
Травмата на уретера се среща рядко, но пропускането ù е асоциирано със значителна заболяемост и 
смъртност. Целта на статията е да се направи обзор на достъпната литература относно етиологията, 
диагностиката и поведението при ятрогенни и неятрогенни травми. Асоциирани травми се срещат 
често. СТ и ретроградната пиелография (РПГ) точно идентифицират уретералните лезии. В опре-
делени случаи лечението е успешно с ендоскопски методи. Уретеро-уретеростомията върху стент е 
хирургичната процедура на избор при възможност, в противен случай са необходими реконструктив-
ни урологични интервенции с висока сложност. Късната диагноза, респективно лечение, корелират с 
по-лоши функционални резултати.

Ключови думи: уретерна травма, ятрогения, СТ урография, реконструкция на уретера

Abstract
Ureteral trauma is rare, however, a missed ureteral injury can result in significant morbidity and mortality. The 
purpose of this article is to review the literature about etiology, diagnostics and management of iatrogenic 
and non-iatrogenic ureteral damage. The upper third of the ureter is more often injured than the middle and 
lower thirds. Associated injuries are frequently present. CT scan and retrograde pyelography accurately 
identify ureteral injuries. In some cases, the lesions can be treated successfully with endoscopic methods. 
Ureteroureterostomy with indwelling stent is the surgical procedure of choice when possible, otherwise more 
complicated techniques are required. Delay in diagnosis is correlated with a poorer functional results.

Key words: ureteral trauma, iatrogenic, CT urography, ureteric reconstruction
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им разпознаване и съответно – незабавното въз-
становяване на пикочопровода [4]. 

Класификацията на нараняванията на пикочо-
провода на Американската асоциация за хирургия 
на травмата (AAST) (табл. 3) има голяма клинич-
на стойност за определяне подхода на лечението 
наред с това в коя част на пикочопровода е лези-
ята, има ли съчетани наранявания. Актуална е и 
за ятрогенни наранявания.

Таблица 3. Класификация на уретерна травма по AAST [5]

Степен Тип на на-
раняване Описание

I Хематом Контузия или хематом без девас-
куларизация 

II Лацерация < 50% прекъсване

III Лацерация > 50% прекъсване

IV Лацерация Пълно прекъсване с < 2 cm дева-
скуларизация

V Лацерация Авулзия с > 2 cm деваскулари-
зация

Клинична картина

Най-важният аспект в установяването на уре-
терната травма е нейното активно търсене при 
наранявания в регионите, през които преминава 
пикочопроводът, особено при проникващи нара-
нявания. Това е така, защото липсват класически 

симптоми, като например хематурия. Тя е типич-
на за повечето урологични травми, но се среща 
при едва 43% от случаите на изолирана уретерна 
лезия [6]. Лумбална болка и кръвонасядане в об-
ластта могат да съпътстват уретерната травма. 

Ятрогенните наранявания често остават нераз-
познати и се установяват на по-късен етап, когато 
са характерни: лумбална болка, изтичане на урина 
от дренове или през влагалището, хематурия, фе-
брилитет, формиране на урином или уремия. 

При всички уретерни травми (ятрогенни или 
не) навременното установяване и незабавната ко-
рекция са важни за по-добър клиничен резултат.

Диагностика

Ултразвуковата диагностика (УЗД), първа 
стъпка при травмите, в този случай не е много 
надеждна, защото уретерът принципно не е дос-
тъпен с този метод, когато не е дилатиран. Към 
уретерна травма може да ни насочи различна по 
степен хидронефроза или дилатиран проксима-
лен уретер, както и сканиране на урином или ас-
цит. Трябва да се има предвид, че всички те може 
да отсъстват при травма на пикочопровода. 

Стандарт към момента е провеждането на 
контрастен скенер (СТ) с урографска, късна фаза 
при стабилни пациенти (според препоръките на 
European Association of Urology). Това дава по-точ-
на информация за мястото и степента на лезията, 

Таблица 1. Класификации на уретерната травма по различни критерии (без ятрогенните травми) [2]

Спрямо пол Спрямо механизъм Спрямо място на лезията Спрямо това дали уретерът е засегнат изоли-
рано

1. Мъже (83,4%)
2. Жени (23,1%)

1. Закрити (38%)
Тъп удар, вкл. ПТП, 
падане от високо 
2. Проникващи (62%)
Огнестрелни,  
прободни

1. Горна трета (70%)
2. Средна трета (8%)
3. Долна трета (22%)

1. Изолирани (9,6%)
2. Съчетани (90.4%)
–  Черва: колон (51%), тънки черва (49%)
–  Съдове (главно илиачна артерия и вена) – 

5-9% при закритите травми и 16-27% 
при проникващите

–  Ортопедична травма – 20% от закритите 
и 1% при проникващите

Таблица 2. Особености на уретерната ятрогенна травма [2]

Спрямо механизма на травмата  
(в низходящ ред по честота)

Спрямо мястото на травмата 
(по уретера)

Спрямо интервенцията, довела до травма (в 
низходящ ред по честота)

Лигиране на уретера
Прекъсване/авулзия
Частично прекъсване
Деваскуларизация с последваща 
некроза/стриктура

Горна трета
Средна трета
Долна трета (>80%)

Гинекологична (> 50%)
Колоректална хирургия
Урологична
Урогинекологична
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количеството екстравазат, наличието на съчетани 
органни увреди.

Фиг. 1. СТ при лезия на средна трета на ляв уретер – 
урографска фаза

Венозната урография, прилагана често преди, 
се препоръчва днес само при липса на СТ, тъй като 
диагностичната ѝ стойност е скромна. При бърза 
експлорация поради нестабилен пациент, инфор-
мативна по отношение на уретера би могла да 
бъде интраоперативната едноактова урография.

Фиг. 2. Венозна урография – пълна лезия на средна 
трета на десен уретер

При стабилен пациент и при нееднозначни ре-
зултати от СТ, най-информативна остава ретрог-
радната или антеградната (при наличие на неф-
ростомен катетър) пиелография с въвеждане на 
контраст директно в уретера/кухинната система 
на бъбрека [7].

Лечение

Основни принципи са запазването на бъбреч-
ната функция и адекватният дренаж на урината, 
с което да се предотврати образуването на ури-
ном и инфектирането му с формиране на абсцес. 
Ранното възстановяване на уретера, когато това 
е възможно, е винаги препоръчително. Късната 
диагноза е асоциирана с по-голям риск от услож-
нения като сепсис, формиране на уринарни фи-
стули и стриктури на уретера.

При съчетани травми със сериозна нестабил-
ност на пациента понякога се рентира лигиране 
на уретера и дрениране на урината посредством 
перкутанна нефростома. Уретерът се възстановя-
ва на последващ етап.

При случаи, когато лезията е до 2-3 сm, се 
препоръчва: дебридман с внимателно мобилизи-
ране на двата края на пикочопровода и термино-
терминална анастомоза (уретеро-уретероанасто-
моза) върху стент с резорбируеми конци и добър 
дренаж на ретроперитонеума. Анастомозата 
трябва да се осъществи, без да възникне значи-
телен опън, който би я компрометирал. Случаите 
с по-големи уретерни увреди (> 2-3 сm), особено 
в горна и средна трета, представляват значител-
но предизвикателство за уролога, като често са 
необходими реконструкции с голяма степен на 
сложност. При огнестрелни рани се препоръчва 
по-широк дебридман поради ефекта, който про-
ектилът оказва на околната тъкан.

На табл. 4 и фиг. 4 са представени различни 
възможни операции в зависимост от местополо-
жението на лезията. 

При невъзможност за анастомоза на двата 
края на пикочопровода може да се извърши така-
ва с проксималния край на последния и долната 
чашка на ипсилатералния бъбрек.

Когато лезията е в средната трета и няма дос-
татъчна дължина на останалия сегмент, дистал-
ният край на уретера може да се транспозира и 
да се извърши термино-латерална анастомоза с 
контралатералния уретер, което да реши уринния 
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дренаж. Отново се използва тънък резорбируем 
конец, като се интубира уретерът със стент или 
протеза. Резултатите са добри, като стенозиране 
и респективно хидронефроза се наблюдават при 
около 4% [8].

Таблица 4. Възстановяване на уретера в зависимост от 
положението на лезията [8]

Горна трета Уретеро-уретеро анастомоза (фиг. 4)
Уретеропиелостомия, уретерокалеосто-
мия

Средна трета Уретеро-уретеро анастомоза
Трансуретеро-уретеростомия (фиг. 5)
Пластика с флап по предна мехурна 
стена (Боари) (фиг. 6)

Долна трета Уретероцистонеостомия (директна)
Уретероцистонеостомия (Psoas hitch) 
(фиг. 7)

Пластиката на Боари има добри функционал-
ни резултати, като за целта се изрязва флап от 
предната мехурна стена, който се тубулизира и 
анастомозира с остатъка от уретера, което поз-
волява да се компенсира липсващ участък от пи-
кочопровода > 5 сm (средна към дистална част). 
Уретерът се анастомозира по антирефлуксен на-
чин – с помощта на ножица се оформя субмуко-
зен тунел на края на флапа, през който премнава 
краят на пикочопровода.

В дисталната част най-често се извършва 
реимплантация на уретера в пикочния мехур по 
антирефлуксен начин (уретероцистонеостомия). 
При липса на достатъчна дължина, която да оси-
гури анастомоза без напрежение, пикочният ме-
хур може да се повдигне в желаната посока след 
разрез и сутура, като се прикрепи към псоасния 
мускул (Psoas hitch).

Всички възстановявания се извършват върху 
уретерален катетър (DJ тип или протеза) с цел до-
брият дренаж на урината и бързото зарастване на 
тъканите на пикочопровода. Пикочният мехур се 
дренира с фолиев катетър и по преценка с цис-
тостома.

При много големи по размер лезии, поняко-
га на цялата дължина на уретера, са възможни: 
заместване на уретера с апендикса; изграждане 
на нов уретер от сегмент от илеума след детубу-
ларизация; автотрансплантация на ипсилатерал-
ния бъбрек в малкия таз. Последните се налагат 
изключително рядко и се извършват само в спе-
циализирани центрове с много опит в този вид ин-
тервенции. Понякога при здрав контралатерален 
бъбрек и цялостна липса на уретер в съображе-
ние влиза оставяне на перкутанна нефростома 
или нефректомия.

По отношение на късно откритите лезии на 
уретер, най-често ятрогенни, всеприет метод на 

Фиг. 3. Алгоритъм при уретерна травма
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първи избор днес е ендоскопското лечение, с рет-
ро- или проградно (през PNS) поставяне на урете-
рален стент. Успешно се решава проблемът при 
от 14% до 89% от случаите [10]. При неуспех се 
налага отворена операция.

Днес много реконструктивни техники върху 
пикочопровода се извършват лапароскопски – 

уретеро-уретеростомия, уретеронеоцистостомия 
и пластика по Боари. В сравнителни ретроспек-
тивни проучвания лапароскопските техники имат 
предимство пред отворените по отношение на 
следоперативната болка и по-краткия болничен 
престой, но не и спрямо функционалните резул-
тати [11].

 

Фиг. 4. Възстановяване на уретера в зависимост от положението на лезията

  
Фиг. 5. Ляво – уретеро-уретероанастомоза; дясно – трансуретеро-уретероанастомоза [9]
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Фиг. 6. Пластика по Боари [9]

 

Заключение
–– Травмите на пикочопровода са редки и 

това е една от причините често да се пропускат в 
острия момент, когато не се търсят насочено,

–– Проникващите травми са по-чести от за-
критите; у нас най-честите травми на уретера са 
ятрогенните,

–– Хематурия има при по-малко от половина-
та случаи,

–– СТ с контраст и екскреторна фаза е стан-
дарт за диагностика при стабилни хемодинамич-
но пациенти,

–– Незабавното възстановяване на уретера и 
дренажа в острия момент има най-добри дълго-
срочни резултати.
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Хематурията е един от основните симптоми в 
урологията и представлява съдържание на кръв в 
урината. Наличието на еритроцити диференцира 
хематурията от хемоглобинурията (състояние при 
обширни мускулни травми, имунологични причи-
ни и др.), както и от т.нар. фалшива хематурия 
(при прием на багрила от храната – червено цвек-
ло; някои медикаменти – рифампим, метилдопа 
и др.).

Прието е хематурията да се разделя на мак-
роскопска (видима с „просто“ око) и микроскопска 
(невидима). Макроскопската хематурия предста-
влява спешно състояние в урологията, тъй като 
може да доведе до хемотампонада на пикочния 
мехур и до значима кръвозагуба с хемодинамич-
на нестабилност. Макроскопската хематурията е 
причината за спешност в урологичната амбула-

тория [1]. За микроскопска хематурия се приема 
наличието на повече от три еритроцита в уринен 
седимент в две от три последователни уринни 
проби.

Кръвта има голяма оцветителна способност 
и малки количества хемоглобин, дори капки, мо-
гат да доведат до обагряне. В свой експеримент 
Б. Зозиков установява, че червеникав цвят (на 
бял фон) се появява първоначално, когато хе-
моглобиновото съдържание в урината е около 
0,00135-0,00145 г%, а бледорозовият цвят идва 
при десетократно по-голяма концентрация [2]. 
Това показва, че при кръв, чиято хемоглобинова 
концентрация е 10 г%, първо розово обагряне на 
100 ml урина ще се появи при смесването ù с 0,01 
куб. см от тази кръв – капка кръв! Наситеността 
на червения цвят има връзка както с концентра-

ЕТИОЛОГИЯ НА ХЕМАТУРИЯТА КАТО СПЕШНО СЪСТОЯНИЕ  
В УРОЛОГИЯТА – ОБЗОР

Е. Доросиев, Б. Младенов
Клиника по урология, УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов“ – София 

ETIOLOGY OF HEMATURIA AS AN EMERGENCY UROLOGICAL 
CONDITION – А REVIEW

E. Dorosiev, B. Mladenov
Clinic of Urology, UMHATEM “N. I. Pirogov” – Sofia

Резюме
Хематурията е кардинален симптом в урологията и изисква бърза и точна диагностика. Това е необ-
ходимо за установяване етиологията на кървене, която може да бъде много разнообразна. Кървенето 
може да бъде разделено най-основно на гломерулно и негломерулно, като последното е обект на ин-
терес и лечение от урологията. В обзора са разгледани най-честите причини за урологична хематурия.

Ключови думи: хематурия, гломеруларно, негломеруларно, етиология

Abstract
Hematuria is a cardinal symptom in urology, which requires prompt diagnostics. This is in order to arrive at 
the etiology of the bleeding, which can be very diverse. Bleeding can be basically divided to glomerular and 
non-glomerular, with the latest being an object of interest of urology. This is a review of the most common 
conditions leading to urological hematuria.

Key words: hematuria, glomerular, non-glomerular, etiology
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цията на хемоглобин, така и с концентрираността 
на урината [3].

Редица автори отдават значение на цвета и за 
това да се ориентираме дали кървенето е гломе-
рулно или негломерулно [4]. Като типична за гло-
мерулното кървене се описва хематурията с цвят 
на кока кола – такава с кафеникав/кафяв цвят, осо-
бено когато макрохематурията не е съпътствана от 
други урологични оплаквания. Таква хематурия е 
предимно нефрологична, а не урологична спеш-
ност и е характерна за по-ранна възраст.

Хематурията се описва още като инициална, 
терминална и тотална, в зависимост от това в ка-
къв момент от микцията се проявява. Пробата на 
трите чаши (Савченко, Махорт) [5] е метод това 
да се определи по-обективно. При наличие на 
кръв в началото на микцията (инициална хемату-
рия) предполагаем източник на кървене е уретра-
та. Терминалната хематурия (в края на микцията) 
предполага кървене от нивото на пикочния мехур, 
а тоталната хематурия – от уретер и бъбрек. Раз-
бира се, тези зависимости са ориентировъчни.

Хематурията може да бъде единична, посто-
янна или интермитентна, като последната е ха-
рактерна за урологичните страдания.

Причини за хематурия

Най-общо причините за хематурията са пред-
ставени на табл. 1.

Причините за микро- или макрохематурия мо-
гат да се търсят както в уринарния тракт – на всяко 
едно негово ниво, от бъбреците до уретрата, така 
и извън него – прием на медикаменти, системни 
заболявания, инфекции, паразитози и други.

Една от честите причини за поява на макро-
хематурия е урологичната инфекция. Има съ-
общения, установяващи, че от 10,5% до 26% от 
случаите на макрохематурия са резултат от въз-
палително естество [7]. 

Към подобна етиология насочват съпът-
стващите хематурията симптоми, като дизурия, 
втрисания, фебрилитет и лабораторни данни за 
левкоцитоза, наличие на левкоцити и нитрити в 
урината, специфични образни находки (например 
задебелена мехурна стена при бактериален цис-
тит при ехографско изследване [8]).

Важно е да се отбележи, че наличие на уроин-
фекция и хематурия не изключва и на друго уро-
логично страдание, вкл. злокачествено.

Таблица 1. Причини за хематурия

1. Онкологични – пикочен мехур

– бъбрек

– уретер

– простатна жлеза

– уретра

– пенис

2. Инфекциозни – цистит

– простатит

– уретрит

– орхиепидидимит

– урогенитална туберкулоза

– шистозомиаза

3. Механични – уролитиаза

– стриктури

– травми

– ДПХ

4. Нефрологични – гломерулопатии

– кистозна бъбречна болест

– заболявания на бъбречните
съдове

– папиларна некроза

5. Разни – коагулопатии

– радиационен цистит

– кръш синдром

– антикоагуланти

– медикаментозна

–– Хематурията е отдавна описана при ту-
беркулоза, като А. Шабад съобщава за честота 
от 30 до 90% от болните. Днес се среща рядко 
като причина за масивна хематурия [9].

–– Вирусите са по-редки причинители на уроин-
фекции от бактериите. Гъбичковите организми, асо-
циирани с хематурия, включват Cryptococcus neofor-
mans, Aspergillus fumigatus и Torulopsis glabrata.

–– Билхарциозата (Шистозомиаза) протича 
с терминална, безболкова хематурия, по-рядко 
съчетана с дизурия [10], но съчетана с еозинофи-
лия – анамнеза за пътувания в райони, в които се 
среща заболяването (тропически държави), може 
да насочи към диагнозата. Докато у нас това е 
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екзотична причина за хематурия, в други райони 
на света (напр. Египет) случаите са нередки, като 
заболяването е причина за развитие на плоско-
клетъчен карцином на пикочния мехур.

–– Филариозата може да се прояви с хема-
тохилурия – кървава урина с характеристиките на 
лимфната течност. Отново подозрения за заразя-
ване има при пребиваване в определени райони 
– Африка, Антилите, Азия и Океания.

–– Ехинококозата като причина се изявява, 
когато калцираните кисти могат да инфилтрират 
пиелокаликсната система или пикочния мехур, 
което да доведе до масивна хематурия.

Фиг. 1. Ехинококоза на бъбрек, манифестирала  
се с лумбална болка и хематурия – УМБАСЛМ  

„Н. И. Пирогов“

–– Хематурията при неоплазми има следни-
те особености: епизодичност; по тежест варира от 
лека до тежка с червеобразни съсиреци; тотална 
и безболкова (с изключение на колики при съси-

реци по горните пикочни пътища), спира спонтан-
но. Описаните особености се отнасят най-вече за 
бъбречноклетъчния карцином [11].

–– Хематурия може да има и при аденом на 
бъбрека; онкоцитом, ангиомиолипом (малките ле-
зии са асимптомни, но по-големи маси могат да 
доведат до спонтанни хеморагии), като симпто-
мите са абдоминална болка, ретроперитонеална 
хеморагия и масивна урологична хематурия [12]. 
Бременността е предразполагащ фактор.

–– Бъбречният хемангиом също може да 
предизвика хематурия, която понякога е профуз-
на и протича драматично.

Фиг. 2. Ехографски образ на спонтанно руптурирал 
бъбречен ангиомиолипом по време на бременност 

(лумбална болка и хематурия) [12]

Честотата на хематурия при бъбречноклетъ-
чен карцином варира от 60% до 79,2%. В литера-
турата се намират различни данни за процента на 
болните с бъбречен карцином сред потърсилите 
спешна помощ с профузна хематурия – от 0.6 до 
1.6%.

–– Нефробластомът (тумор на Wilms) също 
се проявява с макрохематурия (Н. Минков). Сре-
ща се предимно и изключително при деца.

–– Преходноклетъчните тумори на ГПП по 
литературни данни се срещат относително ряд-
ко – около 10% от всички неоплазми на ГПП. И. 
Салтиров ги посочва в 5% от всички бъбречни ту-
мори, а като основен симптом посочва масивната 
хематурия (70-80% от болните). В близкото мина-
ло у нас в районите с БЕН (балканска ендемична 
нефропатия) се отчиташе по-висока заболяемост 
от тумори на ГПП – 20% [13].

Поради коагулуми, запушващи уретера, може 
да се появят коликообразни лумбални болни и 
червеобразни съсиреци.
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–– Бъбречната поликистоза е автозомно-
доминантно заболяване и е най-честото наслед-
ствено бъбречно заболяване, по-често при мъже. 
Най-честата манифестация е с лумбална болка, 
хипертония, абдоминална маса и хематурия.

–– С хематурия и с бъбречни и извънбъб-
речни тумори могат да се манифестират гене-
тични автозомно-доминантни заболявания като 
синдрома на Von Hippel Lindau и туберозната 
склероза. Това е рядка причина за хематурия.

–– Туморите на пикочния мехур са най-чести-
те причинители на масивна хематурия [14]. Хема-
турията е почти винаги първият симптом на изя-
ва, която е:

●● масивна, 
●● тотална, 
●● най-често безболкова, 
●● различна по интензитет на цвят спрямо 

времето на престой в мехура.
–– Уролитиазата се среща сравнително чес-

то, като камъни могат да се образуват или мигри-
рат във всички отдели на отделителната система. 
Хематурия се отбелязва при 45.9% от болните с 
бъбречни и уретерни конкременти, по-често при 
тези в легенчето и уретера в сравнение с тези в 
чашките. Хематурията с етиология уролитиаза 
се описва като не толкова интензивна и не като 
животозастрашаваща [15]. Описани са и по-редки 
случаи на масивна и тежка хематурия при по-го-
леми, отливъчни конкременти, декубитиращи ин-
трареналните съдове.

Камъните в пикочния мехур също предизвик-
ват макроскопска хематурия.

Фиг. 3. Отливъчни конкременти на бъбрек, предизви-
кали масивна хематурия и спешна пиелолитотомия – 

УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов“

–– Освен симптомите на дисфункция на ури-
нирането, при доброкачествена простатна хипер-
плазия (ДПХ) може да се появи и макроскопска 
хематурия. Хематурията при ДПХ е описвана като 
инициална, терминална, но най-често тотална 
(Ламбрев, Викторов, Атанасов). Кървене от ДПХ 
може да се появи и след сексуална активност, съ-
пътствано и от хемоспермия.

–– Карцином на простатната жлеза – при 
напреднали карциноми характеристиката на хе-
матурията не се различава много от тази при до-
брокачествена простатна хиперплазия (ДПХ) [2]. 
Честотата на масивната хематурия при този рак 
не е известна с точност, но се знае, че може да 
бъде резултат от самото заболяване, както и от 
лечението за него (остра или хронична токсич-
ност от лъчетерапия, конкременти върху шевове 
след простатектомия).

–– С хематурия може да се изявят заболя-
вания извън пикочо-половата система. Хемо-
рагични диатези – вродени, с автоимунна генеза, 
придобити например след масивни хемотрансфу-
зии или генерализиран сепсис, могат да причинят 
кървене от пикочната система. Възможна е поява 
на хематурия при остра левкемия, някои тромбо-
цитопении и др.

–– Вирусни хеморагични трески като Крим-
ска-Конго хеморагична треска, денга, ебола, мо-
гат да причинят хематурия, като обикновено воде-
щата симптоматика е друга и силно драматична. 
Пациентите се лекуват в неурологични отделения.

–– Болести, засягащи бъбречните съдове 
са рядко срещани. Разделят се на придобити и 
вродени. От придобитите най-чести са тромбоза 
на бъбречните съдове и т.нар. синдром на леш-
никотрошачката (Nutcracker) – компресия на лява 
бъбречна вена.

Със силна, застрашаваща живота хематурия, 
появяваща се и засилваща се при физическо уси-
лие, се характеризира синдромът на Wunderlich 
[16] – руптура на интрапаренхимна аневризма 
на реналната артерия. От вродените най-честа е 
аневризмата на бъбречната артерия, проявяваща 
се с класическа триада болка, хематурия и хипер-
тония; както и артерио-венозните фистули с чес-
тота на хематурията 35-69%.

–– Напреднали дебелочревни и гинекологич-
ни карциноми могат да инфилтрират по съсед-
ство пикочен мехур или уретер и да предизвикат 
хематурия.
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–– Ендометриоза на пикочния мехур или уре-
терите може да се прояви с циклична хематурия, 
съвпадаща с периодите на менструалния цикъл.

–– Макрохематурия след лъчетерапия в об-
ластта на малкия таз е нерядко усложнение на 
метода, като честотата му драстично намалява 
през последните 30 години – 22%. Понякога кър-
венето може да бъде много интензивно и да за-
страши живота на пациента.

–– Интравезикални инстилации на митоми-
цин С и BCG ваксина (при повърхностен мехурен 
карцином) могат да предизвикат кървене, по-чес-
то самоограничаващо се.

–– Някои медикаменти, приложени орално, 
могат да се излъчат с урината и да предизвикат 
хеморагичен цистит – карбеницилин, ендоксан, 
циклофосфамид, даназол, алопуринол. Кървене-
то може да е от лекорозово до масивно.

–– Чужди тела в пикочния мехур предизвик-
ват хематурия с различен интензитет – по-често 
от стенове, поставени и „забравени“ в пикочния 
мехур (например DJ стент). Значително по-рядко 
чуждите тела попадат в мехура при мастурба-
ционни практики.

–– Преди четири десетилетия е въведен 
терминът „есенциална хематурия“ – такава, на 
която етиологията не може да бъде изяснена 
след детайлно изследване на пациента.

–– В наши дни използването на антикоагу-
ланти и антиагреганти е често срещано, а едно от 
усложненията им е поява на масивна хематурия. 
Особено в случая е трудното кръвосъсирване, 
респективно кръвоспиране, необходимостта от 
постоянен лаваж и спирането или заместването 
на антикоагулантната терапия с приемлива за ле-
чението такава (най-често нискомолекулен/фрак-
циониран хепарин).

Честотата на масивна хематурия сред паци-
енти, употребяващи антикоагуланти, не може да 
бъде определена еднозначно, варира от 2 до 24% 
[17]. Ясно е, че при предозиране на антикоагулант 
една от най-честите изяви е уринирането на кръв 
– особено при оралните антикоагуланти. Нерядко 
на фона на една антигоагулантна терапия се от-
крива чисто урологична причина, понякога злока-
чествена – 17% [17].

Като цяло обикновено нефрологичната хе-
матурия се описва като микрохематурия, по-сла-
бо интензивна, по-немасивна, с цвят на кока кола 
и характер на макрохематурия. Хематуриите от 
това естество са обект на лечение от нефролози.

Съвременната структура на етиологията на ма-
кроскопска хематурия сред хоспитализираните в 
България е представена в табл. 2, където впечат-
ление прави процентът на малигнената етиология – 
37,61% (най-често карцином на пикочния мехур) [3]. 

      
А)	 Б)

Фиг. 4. А) „забравен“ DJ стент с давност 2 години и инкрустрации в мехурната му част;  
Б) химикалка, отстранена ендоскопски от пикочния мехур на 43-годишна жена – случай, следствие  

на уретрална мастурбация
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Таблица 2. Честота на хематурията при различни забо-
лявания по наши данни (в проценти)

Етиология Процент 
(%)

Вродени заболявания 0,92%

Специфично възпаление 0,61%

Неспецифично възпаление 15,90%

Радиоцистит 1,22%

Злокачествени образувания – общо 37,61%

● Бъбречен паренхим 3,67%

● Уротел на ГПП 2,45%

● Уротел на ДПП 25,99%

● Простата 3,36%

● Тумори от дебелочревен произход 0,61%

● Тумори на женска полова система 0,92%

● Други (плоскоклетъчен рак,  
аденокарцином) 0,61%

Аденом на простатата 10,40%

Уролитиаза – общо 11,62%

На ГПП 8,26%

На ДПП 3,36%

Чуждо тяло в пикочния мехур 0,92%

Доброкачествени формации 5,50%

● На бъбрек (ангиомилипом, аденом) 3,06%

● На уретер (немалигнени лезии) 0,92%

● На пикочен мехур („папилом“) 1,52%

Заболявания от неурологично естество 4,89%

Ендометриоза на пикочния мехур 0,31%

Хематурия, предизвикана от прием на:

● Антикоагуланти 7,34%

● Циклофосфамид индуциран цистит 0,61%

Т.нар. „есенциална“ хематурия 0,92%

Неуточнени болни 1,23%

ОБЩО 100%

Библиография
1.	 Bolenz C, Schröppel B, Eisenhardt A et al. The Investigation 

of Hematuria. Dtsch Arztebl Int, 2018; 115(48):801-807.
2.	 Зозиков Б. Клинични, диагностични и лечебни пробле-

ми на масивната урологична хематурия. Дисертация, 
София, 1982.

3.	 Младенов Б. Съвременни подходи в диагностиката и 
лечението на масивната нетравматична хематурия, Ди-
сертация, София, 2016.

4.	 Karnath B, Rodriguez G. Evaluation of Hematuria, Hospital 
Physician, April 2007.

5.	 Mazhari R, Kimmel P. Hematuria: an algorithmic approach 
to finding the cause. Cleve Clin J Med, 2002; 69:870, 872-
4, 876.

6.	 Sokolosky MC. Hematuria. Emerg Med Clin North Am, 
2001; 19:621-32.

7.	 Gutiérrez E, González E, Hernández E. Factors that deter-
mine an incomplete recovery of renal function in macrohe-
maturia-induced acute renal failure of IgA nephropathy. Clin 
J Am Soc Nephrol, 2007; 2:51-57.

8.	 Milosević D, Batinic D, Vrljicak K, еt al. Ultrasound distinc-
tion between simple recurrent urinary tract infections and a 
specific bladder wall inflammatory entity called cystitis cys-
tica., Coll Antropol. 2014; 38(1):151-4.

9.	 Славов Ч. Съвременна диагностика и клинично пове-
дение при урогенитална туберкулоза. Дисертация, Со-
фия, 1988.

10.	 Numazaki Y., Kumasaka T. Further Study on Acute Hemor-
rhagic Cystitis Due to Adenovirus Type 11. N Engl J Med, 
1973; 289:344-347.

11.	 Bukhari S, Amodu A, Akinyemi M, Wallach S. Persistent 
hematuria caused by renal cell carcinoma after aortic valve 
replacement and warfarin therapy. Proc Bayl Univ Med 
Cent), 2017; 30(3):327-329.

12.	 Ito M, Sugamura Y, Ikari H, et al. Angiomyolipoma of the 
lung. Arch Pathol Lab Med, 1998; 122:1023-5.

13.	 Доновски Л, Славов Ч, Топов Я. Лаваж цитологичното 
изследване при диагнозата на туморите на уротела на 
горните пикочни пътища. Хирургия,1983; 35(6):547-551.

14.	 Марияновски В. Проучване върху резултатите от ком-
плексното лечение на рака на пикочния мехур. Дисер-
тация, 2010 г.

15.	 Bretlau T, Hansen R, Thomsen H. CT urography and hema-
turia: a retrospective analysis of 771 patients undergoing CT 
urography over a 1-year period. Acta Radiol. 2014 Jun 27.

16.	 Chamarthi G, Koratala A. Wunderlich syndrome. Clin Case 
Rep, 2018; 6(9):1901-1902. 

17.	 Mladenov B, Mariyanovski V, Hadzhiyska V. Macroscopic 
hematuria in patients on anticoagulation therapy. Cent 
European J Urol, 2015; 68:330-333.

	 Адрес за кореспонденция:
Д-р Борис Младенов, дм
e-mail: bsmladenov@gmail.com



193

Спешна медицина 2020/23/3-4

Хематурията е основен симптом в урологията, 
често „водещ“ пациентите в спешните отделения. 
Освен диагностика за преценка състоянието на 
болния и насочване към етиологията за появата 
на внезапна хематурия, от важно значение е из-
биране на правилния подход в лечението – овла-
дяване на спешния момент с последващо етиоло-
гично лечение.

Диагностика
Няма всеобщо приет оптимален протокол за 

детайлно изследване на пациенти с хематурия. 
Решението какъв подход да се приложи, се взема 
в зависимост от анамнестичните данни и с оглед 

на точността на методите, тяхната цена, техника-
та на изобразяване и нивото на облъчване [1]. 

Обобщената оценка на пациент с хематурия е 
представен в алгоритъм на табл. 1.

Образните методи със своите предимства и 
недостатъци са в основата на крайната диагноза.

–– Ултразвукова диагностика (УЗД). Основ-
ният недостатък на УЗД като скринингово изслед-
ване при хематурия е неголямата способност за 
обстойно изследване на уротела на горните пи-
кочни пътища (ГПП) за уротелни карциноми. Ле-
зиите на ГПП трудно могат да се диференцират 
от кръвен съсирек, а прилагането на доплер би 
могло да помогне в този случай [2]. При тумори 

ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ НА УРОЛОГИЧНАТА НЕТРАВМАТИЧНА  
ХЕМАТУРИЯ В УСЛОВИЯ НА СПЕШНОСТ 

Б. Младенов, Е. Доросиев
Клиника по урология, УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов“ – София 

DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF UROLOGICAL NON-TRAUMATIC 
HEMATURIA IN EMERGENCY SETTINGS

B. Mladenov, E. Dorosiev
Clinic of Urology, UMHATEM “N. I. Pirogov” – Sofia

Резюме
Наличие на видима кръв в урината е една от най-честите спешности в урологията. Наред със справя-
не с кръвозагубата, необходимо е да се установи етиологията на кървене, тъй като нерядко причина-
та е сериозно заболяване, включително малигнено. Разгледани са различните методи за диагностика 
при хематурия, както и тяхната сензитивност и специфичност. Направен е обзор на съвременните 
методи за лечение – консервативни и оперативни. Решението дали болният да се изследва и лекува 
в болница, или амбулаторно налага разработване на обективен подход.

Ключови думи: хематурия, диагностика, лечение, спешно състояние

Abstract
The presence of visible blood in the urine is one of the most common urological emergencies. Apart from proper 
hemostasis, an investigation for the etiology of the hematuria is needed, as it is often a serious condition, incl. 
malignancy. Different methods for hematuria diagnostics are discussed – their sensitivity and specificity. An 
overview of modern methods of treatment is done– conservative and operative. Whether the diagnostics and 
treatment should be done in hospital or in outpatient settings, an objective approach is needed.

Key word: hematuria, diagnostics, treatment, emergency
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на уретера УЗ образът е неспецифичен – често 
хидронефроза. УЗД на мехурни тумори в литера-
турата най-често е представяна като отлична, със 
сензитивност около и над 95% [2] (фиг. 1), като 
по-достоверна е цистоскопията.

Таблица 1

АНАМНЕЗА

– Продължителност на кър-
венето

– Сила – лека, средна, тежка
– Наличие на съсиреци
– Болка – поясна, супрапу-

бисна

– Наличие на симтоми 
от долните пикочни 
пътища (ДПП)

– Прием на антикоагу-
ланти

– Тютюнопушене
– Травма

ПРЕГЛЕД

– Хемодинамика – пулс, RR – Външни гениталии

– Наличие на анемия
– Палпиращ се пикочен 

мехур
– Палпируем тумор в поясна-

та област

– Ректално изследване 
(туширане)

– Вагинално изследване

ИЗСЛЕДВАНИЯ (начални)

– Урина (средна порция)
– Кръв – ПКК, биохимия, 

чернодробни проби
– Кръвна група
– Ултразвук

СПЕЦИАЛИЗИРАНИ ИЗСЛЕДВАНИЯ

– СТ
– ЯМР
– Ангиография

– Цистоскопия
– Уретрореноскопия

Фиг. 1. УЗ образ на дефект в изпълването в пикочен 
мехур – тумор на пикочния мехур

–– Обикновена рентгенова снимка. Има 
чувствителност за детекция на конкременти само 
60% според някои автори [3]. При решението за 
използването на този метод като първа линия при 
хематурия трябва да се има предвид, че калкуло-

зата не е най-честата причина. В много западни 
центрове се препоръчва нискодозов СТ като пър-
ва стъпка, но следва да се знае, че CT e релатив-
но скъп към днешна дата метод и радиационната 
доза е по-висока. Освен за калкулоза рентгено-
графията има много ниска стойност при хемату-
рия от уротелни тумори [4]. 

–– Венозна (екскреторна) урография (ВУГ). 
С въвеждането на ехографията, СТ и СТ урогра-
фията се наблюдава значително намаление на 
употребата на венозната урография (ВУГ) в свето-
вен мащаб [5]. Счита се, че поради по-рядкото при-
лагане качеството на резултатите от ВУГ намалява 
– и интерпретацията ѝ е затруднена (фиг. 2).

Фиг. 2. Находка при ВУГ на уротелен карцином  
на бъбречното легенче вляво, манифестиран  

с хематурия 

–– Ретроградната пиелография е показана за 
допълнително характеризиране на дефекти в изпъл- 
ването и лезии на легенчето или уретера, вече 
идентифицирани с ВУГ или СТ урография, поради 
по-доброто изобразяване на уретер и пиелон [6].

–– СТ урографията (компютърна томогра-
фия с урографска фаза) е широкообхватен тест, 
който се приема за one-step алтернатива при изо-
бразяване на уринарния тракт (спестява време, 
посещения в болницата и намалява евентуално 
необходимостта от други образни изследвания) 
[7]. Недвусмислено е установено, че СТ урогра-
фията има най-висока специфичност и сензитив-
ност за диагностика на уролитиаза и откриването 
и обективизирането на бъбречните маси и тумо-
рите в пикочния мехур [5]. Скенерът освен това 
дава информация за околните тъкани, съдовата 
ситема и др. (фиг. 3).
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А)

Б)
Фиг. 3. Артерио-венозна малформация на бъбрека, 

водеща до масивна хематурия, изобразена  
с А) СТ (артериална фаза); Б) 3-D реконструкция

–– Магнитнорезонансната урография (МРУ) 
е алтернатива на СТ урографията, която може да 
изобрази всички компоненти на отделителната 
система с едно-единствено изследване. Понеже 
не изисква задължително контрастиране и няма 
радиационно натоварване, методът е безопасен 
и приемлив при пациенти, при които други методи 
са контраиндицирани (напр. бременни жени, бол-
ни с ХБН) [8].

–– Ангиографията на бъбреци е златен 
стандарт за диагностика на бъбречни артериове-
нозни малформации (вродени и придобити), как-
то и при травми на бъбреците, като методът е със 
сравнително малко усложнения [9] (фиг. 4).

–– Цистоскопията (флексибилна или ригид-
на) позволява директен оглед на уретрата и пи-

кочния мехур и е с най-висока чувствителност и 
специфичност за откриване на неоплазми от ДПП 
[10]. Докато някои автори задължително препоръ-
чват цистоскопия при видима безболкова хемату-
рия, други я посочват като инвазивна и излишна, 
без да има достатъчно индикации за нея, насо-
чващи за тумор на ДПП. Нашето мнение е, че цис-
тоскопията трябва да се препоръчва за всички па-
циенти с безсимптомна хематурия, при които не 
се намира доброкачествено заболяване (фиг. 5).

–– Уретерореноскопията (УРС) се явява 
достъпен и безопасен метод за директен оглед на 
бъбреци и уретери и възможност за вземане на 
хистологичен материал. Сензитивността и специ-
фичността на образните изследвания са посоче-
ни на табл. 2 [11].

А)

Б)
Фиг. 4. Ангиография на А) артерио-венозната  

бъбречна фистула; Б) Вече поставените суперселек-
тивно емболизиращи „койлове“
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Фиг. 6. Уротелен тумор на уретер – уретерорено- 
скопски образ

Лечение

Лечението на болен с масивна хематурия 
включва освен хемостаза и корекция на кръво-
загубата, корекция на нарушен коагулационен 
статус и общореанимационни действия, често в 
екип с други специалисти – анестезиолози-реани-
матори, интернисти и др. Лечението може да бъде 
консервативно или оперативно. 

Консервативни методи за лечение

–– Като намаляващи кървенето медикамен-
ти са описани и се прилагат: дицинон (етамсилат), 
калциев глюконат, витамин С, вит. К, ПАМБА [12]. 
Б. Зозиков отбелязва, че повечето от изброените 
са ефективни само при нарушени процеси на съ-
сирването [10]. В достъпната литература се нами-

рат единични съобщения относно ефикасността 
на тези методи за овладяване на хематуриите.

–– По-рядко използвани, но с описана в от-
делни клинични случаи голяма ефективност, са: 
транексамова киселина (инхибитор на фибрино-
лизата), приложена системно при масивна живо-
тозастрашаваща хематурия. 

При масивна хематурия с добър хемостатичен 
ефект са описани инфузии с апротинин и десмоп-
ресин или конюгиран естроген (1 mg/kg i.v. на пър-
вия ден и след това 5 mg p.o. 3 седмици) с добро 
хемостатично действие при случаи с идиопатичен 
хеморагичен цистит.

–– Катетеризирането на мехура с трипътен 
катетър и пълната евакуация на съсиреците са 
важен елемент от локалните средства за кръво-
спиране – постоянна промивка на мехура и/или 
инстилации на хемостатици.

Промивка на мехура с физиологичен разтвор 
е най-масово прилаган и понякога достатъчен за 
трайна или временна (до интервенция) хемоста-
за. Освен лаваж с разтвор на стайна температура, 
се прилагат промивки с висока (32-33°С) и ниска 
(14-15°С) температура (общомедицинско правило 
при хеморагиите).

Промивки с разтвор на алуминиева стипца [12] 
са описани като ефективни за хемостаза на нео-
владяваща се с обикновени промивки хематурия, 
с ниска токсичност и малко странични ефекти.

Като мярка за „отчаяна“ хемостаза при неус-
пех на другите методи са описани инстилации в 
мехура на: формалин (от 1 до 10%), инсталиран 
под упойка за 5 до 15 минути с успеваемост над 

      
Фиг. 5. Цистоскопия, вляво нормален цистоскопски образ; вдясно – картина на хеморагичен цистит с дифузна 

хиперемия на лигавицата
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80%. Методът е високорисков и трябва да се при-
лага винаги след цистография [13]. 

Инстилации са описани с простагландини, 
сребърен нитрат, новокаин, антипирин, аминока-
проева киселина и други.

–– Ендоскопски методи за хемостаза
1.	 При тумори на пикочния мехур
2.	 При хеморагичен цистит
3.	 При доброкачествена простатна хиперпла-

зия (ДПХ)
4.	 При авансиран карцином на простатната 

жлеза.
В тези случаи се извършва трансуретрална 

коагулация и моно- или биполярна трансуретрал-
на резекция (ТУР).

При кървене от ДПХ, ТУР на простатата (ТУР 
П) е метод за хемостаза и етиологично лечение, 
при неовладяващо се кървене от простатен рак 
– палиативен ТУР П е опция, макар и с по-малка 
успеваемост [10].

–– Ендоскопското лечение на конкременти в 
ГПП и ДПП отстранява и причината за кървене.

При хематурия от ГПП, уретерореноскопията 
освен диагностичен, може да бъде и хемостати-
чен метод (чрез лазерна коагулация) с много до-
бър и траен ефект.

–– Отворена хирургия
Отворената хирургия може да бъде както пър-

ва, така и последна стъпка „на отчаянието“ при 
хематурия. Като първа опция е допустимо, кога-
то цели радикално остраняване на причината и 
етиологично излекуване. При драматична и нео-
владяваща се хематурия, отворената хирургия на 
ГПП, ДПП и простатната жлеза, остава понякога 
единствена опция.

Други методи

–– Палиативната хемостатична лъчетера-
пия показва голяма ефективност за намаляване 
на хематурията при напреднал мехурен рак при 
пациенти, неподходящи за оперативно лечение, 
с приемливи странични ефекти. Лъчетерапия се 
прилага и при масивна хематурия от авансирал 
простатен карцином, но за приложението ѝ има 
по-малко литературни данни [14].

–– Селективната емболизация днес е обеща-
ващ малкоинвазивен метод за кръвоспиране при 
трудноповлияваща се на други методи хематурия 
и при пациенти, за които хирургичните методи са 
много рискови. Това е първи метод на избор при бъ-
бречни артерио-венозни фистули, чрез суперселек-
тивна емболизация. Пак по същия метод могат да 
се емболизират простатните клончета на а. илиака 
интерна при хематурия от простатен рак, с успевае-
мост около 90% [15]. Методът в последните години 
става все по-усъвършенстван и достъпен, въпреки 
че успеваемостта варира в широки граници.

–– Хипербарната кислородна терапия е 
прилагана за хемостаза при радиационен цистит. 
Лъчетерапията води до облитеративен ендарте-
риит на малките съдове на мехура и клетъчна 
хипоксия, която би се подобрила от хипербарна 
кислородна терапия. Последната води до неовас-
куларизация на мехурната стена, до запазване на 
пикочния мехур при 90% от болните [16]. Сериоз-
ни усложнения са изключително редки.

Важно в практиката в спешните центрове е да 
се прецени дали хематуричният епизод може да 
бъде овладян с амбулаторно лечение или диаг-
ностиката и лечението налагат спешна хоспита-
лизация. Не бива да се забравя, че обект на пре-
ценка не е само урината на пациента и степента ѝ 
на наситеност с кръв, а самият пациент с общото 
му състояние, съпътстващите му заболявания и 
дори социалните фактори.

На фиг. 7 е представен алгоритъм за прецен-
ка на спешността в условията на амбулаторната 
и болнична практика у нас [10], разразботен в 
Клиниката по урология на УМБАЛСМ “Н. И. Пи-
рогов“.

Заключение
Всяка хематурия трябва да бъде оценена от 

лекар, уточнена диагностично и лекувана като 
симптом, както и заболяването, което я причинява. 
Доброто познаване на съвременните диагностич-
ни и терапевтични методи, техните предимства и 
противопоказания, дава на уролога отлична въз-
можност за ранно установяване на сериозни забо-
лявания и съответно навременното им лечение.
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През 1970 г. Charles Neer [1], съпоставяйки рент-
геновата и интраоперативната находка, публикува 
класификация на фрактурите на проксималния ху-
мерус (ФПХ), базирана на разместването на един 
или повече от основните фрагменти. Тъй като всич-
ки минимално и неразместени фрактури поставят 
аналогични проблеми в лечението и прогнозата, е 
логично да се групират заедно, докато разместени-
те фрактури изискват разглеждане с преценка на 
мускулните инсерции на свободните фрагменти, 
на съдовия статус и целостта на артикуларната по-

върхност. Базирайки се на тези разсъждения, Neer 
разделя фрактурите на неразместени и разместе-
ни. За граница той приема дислокация до 1 сm и 
ангулация до 45°. Основавайки се на четирифраг-
ментната концепция, създадена от Codman, раз-
местените фрактури са разделени на дву-, три-, че-
тирифрагментни и фрактури луксации.

Bigliani [2] през 1990 г. разширява класифи-
кацията на Neer, като обособява разцепените и 
импресионните артикуларни фрактури в отделни 
подгрупи.

СЪВРЕМЕНЕН ПРОЧИТ НА КЛАСИФИКАЦИЯТА НА NEER  
ЗА СЧУПВАНИЯТА НА ПРОКСИМАЛНИЯ ХУМЕРУС

К. Тотев, Г. Димитров, С. Лунгаров
Клиника по ортопедия и травматология, УМБАЛ „Г. Странски” 

Катедра по ортопедия и травматология, МУ – Плевен

MODERN READING OF THE NEER CLASSIFICATION FOR PROXIMAL 
HUMERAL FRACTURES

K. Totev, G. Dimitrov, S. Lungarov
Department of Orthopedics and Traumatology, UMHAT “G. Stranski”, 

Department of Orthopedics and Traumatology, Medical University – Pleven

Резюме
Счупванията на проксималния хумерус са едни от най-често срещаните увреди на мускулно-скелет-
ната система. За систематизиране на тези счупвания са създадени множество класификации, като 
най-популярната е тази на Neer. Авторите правят обзор на различните категории счупвания, предста-
вени в класификацията. Разгледани са патобиомеханиката, рентгеновите характеристики, съдовият 
статус и прогнозата на отделните типове счупвания. Анализирани са недостатъците на класификаци-
та от гледна точка на съвременната травматология.

Ключови думи: проксимален хумерус, фрактури, класификация на Charles Neer

Abstract
Fractures of proximal humerus are amongst most common musculoskeletal traumatic events. For 
systematization of these fractures are created many classification systems – most popular of them is Charles 
Neer’s one. The authors are reviewing the fracture patterns included in above mentioned classification. 
Pathobiomechanics, radiographic view and vascularity are analyzed for different fracture types. A survey of 
classification’s disadvantages is made according to current traumatology principles. 

Key words: proximal humerus, fractures, Charles Neer classification
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Разпределението в популацията на фрактур-
ните подтипове според класификацията на Neer в 
проучването на Court-Brown [3], включващо 1027 
ФПХ, е представено в табл. 1.

Таблица 1. Разпределение на различните фрактурни 
подтипове, съобразно класификацията на Neer

Фрактурен тип Процент 
от всички 

Средна 
възраст 

Еднофрагментни 49,0 63

Двуфрагментни Голям туберкул 4,0 67

Малък туберкул 0,2 -

Анатом. шийка 0,3 50

Хирург. шийка 28,0 70

Трифрагментни 9,3 72

Четирифрагментни 2,0 72

Head-split 0,7 73

Двуфрагментни 
фрактури луксации 5,2 59

Трифрагментни 
фрактури луксации 0,2 64

Четирифрагментни 
фрактури луксации 1,1 72

Двуфрагментни фрактури  
през големия туберкул (ГТ) 

Приблизително 57% от тях са резултат от фрак-
тури луксации [4]. В резултат на сумарния вектор 
на мускулното теглене, туберкулът обикновено е 
разместен медиално, нагоре и назад. Фрактури-
те на ГТ са резултат от импакция или авулзия [5]. 
Импакционните фрактури възникват, когато ГТ 
е насочен срещу акромиона или горната част на 
гленоида при падане директно върху рамото. Те 
са обикновено раздробени. Авулзионните фрак-
тури се наблюдават при фрактурите луксации в 
резултат на теглeнето на РМ. В приблизително 
две трети от случаите ГТ се репонира анатомично 
след наместването на луксацията [6]. 

Двуфрагментни фрактури  
през малкия туберкул (МТ)

Изолираните фрактури на МТ са много редки 
увреди – 0,27% от всички ФПХ [7] и обикновено 
са резултат от високоенергийни травми. Те въз-
никват по авулзионен механизъм при форсира-

на външна ротация [8]. Малкият туберкул е раз-
местен напред и медиално от тегленето на m. 
subscapularis. Понякога се наблюдават при задни 
гленохумерални луксации. 

Двуфрагментни фрактури  
през хирургичната шийка 

Представляват извънставни фрактури, 80% от 
които са неразместени или минимално разместени. 
Според Neer те могат да бъдат ангулирани, тран-
слирани или раздробени [9]. Ангулираните фрак-
тури могат да бъдат в неутрална позиция, варус 
или валгус [10]. Варусната импакция е нехарактерна 
и може да се задълбочи при неоперативно лечение 
[11]. Тя води до ротация на проксималния фрагмент, 
която не се толерира от пациентите. В сагиталната 
равнина обичайно се наблюдава антекурвация със 
запазване на задния периостален шарнир интак-
тен. Ангулираните фрактури на хирургичната шийка 
представляват около 26% от разместените ФПХ и в 
значителен процент от тях се наблюдават фрактур-
ни линии, разпространяващи се към единия или 
двата туберкула [7]. Транслираните и раздробе-
ните фрактури се характеризират с нарушение на 
кортикалната непрекъснатост. Дислокацията може 
да е непълна с остатъчен кортикален контакт или 
диафизата може да бъде изцяло дислоцирана спря-
мо хумералната глава [10]. Диафизата обикновено 
е дислоцирана предномедиално в резултат от тег-
ленето на m. pectoralis major. Хумералната глава е 
обикновено в неутрална позиция или варизирана в 
резултат от тегленето на ротаторния маншон. Спон-
танната редукция на тези фрактури е необичайна и 
те са с висок риск за срастване в неправилна пози-
ция след неоперативно лечение [12].

При по-млади пациенти дислокация до 50% от 
диаметъра на диафизата и ангулация до 45° обик-
новено се толерират [13]. Изразените варусна и 
валгусна деформация, раздробяване и транслация 
повече от 50% водят до нестабилност и изискват 
оперативно лечение. Разместените фрактури през 
хирургичната шийка рядко са стабилни след закрита 
репозиция и се налага допълнителна стабилизация.

Двуфрагментни фрактури  
през анатомичната шийка
Изолираните фрактури през анатомичната 

шийка са изключително редки и са съпроведени 
с висока честота на остеонекроза [14]. Най-чес-
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то се наблюдават при задни фрактури луксации. 
В специализираната литература липсват статии, 
проследяващи резултатите от оперативното лече-
ние на серии от тези фрактури. 

Три- и четирифрагментни фрактури 

Подобно на двуфрагментните фрактури през 
хирургичната шийка, те биват ангулирани, тран-
слирани или раздробени.

Неутрална ангулация. При тази фрактурна 
конфигурация хумералната глава заема неутрал-
на позиция във фронталната равнина. Тя може 
да е вътрешно ротирана, ако липсва фрактура 
на малкия туберкул, а при четирифрагментните 
фрактури тенденцията е главата да заема неу-
трална позиция.

Валгус импактирани фрактури. Тази конфи-
гурация е резултат от аксиална компресия. При 
нея ставната повърхност е ориентирана във вал-
гус, а туберкулите са разположени отстрани на 
главата. Тази относително честа фрактурна кон-
фигурация липсва в оригиналното описание на 
четирифрагментната класификация на Neer. Впо-
следствие особеностите на този тип фрактура са 
описани от Stableforth [15] и Duparc [4]. R. Jacob 
[16] през 1991 год. е първият, който разграничава 
добрата прогноза по отношение кръвоснабдява-
нето на хумералната глава. Този фрактурен вари-
ант обхваща около 10% от всички ФПХ [3, 17] и 
представлява спектър от увреди с вариации в ан-
гулацията и дислокацията на хумералната глава 
[18]. Robinson [17] разграничава три последова-
телно настъпващи етапа в спектъра на валгусно 
ангулираните фрактури:

I етап: Хумералната глава е със запазена 
задномедиална капсулна инсерция. Рискът от ос-
теонекроза е нисък. Това е най-често срещаният 
вариант в клиничната практика. Разграничават се 
два подтипа: 

I А: Деформиращата сила е относително сла-
ба, хумералната глава е неразместена или мини-
мално разместена. Фрактурата на ГТ е доминира-
ща на рентгенографиите и понякога те могат да 
бъдат грешно диагностицирани като изолирана 
фрактура на ГТ. 

I B: Деформиращата сила е по-изразена и/или 
проксималният хумерус е остеопоротичен. Хуме-
ралната глава е с различна степен на валгусна 
деформация и най-често е витална. Интактният 

медиален мекотъканен шарнир играе роля на 
фулкрум, около който главата се ротира. Това е 
най-разпознаваемият тип валгусна увреда, описа-
на от R. Jacob [16]. 

II етап: Валгусна импакция с латерална тран-
слация на главата с различно по степен запазва-
не на мекотъканните инсерции и средно изразен 
риск от остеонекроза. При ориентирана нагоре 
ставна повърхност медиалният мекотъканен 
шарнир започва да се разкъсва от острите кра-
ища на калкара. Медиалната транслация на диа-
физата води до относителна латерална трансла-
ция на главата спрямо калкара и по-нататъшно 
разкъсване на меките тъкани. Проучвания върху 
кадаври показват тотална руптура на медиалния 
мекотъканен шарнир при латерална дислокация 
на главата между 6 и 11 mm [19], а Schmidt [20] до-
казва, че дори и при дислокация от 5 mm меките 
тъкани са разкъсани. 

III етап: Хумералната глава е лишена от меко-
тъканни инсерции и е с висок риск от остеонекро-
за. Това е крайният етап на валгусната деформа-
ция, който се среща рядко в клиничната практика. 
Различават се три подтипа:

III A: Валгус ангулираната хумерална глава 
е напълно лишена от мекотъканна връзка с диа-
физата. Този вариант е извънредно рядък в кли-
ничната практика, тъй като хумералната глава 
преминава от валгус в неутрална позиция, непо-
средствено след прекъсването на връзката с диа-
физата и фрактурата се класифицира като „кла-
сическа” четирифрагментна.

III B: Този вариант е подобен на предишния, но 
хумералната глава е дислоцирана напред. Рентге-
нологичният образ наподобява I и II етап, но меко-
тъканната връзка е прекъсната. При недобре из-
пълнени рентгенографии може да бъде объркана 
и с двуфрагментна фрактура луксация през ГТ.

III C: Липса на какъвто и да е контакт между 
диафизата и луксираната валгизирана хумерална 
глава.

Дислоцирани във варус фрактури. Те са с 
по-лоша прогноза от валгусните фрактури по от-
ношение виталността на хумералната глава. По-
казват тенденция за задълбочаване на деформа-
цията с времето. H. Resch [21] разграничава два 
типа варусни фрактури: варус дезинтегрирани 
фрактури, които се характеризират с тотално раз-
деляне на главата от диафизата, и варус импак-
ционен тип фрактури, които се характеризират с 
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импакция на главата върху диафизата медиално, 
със запазен периост латерално и предна ангула-
ция на ниво фрактура.

Артикуларни фрактури. В оригиналното 
описание на Neer артикуларните фрактури са 
обособени като подгрупа на фрактурите лукса-
ции. Понастоящем КАТ изследвания показват, че 
тези фрактури са по-чести, отколкото се предпо-
лага. Най-рядко хумералната глава се разцепва 
на два или повече фрагмента в резултат от вза-
имодействието с гленоида – това са истинските 
„head-splitting” фрактури. По-често тубералните 
фрагменти „носят” периферни части от ставната 
повърхност. Тези фрагменти трудно се различа-
ват на конвенционалните рентгенографии, нали-
чието на двойна сянка на ставната повърхност се 
приема за патогномоничен белег.

Три- и четирифрагментни фрактури  
с гленохумерална луксация

За фрактура луксация се приемат тези увреди, 
които са с комплетна дислокация на фрактурира-
ната хумерална глава от кавитас гленоидалис. 
Тези увреди са редки, като предните луксации са 
по-чести от задните. Механизмът на увредата и 
прогнозата при предните фрактури луксации са 
различни от тези при задните [1, 10, 22]. Разгра-
ничават се два типа предни фрактури луксации:

Тип I (витална хумерална глава с частично 
запазени капсуларни инсерции). Този тип увреди 
се наблюдават при млади пациенти и са резултат 
на високоенергийна травма. Хумералната глава 
е със запазени капсуларни инсерции благодаре-
ние на интактния периостален маншон в областта 
на малкия туберкул и запазения задномедиален 
костен спайк, фиксиран към хумералната глава. 
Патологоанатомичните промени са подобни на 
изолираната предна гленохумерална луксация.

Тип II (авитална хумерална глава без капсу-
ларни инсерции). Този тип увреда е по-чест при 
възрастни жени след нискоенергийна травма. 
Рентгенографски увредата наподобява три- или 
четирифрагментна валгус импактирана фрактура, 
но хумералната глава е дислоцирана преднодол-
но и е изцяло извън гленоида. Хумералната глава 
се валгизира върху диафизата и острият калкар 
медиално разкъсва задномедиалната капсула в 
областта на аксиларния рецесус. Диафизата пре-
минава през тази руптура, пренасяйки импактира-

ната глава. Всички оставащи капсуларни инсер-
ции към главата се разкъсват при тази увреда. 

И при двата типа предни фрактури луксации е 
възможно наличието на неразместени фрактури на 
анатомичната шийка, които трудно се разпознават 
на диагностичните рентгенографии, и такива фрак-
тури е възможно да бъдат объркани с двуфрагмент-
ни през големия туберкул фрактури луксации [23]. 

Задните фрактури луксации се наблюдават 
при относително млади пациенти, по-често мъже. 
Увредата може да е двустранна в разултат на 
мускулен спазъм при епилепсия, алкохолна или 
наркотична абстиненция, хипогликемия, елекри-
чески ток [22]. Едностранните увреди са резултат 
от височинни травми или пътни инциденти. Пато-
логичните промени са аналогични на тип I предни 
фрактури луксации.

Въпреки своята популярност класификацията 
търпи и някои критики. Параметрите, разгранича-
ващи разместените от неразместените фрактури, 
са избрани произволно и тяхното определяне на 
конвенционални рентгенографии е трудно [24, 25]. 
Не се отчита на кои рентгенови проекции се опре-
деля степента на разместване, както и дислока-
цията във фронталната равнина [26]. Shrader [27] 
и Cofield [28] от своя страна смятат, че проблемът 
е в разбирането на фрактурната морфология, а 
не в класификационната система. Ackerman [29], 
разглеждайки 108 фрактури на проксималния ху-
мерус, не успява да класифицира 13% от тях.

Същевременно някои автори описват фракту-
ри, които не могат да бъдат причислени към ни-
коя от категориите на Neer [10, 30, 31, 32]. Edelson 
[10] през 2003 г., извършвайки 3D КАТ реконструк-
ция на 175 фрактурирани проксимални хумеруса 
(73 музейни експоната и 84 на живи индивиди), 
установява фрактурни конфигурации, различава-
щи се от дотогава описаните. Най-съществената 
разлика е идентифицирането на т.нар. „shield” 
фрактура при която малкия туберкул, или по-го-
лямата му част, заедно с биципиталния сулкус и 
големия туберкул представляват един фрагмент. 
Тoзи факт се потвърждават и от наблюденията на 
Sallay [33] и Tamay [32]. През 2009 г. Edelson [34], 
след 3D КАТ реконструкция на 248 ФПХ, устано-
вява, че „shield” фрактурата представлява 21,4% 
от всички фрактури на проксималния хумерус.

Jakob [35] критикува Neer за липсата в него-
вата класификация на специфични подгрупи, ка-
квато е четирифрагментната валгус импактирана 



204

фрактура, характеризираща се със запазена цир-
кулация за разлика от останалите четирифраг-
ментни фрактури. 

Понастоящем редица автори ревизират ста-
новището за граница от 1 сm за разместване на 
големия туберкул и обичайно дислокация над 5 
mm се приема за индикация за оперативно лече-
ние поради риска от механични усложнения [36, 
37]. Bahrs [38] установява, че комбинацията от 
ангулация от 15° и разместване на ГТ над 5 mm 
повлияват значително клиничната функция на ра-
мото. Ketller [39] установява значителна разлика 
във функционалния резултат между пациентите с 
правилна позиция на ГТ и тези с над 5 mm тран-
слация на туберкула.

Един от недостатъците на класификация-
та на Neer за ФПХ са ниските нива на групова и 
персонална надеждност (inter- and intraobserver 
reliability) [24, 25, 40]. Те са показатели за ефек-
тивността на дадена класификация и ниските им 
стойности водят до трудности при избора на ле-
чение и ограничават възможността за сравнява-
не на резултатите от различните проучвания [41]. 
Редица автори [33, 42] не установяват значителна 
промяна в средните стойности на груповата на-
деждност за класификацията на Neer след доба-
вяне на КАТ изследване към рентгенографиите. 
Добавянето на 3D реконструкции също не пови-
шава надеждността на класификацията [43]. 

Тридесет години по-късно Neer обновява 
критериите за различните категории счупвания, 
подчертава изискванията за надеждна употреба 
и променя лечебния подход при някои фрактури 
[14]. Авторът посочва причините за ниските стой-
ности на персоналната и груповата надеждност в 
своята класификация:

1.	 Класификацията е патоанатомична и е ба-
зирана на клинични и рентгенови данни, като за 
вземане на окончателно решение значение има и 
интраоперативната находка; 

2.	 Интерпретация на рентгенографиите от ле-
кари с различен опит в раменната хирургия;

3.	 Липсата на достатъчно познания за пато-
логията и дефинициите в различните подгрупи;

4.	 Неадекватно рентгеново изследване при 
пациент с болки в условията на спешност от ла-
борант, непознаващ апаратурата;

5.	 Разлики в методологията на проучванията. 
Оценката в част от тях се извършва след разглеж-
дането на две проекции вместо на три.

Въпреки своите недостатъци класификаци-
ята на Neer е най-често прилаганата в световен 
мащаб, а нейният автор е един от най-значимите 
раменни хирурзи в историята на ортопедията. 

През 2020 г. се навършват 50 години от съз-
даването на най-често използваната и същевре-
менно спорна класификация на фрактурите на 
проксималния хумерус на Charles Neer.
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Резюме
Въведение: Ендометриомите са доброкачествени лезии на яйчника, чиято руптура по време на бре-
менност може да доведе до сериозни последици за майката и за плода. Клиничен случай: Паци-
ентка в 36-а г.с. с анамнеза за тежка ендометриоза постъпва с внезапна болка ниско в корема. При 
спешното цезарово сечение се ражда жив плод в добро състояние. Огледът на матка и яйчници раз-
крива хемоперитонеум вследствие на руптурирала ендометриозна киста на ляв яйчник, множество 
сраствания и възпалителни промени по левия аднекс. Заключение: Поради сходните симптоми на 
започващо раждане и руптура на овариална киста, руптурата трябва да се подозира, особено при 
жени с анамнеза за ендометриоза в миналото.

Ключови думи: ендометриоза, хемоперитонеум, ендометриозна киста

Abstract
Introduction: Ovarian endometriomas are benign ovarian lesions. Rupture of endometriomas is a rare 
condition which may cause serious damage both for the mother and the fetus. Clinical case: Our patient was 
at 36 week of gestation with the complaints of low abdominal pain. She has a history of severe endometriosis 
in the past. Urgent Cesarean section resulted in the birth of a healthy baby. An abdominal examination 
revealed hemoperitoneum due to the rupture of endometriosis cyst of the left ovary, multiple adhesions, 
and inflammation of the left ovary. Conclusion: The rupture of ovarian cyst may be misdiagnosed due to 
the tendency to overlook it as a symptom of labor pain. This is why the rupture should be considered in any 
case, especially in women with a history of endometriosis.

Key words: endometriosis, hemoperitoneum, endometrial cyst
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Въведение

Ендометриозата е хронично естроген-зави-
симо заболяване, засягащо 7-10% от жените в 
репродуктивна възраст [1]. Най-често изявените 
симптоми са дисменорея, диспареуния, хронична 
тазова болка, инфертилитет и др. [2]. Съвреме-
ните възможности за лечение и контрол на забо-
ляването включват лапароскопско премахване на 
лезиите и/или медикаментозна терапия, но про-
центът на рецидив все още е висок – 7-30% в рам-
ките на три години след лапароскопия [3]. 

Съчетанието на ендометриоза и бременност е 
рядко явление, което е регистрирано за пръв път 
през 1904-1905 г. [4, 5]. Опитът и знанията, придо-
бити оттогава, показват, че бременността има по-
ложителен ефект върху ендометриозата поради 
настъпващите хормонални промени в женския ор-
ганизъм [5]. Въпреки че забременяването се пре-
поръчва като терапевтичен подход при пациентки 
с ендометриоза, в литературата са описани раз-
лични усложнения по време на бременност и раж-
дане – интраабдоминална хеморагия, руптура на 
матката, чревна перфорация, перфорация на ен-
дометриозна киста и овариална торзия [6, 7]. Док-
ладвана е асоциация между ендометриозата по 
време на бременност и риска от спонтанен аборт, 
преждевременно раждане, незрялост на плода [8]. 

Клиничен случай

Анамнеза: Касае се за 34-годишна жена с 
първа едноплодна бременност в 36-а г.с. По-
стъпва в Клиниката с оплаквания от болки ниско 
в корема, предимно вляво, започнали внезапно 
няколко часа преди постъпването ù. Започва се 
кортикостероидна профилактика за белодробна-
та зрялост на плода и токолитична терапия. След 
едно денонощие оплакванията се засилват. Поя-
вяват се гадене и повръщане. 

Пациентката е с анамнеза за прекарана лапа-
роскопска операция по повод ендометриоза през 
2011 г. Оперативният протокол от тогава показва 
тежка ендометриоза с дълбоко разпространение 
в яйчниците, тазов перитонеум и сакроутерин-
ни връзки – IV стадий според American Society of 
Reproductive Medicine. При оперативната интер-
венция е напрaвена кистектомия вляво, като преди 
това са отстранени описаните сраствания. Прове-
дено е следоперативно лечение със Золадекс 3.6 
mg за 6 месеца за потискане на остатъчните ендо-

метриозни огнища и пациентката е насочена към 
репродуктивна клиника с цел забременяване.

Общ статус: Жена в увредено общо състоя-
ние, афебрилна. Пулс – 120 уд./мин, кръвно на-
лягане – 90/60 mm Hg. Корем – болезнен при пал-
пация. 

Гинекологичен статус: ВПО – нераждала. 
Влагалище – нормално дълбоко. Маточна шийка 
– сакрализирана, запазена по дължина, разшире-
ние – няма. Матка – отговаря на 8-9 m.l., напрег-
ната при палпация. Запазен околоплоден мехур.

Ултразвуково изследване: Един жив плод в 
матката. Не може да се визуализира свободно-
подвижна течност поради увеличения размер на 
матката (фиг. 1 и 2).

Фиг. 1. Трансвагинална ехография на ендометриозна 
кистозна формация с размери 50/60 mm

Фиг. 2. Трансвагинална ехография на ендометриозна 
кистозна формация с размери 50/60 mm

Параклиника: Всички параметри са в рефе-
рентни граници с изключение на CRP.

Взe се решение за спешна оперативна интер-
венция първоначално със спинална анестезия, 
която впоследствие премина към обща интуба-
ционна. 
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Оперативна интервенция: Извърши се це-
зарово сечение с долна срединна лапаротомия. 
Роди се плод с тегло 3000 g и височина 51 сm 
в добро общо състояние. При оглед на матка и 
яйчници се установи ляв яйчник с ендометриоз-
на киста с размер 50-60 mm, плътно сраснал към 
задната маточна стена и перитонеума, наличие 
на руптура на кистозната формация и изливане 
на ендометриозното съдържимо в корема. Десен 
аднекс – б.о. Установиха се множество сраства-
ния и ендометриозни огнища между задната ма-
точна стена, дебелото черво, сакроутеринните 
връзки и коремната стена.

Поради плътността и тежестта на описаните 
сраствания, възпалителни промени по левия ад-
некс и поява на кървене при отпрепарирането им 
се наложи отстраняване на целия яйчник с лигира-
не на a.uterina вляво. Обща кръвозагуба – 1500 ml.

Обсъждане

Въпреки че честотата на ендометриозата е 
сравннително висока, руптурата на ендометрио-
ми е нехарактерна за тези формации поради де-
белата им стена. Ендометриомите съставляват 
4-5% от всички яйчникови кисти, диагностицирани 
при бременни [9]. Руптурата на овариална киста 
по време на бременност е рядко явление с чес-
тота 0-5% от случаите, а руптурата по време на 
раждане е описана в единични клинични случаи 
[10]. Рискови фактори за руптуриране са диагно-
стицирана в миналото ендометриоза, напреднал 
стадий на заболяването, както и напреднала гес-
тационна възраст [4]. При нашата пациентка при-
състват и трите – тя е в 36-а г.с. с анамнеза за 
тежка ендометриоза. 

Състоянието изисква бърза диагноза и неза-
бавна оперативна интервенция. Диагностиката на 
руптурирала киста по време на бременност е за-
труднена поради сходството на симптомите с тези 
на започващо раждане, неспецифичната клинич-
на картина, параклиника и администрирането на 
аналгетици [4, 10]. Правилно снетата анамнеза и 
навременното ехографско изследване са от реша-
ващо значение за бързо поставяне на диагнозата 
и редуцирането не рисковете за майката и плода.

Заключение

Нашият случай доказва, че регресията на ен-
дометриоза по време на бременност не е общо-
валидно правило. Нарастването на ендометриоз-
ните яйчникови кисти може да доведе до редки, 
но сериозни усложнения. Възможността за рупту-
ра на такива киста трябва да се има предвид в 
диференциалнодиагностичен план при бременни 
жени с внезапно появили се симптоми и анамнеза 
за ендометриоза в миналото. 
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SINGLE-STAGE RECONSTRUCTION OF COMPLEX SOFT TISSUE 
TRAUMA OF THE NOSE IN EMERGENCY SETTINGS
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Резюме
Мекотъканните травми на лицето са сред най-сериозните предизвикателства пред пластичните хи-
рурзи, а носът, като най-издадената от всички лицеви структури, е изключително податлив на различ-
ни видове увреди. Тъй като лицето е основната представителна структура в човешкото тяло, всяка 
промяна в неговата текстура, конфигурация или пропорции е повод за безпокойство. От друга страна, 
всички наранявания на меките тъкани на носа имат потенциалa да нарушат вида и функциите му, 
често водейки до обезобразяване на лицето. Целта на това кратко клинично проучване е да покаже 
опита и наблюденията на автора относно едноетапното хирургично възстановяване в спешен поря-
дък на сложни увреждания на меките тъкани на носа. Клинични случаи от практиката на автора са 
обхванати и изледвани в ретроспективен план. Приложеният хирургичен подход е обсъден подробно. 
Не са наблюдавани големи усложнения, като е отчетен добър функционален и естетичен следопе-
ративен резултат при всички пациенти от серията. Крайната цел на лечението при тези наранявания 
е постигането на анатомична, функционална и естетична реконструкция без инфекция, като навре-
менната диагностика и адекватният реконструктивен подход са основните предпоставки за отличен 
краен резултат. Специален акцент е поставен върху значението на прецизната хирургична техника 
и доброто познаване на микроциркулацията и принципите на композитната тъканна реконструкция.

Ключови думи: мекотъканна травма, увреждане на носа, спешна реконструкция, едноетапно възста- 
новяване, микроциркулация

Abstract
Facial soft tissue injuries are among the most challenging problems presented to the plastic surgeons and 
the nose, being the most prominent of all facial structures, is extremely susceptible to many types of trauma. 
Given that the face is the single most important presenting structure of the human body, any alteration in its 
texture, configuration or proportions will be viewed with concern. From the other hand, all soft tissue injuries 
of the nose have the potential to distort its appearance and functions causing frequently facial disfigurement. 
The aim of this brief clinical study is to demonstrate the author’s experience and observations regarding the 
single stage immediate surgical repair of complex soft tissue injuries of the nose. Clinical cases from the 
author’s practice are recruited and examined in the setting of a retrospective study. The applied surgical 
approach is discussed in details. No major complications were observed and good functional and aesthetic 
outcomes were observed in all patients of the series. The ultimate objective of treatment in this type of 
injuries is to achieve anatomic, functional and aesthetic restoration without infection and superior outcome 
demands timely diagnosis and repair. A special emphasis is put on the importance of the meticulous surgical 
technique and the good knowledge of microcirculation and principles of composite tissue reconstruction. 

Key words: soft tissue trauma, nasal injury, immediate reconstruction, single-stage repair, microcirculation
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Въведение

Лицето и неговите структури играят водеща 
роля за сeбевъзприятието, самочувствието и на-
чина, по който човек се представя пред околни-
те [1]. Всяка промяна в лицевата конфигурация 
и пропорции поради травматизъм е повод за 
сериозен физически и психоемоционален стрес 
сред пациентите, а за лекарите често е труден 
за решаване проблем. Уврежданията на носа в 
частност са сред най-трудните проблеми за ре-
шаване в ежедневната практика на пластичните и 
лицево-челюстните хирурзи. Поради комплексния 
характер на лицевите травми, в лечебно-диагнос-
тичния и лечебния процес почти като правило се 
налага участието на специалисти и от други спе-
циалности – офталмолози, оториноларинголози, 
невролози, неврохирурзи, реаниматори и др. 

Носът, поради своята издаденост, е много по-
податлив на различни видове травми и нараня-
вания в равнение с останалите лицеви структури 
[1]. Всяко увреждане на меките тъкани на носа, 
независимо дали се касае за загуба на тъкан, па-
тологично зарастване или остатъчни белези, има 
потенциал да наруши външния му вид и функ-
цията. От гледна точка на превенцията, както и 
с цел постигане на максимално добър естетичен 
и функционален резултат при мекотъканни на-
ранявания на носа от първостепенна важност са 
навременната диагностика и адекватната рекон-
структивна стратегия [2-4]. Поради тази причина в 
лечението на пациенти с мекотъканни травми на 
носа биват привличани пластични хирурзи.

От гледна точка на поразеността, носните на-
ранявания, аналогично на нараняванията на лице-
то като цяло, са по-чести при мъжете, с най-висока 
честота във възрастовия диапазон от 15 до 25 го-
дини; при жените най-високата честота е във въз-
растовата група над 60 години [5]. Сред основните 
причини за травматичните увреждания на носа в 
наши дни са пътнотранспортните произшествия 
(ПТП) и битовият трявматизъм [5, 6]. Най-честото 
място на нараняване на носа пък е носният връх, 
последван от гърба и основата на носа [5].

Въпреки фокуса на настоящия труд, както 
и тясно профилираната роля на пластичния хи-
рург в цялостния хирургично-терапевтичен план 
при пациентите с лицева травма, следва да се 
акцентира върху комплексността и значението на 
приоритизирането на терапевтичните меропри-

ятия. Работата с такива случаи трябва да след-
ва стриктно протокола за Advanced Trauma Life 
Support (ATLS), разработен от American College of 
Surgeon [7], който понастоящем е златен стандарт 
в световен мащаб. Широко известният ABCDE 
алгоритъм включва изследване на Аirway (оцен-
ка на проходимостта на дихателните пътища), 
Вreathing (дишането), Сirculation (кръвообраще-
нието), Disability (уврежданията) и Еxposure (екс-
позицията) в тази последователност. Методите 
за осигуряване на проходими дихателни пътища 
могат да включват интубация, трахеостомия или 
крикотироидотомия. След като дишането и кръ-
вообращението на пациента са оценени и въз-
становени, следва да се определят и цялостно-
то му състояние, и уврежданията, включително 
неврологичният статус [8]. До 89% от пациентите 
със сложна травма на лицето могат да имат съ-
пътстващо мозъчно увреждане според някои из-
точници [9, 10], което е важно да се има предвид. 
Тежкото увреждане на носа в частност изисква 
също и офталмологична оценка, тъй като може 
да се наблюдава увреждане на очите при до 59% 
от пациентите с фрактури на носа и средната тре-
та на лицето [5]. Базово изследване в работата с 
тези пациенти е компютърната томография (КТ). 
Едва след диагностичното уточняване на вида, 
обема и сложността на уврежданията и извърш-
ването на съответните животоспасяващи меро-
приятия и процедури, следва да се пристъпва към 
реконструктивната част, която пряко касае рабо-
тата на пластичния хирург и която е фокусът на 
настоящия труд. 

Целта на статията е да се представят въз-
можностите на едномоментната реконструкция в 
спешен порядък при някои порезни наранявания 
и частична ампутация на носа.

Материал и методи

Направен е ретроспективен анализ на клинични 
случаи от практиката на автора, при които е извър-
шенa едномоментна реконструкция в спешен поря-
дък на травматични наранявания на носа. Критерии 
за изключване са: комплексни травми с увреждания 
на лицевите и носните кости, налагащи тяхната 
репозиция и/или фиксация, пълни ампутации на 
носа, абразионни увреждания, непроникващи на-
ранявания, отложени и многоетапни реконструкции. 
В изследването са обхванати следните основни 
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параметри: възраст, пол, настъпили усложнения, 
механизъм на травмата, хирургична техника, настъ-
пили усложнения, удовлетвореност на пациентите 
от постигнатия резултат. Обследвани са налични 
клинични данни и фотодокументация. 

Преди пристъпването към реконструктивната 
интервенция всички пациенти и техните близки 
са били подробно информирани за целите, въз-
можните резултати и усложнения от извършената 
оперативна намеса, като е получено устно и пис-
мено информирано съгласие.

Оперативен подход
Пациентите са оперирани под обща анестезия 

с интубация с цел по-добър контрол и превенция 
на дихателните пътища по време на интервенци-
ята. След увода в анестезия е извършено ново 
изследване на меките тъкани на носа – външна 
оценка и предна риноскопия с особен фокус на 
вниманието върху състоянието на септума. Из-
вършван е тоалет на раната и отстраняване на 
чужд материал, когато такъв е бил наличен, като 
това щателно почистване е насочено към намаля-
ване на бактериалната флора. Следва преценка 
на виталността на тъканите и внимателна и щадя-
ща експлоративна оценка на състоянието на че-
тирите основните хранещи артерии на мекотъкан-
ното покритие на носа: a. dorsalis nasi, външните 
терминални клонове на a. ethmoidalis anterior, a. 
nasalis lateralis и a. columelaris (фиг. 1) [11]. 

Фиг. 1. Артериални съдове, хранещи мекотъканното 
покритие на носа [9]

Следващата стъпка е щадящ дебридман, като 
се остраняват пестеливо единствено видимо ком-
прометираните тъкани, за да се намали вероят-

ността от последваща инфекция и проблемно за-
растване с патологична цикатризация. Последно 
е послойното пластично възстановяване, като се 
съблюдават основните принципи на ангиозомната 
концепция за кръвоснабдяването на тъканите [12] 
и композитната тъканна реконструция [13, 14].

На всички пациентки е извършена периопера-
тивна антибиотична профилатика с цефалоспо-
ринов антибиотик, като при пациентите с диабет 
същата е продължена с перорален прием за 5 до 
7 дена след операцията. Конците са свалени меж-
ду 7-ия и 10-ия ден. Проследяването е извършено 
минимум до шестия следоперативен месец при 
всички пациенти.

Резултати

След изключване на случите според заложени-
те критерии (n = 5), са установени седем пациенти 
с мекотъканни травми на носа, по повод на които 
е била извършена едноетапна реконструкция в 
спешен порядък. Всички включени в проучване-
то пациенти са мъже във възрастов диапазон от 
28 до 63 год. (средна възраст 41,6 год.) (табл. 1). 
От изследваните случаи при петима е установена 
трансверзална или коса субтотална ампутация на 
носа дистално от прехода между костния и хру-
щялния дорзум (фиг. 2), а при останалите двама е 
било налично дълбоко порезно нараняване с раз-
лично направление, но увреждащо в дълбочина 
меките тъкани и хрущялния скелет на носа (фиг. 3). 
Реконструктивната намеса е извършена до шестия 
час при шест от пациентите и при един от тях – до 
осмия час. Костна репозиция не е извършвана при 
нито един от случаите. Предна тампонада на носа е 
направена при един от оперираните пациенти с цел 
линиране и превенция на субмукоперихондриална 
колекция след работата върху хрущялния септум, 
като тампонадата е свалена на 24-ия час. Регистри-
рано е забавено зарастване на оперативната рана 
без дехисценция при един от случаите (n = 1) – паци-
ент с диабет, което е билo решено с превръзки, без 
да е извършвана ревизия или друг вид оперативна 
намеса. Други усложнения не са наблюдавани. До-
пълнителни оперативни намеси не са извършвани 
при нито един от случаите. Всички пациенти са за-
явили, че са удовлетворени от постигнатия анато-
мичен, функционален и естетичен резултат при кон-
тролното им проследяване на шестия месец. 
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Таблица 1. Пациенти, включени в проучването 

№ Възраст, години Травматично увреждане Придужужаващи заболявания Усложнения

1. 28 Порезно, проникващо Не Не

2. 63 Непълна ампутация Арт. хипертония Не

3. 54 Непълна ампутация Диабет Забавено зарастване

4. 35 Непълна ампутация Не Не

5. 31 Порезно, проникващо Не Не

6. 38 Непълна ампутация Не Не

7. 42 Непълна ампутация Дислипидемия Не

А) 	  Б)

В) 	  Г)

Д) 	  Е)
Фиг. 2. 54-годишен пациент с диабет, пострадал в резултат на синкоп в банята, при който паднал върху фаян-
сова етажерка. (А) Наблюдава се частична ампутация на върха на носа: отделеният фрагмент е фиксиран на 

съединителнотъканни мостчета в основата на крилата и лигавичен такъв от вестибулума. Увреждането засяга 
и колумелата каудално, като са прекъснати терминалните разклонения на дорзалните хранещи съдове, както 

и лявата a. nasalis lateralis и a. columelaris. (Б) Непосредствен следоперативен резултат: обърнете внимание на 
исхемизирания вид на реплантираната част и контраста ѝ с останалия нос. (В-Е) Резултат на шести следопера-
тивен месец: нарушението на контура на носа дистално от супратип брейка (Г, Е) е вследствие на забавеното 

зарастване на оперативния цикатрикс
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Обсъждане
Още със зараждането си основните цели на 

хирургичния подход при лечението на травмите 
са били борбата с кървенето и запазване на кол-
кото се може повече жизнена тъкан при възможно 
по-малък риск за живота на пациента [15]. Въз-
становяването на външния вид и функцията при 
травматичните увреждания и ампутации на носа 
са едни от първите официално документирани ре-
конструктивни оперативни намеси [16], при които 

структура, функция и краен естетичен вид са при-
цел в своето единство. И в наши дни, въпреки на-
предъка на технологиите и оперативните техники 
в пластичната хирургия, основните принципи при 
третиране на травматични увреждания в областта 
на глава, макар и доста прецизирани, в основата 
си остават непроменени спрямо посочените догми. 

Когато се касае за реконструкция при порезни 
или разкъсно-контузни наранявания в областта на 
носа, от основно значение е да се съблюдават пе-

А)     Б)

В)      Г)

Г)       Д)
Фиг. 3. (А) 31-годишен пациент след трудов инцидент, при който получава порезно нараняване на носа от стък-

ло. (Б) Травмата прониква през всичките слоеве на носа: уврежда дорзалния хрущялен скелет (горен латерален 
хрущял), десния аларен хрущял и мукоперихондриума. (В) Непосредствен следоперативен резултат: обърне-
те внимание на добрата адаптация на кожните ръбове и леко евертирания им вид – предпоставки за добър 

естетичен краен вид на цикатрикса. (Г-Е) Резултат на шестия месец след реконструкцията: постигнат е отличен 
анатомичен, функционален и естетичен резултат; видима е лека хиперпигментация на белега (Д), дължаща се на 

етническата особеност на кожата на пациента и експониране на белега на слънце
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дантично топографската и съдовата анатомия на 
носната пирамида (фиг. 1) [11], като се знаят и спе-
цификите в микроциркулацията, имащи значение 
за надеждната реконструкция [12]. При случаите с 
непълна ампутация в областта на дисталната част 
на носа е важно поне една от основните хранещи 
артерии да е интактна, а най-добре две от тях (фиг. 
1). При това положение не се налага да се мисли 
за микрохирургично възстановяване на останали-
те хранещи клончета с цел реваскуларизация на 
частично ампутираната тъкан. Достатъчно е да се 
извърши надеждно послойно пластично въстано-
вяване на меките тъкани, така че контактуващите 
микроциркулаторни съдове да могат да прораснат 
по съседство. Стриктното съблюдаване на това 
микроциркулаторно правило е причината за успе-
ха на реконструкцията при всички такива случаи, 
включени в настоящото проучване. 

Послойното пластично възстановяване пред-
полага педантично линиране на отделните тъ-
канни слоеве на принципа „подобни с подобни“, 
плътен контакт между тях и пълно елиминиране 
на мъртвото пристранство, като същевременно 
прогресивно се отнема напрежението в тъканите 
от дълбочината към повърхността. За тази цел е 
необходимо да се използват резорбируеми конци, 
по възможност монофиламентни, за да се избег-
не трионовидният ефект при плетените конци. 
Когато авторът използва прекъснат шев, основ-
ното правило, което спазва, е да няма прекалено 
затягане при направата на възлите, което може 
да исхемизира допълнително и без това компро-
метираната тъкан. В този аспект използваната в 
разгледаните случаи техника не се отличава съ-
ществено от тази на Immerman и екип [1], както и 
на Ramachandra и Ries [6]. Спазването на прин-
ципа за послойност с възможно най-добра адап-
тация на тъканите, както и локализиране, експ-
лорация (когато е възможна, без да има излишно 
„ровене“ в тъканите) и съхранение на основните 
хранещи съдове прави възможно постигането на 
надеждното и естетически приемливо зарастване 
при субтотални ампутации на носа, без да са при-
лагани по-сложни техники като изпълнението на 
микроваскуларни анатомози както в настоящото 
проучване, така и в други подобни [1, 6, 12, 13].  

Освен меките тъкани на носната пирамида 
(кожа, подкожие, мускулно-апоневротичен слой, 
лигавица, респ. мукоперихондриум), от съществе-
но значение е и възстановяването на хрущялния 

скелет, което също се включва в смисъла на по-
слойното възстановяване. Това е особено важно 
за реконструкцията на външната клапа на носа и 
респ. на опорната рамка на върха [13]. 

Педантичният подход при изпълнението на 
описаната щадяща оперативна техника е вероят-
ната причина и за липсата на големи усложнения, 
свързани със загуба на тъкан или остатъчни де-
формации, нарушаващи структурата, функцията и 
естетичния вид на носа в настоящото проучване. 
Единственото регистрирано усложнение е забаве-
но зарастване на кожата в областта на върха при 
един от пациентите (фиг. 2), което, от една страна, 
се наблюдава сравнително често предвид пови-
шената мастна секреция на кожата в областта на 
върха на носа, а от друга страна, фактор при този 
пациент конкретно е и лошият контрол на диабета. 

Макар и настоящата серия от клинични случаи 
да е сравнително малка като брой пациенти, тя е 
сериозен повод за осъзнаване и прилагане на спо-
менатите принципни положения, които следва да 
бъдат съблюдавани при реконструкцията на ме-
котъканните травми на носа. Това изследване не-
дусмислено показва и ролята на добре обучения 
пластичен хирург в решаването на реконструктив-
ни проблеми, изискващи детайлно познаване на 
микроциркулаторните принципи в устройството, 
транспонирането и реплантирането на тъканите. 

Заключение

Травматичните увреждания на меките тъкани 
на носа и хрущялния скелет са сложен проблем, 
изискващ бърза и адекватна преценка и подхо-
дящ реконструктивен подход. Основни предпос-
тавки за успешното пластично-възстановително 
лечение в анатомичен, функционален и естети-
чен смисъл са: извършване на ранна едноетапна 
реконструкция, прилагане на щадяща тъканите 
оперативна техника, в т.ч. и при извършването 
на дебридмана на девитализираните структури, 
и съблюдаване на основните микроциркулаторни 
аспекти в храненето на меките тъкан на лицето.  
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Резюме
Въведение: Спондилодисцитът е инфекция, водеща до увреждане на междупрешленния диск (дисцит), 
съпроводено с вторична инфекция на прешлените (спондилит), започвайки от крайните плочки. Най-чес-
то засегнато място от спондилодисцит е лумбалният отдел на гръбначния стълб – 60%, последван от 
торакалния гръбнак – 30%, и шийния гръбнак – 10%. То е рядко заболяване с честота 3-5%. В Европа 
50% от случаите са причинени от Staphylococcus aureus, последвано от грам-отрицателни микроорга-
низми като Еsherichia colli, a най-разпространен в световен мащаб е Mycobacterium tuberculosis. Бруце-
лозата е с по-висока честота, като патогенен причинител при пациенти от Средиземноморските страни 
и Близкия изток. Предразполагащи фактори са захарен диабет, имуносупресия, анамнеза за инфекция. 
Неврологичният дефицит, наличието на емпиемни колекции и опасността от сепсис налагат провеждане 
на съвместно консервативно и оперативно лечение. Клиничен случай: Представяме случай на паци-
ентка на 67 години с оплаквания от слабост в долните крайници до невъзможна самостоятелна походка 
при обективно установяваща се тежка долна вяла парапареза и тазоворезервоарен синдром с ретенция 
на урината. За диагностика са използвани конвенционална рентгенография на гръден кош и бял дроб, 
компютърнотомографско изследване на малък таз и гръбначен стълб, МРТ на лумбален отдел и 3D body 
ангиографско изследване, клинични и лабораторни данни. Установява се спондилодисцит на ниво Л3-Л4 
и абсцеси в паравертебрална и псоасна мускулатура двустранно. Проведе се антибиотично лечение и 
перкутанен дренаж на интраабдоминален абсцес. На третия месец от лечението се установи функцио-
нално възстановяване до самостоятелно придвижване с едно помощно средство.

Ключови думи: спондиолодисцит, перкутанен дренаж на интраабдоминален абсцес, 3D body анги-
ография

Abstract
Introduction: Spondylodiscitis is an infection of the intervertebral discs (discitis) accompanied by a secondary 
infection of the vertebrae (spondylitis), starting from the end plates. The most commonly affected sites 
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Въведение

Спондилодисцитът е инфекциозно възпалител-
но заболяване, засягащо прешлени, междупрешле-
нови дискове и съседни структури. Заболяването е 
с бактериална или небактериална етиология. Голям 
спектър от патогени предизвикват спондилодисцит, 
като най-голяма част от случаите са причинени от 
Staphylococcus aureus [1, 2, 3]. Честотата на забо-
ляването е средно седем на милион, като по-сил-
но засегнати са мъжете спрямо жените. Широкото 
използване на лекарства за потискане на имунната 
система и напредналата възраст увеличават често-
тата на заболяването [3-4]. Други предразполагащи 
фактори са захарен диабет, загуба на тегло, стеро-
идна терапия, ревматични заболявания и хирургия 
на гръбначен стълб [5-6]. В начален стадий забо-
ляването се характеризира с доста неспецифична 
симптоматика – лека температура, отпадналост, за-
губа на тегло. Поради началната лека симптоматика 
ранната диагностика се затруднява. Заболяването 
може да бъде свързано и с ранен сепсис, мулти-
органна или неврологична симптоматика. Те могат 
да се дължат на пара- или интраспинални абсцеси 
или унищожаване на костни части на прешлените. 
Смъртността от остър спондилодисцит може да на-
расне до 17% [2-3].

Клиничен случай
Представяме клиничен случай на пациентка 

на 67 г., постъпила по повод на остро настъпила 
силна режеща болка в поясната област, като на-

чалото на симптоматиката датира от 10 дни. Па-
циентката и близките ѝ съобщават, че от един ден 
болката ѝ намаляла, но усетила рязка слабост 
в долните крайници, до пълна невъзможност за 
движението им. Пациентката е със субфебрилна 
температура от около една седмица и със загуба 
на тегло около 10 kg за 2 месеца. Преди постъпва-
нето си в неврологично отделение е била хоспи-
тализирана в друго болнично заведение по повод 
жълтеникавия оттенък на кожата и склерите ù със 
съмнение за холецистит и панкреатит. Пациентка-
та е с придружаваща артериална хипертония със 
задоволителен контрол. Анамнеза за проведено 
абразио с цел премахване на антиконтрацептив-
на маточна спирала с последващо антибиотично 
лечение поради възпалителен процес седем ме-
сеца преди постъпването в клиниката.

Обективен статус – Пациентка на видима 
възраст, отговаряща на календарната, ориенти-
рана за време, място и собствената си личност. 
При постъпването в болницата субфебрилна – 
37,5º С. Иктеричен цвят на кожа, склери и видими 
лигавици. Сърдечен и пулмологичен статус без 
патологични изменения. 

Неврологичен статус – При постъпване се 
установи синдром на вяла квадрипареза с долна 
вяла параплегия ММТ 1/5 за долни крайници, с 
отслабени до липсващи коленни и ахилесови ре-
флекси, положителни патологични рефлекси от 
групата на Бабински двустранно, сетивен синдром 
с хипестезия по Л3, Л4 и Л5 дерматоми двустран-
но и тазоворезервоарен синдром с ретенция. 

are  the lumbar spine – 60%, followed by the thoracic spine – 30% and the cervical spine – 10%. It is a 
rare disease with a frequency of 3% to 5%. In Europe, 50% of the cases are caused by Staphylococcus 
aureus, followed by gram-negative microorganisms such as Escherichia coli. Mycobacterium tuberculosis 
is the most common causative agent worldwide, whereas the Brucella species is a more common pathogen 
in the Mediterranean and Middle Eastern regions. Predisposing factors to spondylodiscitis are diabetes 
mellitus, immunosuppression and a history of infection. A clinical presentation of neurological deficits, 
localization of abscesses on imaging studies and the risk of sepsis requires a combination of surgical 
and conservative treatment. Clinical case: We present the case of a 67-year-old patient who presented 
with complaints of weakness in the lower extremities that progressed rapidly to loss of independent gait. 
Neurological examination revealed severe flaccid paraparesis of the lower limbs with urinary retention. 
Physical examination, conventional chest radiographs, computed tomography (CT) imaging of the pelvis 
and spine, Magnetic resonance imaging (MRI) of the lumbar region with 3D contrast-enhanced angiography, 
clinical and laboratory data were used for diagnosis. Imaging studies showed spondylodiscitis at the level 
of the L3-L4 vertebral bodies with bilateral abscesses in the paravertebral and psoas muscles. Treatment 
with percutaneous drainage of the abscesses, followed by prolonged antibiotic treatment, resulted in clinical 
improvement with return of independent gait, within the third month. 

Key words: spondylodiscitis, percutaneous drainage of intra-abdominal abscess, 3D body angiography
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Диагностичен алгоритъм: От параклиника-
та: данни за левкоцитоза с лимфопения и уве-
личени стойности на СУЕ – 48 mm/h и повишен 
С-реактивен протеин (CRP) – 7.94 mg/dl. Биохи-
мия и коагулация в норма. От проведените мик-
робиологични изследвания: хемокултура със сте-
рилна посявка, урокултура с установена Candida 
albicans; проведен и квантиферонов тест, който е 
отрицателен; проведена и биопсия с хистологич-
но изследване с данни за еритроцити и изобилие 
от сегментоядрени левкоцити като гноен ексудат.

От образната диагностика: рентгеногра-
фия на бял дроб с данни за нископлътна кръгла 
сянка в дясно средно поле с размер 13 mm (фиг. 
1). От проведена компютърна томография (КТ) 
на шиен отдел (фиг. 2) е установена изгладена 
шийна лордоза с ретификация към кифоза на ниво 
С5-С6. Oстеолитична зона с остеосклеротични 
очертания в тялото на С6. Масови остеофити по 
телата на прешлените на всички нива с образува-
не на костни мостове на С5-С6 с дегенеративни 
интрафораминални стенози двустранно. На ниво 
С5-С6 е установена тотална дискова протрузия 
с левостранна парамедианна дискова херния, 
оказваща компресия върху предно текално прос-
транство и коренчето в рецесуса вдясно. Магнит-
норезонансна томография (МРТ) на лумбални 
прешлени с обхват на корем и малък таз (фиг. 3) с 
данни за течност в интервертебралните простран-
ства, като на ниво Л3-Л4 с частично запазен диск, 
Л4-Л5 с много малка част на запазения диск и на 
нива Л5-Ес1 с липсващ диск. Установиха се огра-
ничени течни колекции в паравертебралната мус-
кулатура двустранно с размер до 35 mm на ниво 
Л4-Л5. Ограничени течни колекции се проследяват 
вляво паравертебрално от нивото на Л3 под и в  
м. псоас, като дистално колекцията се проследява 
във фоса илиака и достига ингвиналния канал с 
приблизителни размери – 51/194 mm. Вдясно ко-
лекцията е по-малка, разположена около псоас, 
фоса илиака дистално в ингвиналния канал и пред 
тазобедрената става. Наличие на течни колекции 
и едем в аддуктурите вдясно и само едемни про-
мени в аддукторите в близост до симфизата вляво. 
Налична малка течност около трохантерите дву-
странно и пресакрално. Освен посочената находка 
се наблюдава и дегенеративна стеноза на канала 
на ниво Л3-Ес1. Проведената електроневрография 
(ЕНГ) е с данни за тежка коренчева увреда на Л4-
Л5-Ес1 двустранно с липсващи Ф-вълни при сти-

мулация на н. перонеус и н. тибиалис двустранно. 
Периферна стволова увреда по аксонален тип на 
сетивни и двигателни влакна на изследваните нер-
ви на горни и долни крайници.

Фиг. 1. Рентгенография на бял дроб и сърце

Фиг. 2. КТ шиен отдел на гръбначен стълб

Терапевтична схема – Пациентката е леку-
вана с интравенозни антибиотици, аналгетици, 
обезболяващи и други симптоматични средства. 
Антибиотичен курс бе назначен ex juvantibus 
без установен патоген с Amikacin 2 x 500 mg и 
Clindamysin 3 х 600 mg i.v. След преустановяване 
на терапията с Аmikacin бе започната терапия с 
Metronidazol 3 x 500 mg i.v. След провеждане на 
клинично обсъждане със специалисти от Клини-
ките по образна диагностика и по гнойно-септич-
на хирургия се взе решение за провеждане на 
оперативна намеса под КТ контрол. 
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Оперативно лечение: Под КТ контрол след 
добро почистване и обезболяване с 2% 10 ml ли-
докаин се пунктира описаната от предходното КТ 
и МРТ изследване гнойна колекция вляво ингви-
нално. От него изтече и се аспирира гъсто гнойно 
миризливо съдържимо. Аспирираха се около 30 
СС от съдържимото. По ангиографската игла се 
въведе водач, след което се направи контролно 
КТ, за да се изобрази позиционирането му. На 
контролното изследване водачът се нагъва едно-
кратно в по-голямата кухина и другата му част се 
проследява на ниво Л3-Л4 в рамките на кухина-
та. Извади се ангиографската игла и по водача се 
наниза дилататор 6 Fr. Извади се дилататорът и 
по него се наниза дренажен катетър тип pig tail 
9 Fr. От дрена се аспирира същото съдържимо. 
Дренът се фиксира и се наложиха стерилни пре-
връзки. Прецени се, че е добре да се направи 3D 
body на ангиографския апарат за установяване на 

комуникация със съседни стуктури с колекцията. 
Чрез поставен дренажен катетър се инжектира 
контраст, при което се изпълни неправилна ку-
хина с размер 11/4,4 сm, проследяващи се и към 
дисковото пространство на ниво Л4-Л5.

След провеждане на процедурата пациентка-
та бе приета в Клиника по гнойно-септична хирур-
гия за поддържане на дренажа и редовна промив-
ка. По повод диагностициран чрез образни методи 
ретроперитонеален абсцес под обща анестезия 
бе извършено екстраперитонеално разкритие на 
ретроперитонеалния абсцес, последвано от дре-
наж и лаваж. Евакуираното съдържимо е подло-
жено на микробиологично изследване – с данни 
за мътна гнойна колекция без данни за бактери-
ален растеж. Провеждана антибиотична терапия, 
периодични промивки и превръзки.

От проведения КТ на малък таз преди из-
писването – с данни за намаляване на гнойната 

    

      
Фиг. 3. МРТ на лумбални прешлени с обхват на корем и малък таз с наличие на течност в интервертебралните 

пространства
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колекция на ниво Л4-Л5. След инжектиране на 
контрастен материал чрез наложен дренаж не се 
изпълва дисковото пространство, само продъл-
говата кухина намалява по-размер в сравнение с 
предходни образни изследвания. След повишава-
не на налягането не се изобразява комуникация с 
други кухини. Прецени се преместване на дълбо-
ко разположения дрен по-каудално в колекцията 
за пълно евакуиране на гнойното съдържимо. 

Пациентката беше дехоспитализирана с анти-
биотична терапия – клиндамицин 2 по 600 mg. 

Проследяване: След четири месеца на па-
циентката бяха проведени контролен преглед и 
образни изследвания. Обективно се установява 
подобрение в неврологичния статус и липса на ре-
цидив на абсцесните кухини. Пациентката е с въз-
становена самостоятелна походка с използвано 
помощно средство за придвижване поради перси-
стираща слабост в долни крайници ММТ 4/5. 

От проведененото контролно КТ изследва-
не на коремни органи – нативно и с кoнтрастна 
материя, поставена интравенозно – данни за 
състояние след перкутанен дренаж на абсцесна 
кухина, проследяваща се от лявата ингвинална 
област, ангажираща м. илеопсоас вляво и меж-
дупрешленния диск на ниво Л4-Л5. Белодробни 
основи в обема на изследването – без доловими 
с методиката патологични промени. Черен дроб 
– неуголемен, с хомогенна структура без огнищ-
ни лезии. Недилатирани интра- и екстрахепатал-
ни жлъчни пътища. Жлъчен мехур – неуголемен, 
незадебелена стена, без КТ данни за литиаза. 
Панкреас – запазени размери без огнищни лезии, 

   
Фиг. 4. Поставен дренажен катетър тип pig tail 9 fr 

Фиг. 5. Вкарване на контраст през катетъра в лява 
ингвинална област 

Фиг. 6. Контрастната материя се проследява вляво 
паравертебрално от нивото на Л3 под и в м. псоас, 
като дистално колекцията се проследява във фоса 

илиака и достига ингвиналния канал с приблизителни 
размери – 51/194 mm
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свободни перипанкреасни пространства. Слезка 
– неуголемена по размери, без огнищни лезии. 
Надбъбречни жлези – неуголемени, без долови-

ми с методиката патологични промени. Бъбре-
ци – запазени размери, редуцирана паренхимна 
зона със сегментни стеснения, запазен дренаж. 
Конкремент в долна група чашки на десен бъбрек 
с размери около 1,7 сm. Пикочен мехур – добре 
изпълнен, без дефекти. Не се скенират СПТ и/или 
ограничени течноеквивалентни колекции.

Фиг. 9

Фиг. 7. Дренажен катетър в лява ингвинална област 

Фиг. 8. Вкарване на контраст
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В паравертебралната мастна тъкан вляво на 
ниво Л3-Л4, като и дистално на ниво Л5-Ес1, къ-
дето е бил позициониран дренът, се установяват 
малки фиброзни промени. В обема на изслед-
ването се установяват изразени дегенеративни 
промени, спондилозни, спондилоартрозни и ос-
теохондрозни промени в дистален и торакален 
отдел на гръбнака. Комбинираната патология на 
ниво Л2-Л3,Л3-Л4, Л4-Л5, Л5-Ес1 води до стенози 
на спиналния канал.

Обсъждане

Касае се за пациентка, постъпваща със сла-
бост в долни крайници до невъзможна самостоя-
телна походка на фона на субфебрилитет и парак-
линични, КТ и МРТ данни за възпалителен процес. 
Обсъди се като вероятна причина за него гине-
кологично възпаление вследствие на абразио- 
то и хематогенна дисеминация на възпалението 
по съседство. Предвид липсата на установен па-
тоген се започна терапия, подходяща за специ-
фични и неспецифични причинители.

Илиопсоасният абсцес се класифицира спо-
ред наличието на подлежащо заболяване като 
първичен (30%) и вторичен (70% от случаите). 
Първичните абсцеси са пиогенни и са разпростра-
нени по хематогенен и лимфен път, обикновено 
при налична имуносупресия. Вторичните псоасни 
абсцеси са резултат от разпространение на въз-
палителна патология от прилежащи органи. Най-
чести състояния, водещи до това, са спондило-
дисцити (40%) и други състояния като болест на 
Крон, апендицит, неоплазми, пионефроза и други. 
HIV пациентите имат тенденция за развитие на 
епидурални абсцеси и компресия на гръбначния 
мозък. Първичните псоасни абсцеси са по-чести 
при по-млади пациенти. Те най-често са причине-
ни от S. aureus, а вторичните – от M. tuberculosis, 
Streptococcus agalactiae, E. coli, Klebsiella. Нивото 
на смъртност на недренирани пиогенни абсцеси е 
между 50 и 100% в различните проучвания, като 
смъртта е вследствие на сепсис. Лечението на та-
къв болен включва комбинация от медикаменти, 
отворен оперативен дренаж, който може да бъде 
заменен от перкутанен дренаж с ултразвуков или 
КТ контрол. Иглената аспирация понякога не е ус-
пешна, с високо ниво на рецидив. КТ насочената 
аспирация с перкутанен дренаж за абсцеси в мал-
кия таз е препоръчителна. 

Перкутанният дренаж се представя с ултраз-
вуков, КТ контрол и флуороскопия. Има два мето-
да за въвеждане на катетъра в абсцеса, единият с 
троакар техника, а другият с техника на Seldinger. 
Пункцията с троакарна пункционна система спес-
тява време, Seldinger техниката пък позволява 
по-добър контрол и намалява възможността да 
настъпят усложнения [11].

Изборът и продължителността на антибиотич-
ната терапия също са от голямо значение. Спо-
ред френски проучвания Амикацин в комбинация 
с Клиндамицин или Ванкомицин са подходяща 
терапевтична схема благодарение на високосте-
пенната им бионаличност и проникваща способ-
ност в кости и дисково пространство, при стриктно 
проследяване на бъбречните функции. Продъл-
жителността на парентералната антимикробна 
терапия варира значително. В многоцентрово 
проспективно наблюдение средното времетраене 
на лечението е 14,7 седмици, като минималната 
продължителност е 6-12 седмици. На базата на 
клинични проучвания е доказано, че продължи-
телността на медикаментозното лечение е око-
ло 14 седмици. Принципът на провеждането му 
при спондилодисцит се свежда до формиране на 
,,Блок прешлен”. Критерии за прекратяване на 
антимикробна терапия включва подобряване на 
симптоматиката и понижаване на стойностите на 
С-реактивен протеин и СУЕ с 50% седмично [7].

Установени електроневрографски промени за 
горни и долни крайници могат да се интерпретират 
в контекста на перифернонервна увреда вслед-
ствие на хроничен възпалителен процес. В резул-
тат на възпаление започва реорганизация и промя-
на на невроналната активност, като целта на тази 
реорганизация е прякото влияние върху имунните 
ефекторни клетки. Хипотезата за „молекулна ми-
микрия” – в резултат на предшестваща инфекция, 
и наблюдаваната повишена автоимунна чувстви-
телност от страна на пациентите са в основата на 
инфекциозната генеза на периферна и централна 
нервна увреда. На базата на клинични проучва-
ния са отчетени отговори на антитела срещу ми-
елинови протеини P0 и P2, периферен миелинов 
протеин PMP 22 и антиганглиозидни антитела при 
пациенти с перифернонервна увреда вследствие 
на хроничен възпалителен процес. По този начин 
протеини на компактния миелин могат да станат 
мишена на хроничен автоимунитет при пациенти с 
данни за периферна нервна увреда [10].
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Заключение

Мултидисциплинарният, индивидуализиран 
подход е основен при лечението на пациентите, 
благодарение на който в конкретния разгледан 
случай се постигна значително клинично подо-
брение. 
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Хроничните заболявания на черния дроб са 
свързани с комплексни дефекти в хемостазата, 
които въвличат началото на хемостазата, фибри-

нолизата и коагулацията. Много проучвания раз-
глеждат различните усложнения, свързани с кър-
вене при чернодробните увреждания в различен 

ПРОМЕНИ В ХЕМОСТАЗАТА ПРИ ПАЦИЕНТИ С ХРОНИЧНИ  
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CHANGES IN HEMOSTASIS IN PATIENTS WITH CHRONIC LIVER DISEASE
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Резюме
Хроничните заболявания на черния дроб са свързани с комплексни дефекти в хемостазата. Извест-
но е, че чернодробната цироза се свързва с наличието на различни по степен тромбоцитопения и 
тромбоцитопатия. Много от белтъците на кръвосъсирването се синтезират в черния дроб. Освен 
плазмената концентрация на продуцираните белтъци, намалява и капацитетът за премахване на 
активирани хемостазни комплекси и комплекси протеин-инхибитор от циркулацията. Тези факти по-
раждат интерес към клиничното проследяване на коагулопатиите при чернодробни заболявания и 
към лечението на тези пациенти. Анализът на взаимовръзките между клиничната картина, факторите 
на кръвосъсирването и тежестта на промените в черния дроб може да доведе до установяването на 
значима корелация между показателите на кръвосъсирването и риска от коагулационни усложнения 
при болните с хронични чернодробни увреждания.

Ключови думи: чернодробна цироза, коагулационни нарушения, дефекти в тромбоцитната функция, 
фактор на Von Willebrand, фибринолиза

Abstract
Chronic liver disease is associated with complex defects in hemostasis. Cirrhosis of the liver is known to be 
associated with varying degrees of thrombocytopenia and thrombocytopathy. Many of the clotting proteins 
are synthesized in the liver. In addition to the plasma concentration of the proteins produced, the capacity 
to remove activated hemostasis complexes and protein-inhibitor complexes from the circulation is reduced. 
These facts arouse interest in the clinical follow-up of coagulopathies in liver disease and the treatment of 
these patients. Analysis of the relationships between the clinical picture, coagulation factors and the severity 
of liver changes may lead to the demonstration of a significant correlation between coagulation parameters 
and the risk of coagulation complications in patients with chronic liver damage.

Key words: liver cirrhosis, coagulation disorders, defects in platelet function, Von Willebrand factor, 
fibrinolysis
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стадий. Проследяването на литературните данни 
установява редица аргументи в полза на същест-
вуването на не един механизъм на увличане на 
вътрешната и външната система на кръвосъсир-
ването в патологичния процес при хроничните 
чернодробни заболявания.

Известно е, че чернодробната цироза се 
свързва с наличието на различни по степен тром-
боцитопения и тромбоцитопатия [1]. Много от 
белтъците на кръвосъсирването се синтезират в 
черния дроб. Освен плазмената концентрация на 
продуцираните белтъци, намалява и капацитетът 
за премахване от циркулацията на активирани хе-
мостазни комплекси и комплекси протеин-инхиби-
тор. Тези факти пораждат интерес към клиничното 
проследяване на коагулопатиите при чернодроб-
ни заболявания и лечението на тези пациенти.

Нормална хемостаза

Тромбоцитите имат централна роля в хемос-
тазеологията. Те произхождат от мегакариоцити-
те, като тяхната продукция се регулира от тром-
бопоетин, хормон, синтезиран от черния дроб. 
Когато субендотелни компоненти са в контакт с 
кръвния ток, настъпва тромбоцитна адхезия и аг-
регация и бързо формиране на съсирек. Този про-
цес започва, когато тромбоцитният гликопротеин 
Іb се свърже с фактора на Von Willebrand, свързан 
със субендотелния колаген. След осъществява-
нето на адхезията тромбоцитите са активирани от 
редица агонисти, включително колаген и тромбин. 

Коагулацията или формирането на фибрин е 
ензимна реакция, свързана с тромбина. Освен че 
е активатор на тромбоцитите, тромбинът участ-
ва в превръщането на фибриноген във фибрин. 
Фибринът полимеризира спонтанно и формира 
неразтворима маса, която стабилизира тромбо-
цитния съсирек.

Регулацията на образуването на тромбин про-
тича с редица плазмени инхибитори на коагула-
цията. TFPI (tissue factor pathway inhibitor) инхиби-
ра тъканната каскада, като се свързва с фактор 
Х. Антитромбинът е серин протеазен инхибитор в 
плазмата, който инактивира тромбина и фактори 
ІХа, Ха и ХІа. Неговото действие се потенцира от 
хепарин и някои глюкозаминогликани, намиращи 
се в съдовата стена. Други тромбинови инхиби-
тори са хепарин кофактор ІІ и α2-макроглобулин. 
Активираният протеин С заедно с кофактора си 

протеин S също инхибират действието на тромби-
на. Протеин С циркулира в плазмата като зимоген 
и се активира от тромбомодулин свързания тром-
бин. Протеин Z-зависимият протеазен инхибитор 
пък е инактиватор на фактор Ха.

Формираният вече фибрин може да бъде ен-
зимно разтворен в плазмата от ензим, наречен 
плазмин, формиращ се от белтъка плазминоген. 
Физиологичен активатор на плазминогена е тъ-
канният плазминогенен активатор (tPA). Той се 
синтезира и екскретира от ендотелните клетки. 
Фибринолизата се регулира от множество плаз-
мени белтъци. Директен инхибитор е плазмино-
ген активатор инхибитор-1 (РАІ-1). РАІ-1 се син-
тезира от ендотелните клетки, но се намира и в 
α-гранулите на тромбоцитите. Богатият на хисти-
дин гликопротеин HRG и α2-антиплазмин също са 
регулатори на фибринолизата.

Дефекти в тромбоцитната функция

Лека до умерена тромбоцитопетия може да 
бъде наблюдавана при хроничните чернодробни 
заболявания [2, 3]. При пациенти с чернодробна 
цироза като основна причина за тромбоцитопе-
ния се смята повишената секвестрация на тром-
боцити в слезката. Намаленото количество на 
тромбопоетин, произвеждан от увредения черен 
дроб, се сочи за вероятна причина за проявите на 
тромбоцитопения. В същото време намалени [4, 
5], увеличени [6] и нормални [7, 8] нива на тромбо-
поетин са установявани при хронични чернодроб-
ни заболявания. Като причина за тромбоцитопе-
ния при чернодробна цироза се сочи хроничната 
нискостепенна дисеминирана интравазална коа-
гулация [9].

Ин витро тромбоцитната агрегация се свързва 
с дефекти в действието на АДФ, арахидоновата 
киселина, колагена и тромбина [10, 11]. Смутена 
тромбоцитна агрегация се установява при проме-
ни в кръвния ток и взаимодействието със съдо-
вата стена [12], смутена сигнална трансдукция в 
тромбоцита [13], намалени нива на арахидонова 
киселина и тромбоксан А2 в тромбоцитната мем-
брана [14]. Мощни тромбоцитни инхибитори in 
vivo са простациклин и азотен оксид [15, 16]. При-
чина за промени в тромбоцитите при болни с чер-
нодробна цироза може да бъде и протеолизата на 
мембранните тромбоцитни рецептори от плазми-
на [17, 18], както и промените в хематокрита [19].
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Фактор на Von Willebrand

Плазмените нива на фактора на Von Willebrand 
са повишени при чернодробно увреждане веро-
ятно поради ендотелната дисфункция или ендо-
токсемията [20]. Намалените нива на протеазата 
на фактора на Von Willebrand, която разцепва мо-
лекулата му на по-малки молекули, също оказват 
влияние върху коагулацията при пациенти с чер-
нодробна цироза [21]. 

Дефекти в прокоагулантите

Черният дроб е мястото на синтез на всич-
ки протеини от групата на тромбина и намалени 
плазмени концентрации при чернодробно увреж-
дане се очакват при всички с изключение на фак-
тор VІІІ. Черният дроб е основното място на син-
тез и на фактор VІІІ, като се знае, че хемофилията 
може да се повлияе при чернодробна трансплан-
тация [22]. В същото време и в други тъкани се ус-
тановява матрична РНК за фактор VІІІ и синтеза 
му в тези тъкани се стимулира при чернодробно 
увреждане [23]. Съществува възможност синусо-
идните ендотелни клетки да произвеждат фактор 
VІІІ със запазен капацитет дори при увредена 
чернодробна функция или клирънсът на фактор 
VІІІ да бъде намален, което да предизвиква пови-
шените му нива [23].

При болните с чернодробно увреждане са 
установени намалени нива на факторите на кръ-
восъсирване, но и нефункционални протеини. 
Факторите ІІ, VІІ, ІХ, Х, протеин С, протеин S и 
протеин Z съдържат γ-карбоксиглутаминова кисе-
лина (ГКК), която улеснява свързването с анионни 
фосфолипиди. ГКК остатъкът се свързва с проте-
ин посредством витамин К-зависима карбоксила-
за в хепатоцита [24], която катализира свързва-
нето на втора карбоксилна група към N-края на 
глутаминовата киселина. Част от циркулиращите 
тромбин и протеин С при болни с чернодробно 
увреждане са с липсващ ГКК остатък [25, 26]. 
Възможно е абнормалната γ-карбоксилация да е 
свързана с недостиг на витамин К. Фактор V е ви-
тамин К-независим фактор на кръвосъсирването, 
чието количество намалява при хепатално увреж-
дане. Фактор V има доказана корелация с прежи-
вяемостта при остри хепатални увреждания [27].

Смята се, че фибриногенът се синтезира из-
цяло в черния дроб. Фибриногеновите нива са в 

границите на нормата при пациенти със стабил-
но протичаща чернодробна цироза, но намаляват 
при декомпенсация и при остро чернодробно ув-
реждане [28]. Като причина за хипофибриногене-
мията при тези пациенти се смятат повишеният 
клирънс и повишеният разход поради интравас-
куларна коагулация. Установява се също и коли-
чество абнормални молекули фебриноген [29]. 
Те се характеризират с повишено количество 
сиалова киселина, която предизвиква намалена 
полимеризация [30]. Точната причина за хипер-
гликозилацията на фибриногена не е ясна, но е 
възможно да се дължи на повишени тъканни нива 
на гликозилтрансферази [31].

Дефекти в пътищата  
на антикоагулантите

Плазмените нива на TFPI са определени като 
нормални при пациенти с чернодробно уврежда-
не в едни проучвания [32] и като намалени при 
друго [33]. Тъй като ендотелните клетки са основ-
ното място на синтез на TFPI, по-голяма е вероят-
ността плазмената му концентрация да е непро-
менена [34]. Намалени са нивата на антитромбин 
[28], хепарин кофактор ІІ и α2-макроглобулин [35]. 
Променени са нивата и на протеин С, протеин S 
и протеин Z [36]. Ниските нива както на прокоа-
гуланти, така и на антикоагуланти са причина 
за сложните клинични взаимоотношения, голя-
ма част от които не са добре проучени. Въпреки 
склонността за смутена коагулация, при болните 
с хронични чернодробни увреждания се наблюда-
ват и тромботични усложнения като тромбоза на 
порталната вена [37].

Промени при фибринолизата

Всички протеини, свързани с фибриноли-
зата, освен tPA и PAI-1, се синтезират в черния 
дроб. При чернодробна патология се наблюдават 
намалени плазмени нива на плазминоген [38], 
α2-антиплазмин [39], HRG [40] и фактор ХІІІ [41]. 
Плазмените нива на tPA и PAI-1 са повишени при 
хронична чернодробна увреда [42], а тези на PAI-
1 са екстремно повишени при остра чернодробна 
недостатъчност [43]. Въпреки че in vitro хипер-
фибринолизата е добре проучена [44, 45], не е 
ясно значението ѝ in vivo. Аргумент срещу нали-
чието на хиперфибринолиза при пациенти с чер-
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нодробна цироза е липсата на типична клинична 
картина на хиперфибринолитично кървене, вкл. и 
при травма или хирургични интервенции [46, 47]. 
Кървенето при тези пациенти след чернодробна 
биопсия обикновено е непосредствено след из-
вършването ù [48].

Усложнения, свързани с кървене  
при чернодробна цироза

Множеството промени в хемостазата при 
пациенти с чернодробна цироза са свързани с 
възможност за клинична проява на хеморагична 
диатеза или тромбоза на порталната вена [37]. 
Чернодробното увреждане има комплексен ефект 
върху хемостазата и е трудно да се определи кой 
фактор има предоминантно значение за разви-
тието на коагулационни усложнения. В същото 
време кървенето, свързано с механични причини 
като езофагеални варици, е често усложнение 
[49], като влиянието на коагулационния статус 
върху тежестта му е недобре проучено. Знае се, 
че хиперфибринолизата е свързана с повишен 
риск от кървене от варици на хранопровода [50].

Коагулационните промени при пациенти с 
чернодробна цироза клинично се свързват с епис-
таксис, кървене от венците, екхимози и кървене 
от гастроинтестиналния тракт. При извършването 
на малки инвазивни процедури като чернодробна 
биопсия рискът от кървене е повишен [48].

Оценка на риска от кървене  
при болни с хронични чернодробни 
заболявания

Сигурна методика за оценка на риска от ус-
ложнения на чернодробната цироза, свързани с 
кървене, на този етап не съществува. Измерва-
нето на протромбиновото време, аРТТ и индиви-
дуалните фактори на кръвосъсирването показва 
липса на промени едновременно на всички пока-
затели [51, 52]. Тези данни предполагат необходи-
мостта от комплексна оценка на риска от кървене 
при чернодробна цироза и хронични чернодробни 
заболявания посредством повече от един показа-
тел на коагулацията.

Определянето на плазмените нива на фак-
тор VІІІ може да бъде използвано за оценка както 
на степента на увреждането на функционалните 
възможности на чернодробния паренхим, така и 

на риска от кървене при болните с чернодробна 
цироза [23].

Фактор V има доказана корелация с преживяе-
мостта при остри хепатални увреждания. Предпо-
лага се, че разглеждането му заедно с показатели-
те на кръвосъсирването може да има прогностична 
стойност при чернодробна цироза [27].

Анализът на взаимовръзките между клинич-
ната картина, факторите на кръвосъсирването и 
тежестта на промените в черния дроб може да 
доведе до извеждането на значима корелация 
между показателите на кръвосъсирването и ри-
ска от коагулационни усложнения при болните с 
хронични чернодробни увреждания. Необходима 
е и оценка на хемодинамичните промени като 
портална хипертония, ендотелната дисфункция, 
бактериални инфекции и бъбречно увреждане. 
Комплексният поглед върху тези фактори може 
да бъде основа за създаване на алгоритъм за 
оценка на състоянието и прогнозата на пациента.
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Резюме
Неясната връзка между рутинните тестове за коагулация и риска от усложнения е проблем при пре-
ценката на необходимата профилактика и лечението на коагулационните нарушения при пациенти с 
чернодробна цироза. Смята се, че при стабилно протичаща цироза коагулацията е в норма, ако има 
достатъчно количество тромбоцити, за да се осигури образуването на достатъчно тромбин, необхо-
дим на плазмата. Този извод може да обясни лошата ефикасност на повечето широко използвани 
антихеморагични средства, независимо от скъсяването на РТ. Протромбиновото време и активира-
ното парциално тромбопластиново време са най-честите рутинни тестове за оценка на хемостазните 
промени в клиничната практика. Освен тях диагностиката предлага и по-слабо застъпени методики 
като теста за генериране на тромбин и съвременната модификация на тромбеластометрията. Под-
борът на тестове за оценка на хемостазата при пациенти с чернодробна цироза се налага да бъде 
съобразен с обхвата на всяка методика при съответната патология. Анализът на възможностите на 
лабораторните тестове за проследяване на коагулацията поставя въпроса за неадекватната прогнос-
тична стойност по отношение на епизоди на кървене на най-масово използваните конвенционални 
показатели. В клиничната практика възниква нужда от въвеждането на алтернативни тестове, симу-
лиращи максимално близо процесите в живия организъм и даващи възможност за адекватна оценка 
на рисковете и необходимата терапевтична стратегия при пациентите с чернодробна цироза.

Ключови думи: чернодробна цироза, коагулация, протромбиново време, активирано парциално 
тромбопластиново време, ротационна тромбеластометрия

Abstract
The unclear relationship between routine coagulation tests and the risk of complications is a problem in assessing 
the necessary prevention and treatment of coagulation disorders in patients with liver cirrhosis. In stable 
cirrhosis, coagulation is thought to be normal if there are enough platelets to ensure the formation of enough 
thrombin needed for plasma. This finding may explain the poor efficacy of most widely used antihemorrhagic 
agents, despite the shortening of PT. Prothrombin time and activated partial thromboplastin time are the most 
common routine tests to assess hemostasis changes in clinical practice. In addition, diagnostics also offers less 
common methods such as the thrombin generation test and the modern modification of thrombelastometry. 
The selection of tests to assess hemostasis in patients with liver cirrhosis needs to be consistent with the 
scope of each methodology in the respective pathology. The analysis of the possibilities of laboratory tests to 
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Чернодробната цироза е свързана с комп-лекс-
ни дефекти в хемостазата, коагулацията и фибри-
нолизата [1]. Чернодробната цироза се характери-
зира с намален синтез на фактори на коагулацията 
с изключение на фактор VІІІ [3] и фактора на Фон 
Вилебранд [4]. Тези дефекти са причина за услож-
ненията, свързани с кървене, при пациентите с 
чернодробна цироза. В клиничната практика про-
мените в индивидуалната коагулация обикновено 
се измерват лабораторно с удължаване на про-
тромбиновото време (РТ). Неясната връзка между 
рутинните тестове за коагулация и риска от услож-
нения представлява проблем при преценката на 
необходимата профилактика и лечение на коагу-
лационните нарушения [2].

Смята се, че при стабилно протичаща цироза 
коагулацията е в норма, ако има достатъчно коли-
чество тромбоцити, за да осигурят образуването 
на достатъчно тромбин, необходим на плазмата 
[25-27]. Този извод може да обясни лошата ефи-
касност на повечето широко използвани антихемо-
рагични средства, независимо от скъсяването на 

РТ [25-27]. Способността да се генерират хемос-
татични нива тромбин в плазмата е много малко 
променена, но коагулацията като цяло се нами-
ра в състояние на стрес и е лимитирана в своите 
възможности [21] (фиг. 1). Много автори посочват, 
че конвенционалните тестове за коагулация имат 
малка стойност като предиктори на кървене при 
пациенти с цироза, както и като тестове, помагащи 
за вземане на решения по отношение на терапия-
та на тези пациенти при случай на кървене. 

Протромбиновото време е тест, въведен от 
Armand Quick през 1935 г. за изследване на па-
циенти с чернодробни заболявания [5]. Тестът 
се състои в определяне на времето, необходимо 
на плазма без тромбоцити да се коагулира след 
прибавяне на тъканен екстракт (тромбопластин) 
и калциев хлорид. РТ е свързано с вродени или 
придобити дефицити на фактори VІІ, Х, V, ІІ и фи-
бриноген. Типът на тромбопластина е основният 
фактор, влияещ върху чувствителността на теста 
при коагулационен дефект. Резултатът може да 
бъде изразен като време в секунди или процент 

Фиг. 1. Коагулационен баланс: А) при нормални условия; В) при цироза и запазен баланс на факторите  
(Dougald M et al.)

monitor coagulation raises the question of the inadequate prognostic value with respect to bleeding episodes 
of the most widely used conventional indicators. There is a need to introduce alternative tests that simulate as 
close as possible to the processes in a living organism and allow for adequate assessment of the risks and the 
necessary therapeutic strategy in patients with liver cirrhosis into clinical practice.

Key words: liver cirrhosis, coagulation, prothrombin time, activated partial thromboplastin time, rotational 
thrombelastometry
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на активност, интерполирана от дозозависимата 
крива, построена при тестването на увеличаващи 
се разреждания на нормална стандартизирана 
плазма, чиято активност е определена като 100%. 
Друг начин за изразяване на резултатите е между-
народното нормализирано отношение (INR), при 
което отношението е повдигнато до степен, равна 
на международния индекс за чувствителност (ISI) 
на системата, използвана за измерване (фиг. 2).

INR представлява стойност, израз на про-
тромбиновото време, и е въведена през 1983 г. 
за хармонизиране на резултатите на отделните 
лаборатории. INR хармонизира резултатите от 
протромбиновото време само при пациенти, кои-
то приемат антагонисти на витамин К [6], тъй като 
ISI, който е необходим, за да се конвертира резул-
тата на РТ към INR, обикновено е определен като 
средна стойност при плазма от пациенти, взема-
щи антагонисти на витамин К [6]. Използването на 
INR за оценка на пациенти, които са с чернодроб-
но заболяване, изисква определяне на съответна-
та стойност на ISI за тази група пациенти [7, 8].

Фиг. 2. Модел на коагулационната каскада

Активираното парциално тромбопласти-
ново време (аРТТ) е въведено през 1953 г. [9] и 
модифицирано през 1961 г. [10] е времето в се-
кунди, необходимо на плазма без тромбоцити да 
формира съсирек, когато се смеси с активатор 
на контактната коагулация (фактор ХІІ, прекали-

креин, високомолекулен кининоген) и негативно 
заредени фосфолипиди като тромбоцитни замес-
тители. Смята се, че аРТТ се променя при вро-
дени и придобити дефицити на всички фактори 
на кръвосъсирването с изключение на фактор VІІ 
и ХІІІ. Типът, концентрацията и комбинацията на 
активаторите и фосфолипидите, които се използ-
ват, определят чувствителността на теста. Резул-
татите, които обикновено се изразяват във време 
или отношение (резултат към нормално време на 
коагулация) варират в зависимост от търговските 
китове, които се ползват. Няма схема за стандар-
тизация и хармонизиране на резултатите между 
лабораториите [11].

Проторомбиновото време и аРТТ са най-често 
използваните тестове за оценка на коагулацията 
при пациенти с цироза, независимо че се знае, че 
тези тестове са с ниска значимост при определяне 
на риска от кървене при тази категория пациенти 
[11-20]. Основен довод, обясняващ неадекват-
ността на РТ и аРТТ, да отразят баланса на ко-
агулацията при цироза е, че in vivo паралелно са 
намалени нивата на естествени антикоагуланти 
като протеин С и антитромбин, но в същото време 
са намалени и тези на прокоагулантите [21]. Ос-
вен това in vivo протеин С се активира от тромбин 
заедно с неговия ендотелен рецептор тромбомо-
дулин [22]. Плазмата и реагентите, които се из-
ползват, не съдържат тромбомодулин, резултатът 
е, че активацията на протеин С е ограничена и не 
може да се оцени неговата пълна антикоагулант-
на активност [21]. Може да се направи изводът, 
че РТ и аРТТ отразяват изцяло образуването на 
тромбин като функция на прокоагулантите, но в 
много малка степен отразяват инхибирането на 
тромбина, медиирано от антикоагулантите. РТ и 
аРТТ са подходящи тестове за оценка на вродени 
дефицити на прокоагуланти, но неподходящи за 
оценка на вродени дефицити на антикоагуланти 
и придобити дефицити на про- и антикоагуланти, 
каквото е и състоянието при цироза [21]. Това е 
и причината тези широко употребявани тестове 
да са лоши предиктори на риска от кървене при 
пациенти, които имат цироза. Балансът на про- и 
антикоагуланти при стабилно протичаща циро-
за остава в норма, измерен с образуването на 
тромбин в присъствието на тромбомодулин [21], 
и този баланс не се нарушава дори при удължени 
РТ и аРТТ [21]. Това прави трудна преценката при 
каква стойност над нормата за двата теста може 
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да се подозира нарушение в баланса на коагула-
ция. Тромбоцитите способстват за образуването 
на тромбин [23], теоретично, тромбоцитопенията 
или тромбоцитопатиите, често срещани при ци-
роза, могат да се отразят върху образуването на 
тромбин [23]. Проучване на Tripodi et al. показва, 
че образуването на тромбин, измерено в плазма 
със съдържание на тромбоцити в присъствие на 
тромбомодулин, взета от пациенти със стабилна 
цироза, не е показала различия, сравнено с кон-
тролите, при едни и същи условия. Тромбоцитите 
са били повече от 60 х 109/L [24].

Може да се направи извод, че при стабилно 
протичаща цироза коагулацията е в норма, ако 
има достатъчно количество тромбоцити, за да 
осигурят образуването на достатъчно тромбин, 
необходим на плазмата [25-27]. Този извод може 
да обясни лошата ефикасност на повечето широ-
ко използвани антихеморагични средства, неза-
висимо от скъсяването на РТ [25-27]. Посочените 
резултати налагат тезата, че конвенционалните 
тестове за коагулация имат малка стойност като 
предиктори на кървене при пациенти с цироза, 
както и като тестове, помагащи за вземане на ре-
шения по отношение на терапията на тези паци-
енти при случай на кървене. 

С диагностична стойност може да бъде 
Thrombin generation тестът, изпълнен при нали-
чие на тромбомодулин и достатъчно количество 
фибриноген [28]. При него коагулацията в плаз-
мата се активира от малки количества тъканен 
фактор като спусък на реакцията и фосфолипиди 
като заместители на тромбоцитите [28, 29]. Кри-
вата на концентрацията на тромбина във време-
то се характеризира с първоначална фаза, пик и 
участък, който се нарича “ендогенен тромбинов 
потенциал” (фиг. 3). Ендогенният тромбинов по-
тенциал представлява количеството тромбин, 
което определена плазма може да генерира при 
специфични експериментални условия и е израз 
на баланса между про- и антикоагулантни проте-
ини в съответната плазма [28]. Тестът най-близко 
пресъздава процесите на коагулация, случващи 
се in vivo. Той може да се използва за оценка на 
риска от кървене при пациенти с цироза, но са не-
обходими повече клинични проучвания за вери-
фициране на тази хипотеза, особено при пациен-
ти с усложнения като бактериални инфекции или 
ендотелна дисфункция [29]. 

Фиг. 3. Thrombin generation теста спрямо времето

Протромбиновото време е използвано години 
наред в комбинация с други клинични или лабо-
раторни параметри за изчисляване на различ-
ни прогнозни индекси като Child-Pugh [30] или в 
модели за напреднало чернодробно заболяване 
(MELD) [31]. MELD се е утвърдил като приемлив 
индекс за преживяемост [31] и е широко използ-
ван за подреждане на листи с пациенти за черно-
дробна трансплантация [32]. Тези факти показват, 
че РТ, независимо от неспецифичността си при 
определяне на риска от кървене при пациенти с 
цироза, има добър профил като тест за опреде-
ляне на общата прогноза за тези пациенти и не-
обходимостта от хармонизиране на резултатите 
между лабораториите остава актуална [33].

Фибринолизата е добре регулиран процес, 
при който проензимът плазминоген се превръща 
в ензим плазмин. В литературата се посочва, че 
цирозата се характеризира с повишена фибри-
нолиза [2]. Този факт може да се документира с 
измерване на индивидуалните плазмени ком-
поненти на фибринолизата. Измерването на ин-
дивидуалните компоненти на фибринолизата не 
може да даде ясна оценка поради комплексното 
взаимно влияние между активаторите и антиак-
тиваторите, които регулират превръщането на 
плазминогена в плазмин. При цироза може да 
има увеличени нива на тъканния плазминогенен 
активатор и неговите инхибитори, но може да има 
и понижени нива на плазминоген, антиплазмин и 
фактор ХІІІ [2].

Като важна е сочена ролята на TAFI (thrombin-
activatable fibrinolysis ihibitor). Част от проучвания-
та сочат [34], че дефицитът на TAFI, характерен за 
цироза, не е асоцииран с повишена фибринолиза, 
тъй като понижението на TAFI води до съответ-
ната редукция на факторите на фибринолизата. 
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Други автори [35] достигат до противоположния 
извод. Възможна причина за тези разнопосочни 
резултати е липсата на стандартизирани единни 
китове за анализ на фибринолизата и използва-
нето на този тест за оценка на риска от кървене 
остава неясно [34, 35].

Тромбоеластографията (фиг. 4) е техника, 
която може да осигури продължително наблюда-
ване и запис на всички функции на хемостазата, 
които водят до формиране и разтваряне на съ-
сирек. Тя е използвана в миналото за оценка на 
пациенти с хеморагични проблеми и може да се 
приеме като прототип на повечето тестове за хе-
мостаза, тъй като отчита първичната хемостаза, 
коагулацията и фибринолизата. В миналото тази 
техника е отпаднала поради невъзможност за ре-
продуциране, стандартизация и интерпретиране.

Концепцията на тромбоеластографията е ре-
визирана и компютризирана. Съвременната тром-
боеластография се използва в оценката при го-
леми хирургични интервенции като чернодробна 
трансплантация и сърдечно-съдови процедури [36]. 
Тромбоеластографията е използвана и за получа-
ването на ендогенни хепариноиди като възможни 
участници в коагулопатията при пациенти с чер-
нодробни заболявания [37]. Тромбеластографията 
може да бъде прилагана в клиничната практика за 
проследяване на антикоагулантния ефект на ендо-
генни хепариноиди и свързани с това хеморагии [38, 
39, 40, 41]. По отношение на оценка на чернодроб-
ната функция тромбоелостографията е намерила 
място в оценката на пациенти след чернодробна 
трансплантация [41]. За да бъде съизмерим с in vivo 
условията, тестът трябва да включва тромбомоду-
лин за сигурна активация на протеин С.

Посочените в изложението факти водят по-
скоро до извода, че при стабилно протичаща ци-
роза сериозни промени в коагулацията е малко 
вероятно да съществуват, но веднъж появили се, 
те са трудни за установяване с използването само 
на РТ. Тази хипотеза поставя въпроса за неадек-
ватната прогностична стойност по отношение на 
епизоди на кървене на конвенционалните показа-
тели, използвани най-масово. Възниква нужда от 
въвеждането в клиничната практика на алтерна-
тивни тестове, симулиращи максимално близо до 
процесите в живия организъм и даващи възмож-
ност за адекватна оценка на рисковете и необхо-
димата терапевтична стратегия при пациентите с 
чернодробна цироза.

Фиг. 4. Тромбеластография – възможни графики  
на изследването

Библиография

1.	 Hedner U, Erhardsten E. Hemostatic disorders in liver 
disease. Diseases of the liver. Philadelphia: Lippicott Wil-
liams and Wilkins, 2003; 625-35;

2.	 Caldwell SH, Hoffman M, Lisman T, et al. Coagulation 
in Liver Disease Group. Coagulation disorders and he-
mostasis in liver disease: pathophysiology and critical 
assessment of current management. Hepatology, 2006; 
44(4):1039-46.

3.	 Hollestelle MJ, Geertzen HG, Straatsburg IH, et al. Factor 
VIII expression in liver disease. Thromb Haemost, 2004; 
91(2):267-75.

4.	 Lisman T, Bongers TN, Adelmeijer J, et al. Elevated levels 
of von Willebrand Factor in cirrhosis support platelet ad-
hesion despite reduced functional capacity. Hepatology, 
2006; 44(1):53-61.

5.	 Quick AJ. The prothrombin in hemophilia and in obstruc-
tive jaundice. J Biol Chem, 1935; 109:73-4.

6.	 Van den Besselaar AMPH, Poller L, Tripodi A. Guidelines 
for thromboplastins and plasmas used to control oral 
anticoagulant therapy 1999. WHO Tech Rep Ser, 1999; 
889:64-93.

7.	 Tripodi A, Chantarangkul V, Primignani M, et al. The in-
ternational normalized ratio calibrated for cirrhosis (IN-
R(liver)) normalizes prothrombin time results for model 
for end-stage liver disease calculation. Hepatology, 2007; 
46(2):520-7.

8.	 Bellest L, Eschwège V, Poupon R, et al. A modified inter-
national normalized ratio as an effective way of prothrom-
bin time standardization in hepatology. Hepatology, 2007; 
46(2):528-34.

9.	 Langdell RD, Wagner RH, Brinkhous KM. Effect of antihe-
mophilic factor on one-stage clotting tests; a presumptive 
test for hemophilia and a simple one-stage antihemophilic 
factor assay procedure. J Lab Clin Med, 1953; 41(4):637-47.



235

10.	 Proctor RR, Rapaport SI. The partial thromboplastin time 
with kaolin. A simple screening test for first stage plas-
ma clotting factor deficiencies. Am J Clin Pathol, 1961; 
36:212-9.

11.	 Schemmer P, Decker F, Dei-Anane G, et al. The vital 
threat of an upper gastrointestinal bleeding: Risk factor 
analysis of 121 consecutive patients. World J Gastroen-
terol, 2006; 12(22):3597-601.

12.	 Ewe K. Bleeding after liver biopsy does not correlate 
with indices of peripheral coagulation. Dig Dis Sci, 1981; 
26(5):388-93.

13.	 Dillon JF, Simpson KJ, Hayes PC. Liver biopcy bleeding 
time: an unpredictable event. J Gastroenterol Hepatol, 
1994; 9:269-71.

14.	 Segal JB, Dzik WH. Paucity of studies to support that 
abnormal coagulation test results predict bleeding in the 
setting of invasive procedures: an evidence-based review. 
Transfusion, 2005; 45: 1413-25.

15.	 Boks AL, Brommer EJ, Schalm SW, et al. Hemostasis and 
fibrinolysis in severe liver failure and their relation to hem-
orrhage. Hepatology, 1986; 6:79-86.

16.	 Diaz LK, Teruya J. Liver biopcy. N Eng J Med, 2001; 
344:2030.

17.	 Grabau CM, Crago SF, Hoff LK, et al. Performance stan-
dards for therapeutic abdominal paracentesis. Hepatolo-
gy, 2004; 40:484-8.

18.	 Terjung B, Lemnitzer I, Dumoulin FL, et al. Bleeding com-
plications after percutaneous liver biopcy. An analysis of 
risk factors. Digestion, 2003; 67:138-45.

19.	 McGill DB, Rakela J, Zinsmeister AR, et al. A 21 year ex-
perience with major hemorrhage after percutaneous liver 
biopcy. Gastroenterology, 1990; 99:1396-400.

20.	 Bravo AA, Sheth SG, Chopa S. Liver biopcy. N Engl J 
Med, 2001; 344:495-500.

21.	 Tripodi A, Salerno F Chantarangkul V, et al. Evidence of 
normal thrombin generation in cirrhosis despite abnor-
mal conventional coagulation tests. Hepatology, 2005; 
41:553-8.

22.	 Dahlback B. Progress in the understanding of the protein 
C anticoagulant pathway. Int J Hepatol, 2004: 79:109-16.

23.	 Bevers EM, Comfurius P, Zwaal RF. Platelet procoagulant 
activity: physiological significance and mechanisms of wx-
posure. Blood Rev, 1991; 5:146-54.

24.	 Tripodi A, Primignani M, Chantarangkul V, et al. Thrombin 
generation in patients with cirrhosis: the role of platelets. 
Hepatology, 2006; 44:440-5.

25.	 Bosch J, Thabut D, Bendtsen F, et al. Recombinant factor 
VIIa for upper gastrointestinal bleeding in patients with cir-
rhosis: a randomized, double-blind trial. Gastroenterology, 
2004; 127:1123-30.

26.	 Lodge JP, Jonas S, Jones RM, et al. Efficacy and safety of 
repeated perioperative doses of recombinant factoe VIIa 
in liver transplantation. Liver Transpl, 2005; 11:973-9.

27.	 Planinsic RM, van der Meer J, Testa G, et al. Safety and 
efficacy of single bolus administration of recombinant 
factor VIIa in liver transplantation due to chronic liver dis-
ease. Liver Transpl, 2005; 11:895-900.

28.	 Hemker HC, Giesen P, Al Dieri R, et al. Calibrated auto-
mated thrombin generation measurement in clotting plas-
ma. Pathophysiol Haemost Thromb, 2003; 33:4-15.

29.	 Chantarangkul V, Clerici M, Bressi A, et al. Thrombin 
generation assessed as endogenous thrombin potential 
(ETP) in patient with hypo- or hyper-coagulability. Effects 
of phospholipids, tissue factor and residual platelets on 
the measurement performed in platelet-poor and plate-
let-rich plasma. Haematologica, 2003; 88:547-54.

30.	 Pugh RN, Murray-Lion IM, Dawson JL, et al. Transection 
of the esophagus for bleeding esophageal varices. Br J 
Surg, 1973; 60:646-9.

31.	 Malinchoc M, Kamath PS, Gordon FD, et al. A model to 
predict poor survival in patients undergoing transjugular 
intrahepatic portosystemic shunts. Hepatology, 2003; 
31:864-71.

32.	 Wiesner R, Qdwards E, Freeman R, et al. United network 
for organ Sharing Liver Disease Severity Score Commit-
tee. Model for end-stage liver disease (MELD) and allo-
cation of donor liver. Gastroenterology, 2003; 124:91-6.

33.	 Tripodi A, Chantarangkul V, Mannucci PM. The interna-
tional normalized ratio to prioritize patients for liver trans-
plantation. Problems and possible solutions. J Thromb 
Haemost, 2008; 6(2):243-8. 

34.	 Lisman T, Leebeek FW, Mosnier LO, et al. Thrombin-ac-
tivatable fibrinolysis inhibitor deficiency in cirrhosis is not 
associated with incrased plasma fibrinolysis. Gastroenter-
ology, 2001; 121:131-9.

35.	 Colucci M, Binetti BM, Branca MG, et al. Deficiency of 
thrombin activatable fibrinolysis inhibitor in cirrhosis is as-
sociated with increased plasma fibrinolysis. Hepatology, 
2003; 38:230-7.

36.	 Koh MB, Hunt BJ. The management of perioperative 
bleeding. Blood Rev, 2003; 17:179-85.

37.	 Montalto P, Vlachogiannakos J, Cox DJ, et al. Bacterial 
infections in cirrhosis impairs coagulation by a heparin ef-
fect: a prospective study. J Hepatol, 2002; 37:463-7.

38.	 James K, Bertoja E, O‘Beirne J, Mallett S. Use of throm-
boelastography PlateletMapping to monitor antithrombot-
ic therapy in a patient with Budd-Chiari syndrome. Liver 
Transpl, 2010; 16(1):38-41.

39.	 Abdo AA, Sanai FM, Azzam N, et al. Natural anticoagu-
lants can be useful predictors of severity in chronic liver 
disease. Blood Coagul Fibrinolysis, 2010; 21(2):122-7.

40.	 Roberts LN, Patel RK, Arya R. Haemostasis and thrombo-
sis in liver disease. Br J Haematol, 2010; 148(4):507-21.

41.	 Dumitrescu G, Januszkiewicz A, Ågren A, Magnusson 
M, Wahlin S, Wernerman J. Thromboelastometry: Re-
lation to the severity of liver cirrhosis in patients consid-
ered for liver transplantation. Medicine (Baltimore), 2017; 
96(23):e7101.

42.	 Monroe DM, Hoffman M. The Coagulation Cascade in Cir-
rhosis. Clin Liver Dis, 2009; 13(1):1-9.

	 Адрес за кореспонденция:
Д-р Камен Данов
e-mail: kamen.danov@pirogov.bg



Спешна медицина 2020/23/3-4

РАЗПРОСТРАНЕНИЕ НА ПРОБЛЕМНИ ЩАМОВЕ ОТ ВЪТРЕБОЛНИЧНИ 
ПАТОГЕНИ В УМБАЛСМ „Н. И. ПИРОГОВ” ЗА ПЕРИОД ОТ 5 ГОДИНИ

М. Малчева, М. Лесева, Ц. Господинова, Ц. Чалашканов
Лаборатория „Микробиология“, УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов“ – София 

DISTRIBUTION OF PROBLEMATIC STRAINS OF NOSOCOMIAL 
PATHOGENS IN MHATEM „N. I. PIROGOV“ FOR A PERIOD OF 5 YEARS

M. Malcheva, M. Leseva, Tsv. Gospodinova, Ts. Chalashkanov 
Microbiology Laboratory, UMHATEM „N. I. Pirogov”

Резюме
Въведение: Вътреболничните инфекции (ВБИ) са сериозен проблем, засягащ лечебните заведе-
ния. Основни патогени, свързвани с БВИ, са стафилококите, E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa, A. 
baumannii. Материал и методи: Проведено беше ретроспективно проучване за периода 2015-2019 г., 
което обхващаше всички изследвани материали на пациенти, постъпили в УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов”. 
Използвани бяха класически микробиологични методи за идентификация на щамовете и изработване 
на антибиограми. За детекция на резистентни към колистин щамове бе използван бульонен микроди-
луционен метод. Фенотипната детекция на продукцията на карбапенемази беше осъществена чрез 
дисков тест за синергизъм. Резултати и обсъждане: Проучването показа, че изолираните патоген-
ни щамове принадлежат главно към разреда Enterobacteriales и видовете Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae и Proteus mirabilis. Те се отличават с висок процент резистентни щамове и представля-
ват сериозно затруднение при лечението на пациентите. При грам-положителните изолати преоб-
ладават Staphylococcus aureus и коагулаза-негативните стафилококи (CoNS). Тревожна тенденция 
в проучването се наблюдава с растящото разпространение на ESBL(+) MBL-продуциращи щамове 
K. pneumoniaе. Прогресивно нараства и относителният дял на колистин-резистентните изолати P. 
aeruginosa и поява на такива щамове и при K. pneumoniae. Нараства разпространението на хиперре-
зистентни щамове от вида Providencia stuartii и персистира високата честота на MDR – A. baumannii 
в интензивните отделения. Изводи: Клиничните звена трябва да контролират практическото изпъл-
нение на разработените мерки и да подпомагат с обратна връзка и информация комисиите по ВБИ, 
лекарствена политика, здравни грижи и екипа по контрол на инфекциите. Навременната детекция 
и строгият контрол на хигиената в болниците ще предотврати нарастването на честотата от ВБИ и 
тяхното разпространение. 

Ключови думи: вътреболнични инфекции, антимикробна резистентност, антибиотична политика

Abstract
Introduction: Nosocomial infections are a serious problem affecting medical institutions. The main 
pathogens associated with these infections in the literature are Staphylococci, Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii. Material and methods: A retrospective 
study was conducted for the period 2015-2019, which covered all the analyzed materials of patients admitted 
to the University Hospital “N. I. Pirogov”. Microbiological and biochemical methods were used to identify the 
strains and disc- diffusion antimicrobial testing was performed. A broth microdilution method was used to 
detect colistin-resistant strains. Phenotypic detection of carbapenemase production was performed by a disk 
synergy test. Results and discussion: The study showed that the isolated pathogenic strains in the period 
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Въведение 

Вътреболничните инфекции (ВБИ), познати 
още като нозокомиални инфекции (НИ), възникват 
по време на престоя на пациенти в дадено ле-
чебно заведение, срещат се в болниците от цял 
свят – както в развитите, така и в развиващите се 
страни [1]. Университетската многопрофилна бол-
ница за активно лечение и спешна медицина „Ни-
колай Иванович Пирогов“ (УМБАЛСМ „Н. И. Пиро-
гов”) приема за лечение главно спешни пациенти 
с тежки основни и придружаващи заболявания от 
цялата страна, много от които се хоспитализират в 
интензивни отделения. Голяма част от пациентите 
са преведени от други болници и са потенциал-
но контаминирани с вътреболнични патогени. По 
време на престоя си в УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов” 
те могат да бъдат колонизирани/инфектирани с 
характерните за болницата нозокомиални щамо-
ве [2]. Превенцията и контролът на ВБИ е една от 
най-важните предпоставки за успешно лечение на 
пациентите, прилагано посредством ясна антиби-
отична политика [3]. Контролът на инфекциите, а 
оттам и адекватната антимикробна терапия могат 
да бъдат компрометирани от разпространение-
то на множественорезистентни бактерии (Multi 
Drug Resistant Bacteria – MDRB), като метици-
лин-резистентни стафилококи (Methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus – MRSA, Methicillin-resis-
tant coagulase-negative staphylococci – MRCoNS), 
ванкомицин резистентни ентерококи (Vancomycin 
Resistant Enterococci – VRE), множественоре-
зистентни грам-негативни бактерии (Multidrug-
Resistant Gram Negative bacteria – MDRGN), от 
които Carbapenem-резистентни Enterobacteriales, 
като Klebsiella pneumoniaе, Pseudomonas aeru-
ginosa, Acinetobacter baumannii [4]. Инфекциите, 

които те причиняват, могат да влошат клиничния 
ход на заболяванията и изхода за пациентите [5]. 
Поради това изчерпателно и многостранно разра-
ботената, общоприета и съобразена с локалните 
особености на клиничните звена концепция за 
контрол на ВБИ е от изключително важно значе-
ние [6]. За успешното изготвяне и постоянно акту-
ализиране на тази концепция ключова роля имат 
познанията за разпространението на проблемни 
щамове от характерните за болницата вътребол-
нични патогени. През 2014 г. в УМБАЛСМ „Н. И. 
Пирогов” за първи път се изолира NDM-1-продуци-
раща K. pneumoniaе, т.е. притежаваща ензима The 
New Delhi metallo-beta-lactamase-1 (NDM-1), отго-
ворен за резистентността към карбапенеми [7]. 

В настоящото ретроспективно проучване ана-
лизираме промените при проблемните вътребол-
нични щамове в рамките на период от пет години, 
актуалния статус на разпространението им, с цел 
оценка на ефективността на прилаганите мерки 
за инфекциозен контрол и предложения за допъл-
нителни инициативи за подобрението му.

Материал и методи

Представено е ретроспективно проучване, 
за периода 2015-2019 г., което включва всички 
изследвани материали от пациенти на клинич-
ните звена на УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов”. Кул-
тивирането и идентификацията на изолираните 
микроорганизми се извършваха чрез класически 
микробиологични методи и чрез биохимичната 
автоматизираната система Vitek 2 Compact, Bio-
Merieux. Изпитването на антимикробната чувст-
вителност към повечето антибиотици се осъ-
ществяваше чрез диск-дифузионния метод на 
Kirby-Bauer. Определянето на минимални инхиби-

belong mainly to the order Enterobacteriales and the species – Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae and 
Proteus mirabilis. They are characterized by a high percentage of resistant strains and represent a serious 
difficulty for the treatment of patients. Gram-positive bacteria are predominately Staphylococcus aureus 
and Coagulase-negative staphylococci (CoNS). An alarming trend in the study is the increased prevalence 
of ESBL (+) MBL-producing strains of K. pneumoniae. The relative share of colistin-resistant isolates of 
P. aeruginosa and the appearance of such strains in K. pneumoniae is also progressively increasing. The 
prevalence of extensively resistant strains from the species Providencia stuartii is increasing and the high 
frequency of MDR – A. baumannii in the intensive care units persists. Conclusions: Clinical units should 
monitor the practical implementation of the developed antimicrobial policy and provide feedback and 
information to the committee, healthcare and the infection control team. Timely detection and strict hygiene 
control in the hospital will prevent increase of highly resistant nosocomial strains and their spread.

Key words: nosocomial infections, antimicrobial resistance, hospital antibiotic policy
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ращи концентрации (МИК) извършвахме с помощ-
та на Vitek 2 Compact, а за колистин използва-
хме бульонен микродилуционен метод (ComASP 
Colistin, Liofilchem, Italy). Интерпретацията на по-
лучените резултати се основаваше на EUCAST 
v. 9, от 2019 г. Механизмите на резистентност 
на изолатите се проучваха чрез препоръчаните 
от EUCAST скринингови и фенотипни потвърди-
телни методи. Фенотипна детекция на продук-
цията на карбапенемази осъществявахме чрез 
дисков тест за синергизъм (CARBA PLUS, MAST 
DIAGNOSTICS, U.K). Избрани множественорезис-
тентни изолати от проблемните бактериални ви-
дове – Klebsiella pneumoniae и Providencia stuartii, 
бяха изпратени в Референтната лаборатория за 
контрол и мониторинг на антимикробната чувст-
вителност на Националния център по заразни и 
паразитни болести (НЦЗПБ), София, за генетично 
изследване на механизмите на резистентност и 
идентифициране на кодиращите ги гени. 

Резултати

Общо за периода от пет години в Лаборатория 
"Микробиология" на УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов” са 
изолирани 41 858 щама. На табл. 1 са представе-
ни броят на изолатите от клинични материали в 
цялата болница през всяка от годините и процент-

ното разпределение на различните видове/групи 
патогени в извадката.

През целия период на проучването най-широ-
ко разпространените щамове принадлежат към 
девет основни групи/видове бактерии, отговаря-
щи за около 80% от всички изолати – S. aureus, 
CoNS, Enterococcus spp., E. coli, K. pneumoniae, 
Enterobacter spp., Proteus mirabilis, Pseudomonas 
aeruginosa и Acinetobacter baumannii.

Останалите изолирани щамове от грам-поло-
жителни бактерии с по-ниска численост бяха глав-
но от рода Streptococcus и представляваха около 
4% за целия период. Като грам-отрицателните бак-
терии с по-ниска численост бяха изолирани основ-
но видове от разред Enterobacteriales: Klebsiella 
oxytoca, Serratia marcescens, Citrobacter spp., 
Proteus vulgaris, Providencia stuartii, Morganella 
morganii и някои неферментативни бактерии. 
Общо от всички щамове Enterobacteriales бяха 
детектирани 30-40% щама, носители на широ-
коспектърни бета-лактамази (Extended-spectrum 
β-lactamases – ESBLs), ензими, отговорни за ре-
зистентност на микроорганизмите към всички пе-
ницилинови и цефалоспоринови препарати [8]. K. 
pneumoniae беше най-често изолиран вид като 
ESBL, за 2015- 2019 г. съответно от 57.8% до 79% 
от щамовете (фиг. 1). Освен че през последните 
три години близо 80% от изолатите на този вид 

Таблица 1. Честота на щамовете (%) от различни бактериални видове, изолирани при микробиологично изследване 
в периода 2015-2019 г.

Микроорганизми 2015 2016 2017 2018 2019

Staphylococcus aureus 12.2% 12.6% 12% 11.9% 13.3%

Coagulase-negative staphylococci (CoNS) 14% 11.6% 18.7% 13.3% 13.2%

Enterococcus spp. 6.1% 6.7% 5.7% 5.6% 6.1%

Други грам(+) микроорганизми 5% 5.3% 4.4% 4.9% 5.7%

E. coli 15.7% 15.4% 15.7% 16.4% 15.7%

Klebsiella pneumoniae 7.2% 6.9% 7.6% 9.3% 8%

Enterobacter spp. 3.5% 4.5% 3.8% 3.6% 3.3%

Proteus mirabilis 6.2% 6.1% 5.1% 4.1% 5%

Pseudomonas aeruginosa 8.1% 8.8% 7.7% 9.1% 7.3%

Acinetobacter baumannii 10.1% 10.6% 8.6% 9.3% 8.1%

Други грам(-) бактерии 11.8% 11.4% 10.6% 12.5% 14.2%

Общ брой щамове 7760 7829 8083 8420 9766
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са ESBL(+), относителният дял на продуциращи-
те карбапенемази от групата на MBL щамове вече 
достига 25-30% (фиг. 1). В почти всички случаи се 
идентифицира NDM-1 метало-бета-лактамаза, 
която хидролизира повечето групи антибиотици, с 
изключение на резервните препарати тигециклин 
и колистин. През последните две години се поя-
вяват изолати, резистентни и на колистин вслед-
ствие на допълнителни механизми на резистент-
ност.

Обсъждане

В периода 2015-2019 г. честотата на CoNS 
поддържа постоянно ниво 13%. Тази обширна 
група стафилококи е най-чест изолат от хемо-
култури, като различните представители имат 
различна клинична значимост. MR-CoNS предста-
вляват над 60% от всички изолати в проучването, 
поради което гликопептидните антибиотици са 
залегнали в схемите за емпирична антибиотична 
терапия. CoNS представляват един от основните 
вътреболнични патогени, като видови представи-
тели това са S. epidermidis и S. haemolyticus. Те 
са изолирани предимно при инфекции, свързани 
с попадане на чуждо тяло, инфекции при недо-
носени новородени. Много други видове CoNS 
колонизират кожата и лигавиците на хора и жи-
вотни и по-рядко участват в клинично проявени 
инфекции. Тази неясна граница между „нормална 

кожна флора“ и патогенност се отразява от специ-
фични за вида и щама фактори на вирулентност 
и развитие на различни стратегии за защита на 
гостоприемника. В това отношение податливост-
та на гостоприемника към инфекцията е много 
важна. Терапевтично CoNS са предизвикателство 
за лечение поради големия дял на метицилин-ре-
зистентни щамове и нарастващия брой изолати 
с по-малка чувствителност към гликопептиди [9]. 
Засега резистентни на гликопептиди CoNS в Бол-
ницата се изолират изключително рядко.

Staphylococcus aureus от своя страна е един 
от обичайните причинители на ВБИ в проучване-
то, като честотата му се запазва през годините – 
около 12% от всички изолирани микроорганизми. 
През последните години MRSA се задържат на 
ниско ниво – около 10% от изолираните S. aureus, 
засега не поставят сериозни проблеми. 

Ентерококите също поддържат относително 
постоянна честота от около 6% с годините. Про-
блемните VRЕ щамове обаче проявяват тенден-
ция към постепенно нарастване, след появата им 
за пръв път през 2017 г. Те принадлежат към вида 
Enterococccus faecium, често са хиперрезистентни 
и поставят сериозни терапевтични проблеми [10]. 

E. coli почти винаги са водещи причинители на 
ВБИ в Болницата, около 16% от всички изолати. 
Около ¼ от тях продуцират ESBLs, което налага 
прибягване към карбапенеми за лечение на при-
чинените инфекции. Ограничаването на тяхното 
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разпространение е възможно с прилагане на под-
ходящи противоепидемични мерки и е от изклю-
чително важно значение. Прекомерната употреба 
на карбапенеми води до селекция на карбапенем-
резистентни щамове (3). Засега такива се изоли-
рат сравнително рядко.

Въпреки че изолатите Klebsiella pneumoniaе 
също поддържат относително постоянно ниво с 
годините (7-9%), разпространението на резис-
тентни проблемни щамове от този вид проявява 
възходяща тенденция и поставя най-трудните 
за разрешение проблеми с ВБИ в Болницата. 
Предвид високата вирулентност и инвазивност 
на NDM(+) щамове Klebsiella pneumoniaе те мо-
гат да причинят труднолечими, животозастраша-
ващи инфекции. Съществува конкретна опасност 
щамовете K. pneumoniae да развият механизми 
на резистентност към всички групи антибиотици. 
Представителни изолати K. pneumoniae, иденти-
фицирани фенотипно като MBL(+), участваха за-
едно с изолати от други български болници в за-
дълбочени генетични проучвания на механизмите 
на резистентност и кодиращите ги гени. Резулта-
тите от тези проучвания показаха наличието на 
гени blaNDM-1, blaCMY-4, blaCTX-M-15, blaSHV-1, 
blaTEM-1b, qnrB, and aac(6‘)-Ib, кодиращи резис-
тентност към карбапенеми, флуорохинолони, 
аминогликозиди, ESBLs и АmpC бета-лактамази. 
Мултилокусното секвениране идентифицира при-
надлежността на изолатите към един и същ ши-
роко разпространен международен секвенционен 
тип – ST11 [7, 11]. Пет щама MBL(+) K. pneumoniae, 
които показаха резистентност и към колистин, 
бяха изпратени в Референтната лаборатория на 
НЦЗПБ за молекулярни проучвания, заедно с дру-
ги подобни изолати от български болници. Четири 
от щамовете от „Пирогов” се оказаха панрезис-
тентни, тъй като носеха подвижни генетични еле-
менти с гени на резистентност към карбапенеми 
(NDM), ESBL (CTX-M-15), AmpC b-lactamase, гени 
за хинолонова резистентност, метилази за резис-
тентност към аминогликозиди. Резистентността 
към колистин се оказа, че не е плазмидно обусло-
вена, а резултат от мутации на множество гени. 
Предстои публикуване на резултатите от това за-
дълбочено проучване в престижно чуждестранно 
научно издание. Получените резултати от цитира-
ните проучвания разкриват спешната необходи-
мост от предотвратяване разпространението на 
този клон от леснопреносими, хиперрезистентни 

и вирулентни щамове, способни да причиняват 
животозастрашаващи инфекции.

По отношение на Proteus mirabilis, който е по-
стоянен член на водещите причинители на ВБИ 
в Болницата (5-6%), се отбелязва лек спад в чес-
тотата през последните три години. Относител- 
ният дял на проблемните ESBL(+) щамове от 
вида, след регистрираното намаление в периода 
2016-2018 г., през 2019 г. отново се повиши. 

Широкото разпространение на множествено-
резистентни грам-негативни патогени, причинява-
щи тежки и труднолечими вътреболнични инфек-
ции, наложи завръщането в клиничната практика 
и нарастващата употреба на полимиксиновия ан-
тибиотик колистин. Едно от неблагоприятните 
последствия от това е селекцията на щамове от 
бактериални видове с вродена резистентност към 
колистин като нови вътреболнични патогени. Ня-
кои от тях, какъвто е случаят с разпространените 
в УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов” щамове Providencia 
stuartii, притежават множество механизми на ре-
зистентност и представляват изключително сери-
озно предизвикателство за контрола и терапията 
на причинените от тях инфекции. 

Providencia stuartii се появява в спектъра на 
причинителите на ВБИ в Болницата през 2018 г. 
и разпространението му проявява тенденция към 
нарастване [2]. Щамовете се характеризират с 
хиперрезистентност, като през 2019 г. значител-
но нараства относителният дял на чувствителни-
те само към амикацин изолати. Регистрират се и 
панрезистентни щамове. 

Pseudomonas aeruginosa представлява 8-9% 
от щамовете, изолирани при ВБИ, и е най-широко 
разпространен в интензивните отделения. При-
чинява тежки, понякога – животозастрашаващи 
инфекции и бързо развива резистентност. Резис-
тентни към карбапенеми са 35-40% от изолатите. 
През последните три години се отбелязва тревож-
на тенденция към нарастване на относителния 
дял на резистентните към колистин изолати.

A. baumannii е условен патоген, причинител на 
сериозни инфекции в интензивните отделения, в 
които повечето лекувани пациенти са имуноком-
прометирани [12]. Обичайна за него е множестве-
ната резистентност и трудното му изкореняване 
от болничната среда, в която преживява много 
дълго време, включително при неблагоприятни 
условия. Често контаминирана е дихателната 
апаратура и това е един от механизмите за раз-
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пространение на нозокомиални, в това число и 
вентилационни пневмонии. Честотата му се дви-
жи между 8 и 10%. Почти всички изолати от вида 
са резистентни към карбапенеми. През послед-
ните три години нараства относителният дял на 
екстензивнорезистентните изолати, чувствителни 
само към две групи антибиотици (тетрациклинови 
препарати и колистин). Изолират се, макар и все 
още рядко, резистентни на колистин щамове [13].

Борбата с ВБИ е изключително трудна зада-
ча, изискваща обединяване на усилията на целия 
персонал на болницата. Прилагат се комплексни 
мерки, включващи: хигиена на ръцете на персо-
нала; изолация/кохортиране на контаминирани с 
резистентни щамове пациенти; пакети от мерки 
за извършване на инвазивни процедури; рестрик-
тивна антибиотична политика, ограничаваща не- 
адекватното приложение на антибиотици; щате-
лен микробиологичен мониторинг за своевремен-
но идентифициране колонизацията с проблемни 
щамове; обучение на персонала, протоколи и 
технически фишове за извършваните медицински 
процедури; хигиена на болничната среда (текуща 
и крайна дезинфекция) и други.

От ключово значение за успешен контрол на 
ВБИ е хигиената на ръцете на персонала. При 
едно клинично проучване подобреното спазва-
не на правилата в това отношение от 55-60% на 
80% е довело до намаление на колонизацията с 
вътреболнични ESBL(+) Enterobacteriaceae с 91% 

за 90 дни. Добавянето на изолационни мерки 
спрямо колонизираните пациенти допълнително 
е намалило колонизацията с още 7%, а всички 
останали предприети мерки – с още 2%. Това без-
спорно доказва, че при взрив от множественоре-
зистентни микроорганизми и най-вече от ESBL(+) 
Enterobacteriales най-голямо значение има подо-
бряването на хигиената на ръцете на персонала 
[14].

Относно скрининга на пациентите за носител-
ство на MDR патогени универсалното му въвеж-
дане при постъпване на всички пациенти в кли-
ничното звено е високоефективно, но прекомерно 
скъпо. Препоръчва се такъв скрининг за пациен-
тите и персонала на рисковите звена, с регистри-
рано широко разпространение на MDR патогени, 
след което – деколонизация на носителите, изо-
лация/кохортиране и в най-добрия случай – деле-
гиране на персонал за обслужването на колони-
зираните/инфектирани лица.

Безспорно е значението на качествената теку-
ща и крайна дезинфекция на болничната среда, 
при която стриктно се спазва експозиционното 
време на дезинфектантите и изискванията за кон-
центрация на дезинфекционния разтвор [3].

Иновативна стратегия за безопасни медицин-
ски грижи е разработването на пакети от мерки 
(бъндели) за извършване на инвазивни процеду-
ри и дезинфекция на ръцете на персонала. Отче-
тено е, че най-голям дял имат ВБИ, причинени от 
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инвазивни процедури: при уретрална катетериза-
ция – 40%; централен венозен източник (ЦВИ) – 
около 38%; белодробна вентилация – около 27%; 
инфекции на хирургичното място – до 25%. Цел 
на бънделите е научно доказани истини да се 
превърнат в практически действия [15].

Освен всички споменати мерки важна роля 
има и генетичното типизиране на изолираните 
вътреболнични патогени за определяне механиз-
мите на антибиотичната им резистентност (AMР) 
и принадлежността им към широко разпростра-
нени международни клонове от MDR патогени. 
Тези познания помагат за правилно насочване на 
мерките за ограничаване разпространението на 
патогените.

Най-важните мерки при взрив от MRS инфек-
ции са: контактни предпазни мерки (изолиране/
кохортиране на колонизираните пациенти и деко-
лонизация); подобряване хигиената на ръцете на 
персонала; скрининг на новоприетите за носител-
ство; молекулярно типизиране на MRS изолатите. 

Най-важните мерки при взрив от MBL-проду-
циращи бактерии са: дезинфекция на ръцете на 
персонала; стриктни контактни предпазни мерки 
(изолиране/кохортиране на колонизираните паци-
енти); проследяване на контактните с разширен 
скрининг на ректални секрети; локална деколо-
низация на носителите; скрининг на пациентите 
преди изписването им; активно информиране при 
превеждане в други клинични звена; молекулярно 
типизиране на изолатите. От ключово значение в 
този случай е бързото реагиране [3]. 

Приложението на тези мерки е довело до 
някои успехи в контрола на ВБИ в Болницата: 
ограничаване разпространението на MRSА, кои-
то понастоящем не са проблем; задържане на 
постоянно, макар и относително високо ниво на 
честотата на MR-CoNS, карбапенем-резистентите 
P. aeruginosa и ESBL(+) чревни бактерии, включи-
телно от най-честия вид – E. coli; рядкото изоли-
ране на GR-CoNS (гликопептид-резистентни) и 
MBL-продуциращи E. coli и други чревни бактерии; 
спадането с 10% на честотата на цефоперозан/
сулбактам-резистентите щамове A. baumannii.

Същевременно остават за разрешение се-
риозни проблеми: тенденция към постепенно 
нарастване честотата на VRE; растящо разпрос-
транение на ESBL и MBL-продуциращи щамове 
Klebsiella pneumoniaе (най-труден за разреше-
ние проблем); прогресивно нарастване на отно-

сителния дял на колистин-резистентните изо-
лати P. aeruginosa и поява на такива щамове K. 
pneumoniae; нарастващо разпространение на 
хиперрезистентни щамове от вида Providencia 
stuartii; персистираща висока честота на MDR A. 
baumannii в интензивните отделения.

По инициатива на Комисиите по лекарствена 
политика и ВБИ бяха разработени следните доку-
менти от изключително значение за успешен кон-
трол на ВБИ и АМР в Болницата:

–– През 2014 г. и актуализирани ежегодно: 
„Препоръчителни мерки за предотвратяване на 
внасянето и разпространението на множествено 
резистентни микробни щамове в УМБАЛСМ „Н. И. 
Пирогов”;

–– През 2010 г. и актуализиран през 2017 г.: 
„Справочник за емпирична антимикробна терапия 
на УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов”;

–– През 2012 г.: „Ръководство по здравни гри-
жи за превенция и контрол на ВБИ“, което също 
периодично се актуализира. 

–– През 2018-2019 г. се проведоха пореди-
ца от колегиуми с лекарите и специалистите по 
здравни грижи от всички клинични звена, на които 
се изнесоха презентации за обучение на персона-
ла по проблемите на ВБИ, АМР и антибиотичната 
политика. 

–– От 2018 г. насам лекар микробиолог работи 
като консултант по въпросите на ВБИ, АМР и прило-
жението на антибиотичната политика, който циклич-
но, през период от 6 месеца, е в помощ на всички го-
леми клинични звена на болницата. Резултатите от 
неговата дейност се отразяват в подобрен контрол 
на ВБИ и спазването на антибиотичната политика в 
клиничните звена, в които вече е работил. Понас-
тоящем клиничен фармаколог също ще подпомага 
дейността на клиничните звена основно в областта 
на антибиотичната политика.

Заключение

Считаме, че разработените системи от мерки 
и правила за контрол на ВБИ и АМР в Болницата 
са адекватни, актуални и изчерпателни. Усилията 
трябва да се насочат към стриктното им прило-
жение, контрол върху спазването им и обратна 
връзка с цел своевременно идентифициране на 
извършените нарушения и тяхното отстраняване. 
За изпълнение на тези цели се разчита на съдей-
ствието на целия персонал на Болницата и главно 
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– на отговорниците по ВБИ към всяко от клинични-
те звена. Борбата с ВБИ не е проблем, който кли-
ничното звено трябва да решава само. Всички зве-
на на Болницата са свързани помежду си и трябва 
да полагат съвместни и координирани усилия за 
контрол на ВБИ и антибиотичната резистентност, 
с активното участие на Лабораторията по микро-
биология, ХЕО, комисиите по ВБИ и лекарствена 
политика и административното ръководство.
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