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ХИРУРГИЧНО ЛЕЧЕНИЕ НА ОСТРИЯ БЕЛОДРОБЕН ТРОМБОЕМБОЛИЗЪМ

ХИРУРГИЧНО ЛЕЧЕНИЕ НА ОСТРИЯ БЕЛОДРОБЕН 
ТРОМБОЕМБОЛИЗЪМ

А. Келчев1, Д. Николов2

1Отделение по кардиохирургия, Аджибадем Сити Клиник Сърдечно-съдов център – София
2Клиника по кардиохирургия, Аджибадем Сити Клиник Болница Токуда – София

Резюме. Белодробният тромбоемболизъм е третата по честота причина за смърт в съвременния свят. 
Популацията пациенти с това заболяване е много хетерогенна по отношение на коморбидност и про-
гноза. В клиничната практика са въведени редица точкови системи, на базата на които се оценяват 
вероятността, нуждата от образно изследване, както и прогнозата при всеки отделен пациент. Основно 
място в терапията заема антикоагулацията. В зависимост от риска за смъртен изход пациентите се раз-
делят на такива с нисък риск (смъртност < 3%), умерен риск (смъртност 5-15%) и висок риск (смъртност 
15-30%). Високорисковите пациенти имат нужда от осигуряване на реперфузионна терапия, чиято цел 
е бързо намаляване на тромботичния товар в пулмоналното дърво и оптимизиране на хемодинамиката. 
Златен стандарт в реперфузионната терапия заема фибринолизата. В последните години с развитието 
на системите за екстракорпорална циркулация и реанимационния подход при комплицирани пациенти 
хирургичната тромбектомия отново е предпочитана терапия при селектирани пациенти. Селекцията се 
осигурява от специализиран мултидисциплинарен екип за лечение на БТЕ, наречен PERT (Pulmonary 
Embolism Response Team). Представяме нашия опит с хирургична тромбектомия на пулмоналните ар-
терии при пациенти с остър белодробен тромбемболизъм. За периода 2007-2017 г. в кардиохирургич-
ното отделение на „Токуда Болница София” бяха оперирани 53 пациенти с диагноза остра белодробна 
тромбоемболия. От тях 52.8% са мъже и 47.2% ‒ жени, средната възраст на оперираните пациенти е 
62,68 г. (33-77 г.). Петима пациенти бяха в шок, а останалите 48 с тенденция към изостряне на деснока-
мерната дисфункция (висок интермедиерен риск). Смъртността е 5 пациенти, като двама са в групата с 
шок (40% смъртност), а останалите трима ‒ в групата с висок интермедиерен риск (6,25% смъртност), 
общата смъртност за двете групи е 9,4%. Тези резултати ни карат да вярваме, че хирургичната тромбек-
томия е подходящ метод на лечение на селектирани пациенти с остър белодробен тромбоемболизъм. 
Мултидисциплинарният подход при избора на терапия е в основата на добрите резултати.

Ключови думи: белодробен тромбоемболизъм, хирургично лечение, фибринолиза, тромбус ин тран-
зит, екстракорпорално кръвообръщение, белодробна емболия, сърдечен арест

SURGICAL TREATMENT OF ACUTE PULMONARY THROMBOEMBOLISM

A. Kelchev1, D. Nikolov2

1Department of Cardiosurgery – Acibadem City Clinic Cardiovascular Center
2Clinic of Cardiosurgery – Acibadem City Clinic Tokuda Hospital

Abstract. Pulmonary embolism is the third leading cause of death in the current world. The patient population 
with this disease is very heterogeneous in their comorbidities and prognoses. A number of point score systems, 
based on which the probability, need of imaging study and the prognosis of an individual patient are assessed, 
are implemented in clinical practice. Anticoagulation plays a main role in therapy. Depending on the risk of 
lethal outcome, patients are divided into low-risk (mortality < 3%), moderate-risk (mortality 5-15%) and high-
risk (mortality 15-30%). High-risk patients require delivery of reperfusion therapy, which aims at a fast decrease 
of thrombotic burden in pulmonary tree and optimization of hemodynamics. Fibrinolyis is the golden standard 
in reperfusion therapy. In recent years, surgical thrombectomy is again the treatment of choice in selected 
patient due to advances in the systems for extracorporeal circulation and reanimation approach to complicated 
patients. Selection is provided by a specialized multidisciplinary team for treatment of PTE, which is known as 
PERT (Pulmonary Embolism Response Team). We present our own experience with surgical thrombectomy 
of pulmonary arteries in patients with acute pulmonary thromboembolism. 53 patients diagnosed with acute 
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Хирургичната тромбектомия при остър бело-
дробен емболизъм е отдавна прилаган метод 
за лечение на това заболяване. Първата та-
кава операция е извършена от Тренделенб-
ург през 1872 г. Той прилага този метод на ле-
чение при двама пациенти, но за съжаление, 
никой от тях не преживява повече от 37 часа. 
Първата успешна белодробна тромбектомия 
е извършена от Киршер през 1924 г. Това 
дава тласък и за 10 години са извършени по-
вече от 300 такива операции, за съжаление, 
с по-малко от 10 оцелели. Естествено по това 
време екстракорпоралното кръвообращение 
все още не е било изобретено и операциите 
са се извършвали с отваряне на пулмонал-
ната артерия, тромбектомия и нейното бър-
зо зашиване, интервенция, съпроводена с 
масивна кръвозагуба. Поради тези резулта-
ти белодробната тромбектомия е изоставе-
на. През 1932 г. Гибън (Gibbon) по време на 
своята хирургична резидентура наблюдава 
безпомощно смъртта на 32-годишна жена от 
белодробна емболия, това му дава нужния 
устрем да създаде впоследствие машината 
за екстракорпорална циркулация, лежаща в 
основата на съвременната кардиохирургия. 
През 1961 г. Куули (Cooley) извършва първа-
та белодробна тромбектомия в условията на 
екстракорпорална циркулация (ЕКК). Първа-
та успешна такава операция е извършена от 
Шарп (Sharp) една година по-късно. Поради 
много високия морталитет при тази процеду-
ра ‒ от 16 до 64%, тя бива прилагана много 

рядко през осемдесетте и деведесетте го-
дини. Развитието на машините за ЕКК и ре-
анимационният подход при пациентите след 
белодробна тромбектомия отново вкара про-
цедурата в препоръките за лечение на БТЕ. 
Хирургичната емболектомия се препоръчва 
дори и при хемодинамично стабилни пациен-
ти с тежко деснокамерно обременяване, т.е. 
при пациенти с висок интермедиерен риск. В 
литературата се появиха проучвания с ранна 
смъртност при хирургично лечение на БТЕ в 
рамките на 6-29%. Takahashi и сътр. доклад-
ват 12,5% въртеболнична смъртност при 24 
пациенти с хирургично лечение на остър 
БТЕ. Едни от най-добрите резултати в лите-
ратурата са на Leacche и сътр., докладващи 
6% смъртност при 47 оперирани пациенти. 
Въпреки че ранната смъртност е почти екви-
валентна между пациентите, третирани ме-
дикаментозно, и тези с хирургична интервен-
ция в дългосрочен план, хирургията демон-
стрира по-добри резултати по отношение на 
функционален статус, пулмонално налягане 
и деснокамерно обременяване. Метаанализ, 
включващ 56 проучвания от 1965 до 2015 г. 
с общо 1590 операции, показва смъртност 
от 26,3%, като 1/3 от пациентите са били с 
предоперативен сърдечен арест и 1/3 са със 
съпътстваща ЕКМО подкрепа. Всичко това 
показва значително подобряване на изхода 
от хирургичната емболектомия особено в 
центрове с голям брой такива операции. Го-
лемият обем създава възможност за оптими-

pulmonary thromboembolism underwent surgery in the Department of Cardiosurgery at Tokuda Hospital Sofi a 
during the period 2007-2017. Of those patients, 52.8% are male and 47.2% are female, and the average age of 
operated patients was 62.68 years (33-77 years). Five patients were with shock, while the rest 48 were with a 
trend toward aggravation of right ventricular dysfunction (high intermediate risk). Mortality was 5 patients, from 
whom two patients from the group with shock (40% mortality) and the other three patients from the group with 
high intermediate risk (6.25% mortality), as the overall mortality in the two groups was 9.4%. These results give 
us a reason to claim that surgical thrombectomy is an appropriate method of treatment in selected patients with 
acute pulmonary thromboembolism. Multidisciplinary approach to the choice of therapeutic approach forms the 
basis of good results.

Key words: pulmonary thromboembolism, surgical treatment, fi brinolysis, thrombus in transit, extracorporeal 
circulation, pulmonary embolism, cardiac arrest
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ХИРУРГИЧНО ЛЕЧЕНИЕ НА ОСТРИЯ БЕЛОДРОБЕН ТРОМБОЕМБОЛИЗЪМ

зиране на показанията, интраоперативната 
техника и постоперативната грижа за тези 
пациенти.
Основни индикации за процедурата са:
• Високорискови БТЕ с контраиндикации за 

системна фибринолиза
• Персистиращ форамен овале с тромбус 

ин транзит или парадоксална емболия 
• Наличие на свободни тромби в десните 

сърдечни кухини
• Неуспешна предходна фибринолиза.
В съвременната клиничната практика лече-
нието на острия белодробен тромбоембо-
лизъм е екипна работа. Вземането на реше-
нията за различните типове реперфузионна 
терапия се извършва индивидуално и е съ-
образено с клиничната картина и индивиду-
алните особености на всеки пациент. Офор-
мянето на мултидисциплинарен екип от спе-
циалисти, т.нар. PERT (Pulmonary Embolism 
Response Team), включващ пулмолог, карди-
олог, интервенционален кардиолог, кардио-
хирург, съдов хирург, специалист по образна 
диагностика, както и хематолог, има за цел 
подбор на оптимална реперфузионна стра-
тегия при минимален риск за пациента.

Фиг. 1. Хирургична белодробна тромбектомия

За периода от 2007 до 2017 г. в кардиохирур-
гичното отделение на Токуда Болница, Со-
фия, бяха оперирани 53 пациенти с диагноза 
остра белодробна тромбоемболия. От тях 
52.8% мъже и 47.2% жени, средната възраст 
на оперираните пациенти е 62,68 г. (33-77 г.). 
Петима пациенти бяха в шок, а останалите 48 
с тенденция към изостряне на деснокамерна-
та дисфункция (висок интермедиерен риск). 

Таблица 1. Обща характеристика на пациенти-
те, оперирани с остър БТЕ

Показател Mean Median Min Max

Възраст 62,68 65,00 33,00 77,00

BMI 31,09 31,00 19,50 46,87

ФИ 66,79 67,00 40,00 87,00

ЕКК 53,22 36,00 16,00 236,00

Kл Ао 2,78 0,00 0,00 38,00

Кървене 473,02 430,00 0,00 2000,00

Апаратна венти-
лация 15,19 8,00 2,00 124,00

Използвани съкращения: BMI – Body Mass Index, ФИ 
– фракция на изтласкване, ЕКК – време на екстракорпо-
рална циркулация, Кл.Ао. – време на клампаж на аортата

Пациентите са оперирани в ус-
ловията на ЕКК, без хипотер-
мия. Съпътстващи процедури 
са извършени при 20 пациенти 
(при 8 пациенти е извършена 
тромбектомия от дясно пред-
сърдие или дясна камера, 
при 4 пациенти е направена 
пластика на трикуспидалната 
клапа с ринг, при 6 пациенти – 
аортокоронарен байпас, един 
пациент аортно-клапно про-
тезиране, при един пациент 
беше извършена дясна долна 
лобектомия поради кървене в 
трахеобронхиалното дърво и 
при един пациент е направе-
но подсилване на стената на 
аортата с дакронова протеза, 
поради дилатация). От паци-
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ентите със съпътстващи процедури при 7 е 
използван клампаж на аортата. При всички 
пациенти е използвана срединна стерното-
мия като оперативен достъп, бикавална ка-
нюлация и тотален байпас. Pasrija предлага 
минимално инвазивен подход при хирургич-
ното лечение на острия БТЕ, за оперативен 
достъп той използва горна парциална стерно-
томия в трето междуребрие, като демонстри-
ра еквивалентни резултати по отношение 
на смъртност и усложнения, но за сметка на 
увеличена продължителност на ЕКК (екстра-
корпоралната циркулация) в групата на ми-
нимално инвазивната хирургия. Проф. Пицис 
предлага ендоскопски подход при пациент 
с тромбус ин транзит през дясна минитора-
котомия, като единственото условие за този 
микрохирургичен подход е липсата на голям 
тромботичен товар в пулмоналните артерии.
Известно е, че най-рисковият период от 
операцията при тази патология е въвеж-
дането в анестезия, като тогава пациен-
тите са с висок риск от сърдечен арест. 
След един подобен случай, наложил вли-
зане в ЕКК по спешност, в Клиниката се 
прие протокол, при който преди въвежда-
не в анестезия пациентите се подготвят 
и покриват със стерилни чаршафи, гото-
ви за операция, като също се подготвя и 
обезвъздушава машината за ЕКК, по този 
начин при евентуален сърдечен арест и 
невъзможност за възстановяване на хе-
модинамиката се влиза в ЕКК възможно 
най-бързо. След влизане в ЕКК се из-
вършва надлъжен разрез на трункус пул-
моналис на 2 cm от пулмоналната клапа 
до перикарда и при нужда на артерия пул-
моналис декстра между аортата и горна-
та празна вена. Оперативният достъп до 
съдовото русло на десния бял дроб се 
оптимизира значително с разрез на дяс-
ната артерия пулмоналис между аортата 
и горната празна вена, които се отпрепа-
рират и между тях се поставя екартьор, 

този маньовър е безопасен и оптимизира 
резултата от тромбектомията. С помощта 
на щипка за жлъчни камъни и аспирация 
се евакуират тромботичните маси от пул-
моналните артерии и техните разклоне-
ния. Съдовите достъпи се затварят с 4/0 
или 5/0 проленов конец. В литературата 
има данни за подобряване на резултата 
и премахване на значителен тромботичен 
товар и при външно масажиране на бели-
те дробове, както и ретроградна белод-
робна перфузия през пулмоналните вени, 
но тези техники не бяха използвани в на-
шата серия.
Инсуфлацията на СО2 в оперативното 
поле по време на интервенцията нама-
лява риска от въздушна емболия и по-
добрява функцията на дясната камера 
непосредствено след излизане от ЕКК. 
Въпреки всички действия за оптимизация 
на деснокамерната функция, тя остава 
основен проблем в ранния постоперати-
вен период поради предоперативната ѝ 
дистензия. При 63,5% от пациентите не-
посредствено след операцията се налага 
инфузия с катехоламини и/или вазопресо-
ри. Следоперативното кървене не е осо-
бен проблем при тези пациенти и ревизии 
поради хеморагия не се наблюдават в 
групата. Смъртността е 5 пациенти, като 
2-ма са в групата с шок (40% смъртност), 
а останалите трима в групата с висок ин-
термедиерен риск (6,25% смъртност), об-
щата смъртност за двете групи е 9,4%. 
При детайлно разглеждане на починалите 
пациенти прави впечатление, че: 
− Двама от починалите пациенти са с хро-

ничен БТЕ, при тях е приложено отстра-
няване само на пресните тромби, без да е 
извършена класическата дезоблитерация 
на пулмоналните артерии с циркулато-
рен арест и специален инструментариум. 
Разграничаването на CTEPH (хронична 
тромбоемболична пулмонална артери-
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ХИРУРГИЧНО ЛЕЧЕНИЕ НА ОСТРИЯ БЕЛОДРОБЕН ТРОМБОЕМБОЛИЗЪМ

ална хипертония) от остра БТЕ е клю-
чов момент и има пряко отношение 
към ранната смъртност.

− Един пациент почина от интрапулмонал-
но кървене, наложило долна дясна лобек-
томия, в хода на оперативната интервен-
ция. При този пациент за евакуация на 
тромботичен материал бяха използвани 
катетри на Фогарти. Тази техника се пре-
поръчва ограничено в литературата пора-
ди високия риск от потенциално летални 
усложнения. След този случай катерър на 
Фогарти не беше използван при нито един 
пациент. 

− Един пациент загина на 2-рия следопе-
ративен ден от многоорганна недоста-
тъчност в условията на ЕКМО, имплан-
тирано поради невъзможност за излиза-
не от ЕКК. 

− Един пациент загина на 2-рия следопера-
тивен ден след рецидив на БТЕ с картина-
та на сърдечен арест, неповлиян от ресу-
сцитация. 

Въпреки многобройните проучвания и пуб-
ликации по темата за видове лечение при 
БТЕ, един въпрос остава недобре проучен 
и това е поставянето на кава филтри. Пре-
поръките за използването им насочват към 
индивидуален подход. Прави впечатление 
обаче широкото използване на кава фил-
три в сериите с оперирани пациенти. По-
ради икономически и логистични причини 
в нашата серия кава филтър беше поста-
вен само при един пациент. Трябва да се 
отбележи, че в рамките на проучването им-
плантацията на кава филтър не се запла-
щаше от НЗОК, което впоследствие беше 
коригирано.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Хирургичната тромбектомия като метод на 
лечение при острия белодробен емболи-

зъм е високоспециализирана, но много ин-
вазивна процедура. Извършването ѝ изис-
ква наличието на голям брой специалисти, 
ангажирани в предоперативната оценка, 
интра- и постоперативната грижа за паци-
ентите с оглед оптимален следоперативен 
резултат. Към момента има данни за подо-
бряване на резултатите и намаляване на 
смъртността при сериите с оперирани па-
циенти, като смъртността по литературни 
данни е в рамките на 3,5 до 9%. Това поз-
воли на белодробната тромбектомия да се 
върне отново в препоръките за лечение на 
високорисков БТЕ. Подходящи пациенти за 
интервенцията са тези с високорисков БТЕ 
с контраиндикации за системна фибрино-
лиза, персистиращ форамен овале с тром-
бус ин транзит или парадоксална емболия, 
наличие на свободни тромби в десните 
сърдечни кухини, неуспешна предходна 
фибринолиза с продължаваща хемодина-
мична нестабилност. Важно значение по от-
ношение на смъртността има изключването 
на хронична тромбоемболична пулмонал-
на артериална хипертония като подлежа-
що заболяване. Хирургичното лечение на 
хроничната тромбоемболична пулмонална 
артериална хипертония е свързано с дез-
облитерация на пулмоналните артерии в 
периоди на циркулаторен арест и изисква 
специален инструментариум и специализи-
ран екип. Подхождането към това заболя-
ване като към остър БТЕ с екстракция само 
на пресните тромби, обикновено е свърза-
но с летален изход в ранния следоперати-
вен период. Решението за това какъв тип 
реперфузионна терапия трябва да се пред-
приеме, е индивидуално и трябва да се взе-
ме от екип, специализиран в лечението на 
БТЕ (PERT). Правилната преценка и избо-
рът на лечение са в основата на добрите 
краткорочни и дългосрочни резултати.
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БЪБРЕЧНО ЗАСЯГАНЕ ПРИ БОЛЕСТ НА VON HIPPEL-LINDAU

Болестта на Von Hippel-Lindau е рядко гене-
тично заболяване от групата на фамилните 
туморни синдроми, изявяващо се с полиор-
ганна туморна и кистозна локализация. Оф-
талмологът Eugene von Hippel през 1911 г. 
за първи път описва случаи на двустранни 
ангиоми на ретината. През 1926 г. патоанато-
мът Arvind Lindau идентифицира по-честото 
възникване на ретинални ангиоми и церебе-

ларни хемангиобластоми в рамките на един 
синдром [1, 2, 3]. Болестта на Von Hippel-
Lindau се унаследява автозомно-доминант-
но, като честотата е 1/39 000-53 000. Заболя-
ването има висока пенетрантност и промен-
лива експресия и се свързва с инактивиране 
на тумор-супресорен ген, идентифициран 
през 1993 г. в късото рамо на хромозома 3. В 
патогенезата на болестта ключов е VHL ген 

БЪБРЕЧНО ЗАСЯГАНЕ ПРИ БОЛЕСТ 
НА VON HIPPEL-LINDAU

М. Любомирова, И. Георгиева, Б. Богов
Клиника по нефрология, УМБАЛ „Александровска”, КВБ, МУ – София

Резюме. Болестта на Von Hippel-Lindau (VHL) е рядко генетично заболяване от групата на фамилните 
туморни синдроми, изявяващо се с полиорганна туморна и кистозна локализация. Унаследява се авто-
зомно-доминантно, с честота 1/39 000-53 000. Клиничните изяви на болестта са полиорганни и са базира-
ни на локализацията на туморните процеси. Бъбречното засягане най-често се проявява като: бъбречни 
кисти и бъбречноклетъчен карцином. Златният стандарт е генетичен анализ за доказване на генетичния 
дефект при положителна фамилност. Проследяването на пациентите изисква системно изследване на 
рисковите органи с ЯМР или СТ с контраст. Рутиният скиринг включва сонографско изследване на парен-
химните органи. Представяме три случая на VHL, при които ултразвуковото изследване на бъбреците е 
насочващо за диагнозата. Терапевтичните стратегии днес включват различни по обем отворени хирургич-
ни интервенции и инвазивни манипулации, както и иновативна медикаментозна терапия. 

Ключови думи: болест на Von Hippel-Lindau, бъбречни кисти, светлоклетъчен бъбречен тумор, тера-
певтични стратегии

VON HIPPEL-LINDAU DISEASE

M. Lubomirova, I. Georgieva, B. Bogov
Clinic of Nephrology, University Hospital, Alexandrovska, Medical University, 

Department of Internal Diseases, Sofi a

Abstract. Von Hippel-Lindau (VHL) disease is a rare genetic disease from the group of familial tumor syndromes, 
manifested by multiple organ tumor and cystic localization. It is inherited in an autosomal dominant manner, 
having a frequency of 1/39,000-53,000. The disease clinical manifestations are polyorgan and based of the 
tumor localization. Renal involvement is most commonly manifested as renal cysts and renal cell carcinoma. 
The gold standard for diagnosis is a genetic analysis to prove a genetic defect in a positive family history. 
Follow-up of patients requires systematic examination of at-risk organs with contrast-enhanced MRI or CT. 
Routine scoring involves a sonographic examination of the parenchymal organs. Here, we present three cases 
of VHL, in which ultrasound of the kidneys was guiding for diagnosis. Therapeutic strategies today include a 
variety of open surgical interventions and invasive manipulations, as well as innovative drug therapy.

Key word: Von Hipple-Lindau disease, renal cysts, renal cell carcinoma, treatment 
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[1-11]. Заболяването е с висока пенетрант-
ност – над 90% от пациентите развиват ха-
рактерната клинична картина до 65-годишна 
възраст [8-11]. Средната възраст при поста-
вяне на диагнозата е 26 години. Средната 
продължителност на живота е 52 години, като 
през последните години, след въвеждането 
на специфични терапии, продължителността 
се увеличава. За удобство в клиничната прак-
тика са определени следните фенотипове на 
болестта на Von Hippel-Lindau, базирани на 
органното ангажиране [1-2]:
− VHL type 1 – нисък риск за развитието на 

феохромоцитом; склонност към развитие 
на хемангиобластоми на ЦНС и ретината, 
бъбречни тумори, панкреасни кисти (раз-
нородни подлежащи мутации – делеции, 
инсерции, missense мутации и др.) 

− VHL type 2 – висок риск от развитие на 
феохромоцитом (най-често подлежащи 
missense мутации):
• VHL type 2a – висок риск от развитие на 

феохромоцитом, нисък риск за светло-
клетъчен бъбречен карцином; 

• VHL type 2b – висок риск от развитие на 
феохромоцитом и на светлоклетъчен 
бъбречен карцином; 

• VHL type 2c – висок риск за развитие 
единствено на феохромоцитом – фами-
лен феохромоцитом.

Клиничните изяви на болестта са полиорган-
ни и са базирани на локализацията на тумор-
ните процеси, които най-често са: хемангиоб-
ластоми на мозъка, ретината и гръбначния 
мозък, бъбречни кисти и бъбречноклетъчен 
карцином; феохромоцитом; кисти на панкреа-
са; серозни цистаденоми и невроендокринни 
тумори на панкреаса; кистозни лезии и тумор-
ни процеси в тестисите и епидидима; тумори 
на ендолимфатичния сак – еndolymphatic sac 
tumor (ELST).

ДИАГНОЗА
Златният стандарт е генетичен анализ за до-
казване на генетичния дефект при положи-
телна фамилност. Но днес са разработени 
критерии за поставяне на диагнозата на ба-

зата на образнодиагностични находки, които 
могат да се обобщят по следния начин: 
1. Пациент с фамилна анамнеза за болест 

на VHL и поне 1 от характерните за забо-
ляването тумори (ретинални хемангиоб-
ластоми, ЦНС хемангиобластоми, свет-
локлетъчни бъбречни карциноми, панкре-
асни невроендокринни тумори, тумори на 
ендолимфатичния сак); 

2. При наличието на > 2 ангиома на ретината; 
3. При наличието на 1 ретинален или ЦНС 

хемангиобластом и поне 1 от характерните 
VHL-асоциирани висцерални тумори, с из-
ключение на кисти на бъбреците и епиди-
дима, които са чести в общата популация. 

КЛИНИЧНИ СЛУЧАИ
Мъж на 43 г. е приет в Клиниката с макроскоп-
ска безболкова хематурия, нормална бъбречна 
функция, без белези на възпалителен процес 
на отделителната система. По анамнеза има 
епизоди на безболкова хематурия от предход-
ните 5 години. Направени са два CT с контраст, 
със заключение – кисти на бъбреците и ангио-
миолипом. От направения УЗ на отделителна-
та система – бъбреците са с нормални разме-
ри и структура, но се визуализират двустранни 
бъбречни кисти без белези на атипизъм – аехо-
генни, с гладки стени, без септи и калцификати. 
Няма убедителни данни за активно или старо 
кървене в кистите (фиг. 1 А, Б).
Освен описаните кисти се видяха и лезии с 
паренхимна плътност, суспектни за туморни 
образувания, при които доплеровото изслед-
ване показа данни за атипично кръвоснабдя-
ване (фиг. 2, 3).
Описаната ултразвукова находка насочи към 
болестта на Von Hippel-Lindau и мотивира 
назначаване на ЯМР на цяло тяло – фиг. 4. 
От ЯМР се доказаха освен бъбречни кисти и 
лезии, суспектни за светлоклетъчен карци-
ном, кистаденом на панкреаса и панкреасни 
кисти, двустранно хиперваскуларни нодули 
в церебелум двустранно, пиални ангиоми в 
лумбалния отдел – находки, които потвържда-
ват диагнозата болест на Von Hippel-Lindau, 
дори и без генетично изследване.



КЛИ
Н

И
ЧН

И
 СЛУЧА

И

11

БЪБРЕЧНО ЗАСЯГАНЕ ПРИ БОЛЕСТ НА VON HIPPEL-LINDAU

А. Б.

Фиг. 1. Бъбреци – двустранно прости кисти. А. Десен бъбрек – голяма паренхимна киста. Ляв бъб-
рек – множество разнокалибрени паренхимни кисти и парапиелонни кисти

Фиг. 2. Ляв бъбрек – голяма, добре отграни-
чена, хетерогенна формация с паренхимна 
плътност

Фиг. 3. Доплерово изследване на формацията 
на левия бъбрек – пулсов доплер в хетероген-
ната лезия – данни за локално кръвоснабдяване

* дебелите стрелки сочат бъбречните туморни лезии, които са двустранни, малката стрелка обозначава бъбречни 
кисти

**ЯМР – направена от М. Белянова, Д. Златарева, М. Любомирова, М. Крупев, Б. Богов, В. Хаджидеков, Катедра по 
образна диагностика, МУ – София [13]

Фиг. 4. ЯМР на бъбреците – паренхимни лезии, суспектни за светлоклетъчен карцином на бъб-
реците
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ОБСЪЖДАНЕ 
Бъбречното засягане е често и има отно-
шение към прогнозата на болестта. Бъб-
речните кисти най-често са двустранни и 
множествени, като се откриват в 50-75% 
от случаите. Могат да бъдат прости кисти, 
без белези за атипизъм при ехографското 
изследване, и атипични кисти, които комби-
нират кистични и паренхимни компоненти. 
Атипичните кисти при ехографско изслед-
ване са с нееднородна структура, могат да 
имат плътна и неравна стена с калцифика-
ти и септи, могат да кървят, да имат беле-
зи на некроза в паренхимните компоненти. 
Атипичните кисти са предшественици на 
бъбречноклетъчния карцином и изискват 
внимателно проследяване или операция, 
в зависимост от степента на съмнение за 
бъбречноклетъчен карцином (сcRC). Ди-
агнозата се поставя с B-mode ехография, 
при необходимост – с доплерово изслед-
ване за патологична неоангиогенеза. Кон-
траст-усилената ехография е подходяща 
за наблюдение и диагностика на съмни-
телните за малигнена трансформация 
кисти. Златният стандарт за диагностиката 
на злокачествено израждащите се кисти е 
КАТ с контраст или ЯМР. Проследяването 
на простите безсимптомни кисти най-често 
е чрез ехографско изследване. Втората по 
честота бъбречна изява на болестта на VHL 
е светлоклетъчният карцином на бъбреци-
те (ccRCT), който се доказва при 28-45% от 
случаите. Туморите са една от основните 
причини за болестност и смъртност. Те се 
изявяват клинично в по-млада възраст – 30-
40 г., в сравнение със спорадични форми на 
бъбречния светлоклетъчен карцином. Кли-
ничната изява най-често е макроскопска, 
безболкова хематурия, постоянна безсимп-
томна еритроцитурия, чести инфекции, не-
обясним анемичен синдром, тромбоза на 
бъбречната вена с болки в съответния бъб-
рек, неясен постоянен фебрилитет, консу-
мативен синдром, които не са свързани с 
възпалителен процес. В бъбрека може да 
има освен макроскопски видимите и мно-

жество микроскопски фокуси на малигнена 
дегенерация. сcRCT често се проявява като 
мултицентрична и двустранна паренхимна 
бъбречна маса или като сложна кистозна 
маса с паренхимни възли и плътни септи. 
Кръвоснабдяването на туморните лезии е 
по типа на неоангиогенезата и често е хи-
поваскуларно. Златният стандарт в диагно-
стиката е СТ с контраст или ЯМР. ЯМР е 
алтернатива на CT за пациенти с наруше-
на бъбречна функция и за намаляване на 
радиационната експозиция. Сонографията, 
особено контраст-усилената ехография при 
болни с трайно влошена бъбречна функция, 
е алтернативен метод за проследяване на 
туморните лезии в бъбреците [1, 2, 12-13]. 
Информацията, която тя дава, може да не 
е категорична, но да насочва и да мотивира 
назначаване на други образни изследвания 
с контраст, които да дадат окончателната 
диагноза и да могат да са база за назнача-
ване на специфично лечение и последващо 
проследяване.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Активното наблюдение на туморовидните 
лезии в бъбреците е задължително. Целта е 
да се предотврати метастазирането на тумо-
рите и да се запази и протектира бъбречната 
функция. Това, което е характерно за бъбреч-
ните карциноми при VHL, e, че те нарастват 
бавно. Обичайно са малки тумори (< 3 cm) и 
са с нисък риск от метастазиране. Прагът за 
хирургична интервенция са тумори с размер 
> 3-4 cm. По-дългата преживяемост на паци-
ентите днес, в резултат на новите инвазивни 
техники за лечение и медикаментозната те-
рапия, увеличава вероятността от развитие 
на множество ccRCC и други последствия 
от заболяването. Съобщава се за рецидив и 
преживяемост около 76% за 5-годишен пери-
од и 20% – след 8-ата година. Наблюдението 
на болните с VHL задължително е систем-
но, не се следят само бъбреците, следят се 
ЦНС, очите и другите паренхимни органи, 
дори и при липса на манифестни клинични 
симптоми. 
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СЛУЧАЙ НА ГОЛЯМА ОДОНТОГЕННА КЕРАТОКИСТА, 
ОБХВАЩАЩА ПОЛОВИНАТА ДОЛНА ЧЕЛЮСТ

Р. Цолов1, Г. Йорданов2, М. Христамян-Цилев3

1Катедра „Лицево-челюстна хирургия“, УМБАЛ „Свети Георги“, МУ – Пловдив
2Катедра „Образна диагностика, дентална алергология и физиотерапия“, 

Факултет по дентална медицина, МУ – Пловдив,
3Катедра „Епидемиология и медицина на бедствените ситуации", 

Факултет по обществено здраве, МУ – Пловдив

Резюме. Одонтогенната кератокиста (OKК) е киста от зъбен произход с агресивно клинично поведение, 
включително висока честота на рецидиви. OKК е известна със склонността си да нахлува в съседните 
тъкани, включително костите. Това показва бърз растеж и може да нарасне до голям размер, включващ 
и част от костна челюст. Описан е случай на голяма OKК в задната част на мандибуларната кост. Пред-
ставяме случай на мъж на 20 години, насочен за лечение по спешност в Клиниката по лицево-челюстна 
хирургия на УМБАЛ "Св. Георги" − Пловдив, с лицева асиметрия, дължаща се на оток около долната 
челюст вляво. Предоперативно е назначена компютърна томография на глава, на която се установи 
нееднородна течно-газова колекция в областта на ляв ангулус мандибуле и част от тялото и рамус ман-
дибуле вляво. На първи етап на лечение е извършена декомпресия на формацията на долната челюст 
с поставяне на тръбен дрен за промивки в продължение на 2 месеца. След намаляване на обема на 
формацията се премина към нейното оперативно отстраняване, заедно с екстракцията на 36-и 37-и 
зъб, които пациентът категорично отказва да лекува ендодонтски предоперативно. Интраоперативно се 
верифицира лезиятa на корените на 36-и и 37-и зъб и се екстрахира също ротираният 38-и зъб.

Ключови думи: киста на долна челюст, оперативно отстраняване, одонтогенна кератокиста, обемна 
формация, абсцес

A CASE OF A LARGE ODONTOGENIC KERATOCYST COVERING HALF 
OF THE LOWER JAW

R. Tsolov1, G. Yordanov2, M. Hristamyan-Cilev3

1Clinic of Maxillofacial Surgery, “Sv. Georgi”, University Hospital – Plovdiv
2Department of Allergology, Physiotherapy and Clinical radiology, Faculty of Dental Medicine, 

Medical University – Plovdiv 
3Department of Epidemiology and Disaster Medicine, Faculty of Public Health, 

Medical University – Plovdiv

Abstract. The odontogenic keratocyst (OKC) is a cyst of dental origin with aggressive clinical behavior, 
including high recurrence rates. OKC is known for its tendency to invade adjacent tissues, including bone 
tissues. The cys shows rapid growth tendencies and can grow to a large size, involving most of the jawbone. 
This article reports a case of a large OKC in the porterios mandibular region. We present a case of a 20-year-
old male patient, referred for emergency treatment at the clinic of maxillofacial surgery of UMHAT St George, 
Plovdiv, Bulgaria, with facial asymmetry due to swelling around the left mandibular bone. Preoperatively, a 
computed tomography of the head was performed, which revealed the presence of a non-uniform liquid-gas 
collection in the area of   the left mandibular angle, also aff ecting part of the body and ramus. In the fi rst stage of 
treatment, decompression of the formation was performed by placing an outer tubular drainage for 2 months. 
After reduction of the volume, the formation was surgically removed, and teeth 36 and 37, which the patient 
categorically refused to treat endodontically preoperatively, were extracted. The root lesion the aff ected teeth 
was verifi ed intraoperatively and the rotated tooth 38 was also extracted.

Key words: mandibular, surgical removal, odontogenic keratocyst, volume formation, abscess
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ВЪВЕДЕНИЕ
Кистите на челюстта са приблизително 17% 
от вътреоралната патология (1). Периапична-
та киста е най-често срещаният вид одонто-
генна киста, последвана от зъбни и OKК (2, 
3). Те най-често се появяват през второто и 
третото десетилетие на живота и показват 
лека предразположеност при мъжкия пол.
Най-новата класификация на СЗО (4) кате-
горизира ОКК като развиваща се, невъзпа-
лителна одонтогенна киста, която възниква 
от клетъчните останки на зъбната ламина. 
Харинг и др. най-добре характеризират тази 
киста, като заявяват, че след тридесет години 
проучване въпроси, свързани с хистогенеза-
та, патогенезата, хистологията, високата чес-
тота на рецидивите и неопластичния потен-
циал на ОКК, все още се обсъждат. 

ОПИСАНИЕ НА СЛУЧАЯ
Представяме случай на мъж на 20 години, 
насочен за лечение по спешност в Клиника-
та по лицево-челюстна хирургия, с лицева 
асиметрия, дължаща се на оток около долна-
та челюст, вляво. На пациента е направена 
ортопантомография, на която се установи 
голяма сянка, обхващаща молари 36-и и 37-
и, ъгъла на долната челюст вляво, мъдрец, 
който е в атипична позиция, и сянката, про-
дължаваща към клона на долната челюст, 
вляво. Пацие нтът съобщава, че му е взема-

на биопсия. След хистологично изследване е 
установено, че материалът преставлява из-
цяло фиброзна тъкан с хиперемия, мукоиден 
оток, кръглоклетъчна възпалителна реакция, 
единични гигантски многоядрени клетки тип 
чуждо тяло и костни фрагменти. Морфоло-
гичната находка насочва към репаративен 
гранулом. Предоперативно е назначена ком-
пютърна томография на главата, на която се 
установи нееднородна течно-газова колекция 
в областта на ляв ангулус мандибуле и част 
от тялото и рамус мандибуле вляво. Находка-
та се разполага в областта на спонгиозата на 
костта. Костта се представя силно разшире-
на в областта с изтънена компакта. Наблюда-
ва се дефект на компактата, корените на 36-и 
и 37-и зъб са лизирани, а 38-и зъб се пред-
ставя изместен латерално и проксимално – 
изглежда ротиран. Има данни за абсцес на 
лява мандибула с лиза на преднолатерален 
контур на коста на зъби. На първи етап на 
лечение е извършена декомпресия на фор-
мацията на долната челюст с поставяне на 
тръбен дрен за промивки в продължение на 2 
месеца. След намаляване на обема на фор-
мацията се премина към нейното оперативно 
отстраняване, заедно с екстракцията на 36-и 
и 37-и зъб, които пациентът категорично от-
каза да лекува ендодонтски предоперативно. 
Интраоперативно се верифицира лезията на 
корените на 36-ти и 37-ми зъби и се екстрахи-
ра също ротираният 38-и зъб.

Фиг. 1. Панорамна графия преди декомпресията Фиг. 2. Графия след декомпресията
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Фиг. 5. Екстрахирани лизирани зъби

ОБСЪЖДАНЕ
По-голямата част от пациентите са във въз-
растовите граници от 20-29 г. и 40-59 г., но са 
съобщени случаи от 5 до 80 г. (6). Разпреде-
лението между половете варира от равенство 
между мъже и жени до съотношението 1,6:1 
(7). ОКК могат да се появят във всяка част на 
горната и долната челюст, често са в челюст-
та, под ъгъла на челюстта и рамуса (8).
Рентгенологично ОКК присъства предимно 
като еднослойна радиолюценция, с добре 
развити склеротични граници. Множеството 

кератокисти често се асоциират със синдро-
ма на бифид-реброто на базалния клетъчен 
невус (синдром на Горлин) (10).
Одонтогенните кератокисти са значими кли-
нични образувания поради склонността си 
към рецидиви и агресивно поведение. Из-
вестно е, че тези кисти имат висок рецидив, 
вариращ между 13 и 60% (11).
Пълното хирургично отстраняване на ОКК 
е избор на лечението. Справка за различ-
ните модалности може да се направи при 
Voorsmit и Stoelinga, които препоръчват 
множество хирургични подходи със и без 
използване на фиксиращото решение на 
Carnoy. Разтворът на Carnoy е ефективен 
за намаляване на честотата на рецидиви-
те, когато пациентите са били проследя-
вани в продължение на две години (12). 
Други изследователи се застъпват за мар-
супиализация и резекция на по-агресивни-
те кисти, които са склонни да перфорират 
букалната и езичната кост (13).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Одонтогенната кератокиста се лекува като 
всеки друг локално агресивен доброка-
чествен тумор. Важно е да се уверим, че 
хирургът по същество изпраща малки пар-

Фиг. 3. Скенер Фиг. 4. Скенер с реконструкция
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ченца околна нормална кост за хистопато-
логично изследване, заедно с изрязания 
образец. Необходимо е пациентът да бъде 
проследяван поне пет-шест години, за да 
се изключи рецидив. Поставянето на ре-
конструкционна плоча веднага след изряз-
ването помага за поддържане на нормална 
функционална анатомия, ако се планира 

окончателно възстановяване на по-късен 
етап от живота.
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ВЪВЕДЕНИЕ 
Ехинококозата е една от най-разпростране-
ните зоонози в световен мащаб [1]. Тя е част 
от ендемична зона в много географски ре-
гиони като Централна Азия, Африка, Южна 
Америка и Австралия [2]. Фокусът на това за-
боляване е в региони с нисък социално-ико-
номически статус, с ниски хигиенни норми и 
близък контакт между хората и животните [3]. 

Ехинококозата, известна още като “kучешка 
тения”, е заболяване, при което човекът не е 
краен гостоприемник, а такъв, при когото има 
отклоняване от нормалния цикъл на парази-
та и попадане в човешкия организъм, което 
може да се определи по-скоро като инци-
дентно [4]. Попадайки в организма на човека, 
Еchinococcus granulosus може да се открие 
във всеки орган, но най-често се открива в 

ПАЦИЕНТ С НЕЯСНО ФЕБРИЛНО СЪСТОЯНИЕ. 
КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ
Б. Богов1, Р. Филев1, Т. Томов2

1Клиника по нефрология, УМБАЛ „Александровска“, КВБ, МУ – София 
2Отделение по инфекциозни болести, УМБАЛ „Александровска“ – София

Резюме. Мъж на 68 години с автозомно-доминантна поликистозна болест и с терминална бъбречна 
недостатъчност, на хрониодиализно лечение, постъпва в Клиниката за диагностично уточняване на 
фебрилно-интоксикационен синдром с давност от около 1 година. Незадоволителен ефект от приложе-
ните антибиотични курсове. От проведената КТ с контрастно усилване – с данни за активност на ехи-
нококови кисти в черния дроб, което се потвърди и лабораторно след серологично изследване за IgG 
ELISA. Въпреки че впоследствие е започната и противопаразитна терапия с Albendazole, не е постигнат 
ефект по отношение на фебрилитета. Проведеният PET-CT доказа усилена метаболитна активност на 
област, която е локализирана на прехода сигма-ректум, както и данни за дивертикулоза. При пациента 
се проведе пореден антибиотичен курс с цефалоспорини, като фебрилитетът отзвуча и в продължение 
на близо 1 година не е регистриран отново. 

Ключови думи: фебрилитет, ехинококоза, дивертикулоза, аденом, полип, КТ, PET-CT

CLINICAL CASE OF A PATIENT WITH FEVERS OF UNKNOWN ORIGIN

B. Bogov1, R. Filev1, T. Tomov2

1Clinic of Nephrology, University Hospital “Alexandrovska”, DID, MU – Sofi a
2Department of Infectious Diseases, University Hospital “Alexandrovska” – Sofi a

Abstract. A 68-year-old man with autosomal dominant polycystic disease and end-stage renal disease, on 
chronic dialysis treatment, was admitted to the clinic for diagnostic clarifi cation of toxoinfectious syndrome 
from 1 year. There was an unsatisfactory eff ect of the applied antibiotic courses. From the contrast-enhanced 
CT scan was found activity from echinococcal cysts in the liver, which was confi rmed with laboratory tests ‒ 
a serological test for IgG ELISA. Although antiparasitic therapy with Albendazole was subsequently initiated, 
no eff ect on fever was achieved. The performed PET-CT proved enhanced metabolic activity in an area 
that is localized at the sigma‒rectum transition, as well as evidence of diverticulosis. The patient underwent 
another course of antibiotics with cephalosporins, and the fever subsided and was not registered again for 
almost 1 year. 

Key words: fever, echinococcosis, diverticulosis, adenoma, polyp, scanner, PET-CT
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черния дроб (70-80%), белите дробове (20%) 
и по-рядко в сърцето, бъбреците, слезката и 
дори в нервната система [5]. Характерно е, 
че заболяването може да остане асимптомно 
за дълъг период от време, а първите прояви 
да съвпадат с увеличаване на размера на ня-
коя киста и последващо притискане от нея на 
околни структури и/или органи или е в резул-
тат на възпалителен процес [6]. Диагнозата 
се поставя чрез образни изследвания [7] или 
серология [8]. От гледна точка на серологи-
ята златен стандарт остава изследване чрез 
ELISA, докато от страна на образната диаг-
ностика има развита класификация, по коя-
то самите кисти се стадират и подразделят 
на активни, с преходна активност и инакти-
вирани, като се използват три допълващи се 
образни метода – ултразвуково изследване, 
магнитнорезонансна томография и компю-
тър-томографско изследване (снимка 1). 
Поради комплексността на случая внимание 
заслужава и интерпретация на диагностици-
раните полипи в дебелото черво, както и на 
дивертикулозата като заболяване. Аденомът 
е полип, съставен от тъкан, която много при-
лича на нормалната лигавица на дебелото 
черво, въпреки че микроскопски показва из-
вестни различия по няколко важни критерия. 
В някои случаи аденомът може да се раз-
глежда като преканцероза и на по-късен етап 
да малигнизира, от което следва, че при тези 
пациенти е необходимо проследяване в ди-
намика във времето [9]. Мутациите в опреде-
лени гени могат да накарат клетките да про-
дължат да се делят, дори когато нови клетки 
не са необходими, и именно това е механи-
зъм, по който в дебелото черво и ректума 
този нерегулиран растеж може да доведе до 
образуване на полипи. Накратко, важи след-
ното правило: ”Почти всички колоректални 
ракови заб олявания, които се развиват, за-
почват като полипи“ и ето защо е необходимо 
премахването на всички новооткрити такива 
по време на провеждането на фиброколо-
носкопия (ФКС) [11]. 
Дивертикулитът е заболяване, при което има 
малки, изпъкнали „торбички“, които могат да 

се образуват в лигавицата на храносмила-
телната система. Те се намират най-често 
в долната част на дебелото черво. Най-чес-
тият симптом на дивертикулит е остра бол-
ка, подобна на спазми, обикновено от лява-
та страна на долната част на корема. Други 
симптоми могат да включват треска и студе-
ни тръпки, гадене, повръщане и запек или 
диария.

КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ
Касае се за мъж на 68 години, който постъп-
ва за диагностика и лечение в Клиниката по 
нефрология на УМБАЛ „Александровска”, 
след като от около 6 месеца е бил с продължи-
телен фебрилитет, често до около 39о С. Ток-
сико-инфекциозният синдром е и с консумати-
вен елемент, съобщава за редукция на тегло 
до около 8 kg. През последните 1-2 месеца е 
имал кратки епизоди на тежест след нахран-
ване и промяна в консистенцията и честотата 
на дефекациите. Поради тези данни пациен-
тът е провел многократни антибиотични кур-
сове, без да е отчетен задоволителен ефект 
от тях. Проведени са многократни лаборатор-
ни изследвания за различни паразитози, зоо-
нози, както и за специфичен процес, които са 
били негативни. Пациентът е с автозомно-до-
минантна бъбречна поликистозна болест, като 
от 10 години е на хрониодиализно лечение. С 
дългогодишна артериална хипертония, меди-
каментозно контролируема. 
Важен анамнестичен факт е негово дълго-
временно пребиваване в Африка, където е 
преболедувал от малария. Преди да бъде 
хоспитализиран в Клиниката, пациентът е 
повторил лабораторните тестове за мала-
рия, които са били отрицателни. По време 
на пролежаването му всички лабораторни 
резултати от микробиологични изследва-
ния, включително и хемокултури, са остана-
ли без бактериален растеж. След клинично 
обсъждане се прецени необходимостта от 
провеждане на КТ с контрастно усилване, с 
готовност за провеждане на диализна про-
цедура след изследването. Заключението от 
образното изследване беше, че на фона на 
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видимата мултикистоза, във втори, трети и 
пети чернодробен сегмент вероятно има де-
витализирани паразитни кисти. Това наложи 
допълнителни серологични изследвания (IgG 
ELISA), като резултатът беше положителен. 
Консултиран е с паразитолог и е започнато 
лечение с Албендазол. Важно е да се отбе-
лежи, че пациентът отрече близък контакт с 
животни през последните години.
За период от 1 месец не бе отчетен положи-
телен резултат от провежданото лечение по 
отношение на фебрилно-интоксикационния 
синдром. Субфебрилните и фебрилните про-
яви останаха да доминират, като допълни-
телно се появиха диспептични симптоми – га-
дене, повръщане, постоянна коремна болка 
и тежест. Проведените лабораторни изслед-
вания показаха покачване на чернодробните 
ензими в сравнение с предходните изслед-
вания, което наложи прекратяване на лече-
нието с Албендазол. Поредното клинично 
обсъждане насочи пациента за извършване 
на PET/CT. Изследването доказа наличие на 
киста в 3-ти сегмент на черния дроб, с пови-
шена пристенна метаболитна активност, като 
подобна метаболитна активност, но фокално 

проявена, има и на прехода ректум-сигма с 
най-висока вероятност това да се дължи на 
полип. Допълнително се установи и наличие 
на дивертикулоза. Данните от PET/CT изслед-
ването, клиничните и лабораторни резултати 
и обсъждането изградиха като работна диа-
гноза бактериален възпалителен процес, ан-
гажиращ дебелото черво и кистата в черния 
дроб. Започна се продължителен цефалос-
поринов антибиотичен курс на лечение, чрез 
който се постигна период от над 1 седмица 
без фебрилни прояви, след което пациентът 
се насочи към гастроентерологична клиника 
с цел доуточняване на клиничното състоя-
ние, проследяване на чернодробните кисти 
и провеждане на ФКС. Допълнителните из-
следвания доказаха ремисия на паразитните 
кисти. Впоследствие се отстраниха ендоскоп-
ски 3 полипа, които от патохистологичното 
изследване са с данни за бенингнен строеж. 
Продължено беше антибиотичното лечение и 
хигиенно-диетичния режим. 
Резултатът година по-късно е спокоен афе-
брилен период от около 1 година и без лабо-
раторни данни за паразитна активност. 

Лабораторни изследвания

Таблица 1. Стойности на хемоглобина

Година 2019 2019 2019 2019 2020 2020* 2020 2020 2020
Месец 09 10 11 12 01 02* 03 04 05
Hb 124 115 117 114 104 100* 110 116 110

*изследването е в месеца на отстраняване на полипите 

Таблица 2. Стойности на левкоцитите

Година 2019 2019 2019 2019 2020 2020* 2020 2020 2020
Месец 09 10 11 12 01 02* 03 04 05
Leuс 6.7 9.3 7.2 8.4 8.2 10.6* 6.3 8,4 8,2

*изследването е в месеца на отстраняване на полипите 

Таблица 3. Стойности на тромбоцитите

Година 2019 2019 2019 2019 2020 2020* 2020 2020 2020
Месец 09 10 11 12 01 02* 03 04 05
PLT 221 246 341 400 606 633* 350 289 233

*изследването е в месеца на отстраняване на полипите 
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Таблица 4. Стойности на серологичните изследвания

Изследване за ехинококоза по дати Получен резултат като стойности

15.03.2020 (хоспитализация) 2.1 (< 0,9 негативно; 0,9-1,1 гранично; над 1,1 положителен)

15.06.2020 (амбулаторно) 1.8 (< 0,9 негативно; 0,9-1,1 гранично; над 1,1 положителен)

21.09.2020 (амбулаторно) 0,29 (< 0,9 негативно; 0,9-1,1 гранично; над 1,1 положителен)

Oбразно изследване 

Снимка 1. КТ на черен дроб

Снимка 2. Метаболитна активност на киста в черен дроб
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Снимка 3. Метаболитна активност на киста в черен дроб

Снимка 4. Метаболитна активност на прехода ректум-сигма

Снимка 5. Класификация на ехинококови кисти според PLOTS Neglected Tropical Disease
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ОБСЪЖДАНЕ
Съществуват повече от 200 етиологични при-
чини за неясно фебрилно състояние. Сред 
инфекциозните заболявания най-често сре-
щаните са: туберкулоза, инфекциозни ендо-
кардити и абдоминални абсцеси. Принципът 
на снемане на детайлна анамнеза и щателен 
физикален преглед си остават базисни дей-
ности, с които започва дългият и нелек път на 
диагностичното дирене [12]. Последващите 
лабораторни изследвания целят обособява-
нето на клинико-лабораторни синдромоком-
плекси, от които да се изведат потенциал-
ните диагностични ключови моменти, които 
да насочат към поставянето на диагнозата. 
Акцентира се на необходимостта от повторно 
търсене на детайли от анамнезата и физи-
калния преглед, които вероятно са пропусна-
ти при първичната среща или не са били ясно 
проявени [12]. Извършването на специфични 
образни изследвания и инвазивните методи, 
които да установят или да потвърдят пред-
полагаемата диагноза, са крайни стъпки в 
диагностичния панел. В повечето случаи не-
инвазивните диагностични тестове спомагат 
за поставяне на диагнозата в 1/4 от случаите. 
Провеждането на лабораторните изследва-
ния трябва да бъде поетапно, селективно и 
базирано на установените потенциални диаг-
ностични насоки [13-15]. 
Що се касае до дивертикулозата, то тя е 
най-честото заболяване на дебелото черво 
в индустриализираните общества. Честота-
та на дивертикулозната болест е нараснала 
значително във връзка с промяната в диета-
та в индустриализираните общества – богато 
съдържание на рафинирани въглехидрати, 
белтъци и мазнини в храната, въвеждане 
на охлаждане и консервиране на храните и 
хранителните продукти [16]. Географското 
разпределение на дивертикулозата е тясно 
свързано с приема на фибри с храната – по-
вишена честота у западните общества във 
връзка с бедната на фибри диета, по-рядко 
срещана в Южна Америка и изключително 
необичайна за Африка и Ориента. Анато-
мичното разпространение на дивертикулите 

също варира според географската локализа-
ция. За Северна Америка, Западна Европа и 
Австралия са характерни дивертикулите на 
левия колон, които са с повишена честота на 
усложнения, докато в Ориента по-често се 
срещат дивертикули в дясната част на коло-
на, които са с по-малко клинично значение. 
Истинската честота на дивертикулозата не е 
известна поради факта, че най-чести са без-
симптомните форми [17, 18].
Основните причини и рискови фактори за 
развитие на дивертикулоза са тясно свърза-
ни с приема на фибри с храната и възрастта. 
Друга възможна причина за поява на дивер-
тикули е слабост на стената на колона, която 
се среща в напреднала възраст или при ня-
кои заболявания (напр. болести на съедини-
телната тъкан). Синдромите на Ehlers-Danlos 
и на Marfan са асоциирани с повишена често-
та на дивертикулоза.
Патогенезата на дивертикулита е неясна. 
Смята се, че стаза или обструкция в областта 
на шийката на дивертикула могат да доведат 
до бактериален свръхрастеж и локална тъ-
канна исхемия – промени, сходни с тези, кои-
то се наблюдават при апендицит. Най-често 
изолираните бактерии са анаероби – Bacte-
roides, Peptostreptoccocus, Clostridium, Fuso-
bacterium, грам-негативни аероби (Е. coli), 
и факултативни грам-позитивни бактерии 
(напр. стрептококи). Дивертикулитът може да 
се усложни с периколичен абсцес, флегмон, 
фистула, стриктура, обструкция или перито-
нит. Генерализиран перитонит може да се 
развие в резултат на руптура на перидивер-
тикулен абсцес или от свободна руптура на 
невъзпален дивертикул. 
Дивертикулитът е най-честото усложнение 
на дивертикулозата и се среща в 10-25% от 
случаите. Чести симптоми са болки в долна 
половина на корема, фебрилитет, левкоцито-
за с олевяване. Асоциирани симптоми са га-
дене, повръщане, запек, диария, дизурия. Те-
жестта на възпалението и инфекциозния про-
цес определят терапевтичното поведение. 
Пациенти с минимални симптоми без прояви 
на тежко възпаление могат да се лекуват ам-
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булаторно с течно-кашава диета и перора-
лен прием на широкоспектърни антибиоти-
ци – напр. комбинация от ципрофлоксацин 
и метронидазол за 7-10 дни. Възможни са и 
други схеми – метронидазол в комбинация с 
трета генерация цефалоспорин, беталактам 
с беталактамазен инхибитор и др. Прилагат 
се широкоспектърни интравенозни антиби-
отици – ampicillin/sulbactam; metronidazole + 
цефалоспорин или piperacillin/tazobactam, 
инфузии на електролитни и глюкозни разтво-
ри. При липса на подобрение по отношение 
на болката, фебрилитета и левкоцитозата в 
продължение на 2 до 3 дни или при влоша-
ване на общото състояние е препоръчително 
повторно КТ-скениране и преценка за евен-
туална хирургична интервенция. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представеният клиничен случай на паци-
ент, хоспитализиран в Клиниката с работ-

на диагноза „неясно фебрилно състояние”, 
представлява интерес от научна и клинич-
на гледна точки. Основното му заболява-
не – автозомно-доминантна поликистозна 
болест, довела до терминална бъбречна 
недостатъчност, е единият възможен ети-
ологичен фактор за фебрилното състоя-
ние. Епидемиологичната анамнеза за дъ-
лъг престой в Африка и преболедуването 
от малария е друг възможен фактор. И не 
на последно място, дивертикулитът, който 
се диагностицира благодарение на съвре-
менния диагностичен метод, какъвто е 
PET/CT, и взетото решение на клиничен 
колегиум е благоприятният изход от това. 
Възможностите за комбиниране и прила-
гане на различни съвременни методи на 
диагностика, широкомащабното клинично 
мислене и правилният избор на лечение 
са гаранция за успех, дори и при трудни за 
диагностика случаи.
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КЛИНИЧЕН СЛУЧАЙ НА ЛЕЧЕНИЕ 
НА РАЗКЪСНО-КОНТУЗНА РАНА С ДЕФЕКТ 

И НАЛИЧИЕ НА ЧУЖДИ ТЕЛА
Р. Цолов1, Е. Фиркова2, Г. Йорданов2

1Отделение по лицево-челюстна хирургия, УМБАЛ „Св. Георги ”, 
Медицински университет – Пловдив

2Клиника по радиология, дентална алергология и физиотерапия”, 
Факултет по дентална медицина, Медицински университет – Пловдив

Резюме. Цел: Основната цел на изследването е да се представи клиничен случай на лечение с разкъ-
сано-контузна рана с дефект при дете на 3 години, на което е извършена интервенция след претърпяно 
ПТП. Материал и методи: Във връзка с изследването са събрани и разгледани данни на пациент на 
3 години, който постъпва по спешност в Клиниката по ЛЧХ в УМБАЛ „Св. Георги“ с разкъсно-контуз-
на рана на темпорална област вдясно, с множество чужди тела в раната. Пациентът е подложен на 
оперативна интервенция за отстраняване на чуждите тела (стъклени парчета), като дефектната рана 
е затворена чрез пластика с тъкани по съседство. Проведена е венозна терапия с цефазолин (2 g на 
всеки 8 часа) или комбинация от ампицилин и сулбактам (2 g на всеки 6 часа) за 7 дни за предотвратя-
ване на челюстно-лицева инфекция. Следоперативното клинично състояние е проследено и съответно 
документирано със снимков материал на 3-тия, 5-ия и 7-ия ден. Резултати: След оперативната интер-
венция на разкъсно-контузна рана на дясната темпорална област на главата са отстранени чуждите 
тела, дефектната рана е затворена чрез пластика с тъкани. Съответно са проведени профилактика на 
тетанус, периоперативна антибактериална терапия за предотвратяване на инфекции. Като резултат на 
дясната теменна област на главата от екстриктната рана на пациента остана траен козметичен дефект 
с площ 10 cm2. Изводи: Лечението на тези наранявания изисква усърден подход, като първоначално 
се фокусира върху прецизно почистване на рани и управление на меките тъкани, включително рекон-
струкция на уязвими нервни структури и кръвоносни съдове и отстраняване на материал от чуждо тяло.

Ключови думи: разкъсано-контузна рана, увреждане, отстраняване чужди тела, първично възстано-
вяване

A CLINICAL CASE OF A LACERATED AND CONTUSED WOUND 
WITH DEFECT AND PRESENCE OF FOREIGN BODIES

R. Tsolov1, E. Firkova2, G. Yordanov3

1Department of Maxillo-facial Surgery, UMHAT Sv. Georgi, 
Medical University – Plovdiv

2Clinic of Radiology, Dental Allergology and Physiotherapy, Faculty of Dental Medicine, 
Medical University – Plovdiv

Abstract. Purpose: The primary objective of this study was to present a clinical case of a lacerated 
and contused wound with a defect in a 3-year-old child who was treated after an accident. Material and 
methods: In connection with the study, the data on a 3-year-old patient admitted for emergency treatment 
at a clinic for HRC at St. George's Hospital with a lacerated and contused wound on a temporal area to 
the right, with multiple foreign bodies in the wound, were collected and reviewed. The patient underwent 
surgical intervention for the removal of foreign bodies (glass pieces), the defective wound being closed by 
plasty with adjacent tissues. Intravenous therapy with cefazolin (2 g every 8 hours) or a combination of 
ampicillin and sulbactam (2 g every 6 hours) for 7 days to prevent maxillofacial infection was performed. 
Post-operative clinical follow-up was monitored and documented with photographic material on days 3, 5, 
and 7. Results: After the surgical intervention on the lacerated and contused wound on the right temporal 
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УВОД
Първата стъпка, която изисква внимание при 
разкъсвания в темпоралната област, е от-
страняването на чужди тела и постигането 
на хемостаза. Обикновено кървенето може 
да бъде спряно чрез прилагане на директно 
налягане със или без използването на лока-
лен лидокаин с епинефрин. Ако хемостазата 
не е постижима с тези мерки, краищата на 
скалпа се заличават с помощта на хемостати 
или куки, преди бързо зашиване на раната. 
Контролът на кървенето е важен, тъй като 
разкъсванията могат да доведат до значи-
телна загуба на кръв. От решаващо значение 
е затварянето на разкъсването да не пречи 
на окончателната грижа и оценка на по-спеш-
ните наранявания, с които е свързано, като 
вътречерепно увреждане.

ЦЕЛ
Основната цел на изследването е да се пред-
стави клиничен случай с разкъсно-контузна 
рана с дефект при дете на 3 години, при кой-
то е приложена интервенция след претърпя-
но ПТП.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ
В зависимост от местоположението и модела 
на нараняване на проникващите наранява-
ния на главата е необходимо интердисципли-
нарно сътрудничество с колеги от различни 
специалности, включително офталмология, 
отоларингология и неврохирургия. Освен на-
ранявания при нанасяне на поражения, дори 
рани, които изглеждат незабележими, носят и 

риск от чуждо тяло, следователно усърдната 
клинична оценка и радиологичната диагноза 
са важни за успешния резултат. 
Основните елементи на първичната хирургич-
на обработка включват следните процедури: 
Revisio – С него се цели да се добие точна 
представа за големината и дълбочината на 
раната, както и за състоянието на околните 
тъкани, има ли увреждане на магистрални 
съдове на нерви, кости или на долночелюст-
ната става.
 Excisio – Изрязват ce некротизиралите и сил-
но травмирани тъкани, като се премахват за-
губилите връзка с околните тъкани. Отстра-
няват се малките, несвързани с периоста 
костни фрагменти.
Incisio – При наличие на дълбоки раневи ка-
нали увредените тъкани се срязват, като по 
този начин се създават условия за премах-
ване на коагулуми, чужди тела, извършва се 
хемостаза и се създава възможност за посто-
янен отток на раневия секрет. След приключ-
ване на първичната хирургична обработка 
се взема решение за зашиване на раната, за 
дрениране или за оставянето ѝ открита.
При големи и силно замърсени рани, след 
като приключи първичната хирургична об-
работка, се налага първично-отсрочен шев. 
Поставените конци се затягат към 4-5-ия ден 
в случаи, когато липсват клинични данни за 
инфекция и възпалителни усложнения. Пър-
вично отсрочен шев може да се постави пре-
ди започване на процесите на гранулиране в 
раната – през първите 5-6 дни, ако няма въз-
паление.

region of the head, foreign bodies were removed, the defective wound was closed by plasty with tissue. 
Accordingly, the prevention of tetanus and perioperative antibacterial therapy for the prevention of infections 
was carried out. As a result, due to the patient's extricating wound a permanent cosmetic defect with an 
area of 10 cm2 remained on the right parietal area of the patient's head. Conclusions: Treating these 
injuries requires a thorough approach, initially focusing on precision cleaning of the wound and soft tissue 
management, including reconstruction of vulnerable nerve structures and blood vessels and removal of 
foreign body material.

Key words: torn-wound injury, damage, removal of foreign bodies, primary recovery
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Пациентът от наблюдавания клиничен слу-
чай е подложен на оперативна интервенция 
за отстраняване на чуждите тела (стъклени 
парчета). Множеството чужди тела са вери-
фицирани чрез компютърна томография на 
главата. Под обща анестезия е извършена 
операция по отстраняването на чужди тела 
(стъкла), снимка 1. Дефектната рана е затво-
рена чрез пластика с тъкани по съседство.
Детето е проследено клинично със снимки на 
3-тия, 5-ия и 7-ия ден.
Проведена е венозна терапия с цефазолин (2 
g на всеки 8 часа) или комбинация от ампи-
цилин и сулбактам (2 g на всеки 6 часа) за 
7 дни за предотвратяване на челюстно-ли-
цева инфекция. Следоперативното клинично 
наблюдение е проследено и съответно доку-
ментирано със снимков материал. 
На следващите снимки са представени стади-
ите при първоначалното състояние на паци-
ента, след отстраняване на чуждите тела, по-
стоперативното възстановяване на тъканите. Снимка 1. Чужди тела, отстранени от раната

Снимка 2. Първоначално състояние Снимка 3. След пластика с тъкани в съседство
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Снимка 6. Състояние на раната – 7-и ден след 
интервенцията

РЕЗУЛТАТИ
След оперативната интервенция на разкъс-
но-контузната рана на дясната темпорал-

Снимка 4. Състояние на раната – 3-ти ден Снимка 5. Състояние на раната – 5-ти ден

на област на главата са отстранени чужди-
те тела, дефектната рана е затворена чрез 
пластика с тъкани. Съответно е проведена 
профилактика на тетанус, периоперативна 
антибактериална терапия за предотвратя-
ване на инфекции. Като резултат на дясната 
теменна област на главата от екстриктната 
рана на пациента остава траен козметичен 
дефект с площ 10 см2.
Появата на рана в резултат на травматично 
или хирургично въздействие се съпровожда 
с кръвотечение от наранените съдове. Съдо-
вият спазъм в тях настъпва почти едновре-
менно с нараняването и се дължи на отделе-
ните катехоламини. Други вазоактивни веще-
ства в раната са брадикинините, серотонин 
и хистамин. Те инициират в нея процес на 
диапедеза на формени елементи от кръвта, 
от които се формира съсирекът. Факторите 
на съсирването се отделят от тромбоцитите 
и наранените тъкани, способстват за обра-
зуване на фибрин, който обезпечава хемо-
стазата и служи като своеобразна мрежа, в 
която след това мигрират клетките, участва-
щи във възпалението, както и фибробласти. 
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Фибринът се явява резултат от пускането 
на каскада от механизми за съсирването на 
кръвта. Без фибриновата мрежа цикатриксът 
на зарастващата рана ще бъде недостатъчно 
здрав.

ИЗВОДИ
Лечението на тези наранявания изисква 
усърден подход, като първоначално се фо-
кусира върху прецизно почистване на рани и 
управление на меките тъкани, включително 
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реконструкция на уязвими нервни структури 
и кръвоносни съдове и отстраняване на ма-
териал от чуждо тяло.
Недопустимо е образуването на кухини, 
които се изпълват с кръвни коагулуми. При 
тяхното нагнояване могат да се компроме-
тират резултатите от екзактната хирургична 
обработка. Зарастването на раните е ре-
паративен процес на увредените тъкани, 
при което се възстановява тяхната цялост 
и здравина.
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ЕФЕКТИ НА СТРЕСА ВЪРХУ ИМУННАТА СИСТЕМА
Д. Бакалов1, Д. Пехливанова2, З. Сабит1, Р. Тафраджийска1, М. Николова3, А. Стойнев1, 

С. Берков3
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2Институт по Невробиология, БАН 

3Институт по биоразнообразие и екосистемни изследвания, БАН

Резюме. В съвременното общество стресът е постоянен спътник на човека. Въпреки че често се опис ва 
като „основен адаптационен механизъм“, при прекомерно дълга или интензивна експозиция той често 
води до маладаптационни и патологични нарушения на телесните функции. В този обзор разглеждаме 
ролята на стреса върху модулацията на имунния отговор с особено внимание върху лимфоцитите и 
лимфоидната тъкан. Поради етични и технически съображения повечето данни са получени чрез живо-
тински моделни системи на стрес или тревожно-депресивни разстройства, като в представения текст 
споделяме и наши собствени данни от модел на имобилизационен стрес. При еднократни стресови 
събития стрес-индуцираното потискане на функциите на имунната система е с приспособителна роля, 
тъй като нейното функциониране изисква много ресурс и регулация, и това би пречило на поддържане-
то на други жизнено важни системи. Резултати от експерименти с хора, както и с животински моделни 
системи, обаче потвърждават, че хронификацията на стреса потиска трайно имунния отговор към вак-
сини, усилва тежестта на вирусни и бактериални инфекции, забавя заздравяването на раните и може 
да има роля в автоимунни заболявания. 

Ключови думи: стрес, имунитет, адаптация, лимфоидна тъкан

EFFECTS OF STRESS ON THE IMMUNE SYSTEM

D. Bakalov1, D. Pechlivanova2, Z. Sabit1, R. Tafradjiiska1, M. Nikolova3, A. Stoynev1, 
S. Berkov3

1Department of Pathophysiology, Medical University ‒ Sofi a
2Institute of Neurobiology, BAS 

3Institute of Biodiversity and Ecosystem Research, BAS

Abstract. In modern society, stress is a constant companion of humanity. Although often described as a “major 
adaptation mechanism”, when the exposition is excessively long or intense, it often leads to maladaptation 
and pathological conditions. In this review, we describe some of the eff ects of stress on the modulation of the 
immune response with particular attention to lymphocytes and lymphoid tissue. Due to ethical and technical 
reasons, most of the available data are obtained through animal model systems of stress or anxiety-depressive 
disorders, and in the presented text we share our own data from a model of restrain stress. In acute stressful 
events, stress-induced suppression of immune system has an adaptive role, as its functioning requires a lot 
of resources and regulation, and this would interfere with the maintenance of other vital systems. However, 
results from experiments with both human and animal model systems confi rm that chronic stress permanently 
suppresses the immune response to vaccines, increases the severity of viral and bacterial infections, slows 
wound healing, and may play a role in autoimmune diseases. 

Key words: stress, immunity, adaptation, lymphoid tissue
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ВЪВЕДЕНИЕ
Изследванията на ефектите на хроничните 
стресови фактори върху лимфоидните орга-
ни и имунния отговор са малобройни [3, 4, 
11]. Поради технически и етични съображе-
ния повечето от тях са проведени върху жи-
вотински модели. При хомеотермните видо-
ве организмът работи по строго определени 
правила, за да се запази предварително оп-
ределено стабилно състояние, така нарече-
ната хомеостаза (еустаза), което е от същест-
вено значение за живота и благополучието на 
организма [6, 7]. Това квазиравновесно със-
тояние бива подложено на постоянни въз-
действия, вътрешни или външни, реални или 
субективни, които се описват като стресори. 
Промените в способността за ефективно ре-
агиране на стресови фактори (водещи до не-
адекватни, прекомерни и/или продължителни 
реакции) могат да доведат до патологични 
състояния, включително потискане на имун-
ната защита на организма.

КАКВО Е СТРЕС?
Ханс Селие е вярвал, че „стресът е основен 
адаптационен синдром“, т.е. стандартен про-
цес в отговор на всяка нокса [34]. Все повече 
изследвания показват, че адаптационният от-
говор на стреса е различен в зависимост от 
вида, продължителността и интензитета на 
стресовия фактор [16, 17, 28, 32, 33]. Стресът 
се определя като неспецифична стереотипна 
реакция на тялото към всяко поставено пред 
него изискване за преустройство или прис-

пособяване – т.нар. адаптивен стрес отго-
вор, който се осъществява от активиране на 
съществуващите биохимични каскади. Тази 
детерминирана реакция има за цел да под-
държа/възстановява заплашената хомеоста-
за. Реакцията на стрес се медиира от сложна 
невроендокринна, клетъчна и молекулярна 
инфраструктура, съставляваща стресовата 
система. Тя включва структури на централна-
та и периферната нервна система, имунната 
и ендокринната система [3, 4]. Адаптивният 
отговор на всеки индивид към стреса се опре-
деля от множество генетични и епигенетични 
фактори, както и от фактори на околната сре-
да. Комбинацията от тези фактори определя 
до голяма степен дали предизвиканият отго-
вор ще повиши и подобри функционирането 
на организма (еустрес), или няма да се спра-
ви с преодоляване на стресогените и ще по-
нижи състоянието на благополучие (дистрес).
Стресовата система приема и интегрира го-
лямо разнообразие от невросензорни (т.е. 
зрителни, слухови, соматосензорни, обоня-
телни, вкусови, вестибуларни и висцерални), 
метаболитни, хематогенни и лимбични сиг-
нали, които достигат до различните “стрес 
центрове” по различни пътища. Острото сти-
мулиране на стресовата система задейства 
набор от времевоограничени изменения в 
организма, както поведенчески, така и физи-
чески, които са постоянни в своето качестве-
но представяне и заедно се определят като 
синдром на стреса (табл. 1) [3, 4, 12, 44]. При 
нормални условия тези промени са адаптив-

Таблица 1. Поведенческа и физическа адаптация по време на стрес*

Поведенческа адаптация Физическа адаптация
Повишена възбудимост Повишена СЧ, АН и ДЧ

Повишена бдителност и когниция O² и хранителни вещества се пренасочват към ЦНС
Потискане на глада Повишена глюконеогенеза и липолиза

Потискане на сексуалните желания Инхибиция на сексуалната функция

Инхибиция на стомашния мотилитет и засилване на чревния Засилен чернодробен метаболизъм на ксенобиотици

Поддържане на стресовия отговор Поддържане на стресовия отговор

*Адаптирана по Chrousos и Gold [3, 4]
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ни и имат за цел оцеляването на организма. 
Освен тези физиологични изменения пове-
чето стресови реакции са придружени от ре-
акция на възпаление с цел елиминиране на 
увреждащите фактори.
Първоначалната активация на стрес система-
та обикновено отключва относително специ-
фичен към стресора отговор, но с повишаване 
на силата на стресогенния фактор специфич-
ността на адаптивния отговор намалява.
В допълнение към адаптивната реакция на 
стрес и успоредно на нея, се активират и сис-
теми и реакции, които да предотвратят евен-
туален прекомерен стресов отговор [3, 4]. 
Този контрол е не по-малко значим, защото 
често неговото смущение води до маладап-
тация и патологични състояния. 

СТРЕСЪТ И ИМУННАТА СИСТЕМА
Имунитетът е естествената или придоби-
та защита на организма срещу бактериални 
или вирусни инфекции, като същевременно 
има толерантност за избягване на алергии 
и автоимунни заболявания. Левкоцитите се 
намират в кръвта, лимфата и лимфоидните 
тъкани и органи. Имунната система на гръб-
начните съдържа много видове левкоцити, 
но само лимфоцитите имат рецепторно раз-
нообразие, антигенна специфичност и спо-
собност за разпознаване на собствени/чужди 
антигени, които са отличителните белези на 
адаптивния имунитет. Т-клетките организи-
рат имунния отговор чрез производството на 
цитокини, стимулирайки В-клетките да произ-
веждат антитела и сигнализирайки клетките 
убийци да унищожат антиген-маркираната 
клетка [38]. T-helpers (Th) могат да бъдат 
разделени на Th1 клетки, които произвеждат 
предимно IL-2, IFN-γ и TNF, и Th2 клетки, кои-
то произвеждат IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 и IL-13. 
Обикновено цитокините на Th1 благоприят-
стват развитието на силен клетъчен имунен 
отговор, докато цитокините на Th2 благопри-
ятстват силен хуморален имунен отговор [39]. 
Когато се говори за стрес, в литературата оста 
хипоталамус-хипофиза-надбъбрек (HPA) и 
симпатико-адреналната ос се цитират заради 

тяхната критична роля в психичната патофи-
зиология, включително тревожно-депресивни 
разстройства и връзката им с повишаването 
на нивата на кортикостерон [5, 8, 22]. Хронич-
ният стрес обаче може и да потисне или да 
наруши регулацията на вродените и адаптив-
ни имунни отговори, променяйки цитокиновия 
баланс на Th1/Th2. По този начин се индуцира 
хронично възпаление и се потиска функцията 
на имунните клетки [9, 36]. Стрес-хормоните 
също така инхибират трафика и миграция-
та на неутрофили и макрофаги, функцията 
на антиген-представящите клетки и клетките 
естествени убийци (NK) [13, 21, 26, 43]. През 
1995 г. две публикации представят данни, 
че глюкокортикоидните (GC) хормони могат 
да повлияят активността на NF-kB [2, 35]. 
По-конкретно, тези две проучвания показват, 
че GC хормоните могат да трансактивират ин-
хибитор на NF-kB активността. Хипотезата е, 
че GC индуцира транскрипцията на IkBa, кой-
то след това секвестира NF-kB в цитоплазма-
та и му пречи да се транслоцира в ядрото и да 
предизвика генно активиране. Това е логично 
обяснение за широкия спектър на потискане 
на цитокините, медиирано от GC. Много от ци-
токините, произведени от макрофаги и от Th 
клетки, са под контрола на NF-kB [20]. Следо-
вателно, ако GC могат да потиснат активира-
нето, тогава отделните цитокини не би трябва-
ло да притежават предполагаемите елементи 
на хормонален отговор за GC. Вместо това, 
чрез инхибиране на транскрипционната ак-
тивност на NF-kB, множество цитокинови гени 
могат да бъдат изключени едновременно. В 
по-късни проучвания обаче е установено, че 
този ефект е главно върху лимфоцити и мо-
ноцити [25]. 
Както споменахме, лимфоидните органи ряд-
ко са във фокуса на изследване на стресовите 
ефекти. Те могат да бъдат класифицирани в 
две основни групи: (1) първични лимфоидни 
органи, в които лимфоцитите се генерират и 
претърпяват развитие и узряване; и (2) вто-
рични лимфоидни органи и тъкани, където 
зрелите лимфоцити взаимодействат с антиге-
ните. Съдовете на кръвната и лимфната сис-
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тема свързват лимфоидните органи и тъкани, 
като ги обединяват във функционално цяло. 

Фиг. 1. Лимфоидна система

Централните лимфоидни органи са необхо-
дими за развитието на лимфоидната и сле-
дователно имунната система. Те включват 
тимуса, костния мозък и бурсата на Фабри-
ций. Централните лимфоидни органи също 
се наричат първични лимфоидни органи и 
тяхната функция е да се генерират лимфоци-
ти. И Т-, и В-клетките произхождат от костния 
мозък, но там узряват само В-клетки. Човеш-
ките Т-клетки узряват в тимуса. 
Периферните лимфоидни органи не са необ-
ходими за онтогенезата на имунния отговор. 
Те са места, където се инициира адаптивният 
имунен отговор и където пролиферират лим-
фоцитните клонове. Периферните лимфоидни 
органи също се наричат вторични лимфоидни 

органи. Те включват лимфните възли, далака, 
сливиците и MALT (mucosa-associated lymphatic 
tissue; свързаните с лигавиците лимфоидни тъ-
кани), в които се индуцират имунни отговори. 
Далакът е най-големият вторичен имунен 
орган и се състои от две основни части: чер-
вена пулпа, която филтрира кръвта от чужд 
материал и увредени еритроцити, и бяла 
пулпа, която инициира имунни реакции към 
антигени, пренасяни в кръвта [19]. Това, с 
което най-често се асоциира връзката стрес 
– далак, е ролята му като кръвно депо. По 
време на остър физически стрес, свързан с 
усилена мускулна работа и повишени кис-
лородни изисквания на организма, много 
бозайници (сред които и човекът) получават 
своеобразна „автотрансфузия“, при която от 
далака се освобождава голямо количество 
еритроцитна маса. Според някои проучва-
ния тя отговаря на около 30% от общото 
покачване на хематокрита при физичес-
ки усилия [41]. Но не по-малко значими са 
промените в имунната функция на слезката. 
През 1995 г. Patterson et al. установяват, че 
при остър физиологичен стрес покачването 
на концентрациите на белите кръвни клетки 
в периферната кръв не е могло да се свър-
же само с хемоконцентрацията, а с промя-
на на функционалната активност на бялата 
пулпа [27]. Много от данните за промените в 
далака идват от експерименти с животински 
моделни системи. При свръхекспресираща-
та кортикотропин рилийзинг хормон (CRH) 
трансгенна мишка има високи нива на кор-
тикостерон, което води до значителни про-
мени в популациите на левкоцити и наруше-
но образуване на герминативни центрове в 
бялата пулпа на далака [10]. Хроничното и 
екзогенно лечение с глюкокортикоиди има 
същия ефект върху имунния отговор при 
плъхове [29]. По подобен начин продължи-
телното приложение на синтетични глюко-
кортикоиди причинява имуносупресия, уве-
личавайки риска от инфекция [1]. 
При модел на имобилизационен стрес при 
мишки е установено, че намалява съотно-
шението CD4/CD8 и се повишава процентът 
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на естествените клетки убийци, моноцитите 
и полиморфонуклеарните супресорни клет-
ки. Демонстрирано е, че именно активиране-
то на оста на хипоталамус-хипофиза-надбъ-
бречна жлеза (HPA) и симпатиковата нервна 
система (SNS) допринасят за промяната в 
разпределението на левкоцитите в кръвта. 
Спленектомията обаче обръща промяната 
на съотношението CD4/CD8, предизвикано 
от стрес [18]. В литературата също така има 
публикувани данни, че имобилизационни-
ят стрес може да доведе до инволюция на 
далака [30], като точният механизъм не е 
изяс нен, но вероятно се касае за ефект, осъ-
ществяван отново с участието на кортикос-
тероновите рецептори на лимфоцитните 
прекурсори. При експериментални модели 
in vitro и in vivo е демонстрирано, че висо-
ките нива на кортикостерон, асоциирани със 
стресови състояния, водят до потискане на 
пролиферацията на Т-клетките на далака 
[40]. При WKY плъхове, третирани с хидро-
кортизон или подложени на имобилизацио-
нен стрес + хидрокортизон, се наблюдават 
значителни промени във функционалната 
анатомия на далака, проявяващи се с хи-

перплазия на червената пулпа и атрофия на 
бялата пулпа. Авторите спекулират, че така 
наблюдаваното явление може да се отдаде 
на хипосенсибилизация на глюкокортико-
идните рецептори в Т- и В-клетките поради 
продължителното им надпрагово излагане 
на повишени нива на кортикостерон in vivo, 
а това може да доведе до нарушена клетъч-
на пролиферация [40].
При наши експерименти, проведени със зре-
ли плъхове Wistar, подложени на хроничен 
имобилизационен стрес, също се установи 
статистически значимо намаляване на про-
центното съотношение на свежата маса на 
изолираната слезка спрямо общата телесна 
маса (F 1, 31 = 12.218, * p = 0.001; фиг. 2), 
докато острият стрес не оказа влияние вър-
ху масата на този орган. Това потвърждава 
вече цитираните наблюдения на други на-
учни екипи. Претретирането на опитните 
животни с мезембринови алкалоиди (MZM) 
предотврати развитието на тези промени, 
което може да се дължи на техните доклад-
вани анксиолитични и антидепресивни 
ефекти [14], потискащи тежестта на хронич-
ния стресов отговор.

Фиг. 2. Ефекти на еднократно и хронично третиране с MZM върху предизвиканите от остър и 
хроничен RS промени в свежата маса на слезката. Данните са представени като средни ± SEM 
проценти от телесната маса, n = 8; * p < 0.05 vs контроли
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Резултати от експерименти както с хора, така 
и с животински моделни системи потвържда-
ват, че стресът потиска имунния отговор към 
ваксини, усилва тежестта на вирусни и бак-
териални инфекции, забавя заздравяването 
на раните и може да има роля в автоимунни 
заболявания [13, 24, 26, 43]. Често обаче се 
цитира, че стрес-индуцираното потискане на 
функциите на имунната система е с приспо-
собителна роля, тъй като нейното функцио-
ниране изисква много ресурс и регулация, и 
това би пречило на поддържането на други 
жизнено важни системи  [15, 23, 37, 42]. Тази 
супресия би позволила енергията и метабо-
литите да се насочат към процеси, свързани 
с оцеляването, част от системата „fi ght-or-
fl ight“. Освен това в напрегната стресова си-
туация реакция на свръхчувствителност или 
автоимунен процес може да има много тежки 

последствия [31]. Някои автори приемат, че 
това потискане на имунната система при ос-
тър стрес може да бъде дори от полза. Не 
трябва да се забравя, че клетките на имунния 
отговор са и водещ производител на свобод-
ни радикали, съответно тяхното „заглушава-
не“ също би имало протективен ефект [42, 
45], защото при стрес метаболизмът е усилен 
и това само по себе си е свързано с повишени 
нива на оксидативен стрес. Понастоящем е 
общоприето, че стресовите събития в живота 
могат да повлияят на здравето на индивида, 
включително на имунологичното му състоя-
ние. Въпреки че има все още много детайли, 
които предстои да бъдат изяснени, става все 
по-ясно, че продуктите на ендокринната сис-
тема като GC и продуктите на нервната сис-
тема като катехоламини могат да променят 
функцията на макрофагите и лимфоцитите, 
както и на други клетки на имунната система. 
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ИЗИСКВАНИЯ КЪМ АВТОРИТЕ

ПОДГОТВЯНЕ НА ПУБЛИКАЦИЯ ЗА НАУЧНО МЕДИЦИНСКО ИЗДАНИЕ
Научният продукт представлява създадено или адаптирано ново знание. Научният текст трябва да е резултат от внимателно 
обмисляне и преценка на всеки детайл от изложението. Представянето на научна информация предполага строга логичност и 
последователност, стегнат и точен изказ, обективно констатиране на фактите; убедителна аргументация. Яснотата на израза 
е приоритет. Научното изложение се характеризира със специфични изисквания за структурно-композиционно оформяне на 
различните жанрови форми (статия, обзор, описание на случай, резюме). 
Приемат се за публикуване: оригинални статии, обзори, клинични случаи, реферати, рецензии, кратки научни съобщения 
(писма до редактора и др.). Първите три жанра са обект на рецензиране (със стандартизирани формуляри), а останалите 
подлежат на експертна преценка от страна на редколегията. 

Заглавието на всеки научен труд, независимо от жанровата му определеност, трябва да привлича вниманието, да е 
разбираемо, кратко, точно – то представя предмета на изследването. За допълнителна информативност може да се оформи 
подзаглавие.

Резюмето съдържа в сбит вид специфичните особености на изследването  – цел/предмет, използвана методика, главни 
резултати и изводи. Разпространява се и чрез вторични информационни издания (бази данни), т.е. трябва да носи основните 
елементи от научния принос. То не трябва да съдържа цитати и илюстративен материал, нито абревиатури, които могат да 
се избегнат. 

Ключовите думи се използват за тематично категоризиране на статията в базите данни и за съответно търсене при 
справки. Задача на автора е да предложи в синтетичен вид най-значимите понятия от своя труд. Ключовите думи за всеки 
вид публикация са между 3 и 8 на брой, като могат да бъдат единични думи или кратки словосъчетания, общоприети в 
конкретната област на познание.

ОРИГИНАЛНА СТАТИЯ
Оригиналните научни статии задължително разглеждат собствен материал по обстойно описана методика. Форматът 
Въведение/увод + цел – Материал и методи – Резултати – Обсъждане – Изводи/заключение  има нормативен характер. 
Увод. Основната му функция е да даде отговор на въпросите: какви са мотивите за провеждане на изследването и каква е 
непосредствената му цел. Спомагателни функции: да даде основни сведения, нужни за разбиране на статията; кратък обзор 
на подобни изследвания на други автори; връзка със сходни проблеми; предназначение; оценка на значението на проблема.
Mатериал и методи. В този раздел се назовават характеристиките на изследваните групи – отговаря ли изследваният 
материал на поставената цел на проучването; анализират се начинът на селекция – критерии за включване/изключване, 
техниката на рандомизация; обсъжда се съпоставимостта на сравняваните групи; обяснява се използваният метод като 
подходящ за поставената цел, посочват се статистическите методи, декларира се спазването на етичните правила.
Резултати. Този раздел трябва да съдържа всички резултати и само резултатите. Текстът се допълва от илюстративен 
материал – снимки, диаграми, таблици. От автора се очаква да прецени обективността или субективността на резултатите, 
както и дали те дават отговор на поставените въпроси. Да се избягва дублирането на информация (едни и същи данни, 
представени като таблица и фигура; в текста и в илюстрация).
Обсъждане. Интерпретират се данните и тяхното значение, разглеждат се проблеми с използваните методи/техники, сравняват 
се сходства и различия с други студии от литературната справка, извежда се приносът на резултатите за осветляване на 
поставения проблем. Обсъждат се противоречия, нерешени въпроси, нежелани явления, неочаквани резултати, съмнения, 
алтернативни интерпретации и хипотези, статистически разлики, ограничения на проучването. Данните са обобщават. 
Необходимо е да се избягват: недоказани твърдения, преувеличаване значимостта на данните, отклоняващи се/периферни 
въпроси, атаки към други студии и автори или тяхното безкритично преразказване, емоционални призиви към читателя.
Заключение. Резюмира основните резултати и прави изводи от изследването.

НАУЧЕН ОБЗОР
Обобщава съдържанието на известен брой източници, посветени на една тема за определен период. Обсъждането на автори 
и текстове трябва да е съобразено с тематичната и проблемна релевантност към целта на изследването. Предназначението 
му е да разгледа опита, актуалното състояние и тенденциите по даден проблем, аргументирано да се оцени материалът и 
да се предложат конкретни, практически използваеми изводи и препоръки. Очаква се логично свързано, последователно 
изложение, без да се преразказват механично източниците. Подзаглавията са тематични.
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ОПИСАНИЕ НА СЛУЧАЙ (КАЗУИСТИКА)
Клиничните случаи съдържат „Въведение“, „Описание на клиничния случай“, „Обсъждане“ и „Изводи“.  Има разширена 
обзорна част, за да се аргументира значимостта на описвания случай. Не е приемлив телеграфният стил  – препис от История 
на заболяването.

КРАТКИТЕ НАУЧНИ ЖАНРОВЕ следват приблизително структурата на оригиналната статия. 
ПИСМАТА ДО РЕДАКТОРА обсъждат критично научен проблем, нерешен към момента, или дискутират друга публикация.

СПИСЪКЪТ ЛИТЕРАТУРНИ ИЗТОЧНИЦИ, поместен в края на работата, трябва да обхваща само тези публикации, които 
действително са използвани и са необходими, за да се очертае основата, върху която се гради изследването. Да не се 
предлага изобилие на литература за сметка на нейната актуалност. Да се минимизира автоцитирането. Настойчиво се 
препоръчва цитирането (познаването) и на български източници.
Цитиранията на библиографските източници в текста се обозначават с цифри в квадратни скоби по реда на появата им. 
Библиографията се подрежда по реда на поява на източниците в текста. Изписването на всеки източник е на нов ред с 
арабска номерация. Данните се оформят по следния начин:
  – Статии: Автор(и). Заглавие на статията. Заглавие на списанието (съкратено по Index Мedicus), година, том (volumen), 
номер на книжката (брой) в скоби, страници (от-до). Пример: Yakub YN, Freedman RB, Pabico RC. Renal transplantation in 
systemic lupus erythematosus. Nephron, 2019, 27(1):197-201.
 – Публикации от сборник: Автор(и). Заглавие. В: (за латиница In:) Заглавие на сборника. Поредност на изданието, редактори. 
Местоиздаване (град), издателство, година на издаването, страници (от-до). Пример: Wilkinson AH. Evaluation of the transplant 
recipient. In: Handbook of Kidney Transplantation. 6th ed. G. M. Danovitch (Ed.). Boston, Little, Brown and Co., 2019, 109-122.
 – Книги: Автор(и). Заглавие. Местоиздаване (град), издателство, година на издаването, страници (от-до). Пример: Шейтанов 
Й. Системни васкулити. С., Мед. и физк., 2019, 8-11.
– При цитиране на електронни публикации, ползвани от интернет, към авторите и заглавието се добавя и линк към 
публикацията заедно с датата, на която тя е била достъпна.
Ако авторите са до трима, се изписват фамилиите, последвани от инициалите им (без точки). Когато авторите са повече от 
трима, след името на третия се пише „и др.“ (за латиница – „et al.“). При преводни непериодични издания се посочват още 
оригиналният език на публикацията и преводачът.

ЕТИЧНИ НОРМИ ПРИ ПУБЛИКУВАНЕ 
Авторите трябва да гарантират, че представят за публикуване собствени разработки, а ако са използвали чужди данни и/или 
текст, това е посочено чрез цитиране. Съблюдава се стриктното спазване на авторското право – текстове с над 10% дословно 
повторение на чужда публикация се връщат за преработка.
Повторното публикуване на един и същ научен труд в периодично издание е допустимо само под формата на вторична 
публикация, отразяваща данните на първичната, на която изрично се позовава. Кореспондиращият автор декларира, че 
материалът не е публикуван досега, освен като резюме на съобщение, изнесено на научна проява, и не е предложен за 
публикация другаде.
Всички изследователи, които имат принос към концепцията и изпълнението на научното изследване, следва да бъдат посочени 
като съавтори. Отговорният автор има грижата те да са одобрили окончателния вариант на представяния за публикуване 
труд, както и да са запознати с критичните бележки и препоръките за корекция от рецензирането.
Към лица или институции, които са допринесли интелектуално или са оказали техническа, материална или финансова помощ 
и др., авторите могат да отправят благодарност в края на текста.
Авторите носят отговорност за съдържанието на публикациите. Представените материали и описаните в тях изследвания 
следва да съответстват на утвърдените етични стандарти относно провеждането на клинични и/или експериментални 
проучвания с хора (декларацията  от Хелзинки) и опитни животни. Не трябва да се споменават пациенти с техните имена, 
инициали или да се предоставя снимков материал, на който те могат да бъдат разпознати.
Желателно е декларирането на липса на конфликт на интереси, на отсъствие или наличие на финансова обвързаност на 
изследването и провеждащите го институции.

СТАТИСТИЧЕСКА ОБРАБОТКА
Всички представени данни трябва да бъдат анализирани статистически. Статистическите методи трябва да се описват 
достатъчно подробно, така че информираният читател, който има достъп до оригиналните данни, да може да провери 
представените резултати. Резултатите трябва да се представят количествено (когато е възможно) чрез подходящи 
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променливи – напр. медиана и диапазон (или персентили) за непараметрични данни, или средна стойност ± стандартна 
грешка, стандартно отклонение (или доверителни интервали) за нормално разпределени данни. 
Да се избягва използването единствено на р-стойности при проверката на хипотези, тъй като този подход не дава достатъчно 
количествена информация. Желателно е да се посочват точните р-стойности, заедно с подходящите доверителни интервали. 
Броят на измерванията (обемът на извадката) задължително се посочва и се обосновава начинът на изчисляването. Опишете 
процедурите за рандомизация, ако има такива.
Трябва да се посочат статистическите програми, с които е извършен анализът, както и тяхната версия.
Използваните статистически термини, съкращения, символи  следва да се дефинират еднозначно.

ТЕХНИЧЕСКО ОФОРМЯНЕ
Всяка статия започва със заглавие (без съкращения), имена на авторите (без посочване на академични и други титли), тяхната 
месторабота, обозначена с цифров индекс, резюме, ключови думи – на български и на английски език. 
Кореспондиращият автор посочва свои данни за контакт (електронен адрес, по желание – пощенски адрес и телефон). 

Обем (приблизителен) на предлаганите публикации:
Вид публикация Брой думи в основния текст Брой думи в резюмето Брой референции
Оригинална статия 2500-5000 200-300 30
Обзор 3000-6000 100-200 50
Клиничен случай 1000-3000 100-200 20
Кратко научно съобщение, реферат, рецензия 500-1000 – 10

Приемат се файлове на програма MS Word. Няма специфични изисквания за размер и вид на шрифта, разстояние между 
редовете, полета и друго оформление.
Илюстративният материал (таблици, фигури, снимки) се поставя на съответните места в текста със заглавия и легенди на 
български език. Заглавията на фигурите не трябва да са включени в изображението. Необходимо е снимките да бъдат с добро 
качество (поне 300 dpi) и подходящ формат (.jpg, .tif, .png). Таблиците трябва да бъдат предоставени във формат, който може 
да се редактира, а не като изображения.
Използваните в текста специфични съкращения се въвеждат в скоби при първата поява на цялото наименование.
Мерните единици следва да са по системата SI. 
Използвайте само стандартни съкращения, като в заглавието и резюмето те трябва да се избягват. В текста на публикацията 
при първо използване на съкращението пълният термин трябва да бъде представен. 

Материалите се изпращат на e-mail: на главния редактор (bbogov@gmail.com) 
или на научния секретар (krasteva_r@yahoo.com).


