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СПЕШНА МЕДИЦИНА

ТЕРАПЕВТИЧНА ЕСКАЛАЦИЯ ПРИ МАСИВНА БЕЛОДРОБНА 
ЕМБОЛИЯ: ПРЕМИНАВАНЕ ОТ ЛОКАЛНА КЪМ СИСТЕМНА 

ФИБРИНОЛИЗА ПРИ ВИСОКОРИСКОВИ ПАЦИЕНТИ –  
КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ

В. Веселинов, Н. Картулева, Д. Валериев, С. Кернов, И. Мартинов, М. Миланова
Клиника по кардиология, УМБАЛСМ „Н. И. Пирогов“

THERAPEUTIC ESCALATION IN MASSIVE PULMONARY EMBOLISM: 
TRANSITION FROM CATHETER-DIRECTED TO SYSTEMIC FIBRINOLYSIS 

IN HIGH-RISK PATIENTS — A CASE REPORT
V. Veselinov, N. Kartuleva, D. Valeriev, S. Kernov, I. Martinov, M. Milanova

UMHATEM “N. I. Pirogov”

Резюме 
Масивната белодробна тромбемболия (БТЕ) с хемодинамична нестабилност е животозастрашаващо 
състояние. В ранния постоперативен период системната фибринолиза е традиционно контраинди-
кирана, като катетър-базираната локална фибринолиза е установена алтернатива. Изборът между 
двата лечебни подхода продължава да бъде клинично предизвикателство. Спасителната системна 
фибринолиза е естественото допълнение на локалната, особено в случаите на неуспешни ендоваску-
ларни интервенции. В клиничния случай представяме пациент на 38-години, на метадонова терапия, 
с двустранна масивна белодробна тромбемболия, при когото е предприета селективна фибринолиза 
с оглед на скоро проведено конвенционално оперативно лечение на вентрална херния. Пациентът е 
със съпътстващ постоперативен анемичен синдром. Изборът на оперативния подход в значима сте-
пен е свързан с утежнения му социално-икономически статус. Проведеното ендоваскуларно лечение 
стабилизира хемодинамичните показатели в първите 24 часа постпроцедурно. Верифицира се ДВТ 
като източник на емболията. На фона на неспазването на препоръките за постепенно раздвижване, 
неглижирането на eластичната компресия на засегнатия долен крайник и имунокомпрометирания му 
статус, той реализира нов тласък на БТЕ. Проведена е спасителна системна фибринолиза. Случаят 
е показателен за неизменната роля на системната фибринолиза като спасителен лечебен метод при 
масивна БТЕ в ерата на развиващите се ендоваскуларни техники за локална терапия. Подчертава 
важността на индивидуализирания подход към пациентите, взимайки предвид имунния и социално-
психологическия им статус. Онагледява важността на кoмплайънса към медикаментозната терапия 
и последиците от неспазването ѝ.

Ключови думи: белодробна емболия, локална фибринолиза, високорискови пациенти, терапевтич-
на ескалация

Abstract
Massive pulmonary thromboembolism (PTE) with hemodynamic instability is a life-threatening condition. 
In the early postoperative period, systemic fibrinolysis is traditionally contraindicated, and catheter-direct-
ed local fibrinolysis is often preferred. However, choosing between these approaches remains a clinical 
challenge, and rescue systemic fibrinolysis may be necessary when endovascular interventions fail. We 
report the case of a 38-year-old male on methadone therapy who developed massive bilateral PTE follow-
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ing recent conventional surgery for ventral hernia. The patient also presented with postoperative anemia. 
Socioeconomic factors influenced the choice of the surgical approach. Endovascular treatment initially sta-
bilized hemodynamics within 24 hours, and deep vein thrombosis was identified as the source of emboli. 
Subsequently, due to noncompliance with gradual mobilization recommendations, lack of elastic compres-
sion therapy of the affected limb, and immunocompromised status, the patient experienced a recurrent PTE 
episode. Rescue systemic fibrinolysis was successfully administered. This case highlights the critical role of 
systemic fibrinolysis as a life-saving intervention in massive PTE, even in the era of advanced endovascular 
local therapies. It underscores the importance of individualized patient management, considering immune 
status and psychosocial factors, as well as adherence to pharmacological and supportive therapies.

Key words: pulmonary embolism, local fibrinolysis, High-risk patient, therapeutic escalation

Въведение

Масивната белодробна тромбемболия е ос-
тро животозастрашаващо състояние, дължащо 
се на изразен тромботичен товар в пулмонална-
та артерия с последващи неблагоприятни хемо-
динамични нарушения. Най-честата етиология 
е дълбоката венозна тромбоза (ДВТ) с произход 
илиачните, феморалните и поплитеалните вени 
на долни крайници [1]. Ключова за развитието ѝ е 
триадата на Вирхов – стаза, повишен вискозитет 
на кръвта и дисфункция на съдовия ендотел. 

Комплексът от хемодинамичните параметри, 
образните изследвания и лабораторните показа-
тели позволява да се оцени тежестта на заболя-
ването, както и да се изчисли непосредственият 
риск от фатален изход. Ключово е използването 
на скоровите системи като PESI/sPESI (Pulmonary 
Embolism Severity Index/simplified PESI) [2] и 
4-класовата система, предложена от консенсус-
ния екип на европейския гайдлайн за диагностика 
и лечение на БТЕ от 2019 г. [3].

В условията на хемодинамична нестабилност 
и висок риск от непосредствена смърт, фибрино-
лизата е лечебно средство на избор, базирано на 
баланса полза/риск [3]. Съществуват два подхода 
за фибринолитично лечение – системната фибри-
нолиза и локалната – катетър-базирана, която е 
предназначена за пациентите с най-висок риск от 
кървене [4].

Все повече в медицината се обръща внима-
ние на социалния и психоемоционалния аспект 
на заболяванията. През 2025 г. излязоха евро-
пейски препоръки, разглеждащи връзката между 
психиатричните и сърдечните заболявания. При-
държането към медикаментозното лечение е клю-
чово за намаляване на смъртността и предoтвра-

тяване на инвалидизацията на пациентите с БТЕ 
и контролиране на предразполагащите към тром-
бообразуване фактори. 

Клиничен случай

Мъж на 38 години се презентира с остро поя-
вил се задух с давност от няколко дни, болка и те-
жест в гърдите. Пациентът е с проведена абдоми-
нална операция по повод на вентрална херния 9 
дни преди настоящата хоспитализация и участва 
в метадонова програма поради наркозависимост. 
Липсва анамнеза за фамилна обремененост за 
сърдечно-съдови заболявания и друг коморбиди-
тет. Не приема системна медикаментозна тера-
пия.

Пациентът е тахидиспнеичен, хипотоничен 
(90/80 mmHg), тахикардичен (112 уд./мин), хипо-
оксемичен (sPO2 – 85%) – изчислен шоков индекс 
1,24. От статуса на долни крайници се верифици-
ра разлика в размера на подбедриците, като по-
голямата дясна е оточна, напрегната и зачервена 
в областта на задколянната ямка. 

Проведената в условията на спешност тран-
сторакална ехокардиография е с данни за дила-
тирани десни сърдечни кухини и потисната лон-
гитудинална деснокамерна систолна функция. 
Присъстват ехографските находки, характерни за 
БТЕ – McConnell sign, D-форма на лява камера 
и признака 60/60 (скъсено време на акцелерация 
<60 ms и градиент <60 mmHg).

В рамките на POCUS e проведена ехография 
на венозни съдове на долни крайници с данни за 
поплителна флеботромбоза вдясно.

Осъществената по спешност компютър-томо-
графска пулмоангиография доказа двустранна 
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БТЕ за дяловите, сегментните и част от субсег-
ментните клонове на белодробната артерия.

Пълната кръвна картина показа анемичен 
синдром с нормохромна, нормоцитна анемия и 
стойности на хемоглобин 88 g/L при нормални 
стойности на другите кръвни редици. От биохи-
мичните показатели се верифицираха леко зави-
шен серумен креатинин и многократно завишени 
стойности на АЛАТ и АСАТ (АЛАТ 2158 U/L и АСАТ 
2387 U/L), интерпретирани като шоков черен 
дроб. Допълнително се регистрираха завишени 
стойности на CRP и лекостепенно повишени мар-
кери за миокардна некроза.

Оцени се рисковият профил на пациента, като 
се изчисли PESI скор 138 точки, поставящ го в V 
рисков клас – групата с много висок риск от смърт 
в рамките на следващите 30 дни (10.0-24.5%). 
Констелацията от образните, анамнестичните и 
лабораторните данни го определи във високорис-
ковата група и спрямо 4-факторната система на 
европейското кардиологично ръководство.

Поради скорошната операция и ниските стой-
ности на хемоглобин (макар и стабилни) се обсъ-
ди на HEART-team като показан за локална фар-
макологична и механична фибринолиза. Проведе 
се двустранна тромбфрагментация с Pigtail 5 Fr, 
супраселективна тромболиза с апликация на 2 х 
20 mg алтеплаза в двата клона на белодробната 
артерия и дилатация ѝ с балон 8/40 mm. Измере-
ните инвазивно стойности на налягането в пулмо-
налната артерия в края на процедурата са съот-
ветно 15/4 mm Hg (нормални стойности). 

Постпроцедурно пациентът е с подобрение 
в хемодинамичните показатели, стабилизиран и 
раздвижен по протокол. Поради тромбоза на поп-
литеална вена е изписан компресивен чорап. По 
време на болничния престой той е некооперати-
вен, с епизодично отказване да приеме изписа-
ния му орален антикоагулант. На четвъртия ден 
от хоспитализацията се регистрира нов хемоди-
намичен срив с клинична, ехокардиографска и 
параклинична констелация за рецидив на ембо-
лията.

Въз основа на новия тласък след локалната 
фибринолиза и вече 13-и постоперативен ден, 
при липсата на абсолютни контраиндикации се 
предприе системна фибринолиза, която протече 
без усложнения.

След дехоспитализация пациентът беше на-
сочен към социална институция за интеграция и 

психотерапевт. Две години след БТЕ той постъпи 
отново в хирургично звено за планирана опера-
тивна процедура. От предоперативната ехокарди-
ография се установи подобрена функция на дяс-
на камера с горногранични размери, без данни за 
пулмонална артериална хипертония. Пациентът 
се придържа към антикоагулантното лечение със 
Синтром, но не е провел препоръчаното изслед-
ване на генетичния панел за нарушения в кръво-
съсирването и наследствена тромбофилия.

Обсъждане

Белодробната тромбемболия е заболяване 
с голямо социално и икономическо значение. Тя 
представлява около 1/3 от случаите на венозна 
тромбемболия и е третата по честота причина за 
смърт в групата на сърдечно-съдовите заболява-
ния, предхождана само от миокардния инфаркт и 
мозъчния инсулт [5]. По данни на Yvonne M. Ende-
Verhaar et al. в 2-3% от случаите заболяването 
прогресира до пулмонална хипертония, понижа-
ваща работния капацитет [6].

Някои по-значими рискови фактори за БТЕ 
са фрактурата на долен крайник, оперативната 
алопластика на колянна или бедрена става, ком-
плексната травма, хоспитализации в рамките на 
предходните 3 месеца по повод на остър инфаркт 
на миокарда или декомпенсирана сърдечна не-
достатъчност. Много онкологични, хронични и 
автоимунни заболявания, както и някои медика-
менти, сред които химиотерапевтици, еритропое-
тинстимулиращи и хормонзаместващи лекарства 
също повишават риска от БТЕ [7].

Наличието на тромботични маси в ствола на 
пулмоналната артерия и нейните главни разкло-
нения поставя дясната камера (ДК) на сърцето в 
условията на повишено следнатоварване. Анато-
мичните и физиологичните особености на ДК като 
структура, нормално функционираща в условията 
на ниски налягания, определят бързото влошава-
не на помпената ѝ функция при БТЕ.

Пониженият ударен обем на ДК и повишеното 
налягане в нея повлияват функцията на лявата 
камера. Крайният ефект е понижен ударен обем 
в системното кръвообращение, хипотония и хипо-
перфузия на органите и тъканите. В динамика се 
развива кардиогенен шок по обструктивен тип с 
висока смъртност. Поради тази причина ДК обре-
меняване и най-вече дисфункция тригерират пос-
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ледващите събития, компрометиращи хемодина-
миката. Неслучайно ДК дисфункция е ключова 
при оценката на прогностичния риск от последва-
ща ранна смърт при пациентите с БТЕ.

Друг важен аспект в оценката на риска и пре-
ценката за оптимално поведение е мониториране-
то на хемодинамиката с ранна детекция на неста-
билни хемодинамични параметри. В Европейския 
ръководен документ за диагностика и поведение 
при пациенти с БТЕ са дефинирани три опреде-
ления за хемодинамична нестабилност при това 
заболяване. Според първото определение под хе-
модинамичен срив се разбира състояние, налага-
що незабавна хемодинамична ресусцитация. Вто-
рото определение е органна дисфункция поради 
хипоперфузия на фона на систолни стойности 
за артериално налягане <90 mmHg или необхо-
димост от вазопресорна подкрепа за поддържа-
не на систолно артериално налягане > 90 mmHg. 
Третото определение е персистираща хипотония 
над 15 минути или спад на систолното артериал-
но налягане с над 40 mmHg, които не се дължат 
на вторична причина.

Много често БТЕ остава недиагностицирана 
поради неспецифичната ѝ симптоматика. Основ-
ните симптоми – задухът и гръдната болка, са 
сред най-честите оплаквания в лекарската прак-
тика. В широката диференциална диагноза освен 
кардиологични влизат и редица пулмологични, 
онкологични, хематологични и инфекциозни забо-
лявания. 

Физикалният преглед също не може да пос-
тави категорична диагноза. Много насочваща е 
асиметрията в отоците на долните крайници, осо-
бено когато е съпътствана с болка в същия край-
ник – данни за дълбока венозна тромбоза като 
потенциален източник за емболи. Тахикардията и 
хипотонията като последици от хемодинамичната 
спирала са интегрална част от оценката на риска.

По-общите Уелс и Женева скорови системи, 
включващи гореспоменатите рискови фактори и 
данни от анамнезата и физикалния преглед, са 
способ за оценка на вероятността даден пациент 
с констелация от симптоми и физикални наход-
ки реално да има БТЕ. Те не могат да се използ-
ват самостоятелно, а се съчетават с резултати от 
кръвните показатели и образната диагностика [8].

Важно място, макар и също неспецифич-
но, имат лабораторните изследвания. Освен из-
следванията като CRP, бъбречни и чернодробни 

показатели, централно място за диагностика и 
преценка на поведението заемат Д-димерът и 
маркерите за миокардна увреда – тропонин, СРК 
и МВ-фракция, лактат и др. 

Д-димерът е продукт на разграждането на фи-
бриновия съсирек и неговите нива се повишават 
значително при наличието на остра тромбоза [9]. 
При някои групи пациенти нивата на Д-димер са 
физиологично или патологично завишени, неза-
висимо от наличието на тромбоза. Това са състо-
яния като бременност, политравма, при фрактура 
на кост, активна инфекция или онкологично забо-
ляване [10]. Завишени нива могат да се наблюда-
ват и в постоперативния период.

Друга ключова група пациенти са възрастните 
и много възрастни пациенти (>80 години), за кои-
то се препоръчва т.нар. възраст-пригодено ниво 
на Д-димер, което се изчислява по формулата – 
Възраст × 10 μg/L за пациенти >50 години [11].

Златен стандарт в диагностиката са образ-
ните изследвания – компютърнотомографското 
изследване, което може директно да изобрази 
тромботичните маси и дефектите в изпълване-
то на пулмоналната артерия, и сцинтиграфското 
изследване [12, 13]. Последното има много ви-
сока предиктивна стойност, като оценява зоните 
на нарушена перфузия и оксигенация. Докато СТ 
ангиографията е леснодостъпна и с отлична ди-
агностична точност, рентгеновото облъчване не е 
подходящо за някои популации пациенти – мла-
ди жени и най-вече бременни, както и пациенти с 
щитовидна патология поради нуждата от използ-
ване на контрастна материя. За сцинтиграфията, 
от друга страна, почти не съществуват противо-
показания, но диагностичната ѝ сила е по-ниска, 
като в 50% от случаите е с некатегорични крайни 
резултати [14].

В диагностичния процес основен образен ев-
тин, леснодостъпен, достоверен и без противопо-
казания метод за изследване е трансторакалната 
ехокардиография. Белези, подсказващи наличи-
ето на БТЕ, са: деснокамерното обременяване, 
особено отношение на дясна:лява камера >1, и 
деснокамерна дисфункция, изразена в TAPSE 
<16 mm. В съображение влизат и D-формата на 
септума, McConnell sign и 60/60 sign [15]. Поня-
кога могат да се обективизират тромботични маси 
в десните кухини или долна празна вена. 	
Ултразвуковото изследване на венозните съдове 
на долните крайници с фокус понижен колапс на 
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съда при натиск или обективизиране на тромбо-
тична маса е допълнителен достоверен метод в 
диагностичния процес. Той намира приложение 
особено при бременни жени. Активното търсене 
на ДВТ е комплементарно в диагностично-лечеб-
ния алгоритъм при БТЕ с оглед понижаване риска 
от рецидив на болестта.

Ултразвуковото изследване на бял дроб е по-
нискоспецифично и служи за диагностика на ня-
кои заболявания в диференциалнодиагностичен 
план (пневмоторакс с картина на „баркод“ при 
М-модалност или значими плеврални изливи). 
Важно уточнение е, че диагнозата БТЕ може да 
съпътства тези заболявания. 

Поведението и лечебният алгоритъм при па-
циентите с БТЕ се ръководят от няколко скорови 
системи. Две такива, предложени в европейските 
ръководни правила, са PESI и опростеният ва-
риант sPESI скорът, които включват както демо-
графски, така и клинични фактори [2]. Друг поле-
зен способ, който може да диктува терапевтичния 
подход, е 4-факторната система за оценка, която 
включва хемодинамичната нестабилност, висок 
PESI скор, ДК обременяване от образните из-
следвания и завишени сърдечни ензими. Тя раз-
деля пациентите на 4 рискови групи – висок риск, 
среден умерен, нисък умерен и нисък риск.

Най-важният критерий за преценка на лече-
нието остава хемодинамичното състояние на па-
циента. Затова пациентите с БТЕ, особено тези 
с масивна форма, трябва да са под постоянен 
мониторен контрол на виталните показатели – ар-
териално налягане (включително и средно арте-
риално налягане), сърдечна честота, кислородна 
сатурация, количество отделена урина. В по-кри-
тичните клинични случаи може да се прибави и 
инвазивно измерване на централното артериално 
и централното венозно налягане [16].

Крайъгълен камък в лечението на БТЕ е раз-
граждането на тромботичната маса. Антикоагула-
цията е най-важният елемент в лечението, като 
тя започва още при съмнението и по време на ди-
агностичния процес за БТЕ и продължава месеци 
след дехоспитализацията [17].

Докато антикоагулантите заемат категорично 
място при всички пациенти с БТЕ, по-сложен е въ-
просът за фибринолитичното лечение.

Фибринолитиците са молекули, разграждащи 
тромботичните маси. В условията на остра ма-
сивна БТЕ отбременяват сърцето и осигуряват 
по-бързо подобрение във виталните показатели, 
особено важно за пациенти в шоково състояние. 

Тези успехи са за сметка на по-високия риск от 
усложнения от кървене, включително и фатални 
интракраниални хеморагии. Най-голям успех се 
регистрира, когато приложението на фибриноли-
тика е в рамките на първите 48 ч, но успешна фи-
бринолиза може да се осъществи и до 14-ия ден 
от индексното събитие [18]. 

Съществуват два вида фибринолитична те-
рапия – системна (при която фибринолитикът се 
прилага в периферна вена) и локална (при която 
чрез специфичен катетър, най-често pig tail, меди-
каментът се внася локално в зоната на интерес). 
Последната е запазена най-вече за пациентите с 
хемодинамичен срив и неоправдано висок риск от 
кървене и усложнения при провеждане на систем-
на фибринолиза [4].

Провеждането на селективна фибринолиза 
дава възможност и за механична фибриноли-
за чрез тромбфрагментация и тромбаспирация. 
Мехaничната обработка на тромба повишава 
площта на тромботичните маси, което ускорява 
действието на фибринолитика. Друго предимство 
на локалното приложение са по-малките количе-
ства приложен медикамент [4]. 

Европейското ръководство от 2019 г. не под-
крепя провеждането на фибринолиза при умерено 
и нискорискови пациенти (ниво на достоверност 
IIIC) [19]. За пациентите с неоправдано висок риск 
от кървене, но едновременно с това висок риск от 
30-дневна смърт или при неуспешна системна фи-
бринолиза се препоръчва провеждане на локална 
такава с ниво на доказателствена стойност IIa C 
[20]. Под неуспешна фибринолиза се разбира пер-
систираща хемодинамична нестабилност и/или 
деснокамерно обременяване до 36 ч от приложе-
нието на фибринолитика. Установява се при около 
8% от високорисковите пациенти [21]. 

Ползите от фибринолитичното лечение при 
хемодинамично значимо БТЕ са представени в 
проучването Pulmonary Embolism Thrombolysis 
(PEITHO) trial. Там се демонстрира по-малък про-
цент на хемодинамична декомпенсация след фи-
бринолиза, но за сметка на повишен риск от кър-
вене, включително и епизоди на интракраниални 
кръвоизливи [22].

Изводи

Белодробната емболия е заболяване с неспе-
цифична симптоматика, имитиращо редица други 
заболявания, което затруднява своевременната 
му диагностика. Забавянето в разпознаването му 
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повишава смъртността и риска от инвалидиза-
ция поради развитие на пулмонална хипертония. 
Оценката на риска от ранна смърт е от първосте-
пенно значение за предопределяне на лечебния 
план. Фибринолизата има ключова роля при паци-
ентите в хемодинамично нестабилно състояние. 
Стриктното спазване на индикациите и контраин-
дикациите за фибринолиза гарантира правилния 
баланс между риска от кървене и риска от смърт. 
Поради по-ниските дози на фибринолитик, прило-
жен в мястото на интерес при локалната фибри-
нолиза, рискът от кървене значително намалява 
спрямо този при системната. 

Независимо от избрания подход, антикоагу-
лантното лечение е основно и неспазването му, 
неоправданото или преждевременно прекратява-
не крият риск от рецидиви на болестта. При млади 
пациенти не трябва да се забравя и вероятността 
за генетично унаследен дефект в коагулацията.

Фиг. 1 и 2.  
Селективна фибринолиза –  

интродукция на катетър в пулмонална артерия  
с апликация на фибринолитик

В представения клиничен случай хемодина-
мичната нестабилност и високият риск от настъп-
ване на смърт, определени от описаните рискови  
системи, диктуват подхода към фибринолиза. 
Скорошната оперативна процедура поставя па-
циента във висок риск от кървене, поради което 
е предприета локална фибринолиза. Социалният 
и психоемоционален фактор, водещи до непри-
държане към антикоагулантното лечение, резул-
тират в нов животозастрашаващ тласък на БТЕ. 
Рецидивът на заболяването налага провеждането 
на спасителна системна фибринолиза, която не 
е загубила своето водещо място в съвременната 
медицинска практика въпреки напредналите ен-
доваскуларни техники.

Комплексното и навременно лечение, което 
се допълва от социална и емоционална подкрепа, 
е ключово при тази група пациенти за гарантира-
не на придържането към терапията.
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Резюме
Абдоминалната ехография е утвърдена като фундаментален диагностичен метод във вътрешната и 
спешната медицина, благодарение на своята мобилност, бърза достъпност и липса на йонизираща 
радиация. Навлизането на концепцията за ехография на мястото на извършване на медицинската по-
мощ (POCUS) в практиката на спешните отделения позволява на клиницистите да извършват бърза 
образна оценка при широк спектър остри абдоминални и съдови състояния. Основните приложения 
включват оценка при травма с използване на фокусирана ехография за травма (FAST) и разширен 
FAST (eFAST) прегледи, оценка на остра болка в корема, диагностика на абдоминална аортна ане-
вризма, хепатобилиарни заболявания, обструкция на пикочните пътища и откриване на свободна 
течност в коремната кухина. Освен това ехографията играе ключова роля в ръководенето на спешни 
процедури като парацентеза и дрениране на абсцеси. Многобройни проучвания показват, че ехо-
графията, извършвана от обучени лекари, подобрява диагностичната точност, ускорява времето за 
вземане на решения и води до по-точни резултати по отношение на оценката на пациента.

Ключови думи: абдоминална ехография, коремна травма, коремна болка

Abstract
Abdominal ultrasonography has become a fundamental diagnostic modality in internal and emergency med-
icine because of its portability, rapid availability, and absence of ionizing radiation. The increasing integra-
tion of point-of-care ultrasound (POCUS) into emergency department practice allows clinicians to perform 
rapid bedside assessments of a wide range of acute abdominal and vascular conditions. Major applications 
include trauma assessment using focused assessment with sonography for trauma (FAST) and extended 
FAST (eFAST) examinations, evaluation of acute abdominal pain, detection of abdominal aortic aneurysms, 
hepatobiliary disease, urinary tract obstruction, and identification of intraperitoneal free fluid. In addition, ul-
trasound plays a crucial role in guiding emergency procedures, such as paracentesis and abscess drainage. 
Numerous studies have demonstrated that ultrasound performed by trained physicians improves diagnostic 
accuracy, accelerates clinical decision-making, and enhances patient care outcomes.

Key words: abdominal ultrasound, abdominal trauma, abdominal pain

Въведение

През последните три десетилетия ултраз-
вукът еволюира от образна техника, базирана в 
рентгенологията, до широко използвано диаг-

ностично средство във вътрешната медицина, а  
впоследствие и спешната медицина, прилагано 
до болничното легло. Развитието на портативните 
ултразвукови апарати позволява на интернистите 
в спешните звена да извършват образни изслед-
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вания в реално време по време на оценка и ре-
анимация на пациента [1].

Понятието „ултразвук до леглото на пациента“ 
(POCUS) обозначава ултразвукови изследвания, 
извършвани от лекуващия клиницист до леглото 
на пациента и интерпретирани в контекста на кли-
ничната ситуация. POCUS се превръща в нераз-
делна част от обучителните програми по спешна 
медицина и се използва все по-широко в цял свят 
за бърза диагностична оценка [2]. Абдоминалният 
ултразвук е особено ценен в условията на спеш-
ност, тъй като абдоминалната патология предста-
влява значителен дял от спешните и неотложни 
състояния. Заболявания, свързани с травмати-
зъм, остра коремна болка, билиарна патология, 
бъбречна колика и съдови спешни състояния  
изискват бърза диагностика и лечение. В тези 
ситуации ултразвукът предлага няколко предим-
ства, включително незабавна реакция, възмож-
ност за многократно провеждане и липса на изла-
гане на радиация [3].

Едно от най-важните приложения на ултраз-
вука в грижите при травма е насочената оценка 
с ултразвук при травма (Focused Assessment with 
Sonography for Trauma – FAST). FAST позволява 
на клиницистите бързо да откриват видима пато-
логия като свободна течност в коремната кухина, 
което е ключов ориентир за диагностика, конкрет-
но насочен към кръвоизливи. Разширеният прото-
кол eFAST допълнително оценява гръдната кухи-
на за наличие на пневмоторакс и хемоторакс [4].

Извън оценката при травма абдоминалният 
ултразвук играе ключова роля при диагностици-
рането на хепатобилиарни заболявания, абдо-
минална аортна аневризма (AAA), обструкция 
на уринарния тракт и вътрекоремни инфекции. 
Освен това ултразвукът все по-често се използва 
за насочване на спешни процедури, като така се 
подобрява успехът на процедурите и се намалява 
броят на усложненията [5].

Принципи на абдоминалната 
ултразвукова диагностика в 
условията на спешност

Ултразвуковото изследване се основава на 
предаването на високочестотни звукови вълни от 
трансдюсер в тялото. Тези вълни се отразяват от 
тъкани с различни акустични свойства и се пре-
образуват в образи, които се изобразяват на мо-

нитор. В спешната медицина абдоминалната ехо-
графия обикновено се извършва с помощта на:

	● Конвексни трансдюсери (2–5 MHz) за дъл-
бока абдоминална визуализация

	● Phased-array трансдюсери за оценка при 
травми и за сърдечна диагностика.

Доплерова ехография също може да се из-
ползва за оценка на кръвотока в коремните съ-
дове [5].

Предимства на ултразвука в спешната меди-
цина:

	● Бърза наличност до леглото на болния
	● Липса на йонизиращи лъчения
	● Възможност за повтарящи се изследвания
	● Преносима апаратура
	● По-ниска цена в сравнение с КТ или ЯМР.

Тези характеристики правят ултразвука осо-
бено подходящ за критично болни пациенти и при 
нестабилни травматични случаи [6]. Въпреки това 
ултразвукът зависи от оператора, а качеството на 
образите може да бъде повлияно от затлъстява-
не, чревен газ и ограничени акустични прозорци 
[6, 7].

Оценка при травма: FAST и eFAST

Насочената оценка с ултразвук при травма 
(FAST) се използва широко за диагностициране 
на вътрешен кръвоизлив при пациенти с травма. 
Протоколът FAST включва четири основни зони 
на сканиране:

1.	 Десен горен квадрант  
(хепаторенален рецесус)

2.	Ляв горен квадрант  
(спленоренален рецесус)

3.	Пелвична проекция  
(дъгласово пространство)

4.	Перикардиален изглед [7].

Откриването на свободна течност в тези зони 
насочва към хемоперитонеум и може да наложи 
спешна хирургична намеса. FAST е особено поле-
зен при нестабилни пациенти с травма, тъй като 
може да се извърши бързо по време на реанима-
ция [7]. На таблица 1 са обобщени ултразвуковите 
прозорци за мултисрезово сканиране според про-
токола FAST.
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Таблица 1. FAST ултразвуков прозорец и клинично значение

FAST 
прозорец

Анатомично 
пространство

Клинично 
значение

Горен десен 
квадрант

Джоб на Morrison 
(хепаторенален 
рецесус)

Свободна течност 
от хепатална травма

Горен ляв 
квадрант

Спленоренален 
рецесус

Кървене от травма 
на слезката

Тазови  
срезове

Пространство  
на Douglas

Установяване на 
течност в таза

Перикарден 
срез Перикарден сак Установяване на 

сърдечна тампонада

Разширен FAST (eFAST) изследването разши-
рява FAST протокола, като включва оценка на то-
ракса за наличие на пневмоторакс и хемоторакс. 
Оценяват се белезите на подвижност на белия 
дроб и артефактите тип „опашка на комета“ за 
установяване на наличие или липса на пневмото-
ракс [8]. Проучванията показват, че eFAST може 
да бъде по-чувствителен от рентгенографията на 
гръден кош при откриване на пневмоторакс при 
травматични пациенти [9].

Оценка на остра коремна болка

Острата коремна болка представлява около 
5–10% от посещенията в спешните отделения. 
Ултразвукът често се използва като първа образ-
на методика, защото е бърз, безопасен и широко 
достъпен [10]. Ултразвуковото изследване може 
да насочи към заболявания на жлъчния мехур, 
апендицит и чревна непроходимост. Жлъчните 
камъни и острият холецистит са чести причини за 
коремна болка при спешни пациенти. Ултразву-
кови находки, насочващи към остър холецистит, 
включват: жлъчни камъни, задебеляване на сте-
ната на жлъчния мехур (>3 mm), перихолецистит-
на течност, положителен ултразвуков Murphy 
симптом [11]. Ултразвук, извършван от лекар кли-
ницист, показва висока чувствителност при диаг-
ностициране на жлъчна патология и може да ус-
кори хирургичната консултация.

Ултразвукът е особено полезен за диагности-
циране на апендицит при деца и бременни жени, 
тъй като избягва излагането на радиация. Типич-

ната ултразвукова находка е некомпресираща се 
тубуларна структура с диаметър над 6 mm [12]. 
Въпреки че КТ има по-висока чувствителност при 
възрастни, ултразвукът често се използва като 
първоначален образен метод.

Абдоминалният ултразвук може да подпомог-
не и диагностицирането на чревна непроходи-
мост чрез идентифициране на дилатирани чревни 
бримки, задебелени чревни стени и интраперито-
неална течност [13-16].

Абдоминална аортна аневризма

Абдоминалната аортна аневризма (AAA) е 
потенциално животозастрашаващо състояние, 
което изисква незабавна диагноза и лечение. Ул-
тразвукът до леглото на болния позволява бързо 
измерване на диаметъра на аортата и откриване 
на аневризмално разширение. Диаметър на аор-
тата над 3 cm обикновено се приема за диагно-
стичен белег на аневризма [14]. Ултразвук, извър-
шен от лекар клиницист, е с висока диагностична 
точност за откриване на AAA и е широко препо-
ръчван за оценка на пациенти с коремна болка, 
хипотония или синкоп [15-18].

Находките при най-честата абдоминална па-
тология са представени на таблица 2.

Таблица 2. Ключови ултразвукови находки при чести 
спешни коремни състояния

Находка Ключова ултразвукова находка

Абдоминална 
аортна аневризма Аортен диаметър >3 cm

Остър  
холецистит

Конкременти, задебеляване  
на стената/двойно контуриране, 
симптом на Murphy

Апендицит Некомпресираща се тубуларна 
структура >6 mm

Хидронефроза Дилатирано бъбречно  
легенче и каликси

Чревна  
обструкция

Дилатирани чревни бримки,  
абнормна перисталтика

Хепатобилиарна патология

Ултразвукът играе съществена роля при диаг-
ностицирането на хепатобилиарни заболявания в 
спешни ситуации. Най-честите индикации включ-
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ват: билиарна колика, остър холецистит, холе-
дохолитиаза, чернодробен абсцес, чернодробна 
травма. Ултразвукът позволява визуализация на 
жлъчния мехур, жлъчните пътища и чернодробния 
паренхим, улеснявайки бързата диагноза [16-18].

Спешна диагностика на 
отделителната система

Хидронефрозата възниква, когато обструкция 
на уринарния тракт причини разширяване на съ-
бирателната система на бъбрека. Ултразвукът 
лесно открива хидронефроза и често се използва 
за оценка при съмнение за бъбречна колика [17].

Камъните в бъбреците са честа причина за 
силна болка в поясната област при пациенти, тър-
сещи помощ в спешните звена. Ултразвукът може 
да покаже вторични признаци като хидронефро-
за, дори когато самият конкремент не се вижда 
директно [18]. Тъй като ултразвукът не води до 
излагане на радиация, той е особено полезен при 
бременни пациентки и деца.

Свободно подвижна течност в 
коремната кухина

Ултразвукът е изключително чувствителен за 
откриване на свободно подвижна течност в ко-
ремната кухина. Дори малки количества течност 
могат да се визуализират бързо перихепатално 
и в малкия таз [19]. При травматични пациенти 
наличието на свободна течност може да е приз-
нак за висцерално кървене, а при пациенти без 
анамнеза за травматизъм да установи причина за 
асцит, инфекциозна причина или гинекологична 
причина като руптурирала извънматочна бремен-
ност [19-24].

Процедури под ултразвуков контрол в 
условията на спешност

Ултразвуковият контрол на интервенционални 
процедури значително подобява безопасността и 
успешния изход на широк спектър манипулации. 
Най-честите процедури под ултразвуков контрол 
включват: парацентеза, дренаж на абсцес, вас-
куларен достъп, торакоцентеза. Ултразвукът поз-
волява визуализация на околните анатомични 
структури и помага да се избегнат увреждания 
на околните органи и съдове [20-26]. Най-чести-
те интервенционални процедури под ултразвуков 

контрол в условията на спешност са обобщени в 
таблица 3.

Таблица 3. Процедури под ултразвуков контрол в 
условията на спешност

Процедура Индикации

Парацентеза Цитологична и микробиологична 
оценка на асцит и дренаж

Дренажи  
на абсцеси

Интраабдоминални  
или мекотъканни абсцеси

Централен  
венозен достъп

Съдов достъп  
при критични пациенти

Торакоцентеза Евакуация на плеврални изливи

Предимства и ограничения на 
методиката

Абдоминалният ултразвук предлага няколко 
важни предимства в спешната медицина:

	● бърза диагностика до леглото на болния
	● липса на йонизиращо лъчение
	● повторяемост
	● икономическа ефективност
	● преносимост [21].

Освен това ултразвукът позволява динамично 
изобразяване и оценка на функцията на органите 
в реално време [21-29].

Въпреки предимствата си ултразвукът има и 
редица ограничения:

	● зависимост от оператора
	● ограничена визуализация при пациенти 

със затлъстяване
	● интерференция от чревни газове
	● по-ниска чувствителност за някои нараня-

вания в сравнение с компютърната томо-
графия [22-32].

Поради тези ограничения ултразвукът често се 
използва като първоначален скринингов инстру-
мент, като се разчита на възпроизвеждане на ре-
зултатите и от втори диагностичен метод [32-42].

Обучение и внедряване

Нарастващото използване на ултразвук в 
спешната медицина е предпоставка за разработ-
ването на структурирани програми за обучение 
и пътища за сертифициране на специалистите. 

ПРИЛОЖЕНИЕ НА АБДОМИНАЛНИЯ УЛТРАЗВУК В СПЕШНАТА МЕДИЦИНА
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Различни професионални организации препоръч-
ват стандартизирано обучение и оценка на ком-
петентността на лекарите, извършващи ултразву-
кови изследвания в условията на спешност [23]. 
Обучението, базирано на симулации, и продължа-
ващото медицинско образование са от съществе-
но значение за поддържане на квалификацията.

Бъдещи перспективи

Очаква се технологичният напредък да раз-
шири допълнително ролята на ултразвука в спеш-
ната медицина. Нововъзникващите иновации 
включват:

	● широк спектър от преносими ултразвукови 
устройства

	● интерпретация с помощта на изкуствен ин-
телект

	● ултразвук с контрастно усилване в услови-
ята на спешност.

Тези разработки могат да подобрят диагнос-
тичната точност и да позволят по-широко използ-
ване на ултразвука както в болнични, така и в 
предболнични условия [24, 43].

Заключение

Абдоминалният ултразвук може категорично 
да се определи като незаменим диагностичен и 
процедурен инструмент в спешната медицина. 
Неговата бърза достъпност, профил на безопас-
ност и гъвкавост позволяват на клиницистите да 
оценяват широк спектър от остри коремни и съдо-
ви състояния до леглото на пациента. Основните 
му приложения включват оценка на травми с по-
мощта на FAST и eFAST изследвания, оценка на 
остра коремна болка, откриване на аневризма на 
коремната аорта, хепатобилиарна и пикочно-по-
лова патология, включително интервенционални 
процедури.

Въпреки че ултразвукът има определени огра-
ничения, текущият технологичен напредък и по-
добреното обучение на лекарите продължават да 
разширяват клиничните му приложения. В резул-
тат на това абдоминалният ултразвук ще остане 
централен компонент на съвременната практика 
в спешната медицина.
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Резюме
Дивертикулозата е едно от най-разпространените структурни стомашно-чревни заболявания при на-
селението след четвъртата декада от живота. Въпреки че често е асимптомна, тя може да прогресира 
до симптоматично неусложнена дивертикулоза на дебелото черво (SUDD), остър дивертикулит, кръ-
воизлив, обструкция, фистула или перфорация. Съвременни доказателства показват, че заболяване-
то е многофакторно, като развива структурно ремоделиране на стената на дебелото черво, свързано 
с промени в извънклетъчния матрикс, невромускулна дисфункция, дисбиоза на микробиома, имунна 
активация и генетична предразположеност. Последните насоки наблягат на селективната употреба 
на антибиотици при неусложнен дивертикулит и индивидуализираното вземане на хирургични реше-
ния. Напредъкът в стадирането, базирано на компютърна томография (КТ), минимално инвазивната 
колектомия и подобрените протоколи за възстановяване са подобрили значително резултатите от 
терапията на заболяването.

Ключови думи: дивертикулоза, дивертикулит, дивертикули на дебелото черво, класификация по 
Hinchey, колоректална хирургия

Abstract
Diverticulosis is one of the most prevalent structural gastrointestinal disorders in populations over 40 years of 
age. Although frequently asymptomatic, it may progress to symptomatic uncomplicated diverticular disease 
(SUDD), acute diverticulitis, hemorrhage, obstruction, fistula, or perforation. Contemporary evidence 
demonstrates that diverticular disease is a multifactorial disorder integrating structural remodeling of the 
colonic wall, extracellular matrix alterations, neuromuscular dysfunction, microbiome dysbiosis, immune 
activation, and genetic susceptibility. Recent guidelines emphasize selective antibiotic use in uncomplicated 
diverticulitis and individualized surgical decision-making. Advances in computed tomography (CT)-based 
staging, minimally invasive colectomy, and enhanced recovery protocols have improved outcomes.

Key words: diverticulosis, diverticulitis, colonic diverticula, Hinchey classification, colorectal surgery

Въведение

Дивертикулозата представлява мукозно и суб-
мукозно хернииране през мускулния слой на де-
белото черво [1, 2]. Разпространението на забо-

ляването надхвърля 60% при лица над 70 години 
в западните страни [3, 4]. Исторически причина-
та за това състояние се обяснява с дефицит на 
структуроопределящи белтъци в съединителната 
тъкан. Съвременните изследвания предполагат 
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генетична предразположеност, ремоделиране на 
съединителната тъкан и променен мотилитет на 
дебелото черво [5-8].

Молекулярна и структурна патогенеза
Дивертикулите се образуват на места, къ-

дето vasa recta проникват в кръговия мускулен 
слой [1, 9]. Ремоделирането на екстрацелуларния 
матрикс включва променени съотношения кола-
ген тип I/тип III и активност на матриксната мета-
лопротеиназа [10, 11]. Сигналният път на тран-
сформиращия растежен фактор-β допринася за 
хипертрофия и фиброза на гладката мускулатура 
[12]. Наблюдаваната невромускулна дисфункция 
включва дисбаланс на азотен оксид и промяна 
на серотонинергичния път [13, 14]. Наличието на 
дисбиоза по отношение на чревната микробиота 
с намаление на щамове, които произвеждат късо-
верижни мастни киселини, представлява механи-
зъм за поддържане на постоянно нискостепенно 
възпаление [15-18].

Взаимодействия между имунната система 
и микробиома
Хипотезата за поддържане на нискостепенно 

мукозно възпаление с повишена експресия на 
туморен некрозисен фактор-α и интерлевкин-6 
се доказва от задълбочени проучвания върху ди-
вертикулозата на дебелото черво [17, 19]. Мета-
геномните анализи разкриват различни микробни 
сигнатури при дивертикулит в сравнение с асимп-
томна дивертикулоза [18, 20]. Бариерната дис-
функция и активирането на Toll-like рецепторите 
в колона могат да доведат до хронифициране 
на възпалителната реакция чрез поддържане на 
провъзпалителна сигнализация [21, 22].

Класификации на заболяването

Класификацията на Hinchey е хирургична сис-
тема за стадиране, използвана за степенуване на 
тежестта на острия усложнен дивертикулит, осо-
бено при наличие на перфорация и перитонит. 
Тя е описана за първи път през 1978 г. от Едуард 
Дж. Хинчи и колеги, за да насочва оперативното 
вземане на решения при перфорирана диверти-
куларна болест [23].

Тя остава клинично актуална и днес, въпреки 
че е модифицирана, за да включва КТ находки.

Класификацията на Hinchey стадира дивер-
тикулите на дебелото черво и усложненията на 
дивертикулита от I до IV стадий [23]. Модифици-
раните базирани на компютърна томография (КТ) 

системи значително подобряват триажа и послед-
ващото поведение при амбулаторно оценявани 
пациенти [24-26].

Класическата класификацията на Hinchey е 
представена на таблица 1.

Таблица 1. Класическа класификация на Hinchey (1978)

Стадий Описание Клинична  
находка

Стадий I
Периколичен  
или мезентериален 
абсцес

Локализирана  
инфекция

Стадий II

Абсцес в малък таз, 
интраабдоминален 
или ретроперитоне-
ален абсцес

Далечен,  
но ограничен  
абсцес

Стадий III
Генерализиран  
пурулентен  
перитонит

Свободна  
перфорация  
с гнойно  
съдържимо

Стадий IV
Генерализиран  
фекулентен  
перитонит

Свободна  
перфорация  
с фекална  
контаминация

Клиничната интерпретация на стадиите на за-
боляването е свързана с определянето на пове-
дението и взимането на решение за евентуално 
хирургично лечение [23, 26, 28].

Клинична интерпретация
Стадий I: Локализирана микроперфорация. 

Лечение с интравенозни антибиотици, възможен 
е перкутанен дренаж (ако абсцесът >3–5 cm).

Стадий II: По-голям или отдалечен абсцес. Ле-
чението е за предпочитане с перкутанен дренаж. 
Хирургичното лечение е при неуспех на консерва-
тивното.

Стадий III: Дифузен гноен перитонит. Необхо-
димо е спешно оперативно лечение. Най-препо-
ръчван подход е резекция и анастомоза, в съо-
бражение влиза извеждане на илеостома.

Стадий IV: Фекулентен перитонит. Задължи-
телно е спешното оперативно лечение. Препоръ-
чителен подход е операцията по типа на Хартман.

Модифицирана класификация на 
Hinchey (КТ базирана)

Съвременната образна диагностика позволя-
ва ранно поставяне на диагнозата и стадиране 
на заболяването [25]. Модифицирането на класи-
фикацията на Hinchey е следствие от появата на 
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по-прецизни и точни диагностични методи. Моди-
фицираната класификация на Hinchey е предста-
вена на таблица 2.

Таблица 2. Модифицирана класификация на Hinchey

Стадий Описание

Ia Ограничено периколично възпаление  
или флегмон

Ib Периколичен абсцес

II Абсцес в малък таз или отдалечен абсцес

III Генерализиран пурулентен перитонит

IV Генерализиран фекулентен перитонит

Изработването на модификация на класифи-
кацията на Hinchey е насочено към бързо взема-
не на решение за неоперативно лечение в ранен 
стадий на заболяването. Значението на модифи-
цираната класификация е свързано с прогнозира-
не на необходимостта от операция, прецизиране 
на избора на оперативна стратегия, стратифи-
циране на риска от смъртност, стандартизиране 
на комуникацията между отделните хирурзи [25]. 
Смъртността се увеличава значително с тежестта 
на стадия на заболяването от I до IV стадий [25-
28]. Ограничения на класификацията като цяло 
са, че не включва съпътстващи заболявания на 
пациента, не може да прогнозира рецидив на за-
боляването и има необходимост от допълване с 
модели за оценка за тежестта и клинични модели 
на риск [26-28]. В обобщение може да се посочи, 
че стадии I и II често се овладяват с неоперативна 
консервативна терапия или перкутанен дренаж, 
докато стадии III и IV изискват спешна хирургична 
намеса [25].

Обобщение на поведението при пациенти с 
дивертикулит е представено на таблица 3. 

Таблица 3. Индикации за хирургично лечение при дивертикулит

Индикации Препоръки

Генерализиран перитонит Спешна резекция

Абсцеси, по-големи  
от 5 cm

Дренаж или хирургично 
лечение

Фистула или обструкция Елективна колектомия

Чести тежки епизоди на 
заболяването

Индивидуализиран  
хирургичен подход

Диференциална диагноза на 
дивертикулоза и дивертикулит

Самата дивертикулоза обикновено е асимп-
томна и се открива по време на колоноскопия 
или образна диагностика. Основният диагности-
чен проблем е разграничаването ѝ от структурни 
или възпалителни състояния, наблюдавани при 
образна диагностика [8]. Състояния, имитиращи 
дивертикули при образна диагностика, са:

	● Полипи на дебелото черво
	● Псевдополипи на лигавицата (възпалител-

но заболяване на червото)
	● Субмукозни тумори (липом, гастроинтес-

тинален стромален тумор)
	● Дупликационна киста на дебелото черво
	● Интестинална пневматоза.

Когато дивертикулозата е свързана с поява на 
симптоми като хронична коремна болка и функ-
ционални нарушения на гастроинтестиналния 
тракт, следва да се имат предвид състояния като: 
синдром на дразнимото черво (IBS), хронична упо-
треба на антибиотици, възпалителни чревни забо-
лявания (IBD) – улцерозен колит и болест на Крон 
[29, 30]. В съображение влизат заболявания като 
големи полипи на колона, включително вродени, 
колоректален карцином, хронична мезентериал-
на исхемия, инфекциозен колит, апендицит, остри 
панкреатити, коагулопатии при чернодробни за-
болявания и редки заболявания като остра чер-
нодробна порфирия [31-36]. В диференциално- 
диагностичен план следва да се уточнят и уроге-
нитални заболявания като нефро- и уретероли-
тиаза, торзия на яйчника, руптурирана киста на 
яйчника и извънматочна бременност [8, 16-38]. 
Колоноскопията е референтно изследване, кое-
то обикновено се препоръчва 6–8 седмици след 
остър дивертикулит (особено първия епизод), 
като основната причина за назначаването му е 
да се изключи злокачествено заболяване [8-28]. 
При имунокомпрометирани пациенти трябва да 
се има предвид и наличието на редки състояния 
като цитомегаловирусен колит и неутропеничен 
ентероколит [37].

Общ подход при заболяването

Рандомизирани проучвания показват, че анти-
биотиците могат да бъдат пропуснати при избрани 
пациенти с неусложнен дивертикулит [27, 28, 38]. 
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Перкутанният дренаж се препоръчва за абсцеси 
в диапазона 3–5 cm [39, 40]. Употребата на ри-
факсимин, месалазин и пробиотици демонстрира 
променливи резултати [41-44]. Спешна хирургия е 
показана при генерализиран перитонит (Hinchey 
III–IV) [23, 45]. Първичната резекция с анастомоза 
е все по-предпочитана пред оперативната интер-
венция по Hartmann при стабилни пациенти [46-48].  
Лапароскопската колектомия намалява заболяе-
мостта в сравнение с отворената хирургия [49-51].

Заключение

Дивертикулозата на дебелото черво интегри-
ра структурни, молекулярни, микробни и имуно-
логични механизми. Съвременното лечение на-
бляга на индивидуализираните грижи, базираната 
на доказателства употреба на антибиотици и ми-
нимално инвазивната хирургия [6, 8, 50].
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Резюме
Интервенционният ултразвук се превърна в съществен компонент на съвременната гастроентероло-
гия, особено с разработването на процедури, водени от ендоскопски ултразвук (EUS). Първоначално 
въведен като диагностичен образен метод, EUS еволюира в многофункционална терапевтична плат-
форма, която позволява минимално инвазивни интервенции в гастроинтестиналната и хепатопан-
креатобилиарната система. Тези процедури включват вземане на тъканни проби, дрениране на пан-
креатични течни колекции, дрениране на жлъчни и панкреатични канали, туморна аблация, съдова 
терапия и интервенции, свързани с черния дроб. Интегрирането на ултразвуковото изобразяване в 
реално време с ендоскопски достъп позволява прецизно насочване към лезии, разположени в бли-
зост до стомашно-чревния тракт, като същевременно минимизира усложненията. Разработването на 
специализирани устройства, включително лумен-апозиращи метални стентове и системи за биопсия 
с тънка игла, допълнително разширява терапевтичните възможности на интервенционния ултразвук.

Ключови думи: ендоскопски ултразвук, интервенционен ултразвук, EUS-водена терапия, панкреа-
тични течни колекции, жлъчно дрениране, гастроентерология.

Abstract
Interventional ultrasound has become an essential component of modern gastroenterology, particularly with 
the development of endoscopic ultrasound (EUS)-guided procedures. Initially introduced as a diagnostic 
imaging modality, EUS has evolved into a versatile therapeutic platform that enables minimally invasive 
interventions across the gastrointestinal and hepatopancreatobiliary systems. These procedures include 
tissue acquisition, pancreatic fluid collection drainage, biliary and pancreatic duct drainage, tumor ablation, 
vascular therapy, and liver-related interventions. The integration of real-time ultrasound imaging with 
endoscopic access allows for the precise targeting of lesions adjacent to the gastrointestinal tract while 
minimizing complications. The development of specialized devices, including lumen-apposing metal stents 
and fine-needle biopsy systems, has further expanded the therapeutic capabilities of the interventional 
ultrasound.

Key words: endoscopic ultrasound, interventional ultrasound, EUS-guided therapy, pancreatic fluid 
collection, biliary drainage, gastroenterology.
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Въведение

Интервенциите, извършвани под ултразвуков 
контрол, трансформираха много области на ме-
дицината чрез осигуряване на възможност за ви-
зуализация в реално време на анатомични струк-
тури по време на диагностични и терапевтични 
процедури. В гастроентерологията най-значимият 
напредък е развитието на ендоскопска ултрасо-
нография (EUS), която комбинира ендоскопия и 
ултразвукова диагностика за високорезолюцион-
но визуализиране на гастроинтестиналната стена 
и околните структури [1,2]. EUS е въведена през 
80-те години на 20-и век като диагностичен ме-
тод, използван основно за стадиране на тумори и 
оценка на панкреатобилиарни заболявания [3]. С 
въвеждането на линеарни ехоендоскопи и разра-
ботката на специализирани игли техниката се раз-
вива до възможността за реално времева пункция 
на лезии под ултразвуков контрол [4]. Тази инова-
ция довежда до широко разпространение на EUS-
асистирана тънкоиглена аспирация (FNA), която 
значително подобрява диагнозата на панкреатич-
ни тумори и медиастинална лимфаденопатия [5]. 
През последните две десетилетия ролята на EUS 
се разширява отвъд диагностичното вземане на 
биопсия и включва широк кръг от терапевтични 
интервенции, обобщени като интервенционална 
EUS [6]. Тези процедури осигуряват минимално 
инвазивни алтернативи на традиционните хирур-
гични или перкутанни подходи и все по-често се 
използват при лечението на панкреасни флуидни 
колекции, билиарна обструкция, нарушения на 
панкреасния канал, чревна обструкция, съдови 
усложнения и чернодробни заболявания [7].

Технологичният напредък изиграва ключова 
роля в тази еволюция. Разработката на лумен-
противостоящи метални стентове (LAMS), елек-
трокаутерни устройства за доставка, усъвър-
шенствани биопсични игли и напреднали образни 
техники като контраст-усилена EUS и еластогра-
фия значително разширяват обхвата и безопас-
ността на EUS-асистираните интервенции [8].

С развитието на тази област интервенционал-
ният ултразвук се превръща в неразделна част от 
съвременната гастроентерологична практика. 

Принципи и технология на 
интервенционалния ултразвук

EUS се извършва със специализирани ен-
доскопи, снабдени с високочестотни ултразвуко-

ви трансдюсери. Съществуват два основни типа 
ехоендоскопи:

1. Радиални ехоендоскопи, които осигуряват 
360-градусово напречно изображение и се из-
ползват основно за диагностично образно изслед-
ване.

2. Линейни ехоендоскопи, които позволяват 
насочване на иглата в реално време при интер-
венционални процедури [9].

Линейните ехоендоскопи са от съществено 
значение за терапевтичните интервенции, тъй 
като дават възможност за визуализация на траек-
торията на иглата и съседните съдови структури 
по време на пункцията.

Повечето интервенции под ултразвуков кон-
трол чрез EUS следват обща последователност 
от стъпки: 

1. Идентифициране на таргетната структура с 
помощта на ултразвуково изследване.

2. Пункция с игла под ултразвукова навигация 
в реално време.

3. Поставяне на водач през иглата.
4. Разширяване на тракта при необходимост.
5. Поставяне на терапевтично устройство, 

като стент, катетър или аблационен накрайник.
Често се използва доплерова визуализация, 

за да се избегне съдово увреждане при пункции 
[10]. Съвременните технологични постижения 
подобриха диагностичния и терапевтичен потен-
циал на EUS. Контрастно усилената EUS позво-
лява визуализация на микросъдови структури в 
лезиите, което подпомага разграничаването на 
доброкачествени от злокачествени тумори [11]. 
EUS еластографията измерва твърдостта на тъ-
каните и може да подпомогне идентифициране-
то на злокачествени лезии, особено в панкреаса 
[12]. Тези образни техники подобряват характе-
ристиките на лезиите и могат да повишат точност-
та на целевите интервенции.

EUS-насочено вземане на тъкан

EUS-насочената аспирация с тънка игла 
(EUS-FNA) е една от най-широко приложимите 
интервенционални ултразвукови процедури в 
гастроентерологията. Въведена в началото на 
90-те години, техниката позволява цитологично 
вземане на проби от лезии във или до гастроин-
тестиналния тракт [13]. Показания са: панкреас-
ни туморни маси, лимфаденопатия, субепителни 
лезии, медиастинални тумори, адренални лезии. 
Иглите, използвани за EUS-FNA, обикновено са с 
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дебелина от 19 до 25 gauge, като по-малките игли 
често се предпочитат при панкреасни лезии пора-
ди по-лесната маневреност [14]. Диагностичната 
чувствителност за панкреасен карцином с EUS-
FNA надвишава 85–90%, а специфичността дос-
тига почти 100% [15].

В последните години са разработени биоп-
сични игли с тънка игла (FNB), които позволяват 
вземане на тъканни ядра, подходящи за хистоло-
гичен анализ [16]. Тези игли имат специализира-
ни изрязващи върхове, като например: Franseen 
върхове, дизайн тип „вилица“. Метаанализи по-
казват, че FNB иглите могат да осигурят по-висока 
диагностична стойност и изискват по-малко пре-
минавания на иглата в сравнение с FNA [17].

Дрениране на панкреасни флуидни 
колекции

Панкреасните флуидни колекции (PFCs) са 
чести усложнения при остър панкреатит и включ-
ват панкреасни псевдокисти и капсулирана некро-
за. В миналото лечението включваше хирургично 
дрениране или поставяне на перкутанен катетър 
[18]. EUS-насоченото дрениране вече е предпочи-
таният метод, тъй като позволява вътрешно дре-
ниране директно в гастроинтестиналния тракт. 
Процедурата включва:

1. Идентифициране на флуидната колекция с 
помощта на EUS.

2. Пункция с игла през стомашната или дуоде-
налната стена.

3. Поставяне на водач в кухината.
4. Създаване на фистулен тракт.
5. Поставяне на стентове за поддържане на 

дренирането [19].

Разработването на лумен-противостоящи 
метални стентове (LAMS) значително подобри 
резултатите при дрениране на перипанкреасни 
течни колекции. Тези стентове имат двустранни 
фланци, които закрепват стента и предотвратя-
ват неговата миграция [20]. Клинични проучвания 
съобщават за техническа успеваемост над 90% и 
клинична успеваемост между 85% и 95% [21]. 

EUS-насочено дрениране на 
жлъчните пътища

Ендоскопската ретроградна холангиопанкре-
атография (ERCP) остава стандартен метод за 
дрениране на жлъчните пътища. Все пак ERCP 

е неуспешна при приблизително 5–10% от паци-
ентите, често поради промяна в анатомията или 
туморна обструкция [22]. В такива случаи EUS-на-
соченото дрениране на жлъчните пътища (EUS-
BD) предлага алтернативен подход. Разработени 
са няколко EUS-BD техники:

	● EUS-насочена холедоходуоденостомия
	● EUS-насочена хепатикогастростомия
	● EUS-насочено антероградно поставяне на 

жлъчен стент
	● EUS-насочена техника “рандеву”.

Тези процедури позволяват вътрешно дрени-
ране на жлъчните пътища без необходимост от 
външни дренажни катетри [23]. Клиничните про-
учвания отчитат успеваемост от 80% до 95%, като 
честотата на усложнения е сравнима или по-нис-
ка от тази при перкутанното дрениране [24].

EUS-насочено дрениране на 
панкреасния канал

Обструкция на панкреасния канал може да нас-
тъпи при хроничен панкреатит, панкреасни тумо-
ри или следоперативни стриктури. Когато ERCP 
е неуспешна, може да се извърши EUS-насочено 
дрениране на панкреасния канал [25]. Използват 
се два основни подхода:

1. Трансмурален дренаж на панкреасния ка-
нал

2. EUS-насочена техника “рандеву”.
Въпреки че е техническо предизвикателство, 

в опитни центрове е докладвана успеваемост от 
70–90% [26].

EUS-насочена гастроинтестинална 
анастомоза

EUS технологията въвежда създаването на 
ендоскопски гастроинтестинални анастомози, из-
ползващи метални стентове, разположени между 
два лумена. Най-широко проучваната процедура 
е EUS-насочената гастройеюностомия, използва-
на за лечение на злокачествена обструкция на из-
хода на стомаха [27]. В сравнение с хирургичната 
гастройеюностомия, EUS-насочената гастройею-
ностомия предлага няколко предимства:

	● по-кратко време за процедурата
	● намален болничен престой
	● по-бързо възстановяване
	● сравними нива на клиничен успех [28].

ЕНДОСКОПСКИ ИНТЕРВЕНЦИОНЕН УЛТРАЗВУК В ГАСТРОЕНТЕРОЛОГИЯТА: НАСТОЯЩИ...
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EUS-насочена туморна терапия

EUS може да се използва за прилагане на 
аблативни терапии директно в тумори. Често сре-
щани техники включват:

	● радиочестотна аблация
	● инжектиране на етанол
	● лазерна аблация.

Тези подходи са особено полезни за панкре-
асни невроендокринни тумори и панкреасни ки-
стозни лезии [29]. Експерименталните подходи 
включват инжектиране на химиотерапевтични 
средства, вирусни вектори или имунотерапевтич-
ни средства директно в панкреасни тумори под 
EUS-насочване [30]. Въпреки че все още са в про-
цес на проучване, тези методи могат да повишат 
локалната концентрация на лекарството, като съ-
щевременно намалят системната токсичност [30].

Съдови интервенции

Стомашните варици са тежко усложнение на 
порталната хипертония и носят висок риск от кър-
вене. Терапията, насочена под ендоскопски ул-
тразвук (EUS), позволява прецизна локализация 
на варици и дава възможност за целенасочено 
инжектиране на цианоакрилатно лепило или ем-
болизация със спирала [31]. Няколко проучвания 
съобщават за високи нива на хемостаза и нама-
лен риск от емболизация в сравнение с конвен-
ционалната ендоскопска терапия.

EUS може да се използва и за измерване на 
градиенти на портално налягане чрез достъп до 
порталната и чернодробните вени с помощта на 
фина игла [32]. Тази техника може да осигури ми-
нимално инвазивна алтернатива на трансюгулар-
ните измервания на чернодробно венозно наля-
гане.

Ендохепатология

Концепцията за ендохепатология се отнася до 
диагностични и терапевтични процедури, свърза-
ни с черния дроб, извършвани под EUS-насочва-
не. EUS-насочваната чернодробна биопсия поз-
волява вземане на проби от двата чернодробни 
лоба по време на една процедура. Проучванията 
показват висок диагностичен потенциал и отлич-
но качество на пробата [33].

EUS-насочваното измерване на порталното 
налягане е показало добра корелация с тради-

ционните трансюгуларни методи и може да пред-
ложи по-безопасна алтернатива при избрани па-
циенти [34].

Усложнения и безопасност

Въпреки че интервенционалната EUS е като 
цяло безопасна, могат да възникнат усложнения. 
Съобщените нежелани реакции включват:

	● кървене
	● инфекция
	● перфорация
	● панкреатит
	● миграция на стентове.

Общите нива на усложнения варират в зави-
симост от процедурата, но обикновено варират от 
5% до 15% [35].

Адекватното обучение, подходящият подбор 
на пациентите и използването на доплерово изо-
бразяване са от съществено значение за миними-
зиране на процедурните рискове [36].

Крива на обучение и усвояване на методиката
Нарастващата сложност на интервенционал-

ните ендоскопски ултразвукови процедури под-
черта значението на специализираното обуче-
ние. Професионалните дружества препоръчват 
гастроентеролозите, извършващи напреднали 
ендоскопски ултразвукови интервенции, да пре-
минават през структурирани програми за обуче-
ние и да поддържат обем на процедурите, за да 
гарантират компетентност [37]. Въведени са и си-
мулационно обучение и животински модели, за да 
се помогне обучението на гастроентеролозите да 
развият технически умения преди извършване на 
процедури при пациенти.

Бъдещи насоки за развитие на 
методиката

Няколко нововъзникващи технологии могат 
допълнително да разширят ролята на интервен-
ционалния ултразвук в гастроентерологията. По-
тенциалните бъдещи разработки включват:

	● роботизирани ендоскопски платформи
	● изкуствен интелект за анализ на изображения
	● подобрен дизайн на стентове
	● иглена конфокална лазерна ендомикроскопия
	● интеграция с други образни методи като 

компютърна томография и ядрено-магнитен ре-
зонанс.

К. Данов 
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Тези иновации могат да подобрят диагностич-
ната точност, безопасността на процедурите и те-
рапевтичната ефективност [38].

Заключение

Интервенционалният ултразвук, особено ен-
доскопската ултразвуково насочвана терапия, ре-
волюционизира лечението на стомашно-чревни и 
хепатопанкреатобилиарни заболявания. Възмож-
ността за визуализиране и достъп до структури, 
съседни на стомашно-чревния тракт, в реално 
време е позволила разработването на множество 
минимално инвазивни диагностични и терапев-
тични процедури.

Настоящите приложения включват придоби-
ване на тъканни проби, дренаж на панкреасната и 
жлъчната система, интервенции на панкреасните 
канали, стомашно-чревни анастомози, противо-
туморна терапия, съдови интервенции и проце-
дури, свързани с черния дроб. С непрекъснатия 
технологичен напредък и нарастващия клиничен 
опит се очаква интервенционалният ултразвук да 
играе все по-централна роля в съвременната гас-
троентерология.
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Резюме
Кистозната ехинококоза, по-известна като хидатидна болест, е зоонозна паразитна инфекция, причинена 
основно от ларвния стадий на Echinococcus granulosus. Най-често засегнатият орган е черният дроб –  
около 60–70% от всички случаи. Исторически, хирургичната намеса се е считала за стандартно лечение на 
чернодробните хидатидни кисти. С развитието на минимално инвазивните техники терапевтичните страте-
гии се променят съществено. Много значим напредък в лечението на чернодробната ехинококоза е перку-
танната техника, известна като PAIR (пункция–аспирация–инжектиране–реаспирация). Въведена в края на 
80-те години, PAIR предоставя безопасна и ефективна алтернатива на хирургията при избрани пациенти. 
Техниката включва ехографски насочена пункция на хидатидната киста, аспирация на кистозната течност, 
въвеждане на сколициден агент и повторна реаспирация на съдържимото. Много клинични изследвания 
демонстрират висок процент на успех и по-малка заболямост в сравнение с традиционните хирургични 
подходи. Въпреки това PAIR е свързана с потенциални рискове като анафилаксия, формиране на били-
арна фистула, инфекция и рецидив. Правилният подбор на пациентите и внимателното изпълнение на 
процедурата са от ключово значение за минимизиране на усложненията. Разбирането на ползите и огра-
ниченията на PAIR е съществено за оптимизиране на стратегиите за лечение при пациенти с чернодробна 
ехинококоза.

Ключови думи: PAIR техника, кистозна ехинококоза, хидатидна киста на черния дроб, перкутанно лече-
ние, echinococcus granulosus, минимално инвазивна терапия

Abstract
Cystic echinococcosis, commonly referred to as hydatid disease, is a zoonotic parasitic infection caused primarily 
by the larval stage of Echinococcus granulosus. The liver is the most commonly affected organ, accounting for 
approximately 60–70% of all cases. Historically, surgical intervention was considered the standard treatment for 
hepatic hydatid cysts. However, the development of minimally invasive techniques has significantly altered thera-
peutic strategies. One of the most important advances in the management of liver echinococcosis is the percuta-
neous technique known as PAIR (puncture–aspiration–injection–reaspiration). Introduced in the late 1980s, PAIR 
provides a safe and effective alternative to surgery in selected patients. The technique involves ultrasound-guided 
puncture of the hydatid cyst, aspiration of cystic fluid, instillation of a scolicidal agent, and reaspiration of the 
contents. Numerous clinical studies have demonstrated high success rates and reduced morbidity compared with 
traditional surgical approaches. Nevertheless, PAIR is associated with potential risks, such as anaphylaxis, biliary 
fistula formation, infection, and recurrence. Appropriate patient selection and careful procedural technique are 
essential to minimize complications. Understanding the benefits and limitations of PAIR is essential for optimizing 
management strategies in patients with hepatic echinococcosis.

Key words: PAIR technique; cystic echinococcosis; hydatid liver cyst; percutaneous treatment; echinococcus 
granulosus; minimally invasive therapy
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Въведение

Кистозната ехинококоза, известна още като хи-
датидна болест, е паразитна инфекция, причине-
на от ларвния стадий на Echinococcus granulosus 
— тения, която засяга хората като случайни меж-
динни гостоприемници [1]. Заболяването е енде-
мично в много части на света, особено в региони с 
развито животновъдство и близък контакт между 
хора и кучета, включително Средиземноморието, 
Близкия изток, Южна Америка, Централна Азия и 
части от Африка [2]. След приемането на яйца на 
паразита ларвите проникват през чревната лига-
вица и по порталното кръвообращение достигат 
до черния дроб, където се развиват в хидатидни 
кисти. Черният дроб е засегнат в около 60–70% 
от случаите, следван от белите дробове и дру-
ги органи [3]. В продължение на десетилетия за 
единствено ефективно лечение на хидатидната 
болест се е считала хирургичната екстирпация 
на кистата. Този подход обаче е свързан със зна-
чителна заболяемост, риск от рецидив и продъл-
жителен болничен престой [4]. С развитието на 
образната диагностика и интервенционалната 
гастроентерология и рентгенология се появяват и 
по-малко инвазивни терапевтични възможности. 
Едно от най-съществените постижения в лече-
нието на чернодробните хидатидни кисти е тех-
никата PAIR — пункция, аспирация, инжектиране 
и реаспирация. Методът се състои в ехографски 
насочена перкутанна пункция на кистата, послед-
вана от евакуация на кистозната течност и инжек-
тиране на сколициден агент за унищожаване на 
паразита [5]. PAIR се утвърждава като важна те-
рапевтична възможност при определени типове 
хидатидни кисти и се препоръчва от Световната 
здравна организация за определени стадии на 
кистозната ехинококоза [6]. Много изследвания 
доказват, че PAIR води до резултати, сравними с 
хирургията, но с по-нисък риск от усложнения и 
по-кратък болничен престой [7]. 

Епидемиология на чернодробната 
ехинококоза

Кистичната ехинококоза е едно от най-раз-
пространените зоонозни паразитни заболявания 
по света [2]. Световната здравна организация из-
числява, че повече от един милион души са засег-
нати в глобален мащаб [8]. Заболяването е осо-
бено често срещано в селските райони, където 
овцевъдството е разпространено, а кучетата слу-

жат като крайни гостоприемници на паразита [9]. 
Човек се заразява чрез поглъщане на яйца на па-
разита от заразена храна, вода или при директен 
контакт със заразени кучета. Хидатидните кисти 
нарастват бавно и могат да останат безсимптомни 
в продължение на много години. Когато се появят 
симптоми, те обикновено са свързани с размера 
и локализацията на кистата в черния дроб. Чести 
клинични прояви са коремна болка, хепатомега-
лия и обструктивна жълтеница [10]. Възможни са 
и усложнения като руптура на кистата, инфекция 
и обструкция на жлъчните пътища, което налага 
медицинска намеса.

Класификация

Класификацията на кистичната ехинококоза 
(КЕ), причинена основно от ларвния стадий на 
Echinococcus granulosus, се е развила значител-
но през последните десетилетия с подобряването 
на методите за образна диагностика и стандар-
тизирането на клиничните подходи за лечение. 
Исторически, класификацията на хидатидните 
кисти е базирана основно на хирургични и пато-
логични находки. С навлизането на ултразвука 
и други образни техники обаче възниква необхо-
димостта от стандартизирана, основаваща се на 
образна диагностика класификационна система, 
която да позволява на клиницистите да оценят 
стадия на заболяването, да насочват лечението и 
да улесняват комуникацията между медицински-
те специалисти по целия свят. Днес най-широко 
приетата система е тази на Неформалната работ-
на група по ехинококоза към Световната здравна 
организация (СЗО-IWGE), въведена през 2001 г., 
която остава крайъгълният камък при вземането 
на клинични решения в лечението на кистична 
ехинококоза [2]. Класификацията на СЗО се ба-
зира основно на ултразвуковата морфология на 
чернодробните хидатидни кисти, въпреки че може 
да се прилага и при кисти в други органи. Тази сис-
тема разделя кистите на пет основни типа (CE1–
CE5) според тяхната структурна характеристика 
и биологична активност. Важно е, че класифика-
цията различава активни, преходни и неактивни 
кисти, което пряко влияе върху лечебните стра-
тегии като медикаментозно лечение, перкутанни 
интервенции или хирургия [2-11].

Кистите CE1 представляват най-ранният акти-
вен стадий на заболяването. Те се визуализират 
като унилокуларни, анехогенни лезии с равномер-
но течно съдържимо и видим двоен контур, пред-
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ставляващ кистичната стена. Често при ултразву-
ково изследване се наблюдава т. нар. “хидатиден 
пясък”. Кистите CE1 се считат за жизнени и актив-
ни, т.е. паразитът остава жив и способен да расте. 
Тези кисти реагират добре на медикаментозно ле-
чение с бензимидазоли и са подходящи и за пер-
кутанни процедури като техниката PAIR (пункция, 
аспирация, инжектиране, реаспирация) [6-12].

Кистите CE2 също се класифицират като ак-
тивни лезии, но имат по-сложна структура. Те се 
характеризират с мултивезикуларни, мултисепти-
рани кисти, съдържащи множество дъщерни кис-
ти, като при ултразвук изглеждат като „розетка“ 
или „пчелна пита“. Тези кисти често са по-трудни 
за лечение, тъй като наличието на множество дъ-
щерни кисти намалява ефективността на прос-
тите перкутанни техники. В много случаи за CE2 
кистите се препоръчва хирургично лечение или 
по-сложни перкутанни методи [4-16].

Кистите CE3 представляват преходният ста-
дий между активното и неактивното заболяване. 
Класификацията на СЗО допълнително подразде-
ля тази категория на CE3a и CE3b заради различ-
ното им биологично поведение и терапевтични 
особености. CE3a кистите показват отлепване на 
ендокистата от перикистата, формирайки харак-
терния „знак на водната лилия“ при образна диаг-
ностика, което бележи дегенерация на паразита 
и частична загуба на жизненост. CE3b кистите, 
напротив, съдържат дъщерни кисти в предимно 
плътен матрикс, като това индикира по-сложен 
преходен етап. CE3a лезиите често реагират до-
бре на перкутанна терапия, докато CE3b кистите 
могат да изискват по-агресивни лечебни подходи 
поради своята сложна структура [5-18].

Последните етапи в класификацията на СЗО 
включват CE4 и CE5 кисти, които се считат за 
неактивни лезии. Кистите CE4 показват хетеро-
генно, дегенеративно вътрешно съдържание без 
дъщерни кисти, което отразява напреднала деге-
нерация на паразита. Кистите CE5 се характери-
зират с дебела калцифицирана стена, като чес-
то при ултразвук се наблюдава акустична сянка. 
Тези кисти обикновено представляват загинали 
паразити и обикновено не изискват активно ле-
чение, освен ако не предизвикват симптоми или 
усложнения [6-18].

Едно от основните предимства на класифи-
кацията СЗО-IWGE е нейното директно тера-
певтично значение. Като разграничават активни, 
преходни и неактивни кисти, клиницистите могат 
да съобразят лечебната стратегия с биологичния 

стадий на заболяването. Активните кисти (CE1 и 
CE2) обикновено изискват лечение – медикамен-
тозно, перкутанно или хирургично. Преходните 
кисти (CE3) се лекуват индивидуално в зависи-
мост от размер, локализация и усложнения. Неак-
тивните кисти (CE4 и CE5) често се проследяват 
консервативно по метода „наблюдавай и изчакай“ 
с периодични образни изследвания [2-19].

Друга важна особеност на тази класифика-
ционна система е нейната възпроизводимост и 
приложимост в ендемичните региони, където ул-
тразвукът често е основният диагностичен инстру-
мент. Тъй като ултразвукът е сравнително евтин, 
преносим и широко достъпен, класификацията на 
СЗО позволява на медицинските специалисти в 
условия с ограничени ресурси ефективно да ди-
агностицират и стадират ехинококозата [19-24]. 
Това значително е подобрило епидемиологичния 
надзор и клиничното управление в ендемични ре-
гиони в Азия, Южна Америка, Африка и части от 
Европа.

Въпреки широкото си приемане класификаци-
ята на СЗО има някои ограничения. Например тя 
е насочена основно към чернодробната кистична 
ехинококоза, докато ехинококовите кисти могат 
да се срещат и в други органи – бял дроб, слез-
ка, бъбреци, мозък. Освен това тълкуването на 
ултразвуковите образи може да варира според 
опита на оператора, което да доведе до разлики в 
стадирането на кистите. По-усъвършенствани об-
разни техники като компютърна томография (КТ) 
и магнитен резонанс (ЯМР) могат да предоставят 
допълнителна диагностична информация, особе-
но при усложнени или атипични случаи [8-26].

Класификацията на СЗО-IWGE представлява 
съществен напредък в диагностиката и лечението 
на кистичната ехинококоза. Като осигурява стан-
дартизирана, базирана на ултразвук система за 
стадиране, отразяваща биологичната активност 
на хидатидните кисти, тя позволява на клиницис-
тите да изберат подходяща лечебна стратегия и 
да проследяват хода на заболяването. Въпреки 
определени ограничения класификацията на СЗО 
остава незаменим инструмент както в клиничната 
практика, така и в научните изследвания, свърза-
ни с ехинококозата [8-27].

Историческо развитие на PAIR

Преди развитието на перкутанните техни-
ки хирургията се е смятала за стандартно лече-
ние на хидатидните кисти. Хирургичните методи 

ПЕРКУТАННА АСПИРАЦИЯ–ИНЖЕКЦИЯ–РЕАСПИРАЦИЯ (PAIR) ПРИ ЧЕРНОДРОБНА...
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включват кистектомия, перикистектомия и резек-
ция на черния дроб [4]. Въпреки че е ефективен, 
хирургичният подход носи рискове като:

	● Интраоперативна руптура на кистата
	● Дисеминация на паразитен материал
	● Анафилактични реакции
	● Следоперативни инфекции [11].

Тези ограничения стимулират изследователи-
те да търсят по-малко инвазивни възможности за 
лечение.

В продължение на много години пункцията на 
хидатидните кисти се е считала за опасна поради 
опасения от анафилактичен шок и дисеминация 
на паразита. По тази причина аспирацията на хи-
датидни кисти традиционно се е избягвала [12]. 
През 80-те години на XX век обаче експеримен-
тални и клинични проучвания показват, че пер-
кутанният дренаж може да се извърши безопас-
но при контролирани условия. Техниката PAIR е 
предложена за пръв път в средата на 80-те години 
и по-късно систематично изследвана в клинични 
изпитвания [5]. Ранните проучвания показват обе-
щаващи резултати, като демонстрират, че пер-
кутанният дренаж, комбиниран със сколицидни 
агенти, ефективно унищожава паразита. Проце-
дурата получава по-широко приемане, след като 
няколко проспективни проучвания потвърждават 
нейната безопасност и ефективност [13].

PAIR се извършва под ултразвуков или компю-
търнотомографски контрол и се състои от четири 
основни стъпки:

1. Пункция – въвеждане на игла в хидатидната 
киста през коремната стена.

2. Аспирация – изтегляне на кистозната течност 
с цел намаляване на вътрекистозното налягане.

3. Инжектиране – въвеждане на сколициден 
агент като хипертоничен физиологичен разтвор 
или етанол за унищожаване на протосколексите.

4. Реаспирация – отстраняване на инжектира-
ния разтвор и останалия кистозен материал [5].

Процедурата обикновено се провежда под 
локална или краткотрайна анестезия и по-рядко 
под интубационна и може да бъде комбинирана 
с антихелминтна терапия като албендазол, за да 
се намали рискът от рецидив [14-29]. Ултразвуко-
вият контрол позволява точно позициониране на 
иглата и помага да се избегнат травми на съседни 
структури.

Показания
Успехът на PAIR зависи до голяма степен от 

подходящия подбор на пациенти. Техниката е 

най-ефективна при кисти, които съдържат течен 
материал и имат ограничени вътрешни септи. 
Според класификацията на WHO PAIR е особено 
подходящ за:

	● CE1 кисти (еднокамерни кисти)
	● CE3a кисти (кисти с отделени мембрани) [6].

PAIR по принцип е противопоказан при:
	● Многокамерни кисти (CE2 и CE3b)
	● Повърхностно разположени кисти с висок 

риск от руптура
	● Неактивни калцифицирани кисти
	● Хидатидни кисти на белия дроб или мозъка [8].

Предимства на PAIR
Едно от основните предимства на PAIR е, 

че избягва голяма хирургична намеса и може да 
бъде приложен под образна навигация с мини-
мална травма на околните тъкани. Това намалява 
следоперативната болка и времето за възстано-
вяване.

Няколко проучвания показват, че PAIR е свър-
зан с по-ниска заболяемост и смъртност в срав-
нение с хирургичното лечение [10]. Пациентите, 
лекувани с PAIR, обикновено имат по-малко ус-
ложнения и по-кратък болничен престой [13-30].

PAIR е значително по-евтина процедура от хи-
рургичното лечение, тъй като не изисква продъл-
жителна анестезия или използване на операцион-
на зала. Това прави процедурата особено ценна в 
условия с ограничени ресурси.

Клинични проучвания отчитат успеваемост 
над 90% при подходящо подбрани пациенти [13]. 
PAIR позволява също така процедури да се повта-
рят при необходимост [31-36].

Недостатъци и ограничения
Въпреки предимствата си PAIR има и редица 

ограничения. PAIR е подходяща само за опре-
делен тип хидатидни кисти и не може да замени 
хирургията във всички случаи. Макар и рядко 
изтичането на кистозно съдържимо по време на 
пункцията може да доведе до разпространение 
на паразити и рецидив на заболяването, който е 
съизмерим с риска при оперативна интервенция. 
Процедурата изисква опитни оператори и високо-
качествена образна апаратура [13-15].

Усложнения на PAIR
Усложненията обикновено се класифицират 

като леки или сериозни.
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Леките усложнения включват:
	● Повишена температура
	● Болка на мястото на пункция
	● Алергични реакции
	● Лек жлъчен теч [15].

Тези усложнения обикновено отшумяват са-
мостоятелно и реагират на консервативно лече-
ние [29-36].

Сериозни усложнения са анафилактична ре-
акция, образуване на жлъчна фистула, вторична 
инфекция и рецидив на паразитозата [15-18]. Ана-
филаксията е най-опасното усложнение на PAIR 
поради експозиция на хидатидна течност. Въпре-
ки че е рядка, тя изисква незабавна медицинска 
намеса [35-38]. Възможна е комуникация между 
кистата и жлъчните пътища след процедурата, 
което води до изтичане на жлъчен сок към кистата 
[36-40]. Инфекцията на третираната киста може 
да доведе до формиране на чернодробен абсцес, 
като усложнението е изключително рядко [38-44]. 
Възможен е рецидив на хидатидните кисти, ако 
след лечението останат жизнеспособни протос-
колекси. Рецидивите обикновено се поддават на 
повторно пункционно лечение [43-47].

Дългосрочни резултати и 
перспективи

Дългосрочните проследяващи проучвания 
показват отлични резултати при PAIR [40-48]. Ус-
певаемостта при големи клинични серии варира 
между 85% и 97%, с ниски нива на рецидив [13, 
18, 38-48]. Образните изследвания обикновено 
показват постепенно намаляване и последващо 
втърдяване на кистозната кухина след лечението 
[13, 19, 40-48].

Последните постижения в интервенционал-
ната гастроентерология водят до разработва-
нето на модифицирани перкутанни техники като 
дренаж чрез катетър и комбинирани процедури с 
ендоскопски интервенции [38-48]. Необходими са 
допълнителни изследвания за оптимизиране на 
подбора на пациентите и подобряване на дълго-
срочните резултати.

Заключение

PAIR е утвърден като важен и референтен 
минимално инвазивен терапевтичен избор за 
подбрани случаи на чернодробна ехинококоза. 

От въвеждането си в края на двадесети век тази 
техника значително променя поведението и ле-
чението при хидатидната болест. В сравнение с 
хирургията PAIR предлага предимства като по-
ниска заболяемост, по-кратък болничен престой 
и намалени разходи за здравеопазване. Въпре-
ки това внимателният подбор на пациентите и 
стриктното спазване на процедурните протоколи 
са от съществено значение за минимизиране на 
усложненията. Когато се използва правилно, PAIR 
представлява безопасна и ефективна алтернати-
ва на хирургията при лечението на хепатални хи-
датидни кисти.
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RARE COMPLICATIONS IN BILIARY OBSTRUCTIONS. DIAGNOSTIC 
APPROACH TO BILIODIGESTIVE FISTULAS. CLINICAL CASE

K. Danov, D. Todorova
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Резюме
Холецистодуоденалната фистула (ХДФ) представлява най-често срещаният подтип на вътрешна би-
лиарна фистула и е рядко, но клинично значимо усложнение на хроничната жлъчнокаменна болест. 
Тези абнормни комуникации между жлъчния мехур и дванадесетопръстника възникват предимно на 
базата на дългогодишна холелитиаза и хронично възпаление, водещо до некроза и ерозия в съседни 
структури. Въпреки че често са асимптомни, холецистодуоденалните фистули могат да се проявят 
с неспецифични стомашно-чревни симптоми, жлъчнокаменен илеус или обструкция на горния сто-
машно-чревен тракт – синдром на Bouveret. Напредъкът в образните методики значително подобрява 
нивата на предоперативно откриване; въпреки това много случаи продължават да се диагностицират 
интраоперативно. Лечението на холецистодуоденалните фистули остава спорно, като възможности-
те варират от консервативна терапия до окончателно хирургично възстановяване, включващо холе-
цистектомия и затваряне на фистулата. Ендоскопските интервенции се очертават като действащи 
алтернативи при избрани пациенти, особено при лечението на усложнения, свързани с жлъчните 
камъни. Разбирането на патофизиологичните механизми и диагностичните предизвикателства, свър-
зани с холецистодуоденалните фистули, е от съществено значение за оптимизиране на резултатите 
за пациентите и намаляване на периоперативната заболяемост.

Ключови думи: билеодигестивни фистули, жлъчнокаменна болест, гастроинтестинална ендоскопия

Abstract
Cholecystoduodenal fistula (CDF) represents the most common subtype of internal biliary fistula and consti-
tutes a rare but clinically significant complication of chronic gallstone disease. These abnormal communica-
tions between the gallbladder and the duodenum arise primarily from longstanding cholelithiasis and chronic 
inflammation leading to pressure necrosis and erosion into adjacent structures. Although often asymptomat-
ic, cholecystoduodenal fistulas may present with nonspecific gastrointestinal symptoms, gallstone ileus, or 
upper gastrointestinal obstruction such as Bouveret syndrome. Advances in cross-sectional imaging have 
significantly improved preoperative detection rates; however, many cases continue to be diagnosed intraop-
eratively. The management of cholecystoduodenal fistulas remains controversial, with options ranging from 
conservative therapy to definitive surgical repair involving cholecystectomy and fistula closure. Endoscopic 
interventions have emerged as viable alternatives in selected patients, particularly in the management of 
gallstone-related complications. Understanding the pathophysiological mechanisms and diagnostic chal-
lenges associated with cholecystoduodenal fistulas is essential for optimizing patient outcomes and reduc-
ing perioperative morbidity.

Key words: biliodigestive fistula, gallbladder stones, gastrointestinal endoscopy
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Въведение

Вътрешните билиарни фистули представля-
ват рядко, но клинично важно усложнение на за-
болявания на жлъчните пътища, най-често свър-
зани с хронична жлъчнокаменна болест. Сред 
тези образувания холецистодуоденалната фисту-
ла (ХДФ) е причина за по-голямата част от слу-
чаите, представлявайки приблизително 60–85% 
от всички вътрешни билиарни фистули [1, 2]. 
Образуването на холецистодуоденална фистула 
включва анормална комуникация между жлъчния 
мехур и дуоденалния лумен, обикновено в резул-
тат на продължителни възпалителни процеси и 
механична ерозия, причинена от заседнали жлъч-
ни камъни [3].

Историческото разпознаване на билиарно-ен-
тералните фистули датира от XVII век, въпреки 
че систематичните хирургични описания стават 
по-забележими в края на XIX и началото на XX 
век. С развитието на съвременните диагностични 
образни методи  –  по-специално съвременната 
ултразвукова диагностика, компютърната томо-
графия (КТ), магнитнорезонансната томография 
(МРТ) и ендоскопските техники  –  по-ранното от-
криване и подобреното лечение на холецистоду-
оденалните фистули стават възможни [4, 5]. Въ-
преки тези постижения диагнозата остава трудна 
поради неспецифичните клинични прояви и чес-
тото съвместно съществуване на други билиарни 
патологии.

Холецистодуоденалните фистули най-често 
се свързват с хроничен калкулозен холецистит 
и могат да доведат до редица клинични услож-
нения, включително илеус от конкремент, реци-
дивиращ холангит, стомашно-чревно кървене и 
синдроми на малабсорбция [6]. В редки случаи 
злокачествени процеси като карцином на жлъч-
ния мехур също могат да допринесат за образува-
нето на фистула [7]. Клиничното значение на ХДФ 
се крие не само в потенциалните ѝ усложнения, 
но и в техническата сложност на хирургичното ѝ 
лечение.

Епидемиология

Холецистодуоденалната фистула е сравни-
телно рядко състояние. Вътрешните билиарни 
фистули се срещат при приблизително 0,15% до 
8% от пациентите, претърпели операция по повод 

жлъчна патология, в зависимост от изследваната 
популация [8, 9]. Сред тях холецистодуоденал-
ните фистули представляват най-честият подтип  
–  приблизително 60–85% от всички жлъчно-енте-
рални фистули [1, 10]. Състоянието се наблюда-
ва най-често при пациенти в напреднала възраст, 
особено тези над 65 години. Няколко проучвания 
показват силно преобладаване на жените, което 
отразява по-високата честота на жлъчнокамен-
на болест при тях [11, 12]. Съотношението жени: 
мъже при пациенти с холецистодуоденални фи-
стули варира от 2:1 до 4:1 в повечето докладвани 
серии [13]. Географските вариации в разпростра-
нението на холецистодуоденалните фистули коре-
лират с разпространението на жлъчнокаменната 
болест в световен мащаб. Регионите с по-високи 
нива на холелитиаза, включително Западна Евро-
па и Северна Америка, показват съответно по-ви-
соки нива на честота на билиарно-ентерални фи-
стули [14]. Подобренията в ранната диагностика и 
елективната холецистектомия обаче допринасят 
за намаляване на честотата на това усложнение 
през последните десетилетия [15].

Жлъчнокаменният илеус представлява едно 
от най-значимите клинични последствия от об-
разуването на холецистодуоденална фистула. 
Среща се при приблизително 0,3–0,5% от всички 
случаи на холелитиаза, но представлява до 25% 
от случаите на тънкочревна обструкция при паци-
енти в напреднала възраст [16, 17]. В такива слу-
чаи наличието на холецистодуоденална фистула 
осигурява пътя, през който жлъчните камъни на-
влизат в чревния лумен.

Смъртността, свързана с холецистодуоденал-
на фистула, варира в широки граници  –  от 6% 
до 30%, до голяма степен в зависимост от съпът-
стващите заболявания на пациента, диагностич-
ното забавяне и хирургичната сложност [18].

Етиология и патогенеза

Най-честият етиологичен фактор за развитие-
то на холецистодуоденална фистула е хроничният 
калкулозен холецистит, свързан с дългогодишна 
холелитиаза [3, 12, 17]. Жлъчните камъни, осо-
бено големите или инклавираните конкременти, 
оказват продължителен натиск върху стената на 
жлъчния мехур, което води до исхемия, некроза 
и евентуална ерозия в съседни структури. Двана-
десетопръстникът, особено първата му част (ду-
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оденален булбус), се намира в непосредствена 
анатомична близост до жлъчния мехур, което го 
прави най-честото място за образуване на фисту-
ла [16, 17]. Рецидивиращите възпалителни епизо-
ди допълнително влошават локалното увреждане 
на тъканите, предизвиквайки сраствания между 
жлъчния мехур и околните органи. С течение на 
времето персистиращото възпаление води до от-
слабване на околните тъкани, позволявайки ди-
ректна комуникация между лумена на жлъчния 
мехур и дванадесетопръстника [2, 18].

Въпреки че жлъчните камъни са най-честата 
причина, се идентифицират и по-рядко срещани 
етиологии. Карциномът на жлъчния мехур и  –  по-
рядко  –  злокачествените заболявания на двана-
десетопръстника могат да причинят образуване 
на фистула чрез директна инвазия на тумора в 
съседни органи [7, 13, 17]. Злокачествените хо-
лецистодуоденални фистули са свързани с лоша 
прогноза и могат да се проявят в напреднал ста-
дий на заболяването.

Хроничната дуоденална язва исторически е 
била свързана с образуването на фистули, осо-
бено преди широкото използване на инхибитори 
на протонната помпа и ерадикационна терапия 
на Helicobacter pylori [19, 20]. Състояния като ко-
ремна травма, предходна жлъчна хирургия и ен-
доскопски интервенции също са описвани като 
причина за редки случаи на развитие на фистула 
[12, 21]. Болест на Крон, туберкулоза и актиноми-
коза са докладвани като редки причини за жлъч-
но-ентерални фистули [12, 21, 22].

Класификация

Холецистодуоденалните фистули (ХДФ) се 
класифицират в по-широката категория вътреш-
ни билиарни фистули (ВБФ), които представляват 
анормални комуникации между жлъчната систе-
ма и съседните кухи вътрешни органи. Предложе-
ни са няколко класификационни системи, базира-
ни на анатомично местоположение, етиология и 
клинична картина [12, 18–22].

Най-широко използваната класификация ка-
тегоризира вътрешните билиарни фистули спо-
ред органа, участващ в комуникацията с жлъчния 
мехур или жлъчните пътища. Сред тях холецис-
тодуоденалните фистули представляват преобла-
даващия подтип.

Видове вътрешни билиарни фистули:

1.	 Холецистодуоденална фистула (ХДФ) – 
най-често срещана
2.	 Холецистоколонна фистула
3.	 Холецистогастрична фистула
4.	 Холедоходуоденална фистула
5.	 Холедохоколонна фистула
6.	 Сложни или множествени фистули
Холецистодуоденалните фистули представ-

ляват приблизително 60–85% от всички вътрешни 
билиарни фистули, следвани от холецистоколон-
ни фистули (10–20%) и холецистогастрални фи-
стули (2–5%) [10, 22].

Друга класификационна система се основава 
на механизма на образуване на фистулата:

1. Първични (спонтанни) фистули
Те представляват по-голямата част от случа-

ите и възникват поради хронични възпалителни 
процеси, най-често жлъчнокаменна болест [20].

2. Вторични фистули
Вторичните фистули се развиват в резултат на:

	● злокачествено заболяване
	● хирургични усложнения
	● ендоскопска травма
	● пенетриращи дуоденални язви
	● външна травма [15, 17].

Холецистодуоденалните фистули могат да 
бъдат категоризирани и според клиничните им 
прояви:

1.	 Асимптомни фистули
2.	 Фистули, проявяващи се с жлъчнокаменен 

илеус
3.	 Фистули, причиняващи синдром на 

Bouveret
4.	 Фистули, свързани с холангит
5.	 Фистули, проявяващи се със стомашно-

чревно кървене.
Тази клинична класификация е особено ва-

жна за определяне на стратегиите за лечение и 
прогнозиране на прогнозата [16, 18].

Клинична картина

Клиничната картина на холецистодуоденална-
та фистула варира значително  –  от случайно от-
криване до тежки животозастрашаващи усложне-
ния. Симптомите често са неспецифични и могат 
да имитират други стомашно-чревни нарушения, 
което допринася за забавяне на диагностиката 
[13, 19].
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При много пациенти холецистодуоденалните 
фистули остават клинично безсимптомни и се от-
криват случайно по време на образни изследва-
ния или хирургично лечение за жлъчнокаменна 
болест [14–17]. Липсата на симптоми се дължи 
на постепенното образуване на фистулата, което 
позволява физиологична адаптация и декомпре-
сия на жлъчната система [12, 21, 22].

При наличие на симптоми те обикновено са 
свързани с усложнения на жлъчнокаменната бо-
лест или със самата фистула. Чести симптоми са: 
болка в горния десен квадрант на корема, гадене 
и повръщане, диспепсия, загуба на тегло, треска 
(в случаи на инфекция), жълтеница. Клиничната 
картина често е неразличима от тази на хронич-
ния холецистит [12].

Жлъчнокаменният илеус представлява едно 
от най-значимите усложнения, свързани с обра-
зуването на холецистодуоденална фистула. Той 
се появява, когато жлъчен камък преминава през 
фистулата в чревния тракт и се инклавира, обик-
новено в терминалния илеум [16]. Характеризи-
ра се с интермитентна коремна болка, гадене и 
повръщане, подуване на корема, запек или обсти-
пация, признаци на механична чревна непроходи-
мост.

Синдромът на Bouveret е рядък вариант на 
жлъчнокаменен илеус, характеризиращ се с не-
проходимост на пилора поради инклавиране на 
конкремент в дванадесетопръстника или самия 
пилор [22]. Проявява се с упорито повръщане, 
епигастрална болка, ранно засищане, хематеме-
за (изключително рядко).

Рефлуксът на чревно съдържимо в жлъчните 
пътища може да предразположи пациентите към 
възходящ холангит, а наличието на ерозии на ли-
гавицата на кухите органи може да се прояви с 
мелена или хематемеза [12, 15, 17].

Диагностика

Диагнозата на холецистодуоденалната фисту-
ла е трудна поради неспецифичните симптоми 
и припокриващите се клинични характеристики 
с други хепатобилиарни състояния. В миналото 
повечето случаи са били идентифицирани ин-
траоперативно; напредъкът в образните техники 
обаче значително е подобрил нивата на предопе-
ративно откриване [17, 20, 22].

Лабораторните находки често са неспецифич-
ни, но могат да насочат към основната патология. 
Чести лабораторни находки са: левкоцитоза, по-
вишен С-реактивен протеин, хипербилирубине-
мия. Промените обикновено са специфични за 
възпаление или инфекция [18].

Ендоскопските техники играят все по-важна 
роля както в диагностиката, така и в лечението. 
Ендоскопия на горния стомашно-чревен тракт 
може директно да визуализира фистулния ход 
или жлъчен конкремент [19, 22].

Ултрасонографията често е образна диагно-
стика от първа линия поради своята достъпност и 
профил на безопасност. Ултразвуковата находка 
може да постави диагнозата в кратък времеви ин-
тервал. Обикновено се установяват контрахиран 
жлъчен мехур, жлъчни конкременти, аеробилия, 
удебелена стена на жлъчния мехур. Визуали-
зацията на самия фистулен ход обаче често е 
ограничена от чревните газове [12]. Компютър-
ната томография се счита за най-чувствителния 
образен метод за диагностициране на холецисто-
дуоденални фистули и свързаните с тях усложне-
ния [13, 22]. КТ може да разпознае пневмобилия, 
задебеляване на стената на жлъчния мехур, пе-
ривезикални възпалителни промени, ектопични 
жлъчни конкременти, директна визуализация на 
фистулния ход. КТ изображенията са особено 
ценни за откриване на жлъчнокаменен илеус и 
насочване към хирургично лечение [14, 22].

Магнитнорезонансната холангиопанкреато-
графия (MRCP) осигурява изображения с висока 
резолюция на жлъчните пътища. MRCP е особено 
полезна в случаи, когато КТ находките са неубе-
дителни [15].

Терапия

Терапията на холецистодуоденалните фисту-
ли е консервативна или хирургична [16]. Изборът 
на подход остава предмет на дебат, до голяма 
степен поради тяхната рядкост, напредналата 
възраст на засегнатите пациенти и спектъра на 
клиничните прояви. Стратегиите за лечение се 
ръководят от съпътстващите заболявания на па-
циента, тежестта на симптомите, наличието на ус-
ложнения (напр. жлъчнокаменен илеус) и предо-
перативните диагностични находки [12, 18, 19, 22].
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Клиничен случай

Представяме случай на мъж на 72 години, 
който постъпва в увредено общо състояние с гор-
нодиспептични и долнодиспептични оплаквания, 
иктер със сърбеж и умерена болезненост в епи-
гастриума и мезогастралната зона. Анамнеза за 
заболявания на хепатобилиарната система: пре-
ди 2 години ПАИР на чернодробна ехинококоза, 
установена безсимптомна холелитиаза, отлагал 
оперативно лечение. Обективно се установяват 
иктер по кожата и видимите лигавици, умерена 
палпаторна епигастрална болка и хепатомега-
лия. Извършени са параклинични изследвания 
в условията на спешност  –  абдоминален ул-
тразвук и компютърна томография на корем. От 
параклиниката се установява: урея 3,40 mmol/l, 
калий 4,40 mmol/l, глюкоза 5,36 mmol/l, С-реакти-
вен протеин 6,84 mg/dL, GGT 3172 U/l, алкална 
фосфатаза 612 U/l, натрий 131 mmol/l, ALAT 343 
U/l, ASAT 254 U/l, общ билирубин 341,30 µmol/l, 
директен билирубин 192,70 µmol/l, общ белтък 64 
g/l, амилаза 55 U/l, ЛДХ 264 U/l, албумин 36 g/l, 
креатинин 69 µmol/l. Абдоминалната ехография 
доказва механична билиарна обструкция, жлъ-
чен мехур със задебелени стени и холангит. Не 
може да се категоризира нивото на билиарния 
стоп и не се уточнява причината за билиарната 
обструкция. Приема се, че вероятно става въпрос 
за тежък калкулозен холецистит с жлъчен мехур, 
контрахиран върху конкременти. Компютърната 
томография изключва наличието на калциево-
плътни конкременти в жлъчния мехур. На фигура 
1 и 2 са представени находките от абдоминал-
ния ултразвук. Извършена е контрастно усилена  
ехография, която не установява видим „washout“ 
феномен, което отхвърля наличието на напред-
нал неопластичен процес. Контрастно усилената 
ехография е представена на фигура 3. Предприе-
ма се извършването на ендоскопска ретроградна 
холангиопанкреатография (ERCP) за детайлна 
оценка на ductus choledochus и при необходи-
мост  –  екстракция на конкременти и билиарно 
протезиране. По време на процедурата се устано-
вява комуникация на дуоденума с епителизирана 
структура. Ендоскопската находка е представе-
на на фигури 4, 5 и 6. Ендоскопската процедура 
директно установява наличието на холецистоду-
оденална фистула. Поради данните за активен 
възпалителен процес пациентът е рефериран за 

хирургично лечение. В хистологичния препарат от 
жлъчен мехур, отстранен при последващата опе-
ративна интервенция, се установяват фокуси на 
нискодиференциран аденокарцином.

Фиг. 1. Абдоминална ехография  –  контрахиран жлъ-
чен мехур

Фиг. 2. Абдоминална ехография  –  жлъчен мехур с 
аеробилия

Фиг. 3. Контраст-усилена ехография  –  липса на 
„washout“ феномен, късна венозна фаза

РЕДКИ УСЛОЖНЕНИЯ ПРИ БИЛИАРНИ ОБСТРУКЦИИ. ДИАГНОСТИЧЕН ПОДХОД...
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Фиг. 4. ERCP  –  навлизане в дуоденума и подготовка 
за канюлация

Фиг. 5. ERCP  –  преход на дуоденална лигавица към 
вътрешна повърхност на жлъчен мехур

Фиг. 6. Жлъчен мехур  –  вътрешна повърхност, на-
блюдавана през фистулния ход

Обсъждане

Холецистодуоденалните фистули са рядко, 
но клинично значимо усложнение на хроничната 
жлъчнокаменна болест. Те най-често възникват 
чрез постепенна некроза, наличие на налягане и 
хронично възпаление, образувайки абнормна ко-
муникация между жлъчния мехур и дванадесето-
пръстника [1, 2, 22]. Докато много случаи остават 
асимптомни или се откриват случайно, други се 
проявяват със сериозни усложнения, включител-
но жлъчнокаменен илеус и синдром на Bouveret, 
които изискват бързо разпознаване и лечение [11, 
12, 15, 21].

Диагностичната обработка трябва да интегри-
ра клиничното подозрение с усъвършенствани 
образни техники като ултразвук, КТ и MRCP, които 
предлагат подобрена визуализация на фистулни-
те пътища и свързаната с тях билиарна патоло-
гия [8, 14]. Ендоскопската оценка остава ценна за 
директна визуализация и терапевтична интервен-
ция в избрани случаи [12].

Хирургичното лечение, съобразено със съпът-
стващите заболявания на пациента и клиничната 
картина, остава крайъгълният камък на оконча-
телното лечение. Едноетапните процедури, ком-
биниращи холецистектомия и възстановяване на 
фистулата, често са подходящи при здрави па-
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циенти, докато двуетапният оперативен подход 
може да е по-подходящ за високорискови или 
хемодинамично нестабилни пациенти [10, 17]. 
Лапароскопските и роботизираните техники про-
дължават да се развиват, предлагайки минимално 
инвазивни алтернативи с благоприятни резултати 
[12, 21].

Представеният клиничен случай показва зна-
чението на проследяването на пациенти с устано-
вена холелитиаза и навременното предприемане 
на оперативно лечение. Демонстрира се висо-
ката значимост на ултразвуковата диагностика 
като достъпен и прецизен метод в условията на 
спешна и неотложна диагностика, предоставяйки 
информация, съизмерима с компютърната томо-
графия и даваща допълнителни насоки при ана-
лизирането на получените КТ данни. Ендоскоп-
ската диагностика се явява особено прецизен 
метод за предоперативна диагностика на паци-
ента. Получените резултати за малигнена тран-
сформация в патологично променения жлъчен 
мехур демонстрират всички възможни усложне-
ния на тези иначе редки състояния.

Бъдещите изследователски инициативи тряб-
ва да се фокусират върху подобрени диагнос-
тични протоколи, разширяване на минимално 
инвазивните и хибридни стратегии за лечение и 
всеобхватни многоцентрови проучвания за оцен-
ка на дългосрочните резултати. С непрекъснатия 
напредък клиницистите могат да очакват подо-
брена диагностична увереност и терапевтични 
резултати при пациенти, засегнати от тази рядка, 
но сложна билиарна патология.

Заключение

Холецистодуоденалната фистула представ-
лява рядко, но клинично значимо усложнение на 
хроничната жлъчнокаменна болест. Комуникации-
те между жлъчния мехур и дванадесетопръстника 
възникват предимно на базата на дългогодишна 
холелитиаза и хронично възпаление и трябва да 
бъдат подозирани при пациенти с неясна хепато-
билиарна патология. Въпреки че често са асимп-
томни, холецистодуоденалните фистули могат 
да се проявят с тежки симптоми, а малигнената 
трансформация следва да бъде винаги подозира-
на. Напредъкът в образните методики значително 

подобрява диагностиката, като ендоскопската ди-
агностика заема централно място сред съществу-
ващите подходи.
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MID-TERM OUTCOMES OF ENDOVASCULAR TREATMENT  
OF INFRAPOPLITEAL ARTERIES IN PATIENTS  

WITH CHRONIC CRITICAL LIMB ISCHEMIA
Hr. Georgiev¹, Kr. Yordanova¹, Y. Stefanova¹, N. Kolev²
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Резюме
Хроничната критична исхемия на крайника е свързана с висок риск от ампутация и неблагоприят-
на прогноза, като ролята на инфрапоплитеалната ендоваскуларна реваскуларизация остава обект 
на дискусия. Целта на проучването е да се оценят средносрочните клинични резултати след ендо-
васкуларна реканализация при пациенти с хронична критична исхемия. Проведен е едноцентров 
ретроспективен анализ на 136 пациенти (142 крайника), проследени за среден период от 12,6 ± 5,3 
месеца. Запазване на крайника е постигнато при 94,6% от пациентите. Всички ампутации са настъпи-
ли в рамките на първата година, с пик през шестия месец. Наблюдава се значима зависимост между 
ампутациите и TASC D лезиите, като едногодишното спасяване на крайника е 87,5% при TASC D и 
98% при TASC C (p < 0,001). Независими предиктори за ампутация са TASC D лезиите и липсата на 
възможност за хирургичен байпас. Ендоваскуларната реваскуларизация демонстрира висока ефек-
тивност по отношение на запазването на крайника.

Ключови думи: хронична критична исхемия на крайника, периферна артериална болест, критична 
исхемия

Abstract
Chronic limb-threatening ischemia is associated with a high risk of amputation and an unfavorable progno-
sis, and the role of infrapopliteal endovascular revascularization remains a matter of debate. The aim of the 
study is to evaluate the mid-term clinical outcomes following endovascular recanalization in patients with 
critical limb ischemia. A single-center retrospective analysis was conducted on 136 patients (142 limbs), fol-
lowed for a mean period of 12.6 ± 5.3 months. Limb salvage was achieved in 94.6% of patients. All amputa-
tions occurred within the first year, with a peak at the sixth month. A significant association was observed be-
tween amputations and TASC D lesions, with one-year limb salvage rates of 87.5% for TASC D and 98% for 
TASC C (p < 0.001). Independent predictors of amputation are TASC D lesions and the lack of feasibility for 
surgical bypass. Endovascular revascularization demonstrated high effectiveness in terms of limb salvage.

Key words: chronic limb-threatening ischemia, peripheral arterial disease, critical ischemia
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Въведение

Ендоваскуларните техники за лечение при па-
циенти с критична исхемия (КИ) показват обеща-
ващи резултати, но тяхната ефективност все още 
не е категорично потвърдена в големи рандоми-
зирани контролирани проучвания, насочени към 
тази популация.

Основната цел на инфрапоплитеалната анги-
опластика при КИ е възстановяване на кръвотока 
чрез поне една артерия с директно перфузиране 
на исхемичното стъпало, както и поддържане на 
дългосрочна проходимост на третираните съдове 
с оглед постигане на заздравяване на раните, об-
лекчаване на болковия синдром и предотвратява-
не на рецидив на исхемията.

Първичната балонна ангиопластика при тиби-
ални лезии показва добри клинични резултати в 
повечето случаи, особено при използване на дъл-
ги балони, предназначени за лечение на дифузни 
и мултисегментни лезии.

Цел

Целта на настоящото проучване е да се оце-
нят средносрочните клинични резултати след 
ендоваскуларна реканализация при пациенти с 
хронична крайник-застрашаваща исхемия, под-
ложени на реваскуларизация на инфрапоплите-
алните артерии.

Материал и методи

Проведен е едноцентров ретроспективен ана-
лиз на пациенти с хронична критична исхемия, 
застрашаваща крайника, лекувани в Отделението 
по съдова хирургия на УМБАЛ „Медика“ – Русе в 
периода януари 2021 г. – декември 2023 г.

В проучването са включени 136 пациенти (142 
крайника) със средна възраст 69,7 ± 9,97 години, 
като най-голям дял заемат пациентите във въз-
растовата група между 60 и 80 години. От тях 42 
са жени и 94 са мъже.

Данните са събрани ретроспективно от елек-
тронните медицински досиета и структурирани в 
табличен формат. При пациенти с двустранно за-
сягане и проведени интервенции в различни вре-
меви моменти всеки крайник е анализиран като 
самостоятелна единица.

Статистическият анализ е извършен с по-
мощта на IBM SPSS Statistics version 31.0.1.0. 

За ниво на статистическа значимост е прието α 
= 0,05, като нулевата хипотеза се отхвърля при 
p < 0,05. Използвани са непараметричният тест 
на Kruskal–Wallis за сравнение между независими 
групи, Kaplan–Meier анализ за оценка на прежи-
вяемостта и кумулативната проходимост, както и 
Log-rank тест за сравнение между кривите.

Резултати

Запазване на крайника е постигнато при 
94,6% от пациентите, като не е извършена голяма 
ампутация в рамките на 12 месеца след проце-
дурата. Всички ампутации са настъпили в рамки-
те на първата година, с най-висока честота през 
шестия месец.

Наблюдава се статистически значима зависи-
мост между запазването на крайника и TASC кла-
сификацията на лезиите, като седем от ампутаци-
ите са регистрирани при TASC D. Едногодишното 
спасяване на крайника е 87,5% при TASC D и 98% 
при TASC C, като не са наблюдавани ампутации 
при TASC A и TASC B (p < 0,001). Многофакторни-
ят Cox регресионен анализ идентифицира TASC 
D лезиите (HR 2,75; 95% CI 1,13–12,458; p = 0,031) 
и липсата на възможност за хирургичен байпас 
(HR 2,91; 95% CI 1,61–5,12; p < 0,001) като неза-
висими предиктори за ампутация.

На всички пациенти е извършена ендоваску-
ларна реваскуларизация на инфрапоплитеалните 
артерии, самостоятелно или в комбинация с прок-
симални интервенции, в периода януари 2021 г. 
– декември 2023 г. Средният период на просле-
дяване е 12,6 ± 5,3 месеца. Средната възраст на 
пациентите е 69,7 ± 9,97 години (диапазон 44–92 
години) (табл. 1), като най-висока честота се на-
блюдава във възрастовите групи между 65 и 80 
години (фиг. 1).

Таблица 1. Минимална, максимална и средна възраст на 
пациентите

Пациенти 

N  
136

Възраст

Mean SD Min Max

ПТА 69.72 9.97 44 92
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Фиг. 1. Възрастово разпределение

Мъжете преобладават в изследваната попу-
лация (69%), като съотношението мъже : жени е 
приблизително 2:1 (табл. 2). Контролът на моди-
фицируемите рискови фактори има съществено 
значение за успешното лечение на пациентите 
с хронична критична исхемия и ограничаване на 
прогресията на заболяването. В изследваната ко-
хорта артериалната хипертония е установена при 
87% от пациентите, захарният диабет – при 71%, 
като 43% са на перорална терапия, а 28% – на ин-
сулиново лечение. Дислипидемия се наблюдава 
при 56% от случаите, а активно тютюнопушене – 
при 67% от пациентите.

Поради системния характер на атероскле-
розата често се установява засягане и на други 
съдови басейни. Коронарна артериална болест 
е налична при 53% от пациентите, като 15% са 
преживели миокарден инфаркт, 8,3% са подло-
жени на перкутанна коронарна интервенция, 
3,5% – на аортокоронарен байпас, а 1,4% са със 
стенокардия. Данни за мозъчносъдова болест са 
установени при 27% от пациентите, включително 
транзиторна исхемична атака при 5,4%, преживян 
исхемичен мозъчен инсулт при 14% и проведена 
каротидна реваскуларизация при 7%.

Предходни интервенции на ипсилатералния 
крайник са извършени при 8% от пациентите, 
като само при малка част от тях са били инфра-
поплитеални. Клиничната тежест на заболяване-
то е оценена по класификацията на Rutherford, а 
анатомичните характеристики на лезиите – чрез 
ангиографска оценка съгласно TASC II класифи-
кацията (табл. 3).

Таблица 2. Полово разпределение на пациентите

Пол N %

Мъже 94 69

Жени 42 31

Общо 136 100

Таблица 3. Демографски данни на пациентите, 
съпътстващи заболявания, клас по TASC и Rutherford, 
предходни процедури

Рискови фактори Пациенти N %

Артериална хипертония 78 57

Диабет 84 61,7

Хронична бъбречна  
недостатъчност 31 23

Диализа 15 11

Коронарна болест 48 35,2

Миокарден инфаркт 20 15

Хронична сърдечна  
недостатъчност 26 19

Дислипидемия 76 56

ХОББ 11 8

ТИА 2 5,4

ИМИ 19 14

КР 5 7

Настоящ пушач 83 61

Клинична класификация

Rutherford 4 101 74

Rutherford 5 33 24

Rutherford 6 2 1,4

Класификация TASC

TASC A 5 3,5

TASC B 22 15,4

TASC C 63 44,3

TASC D 52 36,6

Предходни процедури

ПТА 11 8

Малка ампутация 7 7
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Клиничната тежест на заболяването, оце-
нена по класификацията на Rutherford, показва 
преобладаване на стадии 4 (74%) и 5 (24%). По 
отношение на анатомичната сложност TASC C и 
TASC D лезиите доминират, съответно при 44,3% 
и 36,6% от случаите.

Степента на нарушеното периферно кръво-
снабдяване е оценена с измерване на стъпално-
брахиалния индекс (ABI). При една част от тях 
(24%), поради медиокалциноза (трудно компреси-
руеми стъпални артерии – пациенти с давностен 
диабет, на хрониодиализа или в напреднала въз-
раст), стойностите са над 1,4 (табл. 4).

Таблица 4. ABI преди ПТА

Крайници ABI преди ПТА

142 0,62 ± 0,25

Характеристиките на лезиите са обобщени в 
табл. 5. Лезиите бяха оценени на базата на диаг-
ностична дигитална субтракционна ангиография 
преди ендоваскуларна терапия (ЕВТ), използ-
вайки актуализираната класификация TASC II от 
2015 г. за инфрапоплитеални лезии. Както е по-
казано, повечето лезии, наблюдавани в кохорта-
та, се състоят от сложни TASC C (44%) и TASC 
D (34%). Лезиите на тибиоперонеалния ствол или 
на предната тибиална артерия са преобладава-
щи, поради което две трети от всички ендоваску-
ларни процедури са в този сегмент. Останалата 
една трета от интервенциите са извършени при 
лезии на задната тибиална артерия или на перо-
неалната артерия. Разпределението на тежестта 
на лезиите в четирите TASC групи е неравномер-
но, като лезиите от TASC C и TASC D са преобла-
даващи с дължина над 10 cm, с хронична пълна 
оклузия или тежка калцификация (89%).

Анализът на проксимално засегнатите съдове 
– АФС и АП – показва следното: АФС – 53, АП – 20 
и едновременно засягане на АФС и АП – 68. По-
голямата част от лезиите са категоризирани като 
сложни TASC C и TASC D лезии.

Таблица 5. Характеристики на лезиите

Характеристики на лезиите N(%)

Инфрапоплитеални лезии 284

ТПТ 22/284 (7,7)

ПТА 111/284 (39)

ЗТА 102/284 (36)

ПРА 43/284 (15)

Оклузии 99/284 (53)

Стенози 114/284 (47)

Проксимални артериални 
съдове

АИК 3 (2,1)

АФК 11 (7,7)

АФС 53 (37,3)

АП 20 (14)

Съкращения: ТПТ – тибиоперонеален ствол, ПТА – артерия 
тибиалис антериор, ЗТА – артерия тибиалис постериор, ПРА 
– артерия перонеа, АИК – артерия илиака комунис, АФК – ар-
терия феморалис комунис, АФС – артерия феморалис супер-
фициалис, АП – артерия поплитеа.

Индикации за интервенция

По-голямата част (75,3%) от интервенциите са 
извършени поради болка в покой, а в 35 случая 
(25%) – поради загуба на тъкан. Деветнадесет 
пациенти са имали поне едно относително проти-
вопоказание за байпас, най-често дължащо се на 
медицински противопоказания (n = 5), скорошен 
инсулт или миокарден инфаркт, тежка сърдечна 
анамнеза или най-често – множество едновре-
менни съпътстващи заболявания (напр. сърдечно 
заболяване, застойна сърдечна недостатъчност 
и хронична обструктивна белодробна болест). В 
дванадесет случая (8,4%) пациентите не са били 
подходящи за байпас поради липса на таргетен 
съд, а в два случая (1,4%) – поради липса на ав-
товенозен кондуит.

Хр. Георгиев, Кр. Йорданова, Й. Стефанова, Н. Колев
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Таблица 6. Индикации за ендоваскуларна интервенция

Индикация N %

Болка в покой 116 77

Рани 35 23

Липса на таргетен съд 13 8,8

Липса на автовенозен кондуит 2 1,4

Медицински контраиндикации 5 4

Обсъждане

Понастоящем липсват категорични доказател-
ства относно ефективността на реваскуларизаци-
ята на инфрапоплитеалните съдове, основана на 
ангиозомната концепция. Проучване на Varela и 
съавт. показва, че наличието на колатерални съ-
дове между тибиалните и перонеалната артерии 
може да подобри дисталната съдова анатомия и 
възстановяването на кръвотока при пациенти с 
рани, като по този начин се подпомага процесът 
на заздравяване и спасяването на крайника, дори 
при липса на директен хранещ артериален съд.

Фармакологичната терапия сама по себе си 
не може да гарантира спасяване на крайника 
при пациенти с хронична крайник-застрашаваща 
исхемия, поради което основните терапевтични 
подходи остават хирургичната и ендоваскуларна-
та реваскуларизация.

Анатомичното разпределение на периферна-
та артериална болест се различава при диабетни 
и недиабетни пациенти. При диабет се наблюда-
ва предимно дистално, инфрапоплитеално, симе-
трично и мултисегментно засягане, често с висо-
ка степен на калцификация и преобладаване на 
оклузии спрямо стенози, което може да ангажира 
и колатералната мрежа. Изолираното засягане е 
рядко, като по-често се установява комбинирано 
ангажиране на феморопоплитеалния и инфра-
поплитеалния сегмент, особено при пациенти с 
множество рискови фактори. Това ограничава по-
тенциала за развитие на колатерали и намалява 
възможностите за ефективна реваскуларизация, 
което от своя страна увеличава риска от ампута-
ция.

Високата честота на дълги, калцирани стено-
тични сегменти и оклузии в инфрапоплитеалните 
и тибиалните артерии представлява значително 
техническо предизвикателство. Наблюдаваните 
случаи на технически неуспех се дължат основно 

на невъзможност за преминаване през оклузии 
или тежко калцирани стенози, особено при паци-
енти с дългогодишен захарен диабет.

В настоящото проучване ангиографската на-
ходка беше водещ фактор при избора на таргетен 
съд за реваскуларизация. При липса на директен 
кръвоток към зоната на раната се предприемаше 
опит за реваскуларизация на допълнителен съд с 
цел подобряване на перфузията чрез колатерал-
ната мрежа. Всички интервенции включваха анги-
опластика на тибиалните артерии, самостоятелно 
или в комбинация с проксимални процедури, като 
изборът на балонен диаметър се базираше на ан-
гиографските характеристики на съда.

Дори частичното подобрение на артериалния 
кръвоток може да бъде достатъчно за постига-
не на заздравяване на раните, особено при па-
циенти с тежки придружаващи заболявания или 
неподходящи за хирургичен байпас. Заздравява-
нето на раните беше дефинирано като пълна епи-
телизация на язвата или пъна след малка ампута-
ция, като лошо заздравяване се отчита при липса 
на подобрение до четири седмици, прогресия на 
лезията или необходимост от голяма ампутация.

При пациенти с влошаване на раневия статус, 
но със запазен потенциал за спасяване на край-
ника, се предприемаше повторна реваскулари-
зация. При наличие на инфекция се прилагаше 
комбинирана системна и локална антибиотична 
терапия, последвана от възобновяване на стан-
дартната грижа за раната след овладяване на 
възпалителния процес.

Наблюдава се сравнително ниска честота на 
леталитет за разглеждания период, като повечето 
летални изходи са настъпили в първите три месе-
ца след интервенцията.

Заключение

Нивото на интервенция влияе върху честота-
та на ампутациите – значително по-високата загу-
ба на крайници е свързана с инфрапоплитеални 
интервенции, отколкото с интервенции над коля-
ното. Без интервенция хроничната крайник-за-
страшаваща исхемия при пациенти с диабет има 
лоша прогноза, включително повишена смърт-
ност и висока честота на големи ампутации. Като 
цяло, чрез индивидуализиране на лечението въз 
основа на характеристиките на пациента могат да 
се постигнат приемливи резултати.

СРЕДНОСРОЧНИ РЕЗУЛТАТИ ПРИ ЕНДОВАСКУЛАРНО ЛЕЧЕНИЕ НА ИНФРАПОПЛИТЕАЛНИ АРТЕРИИ...
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Резюме
Перкутанната ендоскопска гастростомия (PEG) е широко използвана минимално инвазивна техника 
за осигуряване на дългосрочно ентерално хранене при пациенти, които не са в състояние да поддър-
жат адекватно орално хранене, но имат функциониращ стомашно-чревен тракт. От въвеждането си 
през 1980 г. PEG се превърна в предпочитания метод за ентерално хранене при пациенти с невро-
логични разстройства, рак на главата и шията и други състояния, свързани с дисфагия. Техниката 
предлага няколко предимства в сравнение с хирургичната гастростомия и храненето чрез назогас-
трална сонда, включително по-малка инвазивност, по-ниска цена и по-голям комфорт за пациента. 
Въпреки широкото си приложение и общата си безопасност, поставянето на PEG е свързано с редица 
потенциални усложнения, включително инфекция, кървене, аспирационна пневмония, изместване 
на сондата, синдром на задържания буфер и перфорация на стомашно-чревния тракт. Правилният 
подбор на пациенти, спазването на процедурните протоколи и внимателното наблюдение след про-
цедурата са от съществено значение за минимизиране на усложненията. Tози преглед предоставя 
обзор на историята и развитието на PEG, неговите клинични показания, предимства и недостатъци, 
и представя случай на пневмоперитонеум след перкутанна ендоскопска гастростомия, за да покаже 
ползите и рисковете от процедурата за оптимизиране на резултатите за пациентите и подобряване 
на дългосрочното управление на храненето.

Ключови думи: перкутанната ендоскопска гастростомия, ентерално хранене, пневмоперитонеум

Abstract
Percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG) is a widely used minimally invasive technique for providing 
long-term enteral nutrition in patients who are unable to maintain adequate oral intake but have a function-
ing gastrointestinal tract. Since its introduction in 1980, PEG has become the preferred method for enteral 
feeding in patients with neurological disorders, head and neck cancers, and other conditions associated with 
dysphagia. The technique offers several advantages compared with surgical gastrostomy and nasogastric 
tube feeding, including reduced invasiveness, lower cost, and improved patient comfort. Despite its wide-
spread use and overall safety, PEG placement is associated with a range of potential complications, includ-
ing infection, bleeding, aspiration pneumonia, tube displacement, buried bumper syndrome, and gastroin-
testinal perforation. Proper patient selection, adherence to procedural protocols, and careful post-procedure 
monitoring are essential for minimizing complications. This review provides a comprehensive overview of 
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the history and development of PEG, its clinical indications, advantages and disadvantages, and presents a 
case of pneumoperitoneum after percutaneous endoscopic gastrostomy to show the procedure benefits and 
risks for optimizing patient outcomes and improving long-term nutritional management.

Key words: percutaneous endoscopic gastrostomy, enteral feeding, pneumoperitoneum

Въведение

Адекватното хранене е основен компонент 
на медицинските грижи, особено за пациенти, 
които не могат да поддържат достатъчен орален 
прием поради неврологични разстройства, злока-
чествени заболявания, травми или хронични за-
болявания. Ентералното хранене обикновено се 
предпочита пред парентералното, когато стомаш-
но-чревният тракт остава функционален, защото 
поддържа целостта на червата, подпомага имун-
ната функция и намалява риска от инфекции [1].

Перкутанната ендоскопска гастростомия 
(PEG) е минимално инвазивна ендоскопска тех-
ника, използвана за установяване на дългосрочен 
ентерален достъп директно в стомаха през ко-
ремната стена. От въвеждането си PEG до голя-
ма степен е заменила хирургичната гастростомия 
като предпочитан метод за дългосрочно ентерал-
но хранене [2]. В сравнение с хирургичното им-
плантиране на гастростома при ПЕГ страничните 
ефекти, нуждата от по-продължителна и обща 
анестезия, продължителността на процедурата и 
времето за възстановяване са намалени [2].

PEG е показана при пациенти, които се нуж-
даят от хранителна подкрепа за повече от четири 
седмици и имат състояния като цереброваску-
ларни инциденти, невродегенеративни заболя-
вания, рак на главата и шията, тежка травма или 
хронична дисфагия [3]. В сравнение с храненето 
чрез назогастрална сонда PEG предлага по-голям 
комфорт, намален риск от изместване на сонда-
та и по-добри дългосрочни хранителни резултати 
[4]. Въпреки че PEG се счита за относително безо-
пасна и ефективна процедура, могат да възникнат 
усложнения. Те варират от незначителни пробле-
ми като локални инфекции до тежки усложнения, 
включително перитонит, кръвоизлив или перфо-
рация на вътрешните органи [5]. Следователно 
задълбоченото разбиране на поставянето, пока-
занията, предимствата, недостатъците и услож-
ненията на PEG е от съществено значение за ле-
карите, занимаващи се с хранене.

Пневмоперитонеумът е едно от честите и 
малко рискови усложнения на процедурата и 

може да се наблюдава при 4,7-55,6% от случаите 
[4, 5]. Представлява натрупване на свободен газ 
в коремната кухина поради пунктирането на раз-
дутия с въздух стомах по време на ендоскопското 
поставяне на гастростомата. Доказва се с образ-
ни изследвания (ехография, рентгенография, КТ). 
В повечето случаи въздухът се резорбира без 
външна намеса в рамките на 2-18 дни [3-5].

Историческо развитие на 
перкутанната ендоскопска 
гастростомия

Концепцията за гастростомия за ентерално 
хранене датира от XIX век, когато хирургичната 
гастростомия е въведена като метод за осигуря-
ване на хранене при пациенти с обструкция на 
хранопровода. Хирургичната гастростомия обаче 
изискваше лапаротомия и обща анестезия, кои-
то бяха свързани със значителна заболяемост и 
смъртност [6].

Съвременната техника на перкутанна ен-
доскопска гастростомия е въведена за първи път 
през 1980 г. от Michael W. L. Gauderer и Jeffrey L. 
Ponsky в Университетската болница в Кливланд. 
Те описват новаторски метод за създаване на 
гастростомия без лапаротомия с помощта на ен-
доскопско насочване [7]. Процедурата е извърше-
на за първи път на педиатричен пациент, който 
се нуждае от дългосрочна хранителна подкрепа 
поради недостатъчен прием на храна през устата 
[8]. Оригиналната техника, известна като техни-
ката на Gauderer–Ponsky, включва преминаване 
на водач през коремната стена в стомаха под ен-
доскопско визуализиране. След това хранител-
ната тръба се прикрепя към водача и се изтегля 
през устата, хранопровода и стомаха, преди да 
се изведе през коремната стена [9]. Този инова-
тивен подход създава революция в ентералното 
хранене, като предоставя минимално инвазивна 
алтернатива на хирургичната гастростомия. Ран-
ните клинични проучвания показват, че PEG е 
безопасна, ефективна и свързана с по-нисък дял 
на усложнения в сравнение с традиционните хи-
рургични методи [10].

К. Данов, М. Величков, Д. Тодорова
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От въвеждането ѝ са разработени няколко мо-
дификации на техниката. Най-често използваните 
техники за поставяне на PEG включват:

	● Метода на изтегляне (техника на Gauderer–
Ponsky)

	● Метода на натиск (техника на Sachs–Vine)
	● Метода на въвеждане (техника на Russell) [11].
Методът на издърпване остава най-широко 

използваната техника поради своята простота и 
по-ниския процент на усложнения в сравнение с 
другите методи [12].

През последните четири десетилетия PEG се 
превъща в стандартен метод за осигуряване на 
дългосрочно ентерално хранене при пациенти 
със запазена стомашно-чревна функция. Напре-
дъкът в ендоскопското оборудване, антибиотич-
ната профилактика и грижите след процедурата 
допълнително подобряват безопасността и ефек-
тивността ѝ [13].

Показания за поставяне на PEG

Поставянето на PEG се препоръчва за паци-
енти, които се нуждаят от дългосрочно ентерално 
хранене, но не могат безопасно да преглъщат или 
да поддържат адекватно орално хранене. Чести-
те показания включват неврологични разстрой-
ства, злокачествени заболявания и тежки травми, 
засягащи функцията на преглъщане [3].

Неврологичните състояния представляват 
едно от най-честите показания за поставяне на 
PEG: пациенти с инсулт, болест на Паркинсон, 
амиотрофична латерална склероза, множествена 
склероза или напреднала деменция, които чес-
то развиват дисфагия, пречеща на адекватното 
орално хранене [14]. Злокачествени заболявания 
на главата и шията или горната част на стомаш-
но-чревния тракт също могат да наложат поста-
вянето на PEG. Туморите могат да причинят сму-
щения в преглъщането, което прави ентералното 
хранене необходимо [15].

Допълнителни индикации включват:
	● Тежка черепномозъчна травма
	● Церебрална парализа
	● Хроничен риск от аспирация
	● Продължителна механична вентилация
	● Тежко недохранване с невъзможност за 

преглъщане [16].
PEG може да се използва и за стомашна де-

компресия при пациенти със злокачествена чрев-

на обструкция или тежки нарушения на мотилите-
та на стомашно-чревния тракт [17].

Предимства на перкутанната 
ендоскопска гастростомия

PEG предлага няколко предимства в сравне-
ние с други методи за ентерално хранене, по-спе-
циално хирургична гастростомия и хранене чрез 
назогастрална сонда. Едно от основните предим-
ства на PEG е, че това е минимално инвазивна 
процедура, извършвана под ендоскопско насоч-
ване. За разлика от хирургичната гастростомия, 
PEG не изисква лапаротомия или обща интуба-
ционна анестезия в повечето случаи [6]. Това 
значително намалява оперативния риск, особено 
при възрастни или медицински уязвими пациенти. 
Проучвания показват, че PEG е свързана с по-ни-
ски нива на усложнения в сравнение с хирургич-
ната гастростомия [18]. Тъй като PEG е по-малко 
инвазивна, рискът от постоперативна инфекция, 
усложнения на раната и самото време за възста-
новяване, обикновено са по-ниски. PEG позво-
лява надеждно дългосрочно ентерално хранене, 
което може значително да подобри хранителния 
статус на пациенти с хронична дисфагия [19]. 
Поддържането на адекватно хранене е особено 
важно при пациенти с неврологични заболявания 
и рак, при които недохранването е свързано с по-
вишена заболяемост и смъртност. В сравнение с 
назогастралните сонди PEG сондите обикновено 
са по-удобни за пациентите, тъй като се вмъкват 
директно в стомаха и не преминават през носа 
или гърлото [20]. Назогастралните сонди могат да 
причинят дразнене на носа, синузит и увреждане 
на хранопровода, особено когато се използват за 
дълги периоди. Назогастралните сонди често се 
изместват или случайно се изваждат, което може 
да прекъсне хранителната терапия. PEG сондите 
са по-стабилни и по-малко податливи на репози-
ция [21]. Поставянето на PEG често може да се 
извърши до леглото на пациента или в ендоскоп-
ска зала, без да са необходими ресурси от опера-
ционна зала, което намалява общите разходи за 
здравеопазване [20, 21].

Недостатъци и ограничения на PEG

Въпреки предимствата си PEG има и някол-
ко ограничения, които трябва да се имат предвид 
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преди извършване на процедурата. Поставянето 
на PEG е противопоказано при определени състо-
яния, като тежка коагулопатия, перитонит или не-
възможност за извършване на ендоскопия [18-21]. 
Пациентите с тежък асцит или напреднала зло-
качествена туморна болест в коремната област 
също могат да имат повишен риск от усложнения. 
Използването на PEG при пациенти с напредна-
ла деменция или терминално заболяване остава 
спорно. Някои проучвания показват, че храненето 
чрез PEG може да не подобри значително пре-
живяемостта или качеството на живот при тези 
популации [20, 21]. Следователно преди поста-
вянето на PEG е необходимо внимателно етично 
обмисляне и обсъждане с пациентите и техните 
семейства. Въпреки че PEG намалява риска от 
репозиция и миграция на тръбата в сравнение с 
назогастралните тръби, тя не елиминира напълно 
риска от аспирационна пневмония [5]. Пациен-
тите с тежки неврологични увреждания могат да 
аспирират стомашно съдържание при поставен 
PEG. PEG тръбите изискват редовно почистване, 
наблюдение и подмяна, когато е необходимо. Не-
адекватната грижа може да доведе до инфекция, 
запушване на тръбата и други усложнения [8].

Усложнения при перкутанна 
ендоскопска гастростомия

Въпреки че PEG обикновено се счита за безо-
пасна процедура, могат да възникнат усложнения 
както в ранния, така и в късния период след про-
цедурата. Честотата на усложненията варира в 
различните проучвания, но се оценява, че те въз-
никват при приблизително 4–30% от пациентите 
[8]. Усложненията обикновено се класифицират 
като леки или тежки, ранни и късни [8].

Ранни усложнения
Перистомална инфекция 
Перистомалната инфекция е едно от най-чес-

тите усложнения след поставянето на PEG. Тя 
възниква при приблизително 5–30% от пациен-
тите и обикновено се лекува с локална грижа за 
раната и антибиотици [5].

Кървене
Кървене може да възникне по време на или 

след поставяне на PEG поради увреждане на съ-
довете на коремната стена или стомашната ли-
гавица [8]. Повечето случаи са леки и отшумяват 

спонтанно, но тежките кръвоизливи може да изис-
кват ендоскопска или хирургична интервенция.

Пневмоперитонеум
Въздух може да попадне в перитонеалната 

кухина по време на процедурата, което води до 
пневмоперитонеум. Това е свързано с необходи-
мостта да се инсуфлира въздух в стомаха по вре-
ме на пункцията за въвеждане на водач. В повече-
то случаи това отшумява спонтанно и не изисква 
лечение [4].

Репозициониране на сондата
Случайно отстраняване или разместване на 

PEG сондата може да възникне скоро след поста-
вянето, особено ако фистулата със стомаха все 
още не е оформена [5]. Ранното отстраняване на 
сондата може да доведе до изтичане на стомаш-
но съдържимо в перитонеалната кухина.

Късни усложнения
Синдром на задържания буфер на гастрос-
томата
Синдромът на задържания буфер възниква, 

когато вътрешният буфер на PEG сондата се 
вклини в стомашната стена поради прекомерно 
напрежение [4]. Това състояние може да доведе до 
запушване на сондата и изисква ендоскопско или 
хирургично отстраняване на гастростомата и реви-
зия на отвърстието на предната коремна стена.

Гастроколична фистула
Преминаването на PEG сондата през дебело-

то черво може да доведе до гастроколична фисту-
ла. Това е рядко, но сериозно усложнение и може 
да причини диарични изхождания и изтичане на 
фекалии от сондата [5].

Запушване на сондата
Запушване на PEG сондата може да възник-

не поради натрупване на хранителни разтвори 
или лекарства. Редовното промиване на сондата 
може да помогне за предотвратяване на това ус-
ложнение [21].

Аспирационна пневмония
Аспирационната пневмония е потенциално 

животозастрашаващо усложнение при пациенти с 
нарушени рефлекси на преглъщане или наруше-
ния на стомашния мотилитет [4].

Смъртност и прогностични фактори

Въпреки че поставянето и наличието на PEG 
рядко причинява смърт, смъртността след поста-
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вяне на PEG може да бъде относително висока 
поради основните заболявания на пациентите, 
изискващи процедурата. Съобщените 30-днев-
ни нива на смъртност варират от приблизително 
3% до 23% в различни проучвания [8]. Рискови-
те фактори за повишена смъртност включват на-
преднала възраст, злокачествени заболявания, 
тежки съпътстващи заболявания и лош храните-
лен статус [3].

Превенция на усложнения
Няколко стратегии могат да намалят риска от 

усложнения след поставяне на PEG. Те включват:
	● Внимателен подбор на пациентите
	● Използване на антибиотична профилактика
	● Правилна стерилна техника по време на 

процедурата
	● Адекватно обучение на здравните специалисти
	● Редовно наблюдение и поддръжка на PEG 

сондата [8].
Обучението на полагащите грижи и пациенти-

те относно грижата за сондата също е от същест-
вено значение за предотвратяване на дългосроч-
ни усложнения.

Клиничен случай
Представяме случай на пациент на 57 г. с 

тежка съчетана гръдна, черепномозъчна и ли-
цева травма. Пациентът е претърпял тежко път-
нотранспортно произшествие, което е наложило 
продължителен престой в структура по реанима-
ция и интензивно лечение. Образните изследва-
ния показват фрактури на ребра, перикарден и 
плеврален излив, множество счупвания на ли-
цевия скелет, контузионни огнища в мозъчния 
паренхим, субдурални колекции и субархноидна 
хеморагия. След продължителен реанимационен 
престой при пациента персистира дисфагия, коя-
то налага поставянето на PEG.

Под венозна анестезия ендоскопски контро-
лирано със стандартна техника с пункция и въ-
веждане на водач в стомаха се постави перку-
танна ендоскопска гастростома. Ендоскопски се 
оглежда стомахът за данни за кървене или други 
ендоскопски видими усложнения. Пре-, интра- и 
постпроцедурно пациентът е стабилен хемодина-
мично.

Около час след процедурата се установяват 
физикални данни за пневмоперитонеум без бо-
лезненост или перитонеално дразнене. Пациен-
тът е афебрилен, със стабилна хемодинамика 

– синусов ритъм, СЧ 84/мин, АН 123/73 mmHg, 
оксигенация на стаен въздух – SpO2 е 98%. Па-
раклиниката не показва промяна в стойности-
те на възпалителните маркери, кръвна картина. 
Проведеното ултразвуково изследване на корем 
и графията установиха свободен газ под дясната 
коремна стена. 

Предвид стабилната хемодинамика на паци-
ента, липсата на данни за перитонеално драз-
нене, добре позиционираната гастростома и за-
доволителните лабораторни показатели се взе 
решение за активно наблюдение на болния.

Контролни образни изследвания са проведе-
ни 24 часа след поставянето на PEG, като се ус-
тановява значително редуциране на въздушната 
колекция в перитонеалното пространство. Кон-
тролната рентгенография 72 часа след манипула-
цията показва резорбция на пневмоперитонеума. 
През целия период пациентът е под активно на-
блюдение, проследявани са общото му състояние 
и хемодинамиката. Пациентът остава стабилен 
без динамика в параклиниката, общото състоя-
ние, хемодинамиката и оксигенацията. Започнато 
е хранене в увеличаващи се дози на стандартни 
хранителни разтвори. Промени в терапията на 
пациента по време на престоя в структурата за 
интензивно лечение и реанимация не са предпри-
емани, като следва да се отбележи, че при паци-
ента се провежда антибиотична профилактика. 
Интервенционални манипулации във връзка с 
установения постпроцедурен пневмоперитонеум 
не са предприемани. Динамичното наблюдение 
установява сравнително бърза спонтанна резорб-
ция на свободния газ в перитонеалната кухина и 
бърза адаптация на пациента към сондово хране-
не. На фигура 1 е представена първата контролна 
рентгенография след процедурата. На фигура 2 е 
представена контролната графия на третия пост-
процедурен ден.

Фиг. 1

ПРЕДИМСТВА И НЕДОСТАТЪЦИ НА ПЕРКУТАННАТА ЕНДОСКОПСКА ГАСТРОСТОМИЯ. КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ



110

Фиг. 2

Обсъждане

Пневмоперитонеум е сравнително често ран-
но усложнение след поставяне на перкутанна 
ендоскопска гастростома. Обучението на меди-
цинските специалисти, осъществяващи наблюде-
нието на пациентите постпроцедурно, е фактор, 
който е предпоставка за бързото и адекватно 
разпознаване на възможните усложнения. Пнев-
моперитонеумът е усложнение, което не изисква 
специфични интервенции, особено в случаите, 
когато липсва промяна в клиничното състояние 
на пациента. Наблюдението на динамиката на 
състоянието на пациента осигурява навременни 
решения за последващо поведение, като описа-
ното усложнение не налага промяна в ритъма на 
захранване на пациента през поставената PEG 
сонда.

Заключение

Перкутанната ендоскопска гастростомия е ва-
жна и широко използвана техника за осигуряване 
на дългосрочно ентерално хранене при пациенти, 
които не могат да поддържат адекватен перора-
лен прием. От въвеждането си през 1980 г. PEG 
се превърна в предпочитана алтернатива на хи-
рургичната гастростомия поради минимално ин-
вазивния си характер, рентабилност и подобрен 
комфорт на пациента.

Въпреки че PEG предлага значителни предим-
ства, той е свързан с потенциални усложнения, 
вариращи от леки инфекции до тежки животоза-
страшаващи състояния като перитонит и аспира-
ционна пневмония. Подходящият подбор на па-
циентите, спазването на процедурните насоки и 
внимателното дългосрочно наблюдение са от съ-
ществено значение за минимизиране на рискове-

те и оптимизиране на резултатите за пациентите. 
Ранните и леки усложнения на перкутанната ен-
доскопска гастростомия отшумяват бързо и обик-
новено не изискват специфична фармакотерапия 
или допълнителни интервенционални процедури.

Продължаващите изследвания и подобрения 
в ендоскопските техники вероятно ще подобрят 
допълнително безопасността и ефективността на 
PEG при лечението на пациенти, нуждаещи се от 
дългосрочно ентерално хранене.
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Резюме
Въведение: С нарастване броя на заболелите в хода на пандемията се повишиха и потребностите 
от медикаменти в интензивните отделения, включително и от миорелаксанти. Ограничената им на-
личност наложи търсенето на стратегии за оптимизиране на употребата им, сред които е включва-
нето на фармакологични адюванти. Един потенциален агент е магнезиевият сулфат (MgSO4), който 
може да редуцира необходимата доза рокурониум по време на обща анестезия. Цел: Да се докажат 
предимствата и клиничната значимост от използването на MgSO4 като адювант в анестезията, като 
се съпоставят ефектите му върху дозата на мускулните релаксанти, времето за реверсиране на бло-
ка, случаите на постоперативно гадене и повръщане (PONV) и аналгезията сред широк контингент 
от пациенти, претърпели лапароскопски оперативни интервенции. Методи: Проведено е проспек-
тивно рандомизирано контролирано проучване (юни 2020 – януари 2022) сред 350 пациенти (18–88 
г.), подложени на лапароскопски интервенции с изискване за дълбока нервно-мускулна релаксация. 
Пациентите се разделиха в контролна (n = 173) и целева група (n = 177), получаваща MgSO4 (50 mg/
kg болус + 15 mg/kg/h инфузия). Дозата на рокурониума се коригираше съобразно протокол при строг 
нервномускулен мониторинг. Резултати: Средната доза на рокурониума беше значимо по-ниска в це-
левата група спрямо контролната: 5,15 ± 1,62 срещу 6,35 ± 1,89 µg/kg/min за периода на анестезията 
(p < 0,001) и 7,01 ± 2,88 срещу 8,74 ± 3,99 µg/kg/min по време на оперативната фаза (p < 0,001). Не 
се установи статистически значима разлика във времето за медикаментозно реверсиране на блока, 
но спонтанното възстановяване беше по-продължително в магнезиевата група (54,80 ± 36,23 min 
срещу 41,63 ± 21,74 min; p = 0,017). При честотата на PONV се отчете статистически незначима раз-
лика между двете групи. Пациентите, получили магнезиева инфузия, демонстрираха по-нискu бол-
кови скорове и по-удължено време до първо поискване на обезболяване в следоперативния период.  
Заключение: Приложението на магнезиев сулфат по време на обща анестезия значително редуци-
ра необходимата доза рокурониум за поддържане на дълбока миорелаксация. Използването му се 
асоциира с удължено време за спонтанно възстановяване, без да се повлиява времето за медика-
ментозно антагонизиране на невромускулния блок. Не се установи съществен ефект по отношение 
честотата на PONV, но беше отчетено значимо намаляване на постоперативните аналгетични нужди. 
Допълнителни проучвания в тази област биха могли да осигурят солидна основа за разработването 
на препоръки и протоколи за неговото рутинно използване.

Ключови думи: магнезиев сулфат, рокурониум, миорелаксанти, лапароскопска хирургия, нервно-
мускулна релаксация, аналгезия, постоперативно гадене и повръщане
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Abstract
Introduction: With the increasing number of patients during the course of the pandemic, the demand 
for medications in intensive care units, including muscle relaxants, also rose. Their limited availability 
necessitated searching for strategies to optimize their use, among which is the inclusion of pharmacological 
adjuvants. One potential agent is magnesium sulfate (MgSO4), which may reduce the required dose of 
rocuronium during general anesthesia. Objective: To prove the advantages and clinical significance of 
using MgSO4 as an adjuvant in anesthesia by comparing its effects on the dose of muscle relaxants, the 
time for reversal of the block, the cases of postoperative nausea and vomiting (PONV), and analgesia 
among a large cohort of patients undergoing laparoscopic surgical interventions. Methods: A prospective 
randomized controlled trial was conducted (June 2020 – January 2022) among 350 patients (18–88 years 
of age) undergoing laparoscopic interventions requiring deep neuromuscular relaxation. Patients were 
divided into a control group (n = 173) and a target group (n = 177) receiving MgSO4 (50 mg/kg bolus + 15 
mg/kg/h infusion). The dose of rocuronium was adjusted according to protocol under strict neuromuscular 
monitoring. Results: The mean dose of rocuronium was significantly lower in the target group compared 
to the control group – 5.15±1.62 versus 6.35±1.89 µg/kg/min during anesthesia (p < 0.001) and 7.01±2.88 
versus 8.74±3.99 µg/kg/min during the surgical phase (p < 0.001). No statistically significant difference was 
observed in the time for pharmacological reversal of the block, but spontaneous recovery was longer in the 
magnesium group (54.80±36.23 min versus 41.63±21.74 min; p = 0.017). Regarding the incidence of PONV, 
no statistically significant difference was found between the two groups. Patients who received magnesium 
infusion demonstrated lower pain scores and longer time to first analgesic request postoperatively. 
Conclusion: The administration of magnesium sulfate during general anesthesia significantly reduced 
the dose of rocuronium required to maintain deep neuromuscular relaxation. Its use was associated with 
prolongation of the spontaneous recovery time, without affecting the time for pharmacological antagonization 
of the neuromuscular block. No substantial effect was observed regarding PONV, but a meaningful reduction 
in postoperative analgesic requirements was noted. Further studies in this field could provide a solid basis 
for developing recommendations and protocols for its routine application.

Key words: magnesium sulfate, rocuronium, muscle relaxants, laparoscopic surgery, neuromuscular relax-
ation, analgesia, postoperative nausea and vomiting

Въведение

С началото на COVID-19 пандемията много 
пациенти с по-тежко протичане на заболяването 
бяха хоспитализирани в звена за интензивно ле-
чение, като значителна част от тях се нуждаеха 
от изкуствена белодробна вентилация. Безпреце-
дентният натиск върху тези структури доведе до 
значително повишаване на ресурсните потреб-
ности – както кадрови, така и материални (кон-
сумативи, медицински изделия и медикаменти). 
Нарасналите нужди само частично се компенси-
раха с пренасочване на ресурси, повишенo про-
изводство и логистична подкрепа. Особено пока-
зателен пример е недостигът на невромускулни 
релаксанти, наблюдаван в световен мащаб.

С нарастване на броя и обема на оператив-
ните интервенции в света тази нужда допълни-
телно ще се задълбочава, дори и във времената 
на отминала пандемия. Един от начините за об-
лекчаване на недостига е ограничаване на кон-
сумацията чрез използване на фармакологични 

адюванти, които да потенцират действието на 
„дефицитния“ медикамент. Подходящ агент за 
„пестене на релаксанти“ може да се окаже маг-
незият, чийто възможен ефект в този аспект е от-
давна обект на проучване. Намаляването на раз-
хода на миорелаксанти обаче не бива да става 
за сметка на компромис с дълбочината на нерв-
номускулната релаксация. Добре известно е, че 
тя подобрява хирургичните условия, при които се 
извършват лапароскопските интервенции в об-
ластта на корема и малкия таз, при лапаротомии-
те и ларингеалната хирургия.[1-4] Допълнително, 
дълбоката невромускулна релаксация по време 
на оперативна интервенция е свързана с намаля-
ване на интраабдоминалното налягане, на посто-
перативната болка и с редукция на периоператив-
ните неблагоприятни събития. [5-6] С повишаване 
броя на ендоскопските и робот-асистираните ин-
тервенции в световен мащаб нараства и нуждата 
от дълбока мускулна релаксация. Важно място за 
успешното и безопасно управление на тази ре-
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лаксация заема и невромускулният мониторинг, 
както и адекватното антагонизиране на блока.

Добре известни са антиаритмичните ефекти 
на магнезия при torsades de pointes, както и пол-
зите му при еклампсия. Проучвани са неговият 
аналгетичен потенциал, свързан с блокиране на 
NMDA рецепторите, антиеметичният му ефект и 
невропротективните му свойства. 

Таблица 1. Терапевтични и физиологични ефекти на 
магнезия

Система Ефект/механизъм на действие

Сърдечно- 
съдова

- Инхибира освобождаването на 
катехоламини

- Директна депресия на миокарда и 
съдовата мускулатура → хипотен-
зия

- Антиаритмичен ефект:
• забавя генерирането на импулс в 

синусовия възел (SA);
• удължава SA и AV проводимост;
• удължава PR-интервалa и ре-

фрактерения период.

Мускулноске-
летна

- Намалява освобождаването на 
ацетилхолин чрез блокиране на 
Ca²+ канали;

- Потенцира недеполяризиращи 
релаксанти;

- Високи концентрации → мускулна 
слабост.

Дихателна

- Ефикасен бронходилататор;
- Риск от дихателна недостатъчност 

при свръхдоза (чрез мускулна 
слабост).

Генитоури-
нарна

- Токолитичен ефект: намалява ма-
точния тонус и контракции.

Хематологична

- Намалява тромбоцитната ак-
тивност → удължено време на 
кървене?;

- Дефицит → тромбоцитна хиперре-
активност;

- Участва в утилизацията на витамин B1.

Нервна

- Блокира NMDA рецепторите;
- Потенцира ефекта на аналгетиците 

като адювант;
- Намалява освобождаването на 

ацетилхолин чрез антагонизиране 
на Ca²+ йони на ниво пресинаптич-
на мембрана;

- Намалява възбудимостта на нер-
вите;

- Антиконвулсантно действие чрез 
блокиране на Ca²+ канали;

- Реверзира мозъчния вазоспазъм.

Цел

Да се докажат предимствата и клиничната зна-
чимост от използването на MgSO4 като адювант 
в анестезията, като се съпоставят ефектите му 
върху дозата на мускулните релаксанти, времето 
за реверзиране на блока, случаите на постопера-
тивно гадене и повръщане (PONV) и аналгезията 
сред широк контингент от пациенти, претърпели 
лапароскопски оперативни интервенции.

Задачи

Основната задача на изследването е да се 
оцени ефектът от интраоперативната инфузия 
на MgSO4 върху общата доза на рокурониума, а 
второстепенните – времето за възстановяване 
от невромускулния блок (времето от спиране на 
инфузията до TOFR ≥ 0,9 и екстубацията), посто-
перативните аналгетични нужди и ефекта върху 
PONV сред широк контингент от пациенти, подло-
жени на лапароскопски оперативни интервенции. 

Материал и методи

Проучването обхваща 350 пациенти с ASA I-III, 
от които 135 жени и 215 мъже, на възраст между 
18 и 88 г., подложени на различни по вид лапаро-
скопски оперативни интервенции. Пациентите са 
разпределени на случаен принцип в две основни 
групи: контролна – n=173 и целева, получаваща 
магнезий – n=177. 

Изключващи критерии бяха: 
	● Пациенти, приемащи медикаменти, повлия-

ващи мускулната активност;    
	● Документирана алергична реакция към 

един или повече от използваните в проуч-
ването медикаменти; 

	● Пациенти с невромускулни заболявания; 
	● Хипермагнезиемия, дефинирана като се-

румно ниво на магнезия над 1.05 mmol/L; 
	● Проводни нарушения, регистрирани чрез 

приемната ЕКГ или по анамнестични данни 
на пациента; 

	● Бъбречни и чернодробни нарушения; 
	● Налична или подозирана бременност;
	● Спешни оперативни интервенции;
	● Пациенти с ASA > III.
Всички пациенти получиха рутинна предопе-

ративна анестезиологична консултация, а към 
базовите входни изследвания влизаше и серумно 
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ниво на магнезий (общ и йонизиран). В настоящо-
то проучване са взети предвид препоръките от 
Стокхолмската ревизия за добра клинична прак-
тика при фармакодинамичните проучвания на 
нервномускулните блокери. [7]

Пациентите от магнезиевата група получиха 
магнезиев сулфат болус 50 mg/kg в 100 ml 0.9% 
натриев хлорид 10 мин преди увода в анестези-
ята и 15 mg/kg/ч в продължителна инфузия. По-
следната се прекратяваше след разрешаване на 
пневмоперитонеума в края на оперативната ин-
тервенция. Данните се регистрираха от водещия 
анестезиолог чрез попълване на унифициран 
протокол.

Всички пациенти бяха подложени на рутинен 
мониторинг, включващ: ЕКГ, пулсоксиметрия, не-
инвазивно артериално налягане, периферна и 
централна температура, биспектрален анализ 
(BIS). На всеки пациент беше поставен перифе-
рен венозен източник 18/20 G. Нервномускулният  
мониторинг (TOFscan® monitor, Dräger – фиг. 1)  
включваше измерване на движението на m. 
abductor pollicis на крайника без поставен ман-
шет за неинвазивно артериално налягане. След 
щателно почистване на кожата в областта на 
предмишницата по хода на улнарния нерв се по-
ставяха 9-mm електроди на разстояние от 3 cm 
един от друг. 

Фиг. 1. Монитор на невромускулната трансмисия 
TOFscan (Dräger, Германия)

Уводът в анестезия се извършваше с fentanyl, 
propofol и rocuronium в доза 0,6 mg/kg. Интубация-
та се осъществяваше след достигане на подходя-
щи условия според нервномускулния мониторинг 
(TOF = 0). Анестезията се поддържаше посред-
ством инхалаторен анестетик sevoflurane или 
desflurane при таргетен BIS 40-60. Параметрите на 
вентилация се задаваха по начин да се поддържа 
нормооксигенация и нормокапнея. Контролът на 

интраоперативната релаксация се осъществява-
ше според показанията на посттетаничния брой 
(PTC), мониториран на всеки 4 мин, и при строго 
спазване на определен алгоритъм (фиг. 2). Тар-
гетната дълбока мускулна релаксация се дефини-
ра като стойности на TOF = 0 и PTC от 1 до 7.

Фиг. 2. Алгоритъм за управление на миорелаксацията

След дефлацията на пневмоперитонеума се 
преустановяваше инфузията на миорелаксанта. 
При необходимост от медикаментозно реверсира-
не на блока се прилагаше галантамин до достига-
не на TOFR 0.9, преди да се пристъпи към ексту-
бация. Измерваха се времената до екстубацията, 
оперативното и анестезиологичното време. 

Основният измерван параметър е дозата на 
мускулния релаксант рокурониум за осигуряване 
на дълбока нервномускулна релаксация. Сравня-
ваха се средната доза на рокурониума (ROC dose 
anaesth.-анестезиологично време и ROC dose 
oper.-оперативно време в µg/kg/min) в целевата 
спрямо контролната група.

Вторични параметри: ефектът на магнезия 
върху периода на възстановяване от нервно-мус-
кулната релаксация; ефектът на магнезия върху 
постоперативните аналгетични нужди и честотата 
на PONV.

Статистически анализ
В настоящото проспективно, контролирано, 

рандомизирано клинико-епидемиологично про-
учване са обхванати 350 пациенти, претърпели 
лапароскопска интервенция, от които 215 (61,4%) 
мъже и 135 (38,6%) жени (фиг. 3). Средната въз-
раст на изследвания контингент е 55,47 ± 16,07 
години, в интервала между 17 и 88 (фиг. 4).
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Фиг. 3. Разпределение на изследвания контингент по пол

Фиг. 4. Разпределение на изследвания контингент по 
възрастови групи

Резултати

Статистически методи
Данните са въведени и обработени със статис-

тическите пакети IBM SPSS Statistics 25.0. и MedCalc 
Version 19.6.3. За ниво на значимост, при което се 
отхвърля нулевата хипотеза, бе прието p < 0.05.

Описателна статистика
За целите на настоящото проучване пациенти-

те са разпределени в две основни групи (фиг. 5):
	● Група 1 – контроли – n = 173 ;
	● Група 2 – целева, получаваща магнезий – n = 177.

Фиг. 5. Честотно разпределение на изследвания  
контингент по групи на изследване

На таблица 2 се вижда, че: 
	● Средната възраст на контролите е 56,71 

± 15,02, а на получаващите магнезий – 54,26 ± 
16,99. Разликата между тях няма сигнификантен 
характер;

	● Не се установи статистически значима раз-
лика и по полова принадлежност.

Двете основни групи са статистически израв-
нени по известните замъгляващи фактори пол и 
възраст, което означава, че е спазена необходи-
мата предпоставка за коректно сравнение по ос-
таналите показатели. 

Таблица 2. Сравнителен анализ на изследваните групи по 
възраст и полова принадлежност

Показател

Контроли 
(n=173)

Целева група 
(n=177) Р

X SD X SD

Възраст 
(год.) 56,71 15,02 54,26 16,99 0,357

n % n %

Пол 0,380

Мъже 102 59,0 113 63,8

Жени 71 41,0 64 36,2

1. Ефект на магнезия върху дозата на мус-
кулния релаксант рокурониум при дълбока 
нервно-мускулна релаксация.

На табл. 3 се вижда, че:
	● Контролната и целевата група се разли-

чават сигнификантно по показателите ROC dose 
anaesth. и ROC. dose oper.;

	● По-високите средни стойности са на кон-
тролите.

Таблица 3. Сравнителен анализ на контролите и целевата 
група по показателите ROC dose anaesth. и ROC dose oper.

Показател

Контроли Целева група

P
n X SD n X SD

ROC  
dose anaesth.  

(µg/kg/min) 
173 6,35 1,89 177 5,15 1,62 <0,001

ROC  
dose oper.  
(µg/kg/min)

173 8,74 3,99 177 7,01 2,88 <0,001

Жени; 135; 38,6%

Контроли; 173; 49,4%

Мъже; 215; 61,4%

Целева група; 177; 50,6%
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2. Ефект на магнезия върху периода на 
възстановяване от нервно-мускулната релак-
сация. 

Сравниха се времената за спонтанно и меди-
каментозно възстановяване от нервномускулния 
блок в целевата (магнезиевата), както и в целева-
та спрямо контролната група. 

От табл. 4 става ясно, че: 
	● Не се установява статистически значима 

разлика между двата вида време за възстановя-
ване от нервно-мускулния блок както в контролна-
та, така и в целевата група;

	● От друга страна, основните групи се раз-
личават статистически достоверно по времето за 
спонтанно възстановяване;

	● То е по-голямо при пациентите от целевата група.

Таблица 4. Сравнителен анализ на времената за спонтанно 
и медикаментозно възстановяване от нервномускулния 
блок в целевата група

П
ок

аз
ат

ел

Гр
уп

а Спонтанно  
възстановяване

Медикаментозно 
възстановяване P

n X SD n X SD

Вр
ем

е 
за

 в
ъз

ст
ан

ов
яв

ан
е 

от
 

не
рв

но
-м

ус
ку

лн
ия

 б
ло

к 
(m

in
) 

Ко
нт

ро
ли

78 41,63 21,74 95 39,65 16,37 0,706

Ц
ел

ев
а

111 54,80 36,23 66 47,09 24,47 0,383

P= 0,017 P= 0,183

3. Ефект на магнезия върху следоператив-
ното гадене и повръщане. 

Сравниха се случаите на следоперативно га-
дене и повръщане в целевата спрямо контролна-
та група. 

Проведеният статистически анализ установи, 
че разликата между основните групи по показате-
ля PONV е статистически нищожна (табл. 5).

Таблица 5. Сравнителен анализ на изследваните групи по 
показателя PONV

Показател

Контроли 
(n=173)

Целева група 
(n=177)

Р
n % n %

Повръщане, 
гадене 0,665

Не 161 93,1 167 94,4

Да 12 6,9 10 5,6

4. Ефект на магнезия върху следоператив-
ното обезболяване

Сравниха се необходимостта от следопера-
тивно обезболяване в целевата спрямо контрол-
ната група, както и времето до първото поискване 
на обезболяване при едната спрямо другата група 
(следоперативен час). 

От фиг. 6 и табл. 6 става ясно, че: 
	● При 104 (29,7%) от пациентите е възникна-

ла необходимост от следоперативно обезболява-
не, като 67 (19,1%) от тях са от контролите, а 37 
(10,6%) от целевата група;

Фиг. 6. Честотно разпределение на пациентите по необходимост от следоперативно обезболяване  
(*разликата в относителните дялове на получилите обезболяване в двете групи е статистически значима)
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	● Разликата между двете основни групи по 
този показател е сигнификантна;

	● При контролите статистически значимо по-
вече са пациентите с възникнала необходимост 
от следоперативно обезболяване, докато при 
тези от целевата група, получаваща магнезий – 
нямащите нужда от това обезболяване.

Таблица 6. Сравнителен анализ на основните групи по 
необходимост от следоперативно обезболяване

Показател

Необходимост от следоператив-
но обезболяване

РНе Да
n % n %

Група <0,001
Контроли 70 39,1 67 64,4
Целева 109 60,9 37 35,6
Общо 179 100,0 104 100,0

По отношение на времето до поискване на 
първото обезболяване с гранична сигнификант-
ност (p < 0,1) може да се твърди, че то е по-голямо 
при пациентите от целевата група (табл. 7).

Таблица 7. Сравнителен анализ на контролите и целевата 
група по времето до поискване на първото обезболяване

Показател
Контроли Целева група

P
n X SD n X SD

Време до поискване  
на първото  

обезболяване (час)
67 5,40 4,07 37 6,95 4,66 0,098

Обсъждане

Магнезият е четвъртият по разпространение 
катион в човешкото тяло и заема второ място по 
концентрация в интрацелуларното пространство. 
Той участва в множество ензимни системи, свър-
зани с енергийния метаболизъм и проявява ефект 
на естествен калциев антагонист, като огранича-
ва вътреклетъчното навлизане на калций. Това 
действие, реализиращо се на ниво пресинаптична 
мембрана на моторната плочка, води до намалено 
освобождаване на ацетилхолин в синапса и до ре-
дуциране на възбудимостта на мускулните влакна, 
както и на мембранния потенциал на мускулните 
клетки. В резултат се потенцира миорелаксиращи-
ят ефект на нервномускулните блокери.[8] 

След началото на пандемията, причинена от 
вируса SARS-CoV-2, и с непрекъснатото повиша-
ване на броя пациенти, изискващи интензивни 

грижи, потреблението на медикаменти, включи-
телно и на миорелаксанти, нарасна значително. 
Това доведе до пренасочване на доставките с 
приоритет към интензивните клиники, но въпре-
ки предприетите мерки анестезиологичните звена 
изпитваха хроничен недостиг на част от жизне-
новажните лекарствени препарати. В отговор на 
тази ситуация се наложи адаптиране към по-нис-
ки дозови режими на недостигащите фармаколо-
гични средства. Особено отчетлив бе дефицитът, 
достигнал до практическа липса, на част от ми-
орелаксантите, използвани приоритетно за адап-
тация на пациентите към апаратна вентилация в 
интензивните сектори. Това доведе до търсене 
на адювантни средства, потенциращи тяхното 
действие. Настоящото проучване демонстрира, 
че интраоперативното приложение на магнезиев 
сулфат при лапароскопски интервенции води до 
намалена консумацията на рокурониум, необхо-
дим за поддържане на дълбока невромускулна 
релаксация. Получените резултати до голяма 
степен кореспондират с данните от предходни 
изследвания. Han J. et al. провеждат рандоми-
зирано контролирано проучване, резултатите 
от което са публикувани в European Journal of 
Anaesthesiology през 2021 г., като изследват вли-
янието на магнезия върху дозата на рокурониум, 
необходима за поддържане на дълбок нервномус-
кулeн блок по време на робот-асистирана лапа-
роскопска простатектомия. Заключението е, че 
магнезият редуцира дозата на недеполяризира-
щия миорелаксант с приблизително 20%, без да 
променя времето за възстановяване след прило-
жението на сугамадекс. [9]

Отдавна са добре известни ефектите на маг-
незия (като йон) върху невромускулното преда-
ване и неговото взаимодействие с периферните 
миорелаксанти. [10-12]

Дълбоката миорелаксация безспорно има по-
зитивен ефект при лапароскопските интервенции, 
като значително понижава интраабдоминалното и 
интраторакалното налягане. Това кореспондира с 
по-добри постоперативни резултати, включващи 
по-бързо възстановяване, ранна рехабилитация, 
както и редуциране на периоперативните небла-
гоприятни ефекти и разходи за лечение. [13] 

Магнезият намалява чувствителността на ми-
оцитната мембрана към ацетилхолин, което води 
до понижаване възбудимостта на мускулните 
влакна. [14-16]

Чрез синергично взаимодействие той потен-
цира релаксиращия ефект на нервномускулните 

С. Косева, С. Хабилов, С. Милушев, К. Керим, Г. Давидова
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блокери. Това от своя страна създава известни 
съмнения относно продължителността на въз-
становяване от невромускулния блок. При наше-
то проучване не регистрирахме сигнификантно 
удължаване на времето за реверсиране на блока 
и екстубацията след прекратяване на инфузията с 
рокурониум в магнезиевата група. Допълнително, 
прилагането на магнезий не повлиява статистиче-
ски значимо ефекта на галантамина. Това съот-
ветства и на заключенията на други автори, които 
също не отчитат намаляване действието на анта-
гонизиращите агенти в целевите групи. [9, 11, 17] 

По-добрият контрол на следоперативната 
болка и намаляването на постоперативно гадене 
и повръщане (PONV), които също се свързват с 
приложението на MgSO4, не са за пренебрегване 
при оценката на изхода от оперативното лечение. 
[17-20]

По отношение намаляване на интраоператив-
ните опиоиди и анестетични нужди значителен 
брой проучвания отчитат положителни резултати. 
Повечето изследвания демонстрират редуцира-
не на следоперативната опиоидна консумация и 
на болковите скорове [21-29], което е в съответ-
ствие и с нашите резултати. Някои проучвания 
регистрират по-продължително време до първо 
поискване на обезболяване [17-25, 30] и по-малка 
честота на “rescue” аналгезия, което също беше 
регистрирано в нашето проучване. 

Като допълнителна находка установихме, че 
над 70% от нашите пациенти постъпиха за опера-
тивно лечение с хипомагнезиемия. Интраопера-
тивната инфузия на магнезий, замествайки този 
дефицит, връща физиологичните процеси в тяло-
то към по-оптимални нива, което непосредствено 
води до по-добър изход от лечението.

Основните слабости на настоящото клинично 
проучване са относително малкият брой пациен-
ти, хетерогенността на оперативните интервен-
ции, липсата на проследяване и съпоставяне на 
хемодинамичните параметри. 

Заключение

Въпреки значителния интерес към приложе-
нието на MgSO4 в анестезиологията и интензив-
ното лечение, наличните данни остават все още 
недостатъчни. Това се дължи главно на хетеро-
генността на пациентските популации, различия-
та в дизайна на изследванията и разнообразна-
та методология при терапевтичните протоколи. 
Необходими са допълнителни широкомащабни 

проучвания със стандартизирани протоколи и из-
работване на унифицирани алгоритми за дозови-
те режими, показанията и противопоказанията за 
приложение на магнезия в анестезията. 

 Известно е, че магнезият: 
	● Намалява тоталните анестетични нужди;
	● Подобрява качеството на анестезията чрез 

своя невропротективен, антиаритмичен и бронхо-
дилататорен ефект;

	● Подобрява качеството на следоперативна-
та аналгезия;

	● Има широк терапевтичен индекс и добра 
ценова ефективност.

	● Коригира предоперативния магнезиев дефицит.

Ключови изводи за бъдещето 
на магнезиевия сулфат в 
анестезиологията и интензивното 
лечение

1.	 Разширяване на употребата на магнезиев сул-
фат като част от общата анестезия – средство 
с доказани антиноцицептивни и мускулноре-
лаксиращи свойства.

2.	 Рутинно използване на количествено невро-
мускулно мониториране – метод за оптими-
зиране дозировката на релаксантите, осигу-
ряване на ефективно реверсиране на блока и 
предотвратяване на резидуален невромуску-
лен блок.

3.	 Разработване на стандартизиран протокол за 
приложение на магнезий, включващ дозиров-
ка, начин на въвеждане, мониториране и про-
тивопоказания, с цел безопасното му и ефек-
тивно използване в клиничната практика.
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Резюме
Чернодробната цироза е хронично прогресиращо заболяване, характеризиращо се с дифузна черно-
дробна фиброза, възловидна регенерация и тежки нарушения в структурата и функцията на черния 
дроб. Една от най-важните системни последици на цирозата е дълбокото нарушение на хемостазата. 
Традиционно цирозата се разглежда като хеморагично разстройство поради тромбоцитопения, нама-
лен синтез на коагулационни фактори и хиперфибринолиза. Въпреки това натрупващи се доказател-
ства сочат, че пациентите с цироза се намират в деликатно състояние на „ребалансирана хемостаза“, 
при което могат да възникнат както кръвоизливи, така и тромботични усложнения. Тромбоцитите 
играят централна роля в този динамичен баланс. Въпреки намаления им брой тяхната активация 
и агрегация могат да се запазят или дори да се засилят поради повишени нива на фактора на фон 
Вилебранд и намалена активност на ADAMTS13. Нарушенията в агрегацията на тромбоцитите при 
цироза се влияят от множество фактори като портална хипертония, секвестрация в слезката, нама-
лено производство на тромбопоетин, ендотелна дисфункция, системно възпаление и метаболитни 
нарушения. Тези промени допринасят за различни клинично значими усложнения като кървене от 
варици на хранопровода, тромбоза на порталната вена и чернодробна микротромбоза. Напредъкът 
в лабораторните техники, включително агрегометрия чрез светлинно преминаване, импедансна аг-
регометрия, проточна цитометрия и тромбоеластография, подобрява разбирането за функцията на 
тромбоцитите при пациенти с цироза. Необходимо е периодично обобщаване на актуалните знания 
относно механизмите, лежащи в основата на тромбоцитната агрегация при чернодробна цироза, об-
съждане на клиничните ѝ приложения и оценка на наличните диагностични и терапевтични подходи. 
По-доброто разбиране на функцията на тромбоцитите при цироза може да подпомогне оптимизира-
нето на стратегиите за лечение и да подобри клиничните резултати.

Ключови думи: чернодробна цироза, тромбоцитна агрегация, тромбоцитопения, хемостаза, тромбо-
за на порталната вена, тромбоцитна дисфункция.

Abstract
Liver cirrhosis is a chronic progressive disease characterized by diffuse hepatic fibrosis, regenerative nod-
ules, and severe disturbances in hepatic architecture and function. One of the most important systemic con-
sequences of cirrhosis is the profound alteration in hemostasis. Traditionally, cirrhosis has been regarded 
as a hemorrhagic disorder due to thrombocytopenia, reduced synthesis of coagulation factors, and hyper-
fibrinolysis. However, increasing evidence indicates that cirrhotic patients exist in a delicate state of “rebal-



122 К. Данов

anced hemostasis,” in which both bleeding and thrombotic complications may occur. Platelets play a central 
role in this dynamic equilibrium. Despite reduced platelet counts, platelet activation and aggregation may 
be preserved or even enhanced due to increased levels of von Willebrand factor and decreased activity of 
ADAMTS13. Thrombocyte aggregation abnormalities in cirrhosis are influenced by multiple factors, includ-
ing portal hypertension, splenic sequestration, decreased thrombopoietin production, endothelial dysfunc-
tion, systemic inflammation, and metabolic disturbances. These alterations contribute to several clinically 
significant complications, such as variceal bleeding, portal vein thrombosis, and hepatic microthrombosis. 
Advances in laboratory techniques, including light transmission aggregometry, impedance aggregometry, 
flow cytometry, and thromboelastography, have improved understanding of platelet function in cirrhotic pa-
tients. Repeated reviews are needed to summarize the current knowledge regarding the mechanisms un-
derlying platelet aggregation in liver cirrhosis, discuss its clinical implications, and evaluate available diag-
nostic and therapeutic approaches. A better understanding of platelet function in cirrhosis may help optimize 
management strategies and improve clinical outcomes.

Key words: liver cirrhosis, platelet aggregation, thrombocytopenia, hemostasis, portal vein thrombosis, 
platelet dysfunction

Въведение

Чернодробната цироза представлява краен 
стадий на хронично чернодробно заболяване, 
предизвикано от различни етиологии, включител-
но вирусен хепатит, алкохолно чернодробно забо-
ляване, неалкохолна мастна чернодробна болест, 
автоимунен хепатит и метаболитни нарушения. 
Заболяването се характеризира с прогресивна 
чернодробна фиброза, преустройство на съдо-
вата архитектура и формиране на регенеративни 
възли, които в крайна сметка нарушават черно-
дробната функция и портaлния кръвен поток [1]. 
Сред системните усложнения на цирозата особе-
но важни са нарушенията в хемостазата. Черни-
ят дроб играе централна роля в синтеза на коа-
гулационни фактори, антикоагулантни протеини 
и фибринолитични компоненти. Вследствие на 
това чернодробната дисфункция води до дълбоки 
промени в коагулационната система [2].

Исторически пациентите с цироза се счита-
ли за предразположени към повишена склонност 
към кървене поради намалени нива на прокоа-
гулационни фактори, тромбоцитопения и тром-
боцитна дисфункция. Въпреки това скорошни 
изследвания показват, че цирозата се свързва с 
ребалансирано състояние на хемостазата, при 
което намалените прокоагулационни фактори се 
компенсират от понижени антикоагулантни фак-
тори и увеличена адхезия на тромбоцитите, ме-
диирана от повишени нива на фактора на фон 
Вилебранд [3].

Тромбоцитите играят критична роля в първич-
ната хемостаза чрез адхезия към увредения съдов 
ендотел и формиране на тромбоцитна запушалка 

посредством агрегиране. Тромбоцитната агрега-
ция включва взаимодействие между тромбоцитни 
гликопротеинови рецептори, фибриноген и други 
плазмени протеини. При цироза тромбоцитната 
агрегация се влияе от множество патофизиоло-
гични механизми, включително тромбоцитопения, 
ендотелна дисфункция, възпаление и промени в 
тромбоцитните сигнални пътища [4]. Разбиране-
то на аномалиите в тромбоцитната агрегация при 
цироза е клинично важно, тъй като те доприна-
сят както за хеморагични, така и за тромботич-
ни усложнения. Стомашно-чревното кървене от 
езофагеални варици остава една от най-честите 
причини за смърт при пациенти с цироза. Обрат-
но, тромботични усложнения като тромбоза на 
порталната вена и чернодробна микроваскуларна 
тромбоза набират все по-голямо значение през 
последните години [5].

Физиология на агрегацията на 
тромбоцитите

Тромбоцитите са малки, безядрени клетъчни 
фрагменти, получени от мегакариоцити в кост-
ния мозък. Основната им физиологична функция 
е да поддържат съдовата цялост и да предпаз-
ват от кървене след увреждане на ендотела [6]. 
Процесът на тромбоцитна агрегация започва с 
прилепването на тромбоцитите към откритите 
субендотелни матрични протеини като колаген и 
фактор на фон Вилебранд. Това взаимодействие 
се осъществява чрез повърхностните рецептори 
на тромбоцитите, включително гликопротеин Ib 
(GPIb) и гликопротеин VI (GPVI). Прилепването е 
последвано от активация на тромбоцитите, което 
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води до морфологични промени и освобождаване 
на гранулни компоненти като аденозин дифосфат 
(ADP), тромбоксан А2 и серотонин [7]. Активира-
ните тромбоцити експресират конформационно 
активни гликопротеин IIb/IIIa рецептори, които 
свързват фибриноген и медиират взаимодейст-
вията между тромбоцитите. Тези взаимодействия 
водят до образуването на тромбоцитни агрега-
ти, които изграждат първичната хемостатична 
тапа [8]. При нормални условия активацията на 
тромбоцитите се регулира стриктно от ендотелно 
деривирани фактори като азотен оксид и проста-
циклин, които инхибират прилепването и агрега-
цията на тромбоцитите. Този баланс гарантира, 
че агрегацията на тромбоцитите се случва само 
на места с увреждане на съдовете [9]. При чер-
нодробна цироза този физиологичен баланс е на-
рушен поради ендотелна дисфункция, повишени 
нива на фактора на фон Вилебранд и понижени 
нива на ADAMTS13. Тези промени съществено 
влияят върху динамиката на тромбоцитната агре-
гация.

Патофизиология на агрегацията на 
тромбоцитите при цироза

Тромбоцитопения
Тромбоцитопенията е едно от най-често сре-

щаните хематологични нарушения при пациенти 
с цироза, като засяга до 70–80% от лицата с на-
преднало заболяване [10]. Няколко механизъма 
допринасят за тромбоцитопенията при цироза. 
Една от основните причини е секвестирането на 

тромбоцитите в слезката в резултат на портална 
хипертония. Повишеното налягане в порталната 
вена води до спленомегалия и хиперспленизъм, 
което причинява увеличено задържане и разру-
шаване на тромбоцити в далака [11]. Друг важен 
фактор е намаленото производство на тромбопо-
етин – хормон, синтезиран от черния дроб, който 
регулира растежа на мегакариоцитите и продук-
цията на тромбоцити в костния мозък. При цироза 
нарушената чернодробна функция води до пони-
жени нива на тромбопоетин и намалено произ-
водство на тромбоцити [12]. Имунномедиираното 
разрушаване на тромбоцитите и потискането на 
костния мозък вследствие на алкохол, вирусни 
инфекции или медикаменти също могат да до-
принесат за тромбоцитопенията при пациенти с 
цироза.

На таблица 1 са обобщени механизмите на 
тромбоцитопения при чернодробна цироза

Функционални нарушения на тромбоцитите
Освен намаления брой на тромбоцитите при 

цироза се наблюдава и вътрешно нарушение на 
функцията им. Няколко проучвания са показали 
нарушена агрегация на тромбоцитите в отговор 
на агонисти като ADP, колаген и епинефрин при 
пациенти с цироза [13]. Като потенциални ме-
ханизми са предложени структурни промени в 
мембраните на тромбоцитите и дефекти във въ-
треклетъчните сигнални пътища. При пациенти 
с напреднала цироза е наблюдавано намалено 
изразяване на маркери за активация на тромбо-
цитите като P-селектин и понижена активация 
на гликопротеиновите рецептори IIb/IIIa [14]. Въ-

Таблица 1. Механизми на тромбоцитопения при чернодробна цироза

Механизъм Патофизиология Клинична значимост

Секвестрация в слезката (хи-
перспленизъм)

Порталната хипертония води до спленомега-
лия и увеличено задържане на тромбоцити в 

слезката

Най-честа причина  
за тромбоцитопения при цироза

Намалено производство на 
тромбопоетин

Хепатоцитите синтезират тромбопоетин; 
нарушената чернодробна функция намалява 

продукцията му

Намалена стимулация на мегака-
риоцитите в костния мозък

Потискане на костния мозък
Токсичност от алкохол, вирусни инфекции (HBV, 

HCV), медикаменти и системно възпаление 
потискат функцията на мегакариоцитите

Намалено производство  
на тромбоцити

Имунномедиирано разрушаване 
на тромбоцити

Автоантитела срещу тромбоцити могат да бъдат 
налични при хронично чернодробно заболяване

Ускорено отстраняване  
на тромбоцитите

Консумация на тромбоцити Нискостепенна дисеминирана вътресъдова коа-
гулация и интрахепатална микротромбоза Увеличен оборот на тромбоцитите

Хранителни дефицити Недостигът на фолиева киселина или витамин 
B12 може да увреди кръвотворенето Допринася за цитопениите
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преки тези аномалии агрегацията на тромбоцити-
те може частично да се запази благодарение на 
компенсаторни механизми, като повишени нива 
на фактора на фон Вилебранд.

Дисфункция на ендотела и фактор на фон 
Вилебранд
Дисфункцията на ендотела играе ключова 

роля в хемостатичните нарушения, свързани с ци-
розата. Пациентите с цироза показват значител-
но повишени нива на фактора на фон Вилебранд 
— гликопротеин, който медиира прилепването на 
тромбоцитите към увредения ендотел [15]. При 
здрави индивиди мултимерите на фактора на 
фон Вилебранд се регулират от металопротеаза-
та ADAMTS13, която разкъсва ултраголемите 
мултимери на по-малки фрагменти. При цироза 
активността на ADAMTS13 често е намалена, кое-
то води до натрупване на силно протромботични 
мултимери на фактора на фон Вилебранд [16]. 
Този дисбаланс увеличава прилепването и агре-
гацията на тромбоцитите и потенциално доприна-
ся за тромботични усложнения.

Роля на възпалението
Системното възпаление е често срещана ха-

рактеристика на напредналото чернодробно забо-
ляване. Бактериалната транслокация от червата 
и повишените циркулиращи възпалителни цито-
кини, като тумор-некротизиращ фактор-α и интер-
левкин-6, стимулират активацията и агрегацията 
на тромбоцитите [17]. Възпалението предизвиква 
също и активация на ендотела, което допълни-
телно увеличава освобождаването на фактора на 
фон Вилебранд и допринася за протромботично-
то състояние, наблюдавано при цироза.

Клинични аспекти

Усложнения, свързани с кървене
Усложненията, свързани с кървене, са основна 

причина за заболямост и смъртност при пациенти 
с цироза. Гастроинтестиналното кървене поради 
руптура на хранопроводни или стомашни варици 
представлява най-честото животозастрашаващо 
събитие [18]. Дисфункцията на тромбоцитите до-
принася за нарушена първична хемостаза и може 
да утежни кървенето по време на инвазивни про-
цедури или хирургия. Въпреки това връзката меж-
ду броя на тромбоцитите и риска от кървене не е 

еднозначна и много пациенти с тежка тромбоци-
топения остават безсимптомни [18,19].

Тромбоза на порталната вена
Тромбозата на порталната вена (ТПВ) все по-

вече се признава за важно усложнение на черно-
дробната цироза. Разпространението на ТПВ при 
пациенти с цироза варира от 5% до 25% в зависи-
мост от тежестта на заболяването [19]. Повише-
ната тромбоцитна агрегация, повишените нива на 
фактора на фон Вилебранд и намалените антико-
агулантни протеини допринасят за образуването 
на тромбози в порталната венозна система. ТПВ 
може да влоши порталната хипертония и да уве-
личи риска от чернодробна декомпенсация.

Чернодробна микротромбоза и прогресия 
на заболяването
Последни проучвания показват, че интра-

хепаталната микроваскуларна тромбоза може 
да допринесе за прогресията на чернодробната 
фиброза. Агрегацията на тромбоцитите в черно-
дробните синусоиди може да доведе до микро-
васкуларна оклузия и локална исхемия, което 
стимулира фиброгенезата [20]. Тази концепция 
довежда до нарастващ интерес към потенциална-
та роля на антитромботичната терапия за заба-
вяне на прогресията на хроничното чернодробно 
заболяване [20].

Хепатоцелуларен карцином
Тромбоцитите играят важна роля в туморна-

та биология, като освобождават растежни факто-
ри, които насърчават ангиогенезата и растежа на 
тумора. Наблюдавана е повишена тромбоцитна 
агрегация при пациенти с цироза и хепатоцелула-
рен карцином в сравнение с тези без злокачест-
вено заболяване [21].

Лабораторна оценка на 
тромбоцитната агрегация

Няколко лабораторни метода се използват за 
оценка на тромбоцитната функция при пациенти 
с цироза.

Светлинна агрегометрия
Светлинната агрегометрия остава златният 

стандартен метод за измерване на тромбоцитна-
та агрегация. Техниката оценява промените в оп-
тичната плътност на богата на тромбоцити плаз-
ма след стимулация с агонисти като ADP, колаген 
или арахидонова киселина [22].
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Импедансна агрегометрия
Импедансната агрегометрия на пълна кръв 

измерва тромбоцитната агрегация чрез открива-
не на промени в електрическия импеданс между 
електродите в пълна кръв. Тази техника предос-
тавя по-физиологично релевантни резултати в 
сравнение с плазмените анализи [23].

Флоуцитометрия
Флоуцитометрията позволява измерването 

на маркери за активиране на тромбоцитите, като 
P-селектин и активирани гликопротеинови IIb/IIIa 
рецептори [24].

Тромбоеластография
Тромбоеластографията и ротационната тром-

боеластометрия предоставят глобална оценка на 
коагулацията и приноса на тромбоцитите към об-
разуването на съсиреци. Тези техники се използ-
ват все по-често при лечението на хеморагични 
усложнения при цироза [25, 26].

На таблица 2 са представени лабораторните 
методи за оценка на агрегацията на тромбоцити-
те с техните предимства и ограничения.

Терапевтични съображения

Лечението на тромбоцитната дисфункция при 
цироза е предизвикателство поради конкурира-
щите се рискове от кървене и тромбоза [27].

Тромбоцитните трансфузии често се използ-
ват за коригиране на тромбоцитопенията преди 
инвазивни процедури. Ефектът обаче е временен 
и трансфузиите могат да увеличат тромботичния 
риск [27-29].

Агонисти на тромбопоетиновите рецеп-
тори са нови фармакологични средства като 
avatrombopag и lusutrombopag. Те стимулират 
производството на тромбоцити и са одобрени за 
лечение на тромбоцитопения при пациенти с хро-
нично чернодробно заболяване, подложени на 
инвазивни процедури [30-34].

Антитромботична и антикоагулантна тера-
пия е изследвана за превенция на тромбоза на 
порталната вена и може също да намали прогре-
сията на чернодробната фиброза. Необходим е 
обаче внимателен подбор на пациентите поради 

Таблица 2. Лабораторни методи за оценка на агрегацията на тромбоцитите

Методика Принцип Предимства Ограничения

Светлиннотрансмисионна 
агрегометрия (LTA)

Измерва промяната  
в оптичната плътност 

 на богата на тромбоцити 
плазма след стимулация 

 с агонист

Златен стандарт  
за тестване на агрегацията 

на тромбоцитите

Изисква богата  
на тромбоцити плазма  

и специализирана  
лаборатория

Импедансна агрегаметрия 
на пълна кръв

Измерва промяната  
в електрическия импеданс, 

когато тромбоцитите  
се агрегират върху  

електродите

Отразява повече  
физиологични състояния

Повлияна от хематокрита  
и броя на тромбоцитите

Флоуцитометрия

Открива маркери  
за активиране  

на тромбоцитите  
(P-селектин, активиран 

GPIIb/IIIa)

Високочувствителна;  
позволява молекулярен 

анализ

Скъп и изисква  
специализирана експертиза

Тромбоеластография (TEG) 
/ ROTEM

Измерва динамиката  
на образуване на съсиреци 

в пълна кръв

Осигурява глобална оценка 
на коагулацията

Ограничена специфичност 
за функцията  

на тромбоцитите

Анализатор на функцията на 
тромбоцитите (PFA-100/200)

Измерва образуването  
на тромбоцитни запушалки 
при условия на голяма сила 

на единица площ

Бърз инструмент  
за скрининг

По-малко специфичен  
за дефекти в агрегацията  

на тромбоцитите
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риска от кървене [33-36]. Все повече автори пред-
лагат подходи за въвеждане на този вид терапия 
в стандартното поведение при чернодробна циро-
за [35-47].

На таблица 3 са обобщени клиничните ефекти 
от промените в тромбоцитната агрегация при чер-
нодробна цироза.

Бъдещи перспективи

Последните постижения в разбирането на 
концепцията за ребалансирана хемостаза оспо-
риха традиционния възглед за цирозата като чис-
то хеморагично разстройство [48-50]. Бъдещите 
изследвания трябва да се фокусират върху иден-
тифицирането на биомаркери, които предсказват 
кървене и тромботичен риск при пациенти с ци-
роза [27, 37, 40]. Нови терапевтични стратегии, 
насочени към активирането на тромбоцитите и 
ендотелната дисфункция, могат да осигурят нови 
подходи за предотвратяване на усложнения от 
цироза [40].

Заключение

Тромбоцитната агрегация при чернодробна 
цироза е сложен и многофакторен процес, повли-
ян от тромбоцитопения, ендотелна дисфункция, 
възпаление и промени в коагулационните фак-
тори. Въпреки че броят на тромбоцитите е нама-
лен, функцията на тромбоцитите може да бъде 
частично запазена или дори подобрена поради 
компенсаторни механизми, като повишени нива 
на фактора на фон Вилебранд. Тези промени 
допринасят както за кървене, така и за тромбо-
тични усложнения, включително варикозно кър-
вене, тромбоза на порталната вена и прогресия 
на хепатоцелуларен карцином. Напредъкът в ди-
агностичните техники подобрява разбирането на 
поведението на тромбоцитите при цироза, но са 
необходими допълнителни изследвания за опти-
мизиране на стратегиите за лечение.

По-задълбоченото разбиране на механизми-
те на тромбоцитна агрегация може да помогне за 
подобряване на стратификацията на риска и да 
развие индивидуализираните подходи за лечение 
на пациенти с чернодробна цироза.

Таблица 3. Клинични ефекти от променената агрегация на тромбоцитите при чернодробна цироза

Клинично състояние Роля на тромбоцитната дисфункция Клинични последици

Варикозно кървене Нарушената тромбоцитна агрегация  
допринася за нарушена първична хемостаза

Повишен риск от кървене  
в гастроинтестиналния тракт

Тромбоза на порталната 
вена

Засилена активация и агрегация  
на тромбоцитите със склонност  

към тромбоза
Влошаване на порталната хипертония

Чернодробна микротром-
боза

Агрегация на тромбоцитите  
в чернодробните синусоиди

Прогресия на фиброзата  
и паренхимно изчезване

Хепатоцелуларен кар-
цином

Тромбоцитите освобождават растежни 
фактори (VEGF, PDGF), които поддържат 

туморния растеж
Туморна ангиогенеза и метастази

Инвазивни процедури Тромбоцитопенията и тромбоцитната  
дисфункция увеличават риска от кървене

Необходимост от трансфузия  
на тромбоцити  

или тромбопоетинови агонисти
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Резюме
Инфекцията с Clostridium difficile (CDI), сега наричана инфекция с Clostridioides difficile, представлява 
една от най-значимите инфекции, свързани със здравеопазването, в световен мащаб. Тя е основ-
ната причина за диария, свързана с антибиотици, и важен фактор за заболяемостта и смъртността 
сред хоспитализирани и имунокомпрометирани пациенти. Заболяването е резултат от колонизиране 
на стомашно-чревния тракт от токсигенни щамове на анаеробната, грам-положителна, спорообра-
зуваща бактерия Clostridioides difficile. Нарушаването на нормалната чревна микробиота, най-често 
поради експозиция на антибиотици, улеснява колонизирането и разпространението на организма. 
Токсините, произвеждани от бактерията – предимно токсин А (TcdA) и токсин В (TcdB) – увреждат 
епителните клетки на червата, което води до възпаление, увреждане на лигавицата и диария. Кли-
ничните прояви варират от асимптомна колонизация до тежък псевдомембранозен колит, токсичен 
мегаколон, перфорация на червата, сепсис и смърт. Глобалното бреме на CDI се е увеличило през 
последните две десетилетия, отчасти поради появата на хипервирулентни щамове като BI/NAP1/027 
и широко разпространената употреба на антибиотици. Точната диагноза се основава на клинична 
оценка, комбинирана с лабораторни тестове, включително ензимни имуноанализи, откриване на 
глутамат дехидрогеназен антиген и тестове за амплификация на нуклеинови киселини. Настоящи-
те стратегии за лечение включват антибиотици като фидаксомицин, ванкомицин и метронидазол, 
както и нови терапии като моноклонални антитела и трансплантация на фекална микробиота (FMT) 
при рецидивиращо заболяване. Превантивните мерки се фокусират върху антимикробното управле-
ние, контрола на инфекциите и възстановяването на чревния микробиом. Този преглед обобщава 
настоящите познания относно епидемиологията, патогенезата, клиничната картина, усложненията, 
диагностичните подходи и терапевтичните стратегии за CDI, с акцент върху последните постижения 
и бъдещите насоки в управлението на заболяването.

Ключови думи: Clostridioides difficile инфекция, токсичен мегаколон, фекална микробиота, антибио-
тично лечение

Abstract
Clostridium difficile infection (CDI), now referred to as Clostridioides difficile infection, is one of the most 
significant healthcare-associated infections worldwide. It is the leading cause of antibiotic-associated diarrhea 
and an important contributor to morbidity and mortality among hospitalized and immunocompromised 
patients. The disease is the result of colonization of the gastrointestinal tract by toxigenic strains of the 
anaerobic, Gram-positive, spore-forming Clostridioides difficile bacterium. Disruption of the normal intestinal 
microbiota, most commonly due to antibiotic exposure, facilitates the colonization and proliferation of the 
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organism. Toxins produced by the bacterium — primarily toxin A (TcdA) and toxin B (TcdB) — damage 
intestinal epithelial cells, resulting in inflammation, mucosal injury, and diarrhea. Clinical manifestations 
range from asymptomatic colonization to severe pseudomembranous colitis, toxic megacolon, intestinal 
perforation, sepsis, and death. The global burden of CDI has increased over the past two decades, partly due 
to the emergence of hypervirulent strains, such as BI/NAP1/027, and widespread antibiotic use. Accurate 
diagnosis relies on clinical evaluation combined with laboratory testing, including enzyme immunoassays, 
glutamate dehydrogenase antigen detection, and nucleic acid amplification tests. Current treatment 
strategies include antibiotics, such as fidaxomicin, vancomycin, and metronidazole, along with emerging 
therapies, such as monoclonal antibodies and fecal microbiota transplantation (FMT) for recurrent disease. 
Preventive measures focus on antimicrobial stewardship, infection control, and restoration of the intestinal 
microbiome. This review summarizes current knowledge regarding the epidemiology, pathogenesis, clinical 
presentation, complications, diagnostic approaches, and therapeutic strategies for CDI, with an emphasis 
on recent advances and future directions in disease management.

Key words: Clostridioides difficile infection, toxic megacolon, fecal microbiota, antibiotic treatment

Въведение

Инфекцията с Clostridium difficile (CDI) пред-
ставлява сериозно предизвикателство за съвре-
менните системи на здравеопазване [1]. Микроор-
ганизмът, отговорен за тази инфекциозна болест, 
известен в миналото като Clostridium difficile, бе 
прекласифициран през 2016 г. в род Clostridioides 
въз основа на филогенетични разлики, иденти-
фицирани чрез молекулярни изследвания [2, 3]. 
Въпреки промяната в номенклатурата абревиа-
турата CDI продължава да се използва широко в 
клиничната и изследователската литература [3]. 
Бактерият е описан за първи път през 1935 г. от 
Hall и O’Toole, които я изолират от чревната флора 
на здрави кърмачета и я наричат Bacillus difficilis 
поради трудностите, срещнати при култивиране-
то [1]. В продължение на няколко десетилетия 
организмът не се счита за значим патоген. През 
70-те години на миналия век обаче става ясно, че 
Clostridium difficile е основната причина за псевдо-
мембранозен колит, свързан с антибиотична тера-
пия [2]. С годините CDI се превръща в сериозен 
проблем за общественото здраве. Заболяването 
се проявява предимно след нарушаване на нор-
малната чревна микрофлора от антибиотици, кое-
то позволява колонизиране от токсигенни щамове 
и последващо увреждане на лигавицата, причи-
нено от токсини [4]. Въпреки че CDI се свързва 
най-често със здравните заведения, през послед-
ните две десетилетия се наблюдава и нарастващ 
брой случаи на инфекции, свързани с общността 
[5]. Честотата и тежестта на CDI са се увеличи-
ли значително в много страни, особено от нача-

лото на 2000-те години, което съвпада с появата 
на хипервирулентни щамове като риботип 027 
[4]. Тези щамове се характеризират с повишено 
производство на токсини, резистентност към флу-
орохинолони и по-висока смъртност в сравнение 
с по-ранните щамове [4, 5]. Клиничният спектър 
на CDI варира от лека диария до тежък, животоза-
страшаващ колит. Усложненията могат да включ-
ват токсичен мегаколон, перфорация на червата, 
септичен шок и смърт [6]. Освен това рецидиви-
ращата инфекция е сериозен клиничен проблем, 
засягащ до една трета от пациентите след първо-
началния епизод [7].

Предвид нарастващото му глобално въз-
действие разбирането на епидемиологията, па-
тогенезата, клиничните прояви и стратегиите за 
управление на CDI е от съществено значение за 
клиницистите и лицата, отговорни за политиките в 
областта на здравеопазването. Настоящият пре-
глед има за цел да предостави съвременен обзор 
на клостридиалната инфекция, като се фокусира 
върху неговата патофизиология, усложнения, ди-
агностика и възможности за лечение.

Епидемиология

Глобална честота
CDI е една от най-често съобщаваните инфек-

ции, свързани със здравеопазването, в световен 
мащаб [8]. В развитите страни данните от на-
блюденията показват значително увеличение на 
честотата през последните две десетилетия [9]. 
Например епидемиологични проучвания в Север-
на Америка и Европа съобщават за значително 
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увеличение както на случаите, придобити в бол-
ница, така и на случаите, свързани с общността 
[10]. Заболяването представлява значителна те-
жест за системите на здравеопазване. То води до 
удължено болнично пребиваване, повишени раз-
ходи за здравеопазване и значителна смъртност, 
особено сред възрастните пациенти [11]. Смята 
се, че CDI причинява стотици хиляди инфекции 
годишно само в Съединените щати, което води до 
хиляди смъртни случаи всяка година според ре-
довната статистика, която здравната им система 
докладва периодично [10].

Инфекции, свързани със здравеопазване-
то, срещу инфекции, свързани с общността
Исторически CDI се считаше предимно за 

инфекция, придобита в болница, засягаща паци-
енти, получаващи антибиотична терапия по вре-
ме на хоспитализация [12]. Здравеопазването в 
болнична среда улеснява предаването поради 
замърсяване на околната среда със спори и бли-
зък контакт с пациентите. Въпреки това през по-
следните години все по-често се наблюдава CDI, 
свързанa с общността. Тези случаи се срещат при 
лица, които не са били хоспитализирани наско-
ро, въпреки че много от тях все пак съобщават 
за предишна експозиция на антибиотици или кон-
такт със здравни заведения [13-17]. Инфекциите, 
свързани с общността, могат да бъдат свързани и 
с експозиция на замърсена храна или източници 
от околната среда, въпреки че точните пътища на 
предаване остават неясни [15-17].

Рискови фактори
Идентифицирани са няколко рискови фактора 

за CDI. Излагането на антибиотици остава най-
важният и добре установен рисков фактор, тъй 
като нарушава нормалната чревна микробиота и 
намалява резистентността към колонизация [16]. 
Антибиотици с широк спектър на действие, като 
клиндамицин, флуорохинолони, цефалоспорини 
и карбапенеми, са особено свързани с развитие-
то на CDI.

Други важни рискови фактори включват:
	● Напреднала възраст, особено при пациен-

ти над 65 години.
	● Хоспитализация или престой в дългосроч-

ни грижи.
	● Имуносупресия или химиотерапия.

	● Хирургични интервенции или процедури на 
стомашно-чревния тракт.

	● Хронични заболявания, като възпалителни 
заболявания на червата.

	● Продължителна употреба на инхибитори 
на протонната помпа или средства за потискане 
на стомашната киселина [13–15].

Възрастните хора са особено податливи пора-
ди свързаните с възрастта промени в имунитета и 
състава на чревната микробиота [17-18].

Микробиология и патогенеза

Характеристики на организма
Clostridioides difficile е грам-положителен, об-

лигатен анаеробен, спорообразуващ бацил, който 
колонизира стомашно-чревния тракт [3]. Бактери-
ят произвежда високоустойчиви спори, способни 
да оцелеят в околната среда за продължителни 
периоди, понякога месеци или години [19]. Тези 
спори са устойчиви на топлина, изсушаване и 
много често използвани дезинфектанти, което ги 
прави особено трудни за елиминиране от здрав-
ните заведения. Тази устойчивост в околната сре-
да играе важна роля в предаването на патогена 
в болниците и заведенията за дългосрочни грижи 
[20-23].

Роля на чревната микробиота
Нормалната чревна микробиота осигурява 

критичен защитен механизъм срещу колонизи-
ране от патогенни организми, феномен, известен 
като колонизационна резистентност [24]. Антиби-
отичната терапия нарушава тази микробна еко-
система, като намалява разнообразието и изоби-
лието на защитните бактериални видове. Когато 
микробиотата е нарушена, латентните спори на 
C. difficile могат да се развият и да колонизират 
чревния тракт. След това бактерият се размножа-
ва и произвежда токсини, които увреждат чревни-
те епителни клетки и предизвикват възпалителни 
реакции.

Производство на токсини
Патогенността на C. difficile се медиира ос-

новно от два големи екзотоксина: токсин А (TcdA) 
и токсин В (TcdB) [20]. И двата принадлежат към 
семейството на глюкозилиращите токсини, които 
деактивират малките GTP-свързващи протеини в 
клетките на гостоприемника. Тези протеини регу-
лират структурата на цитоскелета и сигналните 

ИНФЕКЦИЯ С CLOSTRIDIUM DIFFICILE: ПАТОГЕНЕЗА, КЛИНИЧНИ ПРОЯВИ, УСЛОЖНЕНИЯ И ЛЕЧЕНИЕ
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пътища на клетките. Когато бъдат деактивирани, 
те причиняват нарушаване на актиновия цитоске-
лет, загуба на формата на клетките, апоптоза и 
разрушаване на целостта на епителната барие-
ра [22]. В допълнение към токсините А и В някои 
щамове произвеждат трети токсин, известен като 
бинарен токсин (CDT), който може да допринесе 
за повишена вирулентност и тежест на заболява-
нето [23-25].

Имунен отговор на гостоприемника
Имунният отговор на гостоприемника играе 

решаваща роля при определяне на тежестта на 
заболяването и податливостта към рецидиви. Ли-
цата, които реагират силно с отговор с производ-
ство на антитела срещу токсините А и В, са по-
малко склонни да развият тежко заболяване или 
рецидивиращи инфекции [26]. Обратно, пациен-
тите с нарушен имунен отговор могат да изпитат 
по-тежки прояви и по-висока честота на рецидиви.

Клинични прояви

Клиничната картина на CDI варира значи-
телно от асимптомна колонизация до тежко, жи-
вотозастрашаващо заболяване. Някои лица са 
носители на токсигенни щамове C. difficile, без 
да развиват симптоми. Степента на колонизация 
варира в зависимост от възрастта и излагането 
на здравни грижи. При кърмачетата честотата на 
колонизация може да достигне 70%, докато при 
здрави възрастни тя е приблизително 2–5% [3]. 
Повечето симптоматични случаи се проявяват с 
лека до умерена диария, характеризираща се с 
чести воднисти изпражнения, коремни спазми, 
субфебрилна температура, левкоцитоза [27]. 
Симптомите обикновено се развиват в рамките на 
няколко дни до няколко седмици след експозиция 
на антибиотици. Тежката форма се характеризи-
ра с по-изразени клинични признаци, включител-
но: обилна диария, силна коремна болка, изразе-
на левкоцитоза, остра бъбречна недостатъчност, 
хипоалбуминемия [28]. Пациентите могат да раз-
вият и системни възпалителни реакции в резултат 
на обширно възпаление на дебелото черво [28]. 
Фулминантната форма представлява най-тежката 
форма на заболяването и може да включва: хи-
потония, илеус, токсичен мегаколон, перитонит, 
септичен шок [29]. Тези пациенти се нуждаят от 

спешна медицинска помощ и често от интензивно 
лечение [29].

Усложнения

Клостридиалната инфекция може да доведе 
до няколко сериозни усложнения, особено при 
възрастни пациенти или пациенти с отслабен 
имунитет.

Псевдомембранозен колит
Псевдомембранозният колит е класическа 

проява на тежък CDI. Характеризира се с обра-
зуването на жълто-бели плаки, известни като 
псевдомембрани, върху лигавицата на дебелото 
черво [30]. Тези лезии се състоят от възпалителни 
клетки, фибрин, слуз и некротични епителни ос-
татъци.

Токсичен мегаколон
Токсичният мегаколон е животозастрашаващо 

усложнение, което се определя като остра дила-
тация на дебелото черво, придружено от систем-
на токсичност [31]. То е резултат от тежко въз-
паление и парализа на гладката мускулатура на 
дебелото черво. Симптомите могат да включват 
екстремно подуване на коремната област, треска, 
тахикардия и хипотония. Ако не се лекува свое-
временно, токсичният мегаколон може да прогре-
сира до перфорация на дебелото черво.

Перфорация на червата
Тежкото възпаление може да отслаби стена-

та на червата, което да доведе до перфорация и 
перитонит [32]. Това усложнение изисква спешна 
хирургична интервенция и е свързано с висока 
смъртност.

Сепсис и многоорганна недостатъчност
В напреднали случаи CDI може да доведе до 

синдром на системна възпалителна реакция, сеп-
тичен шок и многоорганна недостатъчност [33]. 
Тези усложнения значително увеличават риска от 
смъртност [33].

Рецидивираща инфекция
Повтарящата се CDI е сериозно клинично пре-

дизвикателство. Приблизително 20–30% от паци-
ентите изпитват повторение след първоначалното 
лечение, а рискът се увеличава с всеки следващ 
епизод [34]. Рецидивът може да бъде резултат от 
останали спори в дебелото черво или повторно 
заразяване с нов щам.

К. Данов
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Диагноза

Точната диагноза на CDI изисква комбинация 
от клинична оценка и лабораторни изследвания. 
За откриване на инфекция с C. difficile се използ-
ват няколко лабораторни метода. Общите диаг-
ностични тестове включват:

	● Ензимни имуноанализи за токсини А и В
	● Откриване на антиген на глутамат де-

хидрогеназа
	● Тестове за амплификация на нуклеинова 

киселина (PCR)
	● Токсигенна култура [35].

Много институции използват многоетапен ал-
горитъм, комбиниран глутаматдехидрогеназен 
(GDH) скрининг с тестване за токсини, за да подо-
брят диагностичната точност [36].

Ендоскопия
Колоноскопията или сигмоидоскопията могат 

да разкрият характерни псевдомембрани при па-
циенти с тежко заболяване. Ендоскопията обаче 
не се изисква рутинно за диагностика и обикно-
вено се запазва за усложнени случаи, като се на-
прави оценка на значително по-високия риск от 
усложнения [36, 37]. 

Образни изследвания
Образни изследвания като компютърна томо-

графия могат да разкрият удебеляване на стената 
на дебелото черво, дилатация и периколонично 
възпаление, особено при тежко или фулминантно 
заболяване [37].

Лечение

Първоначално лечение
Първата стъпка в лечението на CDI е преус-

тановяване на приема на антибиотика, който е 
предизвикал инфекцията, когато това е възможно 
[38]. Поддържащото лечение включва възстано-
вяване на течностите, регулиране на електроли-
тите и избягване на антимотилитетни средства и 
спазмолитици, които могат да влошат тежестта на 
заболяването [39].

Антибиотична терапия
Антибиотичната терапия остава основният 

метод за лечение на CDI.
Фидаксомицин
Фидаксомицинът се препоръчва като първа 

линия терапия за много пациенти поради тесния 

си спектър на действие и по-ниската честота на 
рецидиви в сравнение с ванкомицин [40].

Ванкомицин
Пероралният ванкомицин остава ефективна 

алтернатива и се използва широко за лечение на 
CDI от много години [41].

Метронидазол
Метронидазолът е използван в миналото като 

първа линия терапия при лека CDI, но сега обик-
новено се запазва за ситуации, в които другите 
лечения не са налични [42].

Лечение на тежки или фулминантни забо-
лявания
Пациентите с тежки или фулминантни CDI 

може да се наложи да получат комбинирана те-
рапия с перорален ванкомицин и интравенозен 
метронидазол [43]. В случаите на илеус може да 
се наложи ректално приложение на ванкомицин.

Лечение на рецидивираща CDI
Рецидивиращата инфекция може да се леку-

ва с ванкомицин на намаляващи дози или с фи-
даксомицин [44].

Трансплантация на фекална микробиота
Трансплантацията на фекална микробиота 

(FMT) се е наложила като ефективно лечение за 
рецидивираща CDI. Процедурата включва прех-
върляне на фекалии от здрав донор в стомашно-
чревния тракт на пациента, за да се възстанови 
нормалното микробно разнообразие [45]. Алтер-
натива според някои автори е продължителния 
прием на многощамови пробиотици по време на 
и след антибиотичната терапия [42-45].

Имунотерапия
Безлотоксумаб е моноклонално антитяло, 

което неутрализира токсин В и намалява често-
тата на рецидиви при прилагане заедно със стан-
дартна антибиотична терапия [46]. Употребата му 
все още не е широко застъпена и предстои съби-
ране на повече данни.

Хирургично лечение
Хирургично лечение може да се наложи при 

пациенти с тежки усложнения като токсичен мега-
колон, перфорация или рефрактерен колит [47]. 
Субтотална колектомия с илеостомия е най-често 
извършваната хирургична процедура в тези слу-
чаи, като следва да се отбележи тежката инвали-
дизация след предприемането на този тип пове-
дение [47].
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Профилактика

Управление на антимикробните средства 
и стратегия за контрол на инфекцията
Програмите за управление на антимикробни-

те средства имат за цел да намалят ненужното 
използване на антибиотици, като по този начин се 
намалява честотата на CDI [48]. Проследяването 
на антибиотичната употреба се извършва както 
на локално, така и на регионално и национални 
нива. Ефективните стратегии за контрол на ин-
фекциите включват: изолиране на заразените па-
циенти, използване на лични предпазни средства, 
почистване на околната среда със спороцидни 
дезинфектанти [49].

Превенция на базата на микробиома
Възстановяването на нормалната чревна мик-

робиота чрез терапии на базата на микробиома 
може да намали рецидивите и да предотврати 
бъдещи инфекции [50]. Използването на сред-
ства за възстановяване на чревната микробиота 
по време на антибиотична терапия и по време на 
антиклостридиална терапия се посочва като по-
тенциален подход с висока ефективност [50].

Бъдещи насоки
Новите изследвания се фокусират върху раз-

работването на ваксини, насочени към токсини 
А и В, терапии на базата на микробиома и нови 
антимикробни средства с намалено въздействие 
върху нормалната чревна флора [50]. Тези стра-
тегии имат потенциал значително да подобрят 
резултатите от превенцията и лечението на ин-
фекцията.

Заключение

Инфекцията с Clostridium difficile остава се-
риозно предизвикателство за здравеопазването 
поради нарастващата си честота, значителната 
заболяемост и високите проценти на рецидиви. 
Заболяването възниква предимно след наруша-
ване на чревната микробиота от антибиотици, 
което позволява колонизация от токсигенни ща-
мове. Клиничните прояви варират от лека диария 
до тежки усложнения като токсичен мегаколон и 
септичен шок. Напредъкът в диагностичните ме-
тоди и стратегиите за лечение подобрява резул-
татите при пациентите, но рецидивиращата ин-
фекция остава значителен проблем. Настоящите 
подходи за лечение включват целенасочена анти-

биотична терапия, имунотерапия и методи за въз-
становяване на чревната микробиота, включител-
но трансплантация на фекална микробиота при 
рецидивиращо заболяване. Превантивните стра-
тегии, по-специално антимикробното управление 
и строгите мерки за контрол на инфекциите, са от 
съществено значение за намаляване на тежестта 
на CDI. Продължаващите изследвания в областта 
на ваксините, терапията чрез чревния микробиом 
и новите антимикробни средства дават надежда 
за подобряване на стратегиите за превенция и ле-
чение в бъдеще.
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