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I. Увод
Съдовата хирургия e хирургична субспеци-
алност, занимаваща се със заболяванията 
на съдовата система – на артериите, вените 
и лимфните съдове. Tъй като често е смята-
на за тясна специалност, понякога е трудно 
за останалите медицински специалисти да 
дефинират нозологичните единици, които са 
включени в нея и с които се занимават съ-
довите хирурзи. В същото време общопрак-
тикуващите лекари, лекарите от други спе-
циалности, физиотерапевтите, лекарите от 
спешна помощ, медицинските сестри и пара-
медиците често се сблъскват с патологията 
на съдовите заболявания. Тяхната клинична 
картина понякога може да е твърде обърква-
ща дори и за тесните специалисти. Това ръко-
водство е опростено и същевременно широ-
кообхватно учебно помагало, в което сме се 
опитали да акцентираме на методите на ди-
агностика, патофизиологичните механизми, 
консервативното и инвазивното лечение на 
най-често срещаните заболявания на съдо-
вата система, както и възможните усложне- 

      
     

 

     
 

 

      

     

  
     
       

 

ния  след  съдовохирургични  интервенции.
Ръководството  би  могло  да  послужи  на  всич-
ки  професионалисти,  които  се  сблъскват  със
съдово болни пациенти.

Основният ни акцент е върху илюстрациите,
целящи  да  опростят  разбирането  на  болест-
ните  процеси, които, където е възможно, са
подкрепени  с  клинични  и  интраоперативни
снимки.

Постарали сме се да не изпадаме в  ненужни
технически  детайли,  свързани  със  съ-
довохирургичната практика, като фокусът по-
скоро  пада  върху  правилната  оценка  и  ди-
агностика  на  съдовите  заболявания,  преди
пациентът  да  бъде  насочен  за  консултация
със  съдов  специалист.  Вярваме,  че  ръковод-
ството може да послужи на медицински спе-
циалисти  от  различни  дисциплини  и  нива,
като допълнително разшири познанията им  в
един  изчистен  и  визуално  ориентиран  фор-
мат.  Надяваме  се  този  труд  да  бъде  полезен
както на лекарите, така и на пациентите ни.
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II. Основни принципи на съдовата патология

Най-често за съдово болен се приема паци-
ент с артериална патология. Съдовата болест 
е системно заболяване, в основата на което 
в повечето случаи стои атеросклеротичният 
процес (фиг. 1.1). Разнообразната клинична 
картина се дължи на системния характер на 
болестта. В голяма степен съдовите увреж- 
дания са инвалидизиращи и влошаващи ка-
чеството на живот на пациента. Артериалните 
заболявания намаляват очакваната продъл-
жителност на живота поради преждевремен-
на смърт, инвалидизация и повишен операти-
вен и периоперативен риск. 

Бидейки системна, съдовата патология зася-
га множество органи и тъкани, вкл. мозъка, 
сърцето, стомашно-чревния тракт, бъбреци-
те и крайниците. В този смисъл откриването 
на атеросклеротично засягане в една област 
на тялото трябва да подтиква изследващия 
лекар да търси заболяването и в други, висо-
корискови за съдова болест, басейни. 

Периферната съдова болест, или периферната 
артериална болест (ПАБ), е самостоятелен мар-
кер за асоциирано засягане на коронарните и 
екстракраниалните мозъчни съдове, както и 
самостоятелен рисков фактор за развитие на 
съдов инцидент в съответните таргетни орга-
ни. В допълнение, съдовата патология лежи в 
основата на две от петте водещи причини за 
смърт в Западния свят (коронарна артериална 
болест и исхемичен мозъчен инсулт (ИМИ)). 

Тя е свързан с възрастта дегенеративен про-
цес, развиващ се бавно (в продължение на 
много години). Според тази логика, когато в 
един съдов басейн се развият усложнения, 
често пъти страдат и другите съдови области. 

Грижите за съдово болните пациенти в свето-
вен мащаб се подобряват ежегодно благода- 

     
     

       
    

    

    
    

       
  

     

        

       
      

 

    

 

 
     

    

      

 

     

     

   

      

       

    

    

    
    
       
 

     

     

        

       

      

    

   

    

      

     

   

       
   

    

    

   

    

      

рение  на  развитието  на  лекарствената  индус-
трия  (особено  в  областта  на  антиагрегантите,
антикоагулантите,  статините  и  вазоактивни-
те  медикаменти),  както  и  на  по-добрия  кон-
трол  на  АН,  захарния  диабет  (ЗД)  и  хронична-
та  бъбречна недостатъчност  (ХБН).  (фиг.  1.2)
Напредъкът  на  ендоваскуларния  подход  при
лечението на всички форми на ПАБ и други-
те  съдови  заболявания  позволява  адекватно
терапевтично  поведение  при  досега  считани
за  твърде  увредени  и  рискови  за  отворена  хи-
рургия  пациенти.

Венозната  система  в  много  отношения  е
по-сложна  от  артериалната.  За  разлика  от
нея,  тя  е  зависима  от  серия  фини  клапи,  мус-
кулната помпа и други механизми, чрез кои-
то  кръвта  се  придвижва  срещу  силите  на  гра-
витацията.  В  една  остра  ситуация  стазата  на
венозната  кръв  поради  инсуфициенция  на
гореспоменатите  механизми  е  най-малкото
предразполагащ фактор за образуването на
дълбока  венозна  тромбоза  (ДВТ).  Хронични-
те  изяви  на  венозните  заболявания  са  раз-
нообразни и може да бъдат резултат или от
венозна  обструкция,  и/или  от  клапна  неком-
петентност.  Независимо  от  подлежащата
етиология, амбулаторната венозна хиперто-
ния е крайният стадий, водещ до по-тежките
прояви на хронична венозна недостатъчност
(ХВН). За правилно лечение както на остро,
така  и  на  хронично  венозно  заболяване  е
необходимо  задълбочено  разбиране  на
венозната  анатомия  и  физиология,  съот-
ветната  патофизиология  и  ограниченията  на
съвременните  диагностични  тестове.  Освен
това  разбирането  на  естествената  история
на  венозното  заболяване  и  прогресията  му  е
от решаващо значение при оценката на раз-
лични възможности за лечение.
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Лимфната система се състои от мрежа от съ-
дове, която е от съществено значение както 
за хемостазата на течностите, така и за меди-
ацията на регионалните имунни отговори. В 
здравия организъм лимфната система при-
тежава необходимия транспортен капацитет, 
за да поеме възложеното върху нея течност-
но натоварване. Най-лесно разпознаваемият 

признак на лимфната съдова недостатъчност 
е наличието на характерен оток на тъканите, 
наречен лимфедем, който възниква в резул-
тат на нарушение в лимфния транспорт. 

Мястото на венозната и лимфната патоло-
гия в съдовата хирургия, както и характер-
ните им особености, са развити в съответ- 
ните глави. 

Фиг. 1.1 Прогресия на атеросклеротичните изменения с напредване на 
възрастта и последващите усложнения 

* Клаудикацио интермитенс, или в буквален превод „периодично накуцване“, е проява на периферна
артериална недостатъчност. Периферната артериална недостатъчност е резултат от стесняване на артериите, 
кръвоснабдяващи краката с последваща недостатъчност на кръв, кислород и хранителни вещества към
мускулите. Клинично това се проявява с болка в бедрата и подбедриците, което води и до накуцване.
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Артериални заболявания 
Снемането на съдово насочена анамнеза 
най-често търси артериални симптоми в кон-
текста на ПАБ. Процесът следва обичайния 
ход на снемане на анаместични данни с ня-
кои акценти, посочени тук: 

Настоящи оплаквания (фиг. 2.1) 
• Най-често болка в прасеца при ходене
• Болка в ходилото през нощта
• Промяна в цвета на пръстите
• Разязвяване на най-дисталните части на

ходилото

История на оплакванията 
• Клаудикационната болка е обичайно лока-

лизирана в прасеца и понякога в бедрена-
та и седалищната мускулатура – попитайте
насочено (с цел изключване на патологич-
ни промени в ставите или периферната
нервна система)

• Болка, крампи и схващане на мускулите
• Болката отминава при почивка – попитайте

насочено (например „Когато ходите пеша,
налага ли се да спрете да си починете за
кратко поради поява на болка?”)

• Поява на болка след изминаване на опре-
делено (сравнително еднакво) разстояние
всеки път

• Облекчаване на болката след няколкоми-
нутна почивка

• Болката не се облекчава, ако пациентът не
седне (това говори за ставен проблем, на-
пример болка в тазобедрената става)

Болката в покой има следните характеристики: 
• Винаги е дистална – тоест не може да има

болка в подбедрицата, без да има и болка
в стъпалото

• Влошава се през нощта в легнало положе-
ние, когато е намалено сърдечното следна-
товарване

• Облекчава се при спускане на крайника от
леглото в декливно положение (гравитация-

та подпомага кръвообращението, обикнове-
но пациентите сами откриват, че спускането 
на крайника облекчава симптомите им) 

• Много силна – облекчава се само от опиати.

Медицинска история
• Сърдечносъдови рискови фактори

- Има ли ЗД? – ЗД тип 1 или тип 2?
- На инсулинолечение ли е пациентът?
- От колко време?
- Добре контролиран ли е диабетът? (колко

често пациентът измерва нива на кръв-
на захар в домашни условия, последен
гликиран хемоглобин) – посъветвайте
пациента да измерва кръвната си захар
всеки ден, поне еднократно.

- Пушите ли?
- По колко цигари дневно пушите?
- Какво пушите?
- От колко време пушите?

- Имате ли повишен холестерол?
- Каква е последната изследвана стойност

на холестерола?
- Спазвате ли диета?
- Приемате ли статин? След започване на

лечение със статин, има ли изследване
на липиден профил?

- Имате ли повишено кръвно налягане?
- Колко добре е контролирано? Посъвет-

вайте пациента да измерва кръвното си
налягане всеки ден

- Имате ли фамилна история за специфични
сърдечносъдови заболявания?
- коронарна болест
- исхемичен инсулт
- ПАБ
- аневризми (особено за мъжете)

Сърдечносъдова анамнеза 
- Сърдечна/мозъчна: Имали ли сте гръд-

на болка? Имали ли сте недостиг на въз-

анамнеза 
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дух? Имали ли сте преживян миокарден 
инфаркт (МИ)? Правена ли ви е корона-
рография? Правен ли ви е коронарен 
байпас? Наблюдава ли ви кардиолог? 
Преживял/а ли сте ИМИ или транзиторна 
исхемична атака (ТИА)? 

- Съдова: Преглеждан/а ли сте от съдов
хирург? Изследван/а ли сте за ПАБ? Пра-
вена ли ви е периферна ангиопластика?
Правен ли ви е байпас?

- Обща медицинска анамнеза: всички
обичайни въпроси, които бихте задали
(ХОББ, ХБН, артрит и т.н.)

Минала хирургична история 
Съдовият аспект на това би следвало вече да 
е покрит от миналата медицинска история. 
Старайте се да съберете пълната хирургична 
история хронологично. Например белег от 
апендектомия може да бъде сбъркан с дос-
тъп до илиачната артерия! 
• История и запознаване с приеманите към

момента на прегледа медикаменти
- Специфични лекарства и техните дози
- Нафтидрофлурил или цилостазол
- Антиагреганти – ацетилсалицилова ки-

селина, клопидогрел и др.
- Статини
- Аценокумарол или други перорални ан-

тикоагуланти – директни орални антико-
агуланти (ДОАК)

- Антихипертензивни медикаменти
- Орални хипогликемични лекарства
- Инсулин

• Фамилна анамнеза
- Коронарна болест
- Аневризмална болест
- АХ

- ЗД
- ХБН

• Социална анамнеза – особено важна при
възрастните пациенти
- Независимост при извършването на

ежедневни дейности (лична хигиена, па-
заруване)

- Подвижност (Напускат ли дома си?)
- Диета и прием на алкохол

Венозни заболявания 
Типичните симптоми при венозната инсу-
фициенция са тежест, болка, кожни раздраз-
нения, сърбеж, парестезии – мравучкане, 
мускулни крампи и видими варикозни вени. 
Симптоматиката обикновено се влошава 
през деня и при продължително стоене в 
изправена позиция. С напредване на забо-
ляването се появяват симптоми като оток, 
необратими кожни промени и улцерации. В 
диференциалната диагноза влизат заболява-
ния като остеоартрит, лумбосакрален ради-
кулит, остеомиелит, тендинит, увреждане на 
лигаментите в долния крайник, периферна 
невропатия, и артериална недостатъчност. 
(NB! Задължително е да се изключи артери-
ална недостатъчност, преди да се препоръ-
ча лечение за венозната недостатъчност). 
Важно е да се уточни моментът на поява на 
симптомите. При начало в ранната детска 
възраст те може да са свързани с вродени 
малформации (синдром на Klippel-Trenaunay). 
Фамилна анамнеза за варикозна болест е 
налична при 1/3 от пациентите. Насочено се 
търси минала история за преживяна ДВТ или 
белодробна тромбоемболия (БТЕ). Задават се 
въпроси за досега провеждани процедури за 
лечение на варикозната болест. 
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Какво да попитате? Примерен отговор на пациента 

Настоящи 
оплаквания 

От какво се оплаквате? Болка в краката 

История на 
настоящите 
оплаквания 

Къде Ви боли? (локализация) 

Кога се появява болката? 

Можете ли да я опишете ? 

(характер на болката) 

Разпространява ли се нанякъде? 

Свързана ли е с друг симптом? 

Колко продължава? (времетраене) 

Има ли фактори, които влошават 
или облекчават болката? 

Колко силна е болката? 

Ляво/дясно/двустранно ходило/ 

подбедрица/бедро/седалище 

Когато измина около 200 метра 

Стягаща, постоянна, пулсираща 

Не 

Не 

Няколко минути след като спра да ходя 

Натоварването я влошава, покоят я 
облекчава. +/- болки през нощта 

Много силна 

Рискови фактори 

Диабетик ли сте? 
Пушите ли? 
Имате ли високо кръвно налягане? 
Имате ли висок холестерол? 
Имате ли наследствени заболявания? 

Минала 
медицинска 

история 

Имали ли сте сърдечни проблеми? 
Получавали ли сте инсулт/инфаркт? 
Имали ли сте проблем с артериите преди? 
Имате ли други медицински проблеми? 
Оперирали ли са Ви? 
Алергичен ли сте към нещо? 

Лекарства Какви лекарства приемате? 

Социална 
анамнеза 

Какви дейности извършвате в дома си? 
Как се спрявяте с ежедневните си дейности? 
Налага ли се да използвате стълби? 
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Най-широко разпространени са следните фи-
зикални изследвания: 

1. Оценка на периферните съдове – до-
лен крайник

2. Варикозни вени – вж. съответната глава

3. Язви – визуална оценка.

По отношение на горен крайник принципите 
на съдовото изследване са аналогични. 

Оценка на периферните съдове 
Пациентът трябва да лежи удобно по гръб на 
кушетка, със или без възглавница. Наблюда-
вайте за белези на съдови и други заболява-
ния, като например – наличие на простетичен 
(изкуствен) крайник, нужда от инхалационни 
помпи, белези от стернотомия, никотинови 
петна по пръстите, белези за недостиг на 
въздух при покой. 

Изследвайте краката за: 
• Цвят – обърнете внимание за по-бледо

стъпало, наличие на пасивна хиперемия,
наличие на изпразнени подкожни вени.

• Окосмяване – NB! При пациенти с ПАБ се
наблюдава намалено окосмяване на бе-
дра/подбедрици.

• Белези от предходни операции (вкл. в сла-
бините, под бельото).

• Трофични промени (загуба на тъкан – язва,
гангрена, самоампутация (обхваща пръ-
стите на ходилото, колкото и да е учудва-
що, невинаги липсата на един пръст е оче-
видна). Уверете се, че сте проверили между
пръстите за интердигитални рани.

• Подвижност и сетивност на пръстите.
• Ортопедични деформации на ходилото.

Тест и ъгъл на Бюргер 
Помолете пациента да вдигне краката си от 
леглото (може да помогнете при необходи-
мост), проверете за рани по петите, продъл-
жавайте да повдигате долните крайници бав-
но. Ако ходилата побелеят: 

• Отчетете ъгъла между долните крайници
на пациента и равнината на кушетката! Ако
той е по-малък от 30 градуса, това показва
тежка исхемия.

• Помолете пациента да спусне крака си от
леглото и наблюдавайте дали ще почерве-
нее (пасивна хиперемия). Ако това стане,
той е Бюргер позитивен.

Ако ходилата не побелеят: 
• Не се отчита ъгъл на Бюргер и не е необхо-

димо да се прави тестът на Бюргер.

Палпация 
• Температура (изследва се с дорзалната по-

върхност на ръката) – сравнявайте двата
крайника.

• Време на капилярен рефил над върховете
на пръстите (нормално е 3 секунди за крака
и 2 секунди за ръката).

• Пулс (постепенно се движете от дистално
към проксимално).
- Артерия дорзалис педис (a. dorsalis pe-

dis) – разположена е латерално от сухо-
жилието на m. extensor hallucis longus.
Последното остава видимо, когато па-
циентът опъне палеца на крака.

- Артерия тибиалис постериор (a. tibialis
posterior) – в първата трета на разстояние-
то между медиалния малеол и петата.

- Поплитеална артерия (a. poplitea) – съе-
динете двете ръце под коляното, така че
палците ви да опрат до туберозитас тибие
отпред, а всички останали пръсти образу-
ват V-образна форма в задколянната ямка. 
Притиснете пръстите напред, посока зад-
ната повърхност на тибиалното плато.

- Феморална артерия (a. femoralis com-
munis) – палпира се в средата на линията
между спина илиака антериор супериор
и пубиса.

- Абдоминална аорта – три стъпки: 1. На-
тиснете с две ръце над епигастриума. Пом-
нете, че аортата е леко вляво и може да
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бъде притисната към гръбначния стълб. 
2. Ако има налична пулсация, поставете
ръце от двете страни на епигастриума и
проверете дали пулсацията избутва ръце-
те ви настрани (съмнение за аневризма).
Ако ги избутва в една и съща посока, пул-
сацията е придадена. 3. Продължавайте
да движите ръцете си настрани до мо-
мента, в който не усещате пулсация. Така
можете да определите приблизителен на-
пречен размер на аневризмата.

При наличие на белези по крайниците пал-
пирайте за графтове (синтетични протези, 
ксенографтови протези, автоложни вени), 
които могат да са прекарани подкожно. 

Аускултация 
Слушайте със стетоскоп за шумове (турбу-
лентен кръвоток, предизвикан от стеноза в 
артерия). 
• Над аортата – показва аортна или ренална

стеноза.
• Над общата феморална артерия – показва

илиачна стеноза или на общата феморална
артерия.

• Над аддукторния хиатус – показва стеноза
на повърхностната бедрена артерия.
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Фиг. 3 Физикален преглед на периферната съдова система 
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Общ преглед 
Белезите (цикатрикси), които остават след 
съдовохирургични интервенции, могат да 
бъдат много объркващи за другите специа-
листи. Нито един белег не е патогномоничен 
за конкретна операция и почти безкрайни 
комбинации от белези могат да съществуват 
заедно. Често два „географски” доста отдале-
чени белега могат да бъдат свързани с една 
и съща операция, тъй като протезата или 
вената, използвана за байпас, може да бъде 
прекарана (тунелизирана) между тях. В тези 
случаи винаги се палпира между белезите, 
тъй като понякога присадките са прекара-
ни подкожно, съответно могат да се усетят 
пулсациите им. Невинаги е възможно да се 
познае точната операция по цикатриксите, 
особено ако пациентът е имал няколко опе-
ративни интервенции. 

Шия 
Кос разрез по предната граница на стерно-
клейдомастоидния мускул: 
• Каротидна ендартеректомия (КЕА)
• Експлорация на шията при травма
• Операция за премахване на тумор на каро-

тидното телце
• Каротидо-субклавиален байпас
Напречен разрез над ключица, простиращ
се медиално над стерноклейдомастоидния
мускул:
• Декомпресия на костоклавикуларното де-

филе
• Субклавиен достъп.
Гръден кош
Стернотомия:
• Сърдечен достъп, например:

- Коронарен байпас
- Клапно протезиране

Инфраклавикуларен напречен разрез: 
• достъп до аксиларната артерия.

Малки къси разрези в третото или четвърто-
то междуребрие: 
• Ендоскопска торакална симпатектомия

Кос разрез в някое от левите междуребрени 
пространства: 
• достъп до низходящата гръдна аорта (напр.

операция на гръдна/торакална аневризма).

Корем 
Надлъжен разрез по срединна линия: 
• Отворена операция на аневризма на абдо-

миналната аорта (AAA)
• Аортобиилиачна присадка или права про-

теза на абдоминалната аорта

Напречен / наклонен разрез в долен квадрант 
на корема: 
• достъп до илиачна артерия.

Долен крайник 
В слабините 
Вертикален (кос) дъговиден цикатрикс: 
• достъп до бедрената (феморална) артерия,

например:
- Бедрена тромбендартеректомия (ТЕА)
- Бедрена емболектомия

• достъп до общите бедрени артерии, напри-
мер при ендоваскуларно лечение на абдо-
минална аневризма (EVAR) или феморо-фе-
морален кросоувър байпас

Много къс (3-4 сm) кос белег в слабинната гънка: 
• достъп до сафено-феморалното съустие –

при лигиране на голямата повърхностна
вена = v. Saphena magna (ВСМ) или стри-
пинг на същата

Под слабините 
Вертикален белег над коляното в медиалната 
част на бедрото: 
• достъп до задколянната (поплитеална) арте-

рия в нейния първи сегмент над коляното

Вертикален белег под коляното на медиална-
та част на прасеца: 
• достъп до задколянната артерия под ко-
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ляното (трети сегмент на поплитеалната 
артерия) или проксималните части на съ-
довете на подбедрицата 

Вертикален белег отстрани (латерално) на 
предния тибиален ръб: 
• достъп до предната тибиална артерия

Вертикален белег зад медиалния глезен/малеол: 
• достъп до дисталната задна тибиална арте-

рия или перонеалната артерия

Дълъг белег или серия от къси такива по ли-
нията на ВСМ 
• Харвестинг на ВСМ. Пациентът може също

да е имал ипсилатерален артериален бай-
пас през същите оперативни достъпи (фе-
моропоплитеална или фемородистална
реконструкция) или вената да е взета за
присадка за аорто-коронарна реваскула-
ризация

S-образен белег над задколенната ямка:
• операция по повод на аневризма на попли-

теалната артерия 
• операция за освобождаване на поплитеа-

лен ентрапмент

Напречен белег над задколенната ямка: 
• Лигиране на подкожната вена сафена пар-

ва = v. saphena parva (ВСП).

Горен крайник 
Къс вертикален разрез над дисталния радиус: 
• конструиране на радио-цефалична фисту-

ла като достъп за хемодиализа

Напречна или вертикална инцизия в анте-
кубитална ямка: 
• Брахиална емболектомия
• Брахио-цефалична фистула (достъп за хе-

модиализа)

Дълъг вертикален разрез нагоре по медиална-
та част на мишницата: 
• Брахиално-базилична фистула (достъп за

хемодиализа)

Напречен разрез в аксилата: 
• достъп до аксиларната артерия и вена
• Брахиално-аксиларна присадка (достъп за

хемодиализа) 
• Резекция на първо ребро при синдром на

костоклавикуларното дефиле.

Комбинации 
Срединна линия на корема + двустранна вер-
тикална инцизия над главата на бедрената 
кост /в бедрения триъгълник на Скарпа/: 
• Аортобифеморален байпас

Двустранна вертикална инцизия в бедрените 
триъгълници: 
• Феморо-феморален кросоувър байпас.

Инфраклавикуларна напречна инцизия + ед-
ностранна вертикална инцизия във феморал-
ната област: 
• Аксилофеморален байпас

Инфраклавикуларна напречна + двустранна 
вертикална инцизия над феморалната об-
ласт: 
• Аксилобифеморален байпас

Двустранни напречни или вертикални ин-
цизии в слабините: 
• Достъпи при EVAR

Вертикален достъп в слабината + надколенен 
вертикален достъп: 
• Феморопоплитален (надколенен) байпас

(най-често със синтетична протеза)

Вертикален разрез в слабината + вертикален 
цикатрикс под коляното: 
• Феморопоплитален (подколенен) байпас

(със синтетична присадка)

Забележка: В епикризата на пациента след-
ва да е описан материалът, от който е напра-
вен байпасът – дали е използвана протеза/ 
синтетичен графт или собствена вена на па-
циента. Във втория случай би имало белези 
от харвестинг на ВСМ. 

Дълъг белег или серия от къси белези по лини-
ята на ВСМ + вертикален белег латерално от 
предна тибиална линия: 
• Фемородистален (тибиален) байпас с граф-

тов материал ВСМ
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Фиг. 4 Интерпретиране на белези от съдовохирургични интервенции 
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Общи положения 

Съдовите изследвания се използват в йе-
рархична последователност, с цел да се даде 
обективна оценка на заболяването и да се 
определи дали е необходима по-нататъшна 
намеса. Различните подходи варират в зави-
симост от клиничната картина на заболява-
нето (напр. контрол на клаудикациото, пре-
венция на ИМИ и прогресия на каротидната 
атеросклеротична болест, риск от наличие 
на ААА или руптура на известна ААА). Голяма 
част от съдовите заболявания имат изграден 
алгоритъм на лечение, откъдето произтича и 
нуждата от обективни изследвания. 

Общото здравословно състояние на пациен-
та също е важно при избора на изследвания 
(някои от тях скъпоструващи). В някои случаи 
пациентът не е кандидат за хирургично лече-
ние, независимо от резултата от тестовете, 
на които ще бъде подложен. 

Изследвания, използвани за диагностика 
на съдовите заболявания (фиг. 5) 

Физикални 
• Базови физикални изследвания, извършва-

ни до леглото на пациента
• Съдова лаборатория

- стъпално-брахиален индекс (СБИ)
- сегментни налягания (пръсто-брахиален

индекс), транскутанна оксиметрия (рядко
използвани в съвременната съдовохи-
рургична практика)

Образни 
• Съдов ултразвук

- черно-бял
- доплерово кодиран

• Ангиография
- Неинвазивна: компютър-томографска (КT)

– ангиография и магнитнорезонансна (MР)
ангиография

- Инвазивна: катетър-насочена ангиография

    

 
     
    
     

    

 
       

     

    

 

     

     
     

 

   
      

    
   

Ръчен (преносим) доплер и СБИ (стъпал-
но-брахиален  индекс)  (фиг.  5.1)
•  За  откриване  наличието  и  акустичната
  характеристика  на  периферната  пулсова
  вълна (когато не могат да бъдат палпира-
  ни пулсации),  се използва сонда, подаваща
  сигнал  с  честота  8  MHz.  Сигналите  могат  да
  бъдат  класифицирани  като  трифазни,  дву-
  фазни  или  монофазни.  Те  дават  ограниче-
  на информация, ако не се изчисли СБИ.
•  СБИ  представлява  отношението  между  ти-
  биалното  (глезенното)  налягане  и  брахи-
  алното  (системното (нормално) налягане),
  което  може  да  бъде  измерено  в  покой,  пре-
  ди или след физическо натоварване.
•  Налягането  в  брахиалната  артерия  се  из-
  мерва  с  подходящ  маншет,  поставен  около
  мишницата.  Записва  се  налягането,  отго-
  варящо на загубата на сигнал при прогре-
  сивно  надуване  на  маншета.  Налягания-
  та в глезена се измерват, като маншетът за
  кръвно  налягане  се  постави  в  долната
  трета  на  подбедрицата,  а  сондата  на  до-
  плера се поставя последователно върху  а.
  тибиалис  постериор  и  а.  тибиалис  анте-
  риор.  Маншетът  се  надува  до  момента,  в
  който  пулсовият  сигнал  изчезне.  След  това
  се  отпуска  бавно  до  появата  на  сигнал  –
  съответното налягане при появата на сиг-
  нал се записва.
•  Взема  се  стойността  на  по-високото  бра-
  хиално  налягане,  измерено  на  двете  ръце,
  както и по-високата стойност, измерена  на
  двете  стъпални  артерии.  СБИ  <0,7  се
  асоциира  с  наличието  на  клаудикационни
  оплаквания, а <0,3 с болки в покой.
•  Налягане в глезена <50 mmHg се счита за кри-
  тична  исхемия/хронична  исхемия,  застраша-
  ваща  крайника  (ХИЗК)  (болка  в  покой  и/или
  загуба на тъкани). За заздравяване на налични
  исхемични  рани  са  необходими  по-високи
  перфузионни  налягания  (>70  mmHg).
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ват диаметъра на съдовете, наличието на 
калций в стените, наличие на тромби, сте-
нози/оклузии, оценка на всички артериални 
сегменти, както и обкръжаващата тъканна 
архитектура (която не се изобразява на 
конвенционална ангиография). Диференци-
ацията между контраста и калция в стената 
може да бъде трудна в калцирали, малокали-
брени съдове. 

Магнитнорезонансна ангиография (МРА) 
Магнитнорезонансното изобразяване (МРИ) 
използва много силно пулсативно магнитно 
поле, което кара водородните йони да про-
менят движението си и да го възстановяват 
в изходна позиция (когато магнитът е деак-
тивиран). Излъчва се радиочестотен импулс, 
който дава много точни изображения на тъ-
каните (вкл. съдовете и кръвотока в тях). 

Фазата на спин от течащата кръв (в бяло) се 
различава от стационарните изображения 
(тъкани и кръвоносни съдове), които изглеж-
дат черни (фазово контрастна ангиография). 
Ако има силен турбулентен поток, МРИ може 
да преувеличи/преекспонира налична стено-
за (фалшиво положителен резултат) или да 
се получи „отпадане на сигнала”, което се от-
чита като фалшиво позитивна тотална оклу-
зия (в черно). Интравенозният гадолиниев 
контраст (парамагнитен елемент) се инжек-
тира като болусно количество – сравняват се 
изображенията преди и след инжектирането 
му. Изображенията се подлагат на субтрак-
ция, за да се увеличи сигналното отношение 
между течащата кръв и стационарните тъка-
ни, като по този начин се получават по-ясни 
и точни образи, които могат да се превърнат 
в 3D реконструкция. 

Недостатъците на метода се крият в труд-
ността на интерпретиране на степента на 
заболяването в малокалибрени съдове (тъй 
като контрастът се забавя в малкия лумен), 
риска от преувеличаването на стенози и 
лошото изобразяване на стенози в стенти- 

•  СБИ може да бъде фалшиво повишен при
  наличие  на  съдове  с  отложен  калций  в  сте-
  ната  (медиокалциноза).  Такива  артерии  са
  с  лош  комплайънс  и  са  некомпресируеми
  от  маншета  (напр.  при  дългогодишен  ЗД,
  ХБН).  В  този  случай  се  измерват  артериал-
  ните налягания на пръстите на ходилото  –
  пръсто-брахиален  индекс.

Ултразвук  (фиг.  5.2)
Цветно  кодираната  доплерсонография  е
неинвазивен,  повторяем,  сензитивен,  спе-
цифичен  и  безвреден  метод  за  оценка  на
артериалната  и  венозната  система.  Доплер
ехографията  дава  информация  за  наличи-
ето  на  кръвоток  в  съдовете,  както  и  за  не-
говата  характеристика  –  посока,  скорост,
турбулентност. Чрез него се прави оценка  на
съдовата  стена,  наличието  на  атеро-
склероза,  стеноза,  оклузия.  Доплеровото
изследване е първи метод в диагностиката  и
проследяването  на  редица  заболявания  и
състояния както на висцералните, така и на
периферните  съдове.

Компютърнотомографска  ангиография
(КТА)  (фиг.  5.4)
Широко разпространен и достъпен в модер-
ната  болнична  практика.  Изображенията,
които  се  получават  в  артериалната  фаза  (+/-
порто-венозната  фаза),  дават  много  точна
контрастно  индуцирана картина на съдовата
патология.   Предимството   на  КTA  пред  ка-
тетър-насочената  ангиография  (фиг.  5.3)  е,
че  е  по-малко  инвазивна  методика  (по-малко
използван  контраст  и  експозиция  на  радиа-
ция),  тъй  като  контрастът  се  инжектира  ин-
травенозно, вместо интраартериално.

Модерните  спирални  компютър-томографи
могат да „реконструират” изображения в 3D
формат,  с  максимално  качество  на  образа,
както и да направят субтракция (изваждане/
изрязване) на тъканите около съдовете, да-
вайки отлични ангиографски образи.

Детайлите  при  изображенията  на  КTA  включ-
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рани сегменти. Контраиндикации за МРИ са: 
метални импланти (напр. пейсмейкъри, 
метални магнитни чужди тела и др.), тежка 
клаустрофобия. Най-сериозната странична 

реакция (въпреки че е изключително рядка) 
след администрация на гадолиний е нефро-
генната системна склероза. 
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Общи усложнения 
Съдово болните пациенти са изложени на по-
висок риск от следоперативни усложнения, 
поради мултифокалното засягане на съдовата 
система от атеросклеротичния процес, като: 
• Миокарден инфаркт (МИ) – Винаги възпри-

емайте болката в гърдите сериозно!
• Мозъчен инсулт
• Други постоперативни усложнения като

белодробна ателектаза, пневмония, ОБН и
ХБН и др.

Усложнения при оперативните рани 
Могат да се наблюдават при всяка оператив-
на рана, но оперативните достъпи в областта 
на слабините са по-рискови. (фиг. 6) 
• Хематом – съсирената кръв обикновено се

резорбира спонтанно и рядко се налага до-
пълнително хирургично лечение за еваку-
ация на хематом.

• Сером – особено в слабините, формира се
поради засягане/увреда на лимфна тъкан
(лимфен възел или лимфен път). Обикно-
вено се резорбира спонтанно, но може да
се наложи аспирация или допълнителна
хирургична интервенция.

• Дехисценция на оперативна рана
- Повърхностна – само на кожата
- Дълбока – достигаща до имплантирана

протеза или друга съдова реконструк-
ция. Това е много сериозно усложнение
поради риска от инфекция на графта. Ле-
чението на последното изисква премах-
ване на графта. Поведението при тези
пациенти следва да е изключително вни-
мателно, особено ако целим запазване
на графта и спасяване на крайника.

• Инфекция – важно е да се лекува агресив-
но, особено ако е използван синтетичен
графт/протеза.

Специфични усложнения 

След отворено лечение на ААА 
• Руптура – кървене от анастомозите. Из-

ключително рядко, поведението е като при

    
     

      

 
    

      

      

   
       

   
      

    

      

    

   
      

    

      

всяка  друга  руптурирала  ААА.
• Илеус  –  често  срещан  в  първите  дни  пора-

ди агресивната ретракция на червата.
• Абдоминален  компартмънт  синдром  –  на-

блюдава  се  най-вече  след  операции  по  по-
вод руптурирали ААА. В основата му стои
оток на червата и може да наложи деком-
пресивна  лапаротомия.

• Исхемия  на  долните  крайници  –  в  резул-
тат  на  тромби  от  сака  на  аневризмата,
които  емболизират  дистални  артериални
сегменти.  Може  да  се  наложи  спешна  ем-
болектомия в постоперативния период.

• Инфекция на графта  –  обикновено е късно
усложнение  (може  да  настъпи  след
години).  Наличието  му  може  да  е  неспе-
цифично,  лечението  изисква  премахване
на графта и реваскуларизация на долните
крайници  чрез  екстраaнатомичен  байпас,
чрез графт, конструиран от дълбоките вени
на  краката  или  протеза  от  биологичен
материал  (много  голяма  и  скъпа  хи-
рургична  интервенция  поради  високата
пазарна цена на биологичния графт).

• Аорто-дуоденална фистула  –  сериозно ус-
ложнение,  настъпващо  обикновено  късно,
след  години,  винаги  го  имайте  предвид  при
пациенти  с  гастро-дуоденално  кървене  и
предхождаща  аортна  хирургия.  Поведение-
то  е  същото  като  при  инфекция  на  графта.

• Инцизионна  херния  –  наблюдава  се  особено
при  пациенти  с  ААА,  вероятно  поради  под-
лежащо  нарушение  в  колагеновата  обмяна.

След  лечение  на  ААА  чрез  EVAR
• Endoleak: Изтичане на кръв около имплан

-
  тирания  стент-графт  в  аневризмалния  сак;

има  пет  вида:
-  Тип  1:  (A)  Проксимален  (B)  Дистален.  Теч
  около  проксималния  или  дисталния  край
  на стент-графта. Това е най-сериозното ус-
  ложнение  и  трябва  да  се  лекува  възможно
  най-скоро, обикновено чрез последващо
  стентиране.
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- Тип 2: Обикновено ретроградно от лум-
балните артерии или долната мезенте-
риална артерия. Често са безобидни и
самоограничаващи се с времето.

- Тип 3: Между различните компоненти
на имплантираните стент-графтове.
Този тип усложнение обикновено се
нуждае от последваща намеса – допъл-
нително стентиране.

- Тип 4: Процеждане на кръв през стената
на стент-графта. Обикновено не е сериоз-
но усложнение.

- Тип 5: Ендолийкът се визуализира на
скенер, но източникът не може да бъде
идентифициран.

• Миграция на стента: Стентът може да се
придвижи или прегъне вътре в лумена на
съда, което може да ограничи или напълно
да прекъсне кръвотока и да причини исхе-
мия на крайниците.

След байпас операция: 
• Тромбоза/оклузия на байпаса: често се

разглеждат три етапа:
- До 6 седмици след операцията: най-чес-

то е в резултат на техническа грешка при
конструирането на байпаса или лош от-
ток (outlet) дистално от мястото, на което
е анастомозиран байпасът, тоест невъз-
можност на прицелните съдове да пое-
мат осигурения кръвен ток.

- 6 седмици до 2 години: неоинтимална
хиперплазия, най-често на мястото на
анастомозите.

- > 2 години: прогресия на атеросклеро-
тичния болестен процес в останалите
артерии на пациента.

• Компартмънт синдром: при крайник, който
е бил в тежка исхемия преди операцията,
може да се наблюдава реперфузионен оток,
който да доведе до компартмънт синдром.
Той трябва да бъде спешно лекуван или
профилактиран посредством фасциотомии.

• Оток на крайника: Почти всички пациенти
имат оток на крайника след байпас опера-

ция, понякога завинаги. Това се дължи на 
редица фактори: отстраняване на ипсилате-
ралната ВСМ, увреждане на лимфните кана-
ли, особено в слабините, както и в резултат 
на подобрена перфузия. Това е безобидно 
усложнение, но може да изисква елевация 
на крайника, особено в ранния следопе-
ративен период, за да се предотврати де-
хисценция на раните. Ако се съмнявате за 
ДВТ, назначете венозно доплерово изслед-
ване, за да изключите това усложнение. 

След каротидна ендартеректомия: 
• Инсулт – обикновено емболичен, в резул-

тат на самата операция
• Увреда на черепномозъчни нерви:

- XII n. hypoglossus – отклоняване на езика
в посока на оперираната страна

- X n. vagus – дрезгав глас и дисфагия
- IX n. glossopharyngeus – дисфагия (за-

труднение в преглъщането)
• Хиперперфузионен синдром – рядко ус-

ложнениe, което се изявява с ипсилатерал-
но главоболие, припадъци, неврологичен
дефицит, свързан с повишено артериално
налягане. Продължава около 5 дни пос-
топеративно. Това е животозастрашава-що
усложнение, ако бъде пропуснато.

След отворена операция на разширени 
вени 
• Суфузия/ хематом на бедрото и подбедри-

цата.
• Увреда на нерв (особено при лигиране на

вена сафена парва).

След ендовенозна операция на разшире-
ни вени – ендовенозна аблация 
• Рецидив
• Синини (суфузии)
• Тромбофлебит
• Изгаряния на кожата
• Пигментация на кожата по хода на вената
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Каскадата на коагулацията така, както се 
описва в литературата, е схематично опро-
стяване на един много сложен процес. Тази 
каскада е разделена на вътрешен и външен 
път, които са тясно свързани. (фиг. 7) 

Етапи на коагулационния процес: 
• Нараняване на стената на съда
• Агрегация на тромбоцитите
• Излагане на тъканния фактор (ТФ)
• Коагулационна каскада (вътрешен и вън-

шен път) 

Външният път е най-важният път in vivo! 

Стъпки на коагулационната каскада: 
• Външният път се инициира от субендо-

телния колаген, който от своя страна сти-
мулира агрегацията на тромбоцитите и
освобождаването на TФ (тромбопластин).

• След това се активира фактор VII (FVII –
aFVII), който от своя страна се комбинира с
TФ и се инхибира от инхибитора на пътя на
тъканния фактор (TFPI).

• aFVII – TF преобразува фактор X (FX) в акти-
виран фактор X (aFX) и е точката на преси-
чане на вътрешния и външния път.

• aFX преобразува протромбина в тромбин,
което усилва каскадата на коагулацията
чрез положителна обратна връзка за мно-
жество фактори.

• Тромбинът превръща разтворимия фибри-
ноген в неразтворим фибрин, който обра-
зува тромбоцитна „запушалка” (агрегира-
ни тромбоцити).

• Тромбинът също така независимо активи-
ра тромбоцитите (PAR-1 и ADP рецептори) и 
освобождава калций (необходим за коагу-
лацията).

Инхибиторни пътища 
• Антитромбин (AT). Той инхибира фактор Ха

и тромбина и действа като суициден суб-
страт. Освен това работи заедно с хепари-
нов кофактор II, който също има директен

инхибиторен ефект върху тромбина. 
• Протеини С и S. Те се активират от тром-

бина и разграждат кофакторите Va и VIIIa,
като по този начин се намалява активира-
нето на протромбин и фактор X.

• Инхибитор на пътя на тъканния фактор
(TFPI). Той се свързва и инхибира фактор
Ха и фактор VIIa (комплекс от тъканните
фактори).

Път на фибринолиза 
• Тъканен плазминоген активатор (тПА=tPA)

Той се освобождава от ендотелните клет-
ки и се свързва директно с фибрина. Освен 
това тПА стимулира превръщането на плаз-
миногена в плазмин. Това от своя страна е 
свързано и с „разцепването” на фибрина до 
неговата разтворима форма. Инхибитор на 
плазминогеновия активатор (PAI-1 + 2) инак-
тивира циркулиращия тПА, а a2-антиплазми-
нът инактивира плазмина. 

Фармакологични цели 

Фактор X и протромбин-тромбиновият ком-
плекс представляват последната стъпка в 
коагулационната каскада и са основни при-
целни компоненти за фармакологично инхи-
биране. 

Видове антикоагуланти (фиг. 7.1) 
• Парентерално приложение

- Индиректни тромбинови инхибитори
(нефракциониран хепарин; нискомоле-
кулен хепарин-НМХ, Фондапаринукс).

Това са полизахариди с различен молекулен 
размер (напр. пентазахариди, хексазахариди). 

Нефракционираният хепарин е хетерогенна 
смес от олигозахариди (широки вариации в 
размера на молекулата), докато фракцио-
нираният хепарин е пречистена фракция от 
избрани (фракционирани) по-леки олигоза-
харидни вериги (с ниско молекулно тегло – 
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НМХ [LMWH]). НМХ е следователно по-чисто, 
по-мощно съединение с предсказуема фар-
макодинамика и фармакокинетика в срав-
нение с неговата нефракционирана форма. 
Хепариноидите са мощни тромбинови инхи-
битори, действащи чрез свързване и увели-
чаване на AT активност (× 300). Те показват 
подобен ефект върху хепариновия кофактор 
II (който също инхибира тромбина). 

НМХ имат директен инхибиторен ефект и 
върху антифактор Xa активността. Ефектите 
от НМХ са по-предсказуеми, което обезпе-
чава по-добър профил на безопасност (по-
ниска смъртност, по-ниска честота на хепа-
рин-индуцираната тромбоцитопения – ХИТ). 
Но антидотът (протамин) е по-малко ефекти-
вен срещу НМХ, а и дозирането му трябва да 
бъде коригирано при бъбречно увреждане. 

Фондапаринукс. Синтетичен пентазахарид, 
който свързва АТ, като по този начин инди-
ректно блокира генерирането на тромбин 
(засилващо антитромбин зависимото инхи-
биране на факторите). Той има почти 100% 
бионаличност след подкожна апликация 
(полуживот 17 часа) с изключителна бъбреч-
на екскреция (внимание при ХБН!). Той има 
предсказуем антикоагулантен отговор (не-
изискващ наблюдение) и може да се прилага 
веднъж дневно без риск от ХИТ и нисък риск 
от остеопороза. Към момента няма ефекти-
вен антидот. 

Идрапаринукс. Хиперметилирано производ-
но на фондапаринукс, който се свързва с АТ 
с много висок афинитет. Той има полуживот 
от 80 часа и следователно може да се прилага 
веднъж седмично 

- Директни тромбинови инхибитори (кси-
мелагатран, аргатробан, бивалирудин,
хирудин).

Тези медикаменти се свързват директно с 
тромбина, блокирайки взаимодействието му 
със субстрата. Те инактивират както тромби-
на, свързан с фибрин, така и течната фаза на 

      
  

 
      

       
       

 

 

    
        

     

 

  
 

  

  
 

     
     

      
     

 

 
     

    

      
 

 
      
    
       
       
   

    

    
     
     
    
        
     
   
    

     
     
 

 
   

 
 
 
     
     
     
      
      
     
      
     
     
 
   

     
    

тромбина  (за  разлика  от  хепарина).  Няма  спе-
цифичен  антидот.

Ксимелагатран.  Това е ентерален прекурсор
на  мелагатран  и  е  лицензиран  за  тромбопро-
филактика  при  хирургия  на  тазобедрената
става  и  коляното.  При  него  се  наблюдава  рав-
на  или  по-добра  ефикасност  на  НМХ  и  ацено-
кумарол/варфарин  (профилактика  на  ДВТ/
БТЕ без значително повишен риск от кърве-
не).  Страничните  ефекти  включват  измене-
ния в чернодробните показатели.

Хирудин.  Този  двувалентен  инхибитор  има
полуживот  от  60  минути  при  интравенозно
приложение  и  120  минути  при  субкутанно
приложение.  Има  ренална  екскреция  (внима-
ние  при  ХБН!).  В  ниски  дози  е  по-ефективен  от
НМХ  и  хепарин  за  тромбопрофилактика  (при
ортопедична  хирургия)  без  документирано
увеличаване  на  кървенето.  Понастоящем  е
одобрен за употреба при пациенти с ХИТ.

Бивалирудин.  Това  е  синтетичен  аналог  на
хирудин  (полуживот  25  минути)  с  по-малък
бъбречен  клирънс
• Oрално  приложение

- Кумаринови  деривати  (варфарин,  ацено-
кумарол)

Варфарин/аценокумарол.  Антагонист на ви-
тамин К (вит.  К), като по този начин инхибира
чернодробния  синтез на фактори II, VII, IX и
X  (витамин  К-зависими  фактори),  както  и
антикоагулантните  протеини  (фактори  С  и  S).
Варфаринът  инхибира  своя  ензим  витамин  К
епоксид  редуктаза,  като  по  този  начин  бло-
кира  освобождаване  на  витамин  К  в  черния
дроб  (необходим  за  карбоксилирането  и  ак-
тивиране  на  тези  фактори).  Няма  пряк  ефект
върху  коагулационната  каскада  сама  по  себе
си  или  върху  циркулиращите  вече  синтези-
рани коагулационни  фактори. Други витамин
К-антагонисти  включват  дикурмарол  и
фениндион.

- Директни  инхибитори  на  FXa  =  НОАК
(нови  орални  антикоагуланти)  =  ДОАК
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(директни орални антикоагуланти): Riva-
roxaban, Apixaban, Edoxaban 

Тази група медикаменти инхибира тромбо-
цитната активация чрез селективно блоки-
ране на фактор Xa, без да изисква наличие на 
кофактор (например АТ3). Наблюдава се до-
зозависима инхибиция на фактор Xa. NB! Ви-
наги проверявайте креатининовия клирънс 
при приложение на НОАК! 

Rivaroxaban – 2.5 mg, 10 mg, 15 mg, 20 mg 
- Предсърдно мъждене – 20 mg дневно, (NB! 

при креатининов клирънс < 30 mL/min на-
малете дозата на 15 mg дневно; при креа-
тининов клирънс < 15 mL/min или хронио-
диализа не се препоръчва приложение на
Rivaroxaban)

- ДВТ и/или БТЕ – 2х15 mg за 21 дни, след
това 1х20 mg, (NB! При креатининов кли-
рънс < 15 mL/min не се препоръчва при-
ложение на rivaroxaban)

Apixaban – 2.5 mg, 5 mg 
- Предсърдно мъждене – 2х5 mg, (NB! При

серумен креатинин > 1.5 mg/dL намалете
дозата на 2x2.5 mg)

- ДВТ и/или БТЕ – 2х10 mg за 7 дни, след
това 2х5 mg

Edoxaban – 15 mg, 30 mg, 60 mg 
- Предсърдно мъждене – 1x60 mg
- ДВТ и/или БТЕ – 5-10 дни парентерално

приложение на антикоагулант и след това
1x60 mg при пациенти >60 kg, 1x30 mg
при пациенти <60 kg.

Директни тромбинови инхибитори (Dabi-
gatran) – 75 mg, 110 mg, 150 mg 

- Предсърдно мъждене:
Креатининов клирънс >30 mL/min: 2x150 mg 
Креатининов клирънс 15-30 mL/min: 2x75 mg 
Креатининов клирънс <15 mL/min или хро-
ниодиализа: не се препоръчва приложение 

- ДВТ и/или БТЕ – 5-10 дни парентерално
приложение на антикоагулант и след
това 1x60 mg при пациенти >60 kg, 1x30
mg при пациенти <60 kg

Креатининов клирънс > 30 mL/min: 2x150 mg 
Креатининов клирънс ≤ 30 mL/min или хро-
ниодиализа: не могат да бъдат предоставени 
препоръки за дозировка. 
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Фиг. 7.1 Видове антикоагуланти и времето им на полуживот 
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чително важен за оценка на СС риск, особено 
по отношение на периферната циркулация. 
Пациентите би следвало да имат таргетен 
HbA1c под 6.5% или 48 mmol/mol. При диабе-
тиците намаляването на кръвното с 10 mm/ 
Hg намалява общия СС риск с до 12%. Същест-
вува силна връзка между гликирания хемо-
глобин и ПАБ, но също така и връзка между 
АХ и СС риск. 

Контрол на холестерола 
Холестеролът ендогенно се произвежда в 
черния дроб. Останалата необходима част се 
набавя от храната. Стриктната диета може да 
подобри холестероловите нива с около 10%, 
което е крайно недостатъчно за повечето 
пациенти. Последните ръководства препо-
ръчват таргетни нива на LDL <2.6, което е 
изключително трудно за постигане без фар-
макологична терапия. Основните групи ме-
дикаменти включват: 

- Статини (розувастатин, аторвастатин, сим-
вастатин и др.)

Те са HMG-CoA редуктазни инхибитори, които 
повлияват синтезната каскада на ендогенния 
холестерол. Дори в стандартни дози постига-
нето на толкова ниски нива на холестерола 
може да е трудно, така че някои изследова-
тели препоръчват приложението на високи 
дози статини. Интересно е да се отбележи, че 
независимо от базисния им холестерол, па-
циентите със съдово заболяване имат полза 
от приема на статин (фиг. 8.2). В някои проуч-
вания е демонстрирано дори подобрение на 
клаудикационното разстояние при приложе-
нието на статини. 

Намаленият комплайънс към такъв терапев-
тичен подход не се среща рядко сред пациен-
тите, които често не разбират защо на фона 
на нормални стойности в изследвания липи-
ден профил им бива изписван статин. В наша-
та клинична практика наблюдаваме, че при 

Неоперативният  подход  не  означава  да  не  се
предприема  нищо  за  лечението  на  пациента.
Консервативното  поведение  се  отнася  към  т.
нар.  ОМТ,  която  представлява  ефективно  или
доказано  медикаментозно  лечение  на  атеро-
склерозата  и  други  нокси,  за  които  е  известно,
че влошават прогресията на съдовите забо-
лявания.  Ако  пациентът  има  прояви  на  ПАБ
/  клаудикацио  и  успешно  му  е  приложено  ле-
чение  (напр.  ангиопластика),  това  би  довело
до  подобряване  на  клиничната  му  картина/
увеличаване  на  изминаваното  разстояние.
Но  ангиопластиката  сама  по  себе  си  не  прави
нищо  за  подлежащия  болестен  процес,  който
въздейства и уврежда и останалите съдове в
човешкото  тяло.  Всички  съдови  пациенти
трябва да получават ОМТ, а само в опреде-
лени  случаи  се  провежда  специфична  интер-
венция (ендоваскуларна или оперативна).

Спиране  на  тютюнопушенето
Непушачите  не  бива  да  подценяват  колко
пристрастяващо  може  да  бъде  тютюнопуше-
нето.  Спонтанното  отказване  от  тютюнопу-
шене е с много ниска честота. Съществуват
медикаменти,  които  повишават  честотата  на
отказ от тютюнопушене.

1. Никотин-заместителна терапия

2. Бупропион  (антидепресант)

3. Варениклин  –  частичен  агонист  на  АЦХ
рецептор

За  да  се  намали  сърдечносъдовият  (СС)  риск
на пациент, отказал се от тютюнопушене,  са
необходими 2  –  3 години при жените и  по-
дълго   време  при  мъжете.  Понякога  е  не-
обходима  и  психотерапевтична  помощ  за
справяне  с  тази  зависимост.  (фиг.  8.1)

Контрол  на  диабета
Стриктният  контрол  на  плазмената  глюкоза
се  доказва  чрез  проследяване  на  гликирания
хемоглобин  (HbA1c).  Този  показател  е  изклю-
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добре подбрани пациенти предписването на 
т. нар „натурални статини” (напр. monascus 
purpureus – съдържа 1% lovastatin – 300 mg) 
като мост към традиционната терапия за кон-
трол на холестерола значително повишава 
възприемчивостта и комплайънса при паци-
ентите в дългосрочен план. 

Всички пациенти със ССЗ трябва да прие-
мат статини, освен когато тяхната употреба е 
контраиндикирана (активно чернодробно 
заболяване, недоказана и персистираща еле-
вация на чернодробни ензими, при които е 
вариант питавастатин, бременност, кърмене) 

- Фибрат (фенофибрат и т.н.)

Това са клас лекарства, които обикновено се 
изписват в комбинация със статини. Целта е 
по-агресивен контрол на липидния профил. 
Изписват се и като монотерапия при пациен-
ти, които не могат да приемат статини. Дока-
зателствата за тяхната употреба като моноте-
рапия са изключително малко. 

Има и други медикаменти, които понякога се 
употребяват, като ниацин, фрагменти от 
жлъчни киселини, езетимиб, орлистат или 
комбинация на статин с езетимиб. 

Контрол на кръвното налягане 
Хората под 80 г. с АН над 140/90 или такива с 
135/80, но с други утежняващи фактори, тряб-
ва да получават антихипертензивна терапия. 
Като първа линия на лечение пациентите под 
55 г. би следвало да се лекуват с АСЕ ин-
хибитори, докато тези над 55 г. с калциеви 
антагонисти. 

Антиагреганти 
Доказателствата за приложението на aцетил-
салицилова киселина при пациенти с пови-
шен СС риск са значителни. Няма значими 
доказателства, че той подобрява симптоми-
те на ПАБ (напр. клаудикацио). В проучването 
CAPRI е изследван клопидогрел срещу аспи-
рин при пациенти с риск от исхемично съби-
тие. Резултатите показват, че клопидогрелът 

е по-ефективен от ацетилсалициловата кисе-
лина по отношение на комбинирания риск от 
инсулт и сърдечносъдова смърт. 

Ерготерапия 
Доказателствената база е в полза на супер-
визираната ерготерапия като средство за 
подобряване на клаудикационното разстоя-
ние. Тя не влияе само на рисковите фактори, 
но е и специфично лечение. Упражненията 
могат да повлияят позитивно на борбата със 
затлъстяването и инсулиновата резистент-
ност. Най-големият им недостатък е компла-
йънсът на пациента. 

Диета 
• Намаляване приема на сол (за повлияване

на хипертонията)
• Избягване на храни, богати на холестерол

(мазни и тлъсти храни)
• Редовна консумация на риба (източник на

ненаситени омега мастни киселини)
• Заместване на наситените мазнини с нена-

ситени (маста и маслото със слънчогледо-
во или друго растително олио и зехтин)

• Ежедневен прием на пресни (неконсерви-
рани) плодове и зеленчуци.

• Растителни храни, богати на фибри.
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Фиг. 8 Консервативно лечение и повлияване на рисковите фактори 
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III. Съдови заболявания

Патофизиология 
В покой нуждата от обогатена с кислород 
артериална кръв в долния крайник е 130–150 
ml/min. При симптоматична ПАБ има дисба-
ланс между необходимостта и доставянето 
на артериална кръв към крайниците. По 
време на натоварване (ходене или друг тип 
физическа активност) се увеличават метабо-
литните нужди на мускулите. Те не могат да 
бъдат задоволени, което води до включване 
на анаеробен метаболизъм и натрупване на 
странични продукти (напр. лактат), причи- 
няващи крампи – болезнено схващане на 
страдащата мускулна група. (фиг. 9.1) 

При критично напреднало заболяване, дори 
и нуждата от кислород в покой не може да 
бъде задоволена. Това води до болка в покой 
и поява на некрози в периферните тъкани. 
Перфузионното налягане е силно намалено 
(<50 mmHg тибиално налягане [<30 mmHg на-
лягане в артериите на пръстите]). 

Етиология 
• Атеросклероза (> 95%)
• Редки причини (<5%):

- Болест на Бюргер
- Кистозна адвентициална болест
- Синдром на поплитеален ентрапмънт
- Персистираща артерия шиатика/ скиатика
- Фибромускулна дисплазия.

Епидемиология 
ПАБ засяга ~ 10% от цялото население; пре-
димно пушачите и/или хората с диабет; пре-
доминантно е засегнат мъжкият пол. Той е 
независим маркер за атеросклеротично за-
сягане на коронарните и каротидните арте-
рии (т.е. за системна атеросклероза). 

Рискови фактори 
Те са същите като при атеросклерозата и 
включват тютюнопушене, ЗД, хиперхолесте-
ролемия, напредване на възрастта, АХ и хи-
перхомоцистеинемия. 

Клинична картина 
• Заболяването може да бъде безсимптомно

или симптоматично; хронично (некритич-
но) или обострено (често критично).

• Болката е най-честият симптом.
• Развитието на симптомите зависи от броя

и разпространението на атеросклеротич-
ните плаки, които могат да се появят като
изолирани или дифузни лезии, засягащи
няколко етажа на артериалното дърво (осо-
бено при ЗД). (фиг. 9.2)

• Най-често се засягат бифуркациите на ар-
териите, повърхностната бедрена артерия:
артерия феморалис суперфициалис (АФС),
дълбоката бедрена артерия/артерия про-
фунда феморис (АПФ) (особено при ЗД).

• Клиничната тежест може да бъде класифи-
цирана според класификациите на Фонтен
и Ръдърфорд (фиг. 9.7).

Безсимптомно заболяване 
Обикновено се установява случайно и не 
изисква друго лечение освен повлияване на 
рисковите фактори и OMT (което осигурява и 
коронарна защита). 

Симптоматично заболяване 
• Хронично: Обикновено се представя като

интермитентно клаудикацио на опреде-
лено разстояние (обичайно скъсяващо 
се с времето). За да бъдат провокирани 
симптоми, обикновено се изисква арте-
риална стеноза, предизвикваща > 70% 
намаление в диаметъра на хранещия ма-
гистрален съд (% на стенозата, водеща до 
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симптоматика, е променлива, зависеща 
от наличието на колатерално кръвоснаб-
дяване и бързината на прогресията на 
атеросклеротичната плака). 

• Остро/обострено: Представлява остро/
внезапно влошаване на артериалното кръ-
воснабдяване (обикновено на фона на хро-
нична ПАБ), преминавайки към хронична
исхемия, застрашаваща крайника (ХИЗК).

Некритична исхемия на крайниците 
Интермитентното клаудикацио (ИК) е мус-
кулна болка, провокирана при натоварване/ 
упражнения, която се облекчава при почив-
ка. Изминатото разстояние преди появата на 
симптомите се нарича клаудикационно раз-
стояние. То е възпроизводимо при възобно-
вяване на ходенето (понякога малко по-дъл-
го поради настъпване на вазодилатация). 
ИК обикновено засяга мускулите на прасеца 
(оклузия на АФС), но проксимална високо-
степенна стеноза или оклузия ще доведе до 
повече проксимални симптоми (напр. клау-
дикацио за мускулатурата на бедрото, седа-
лищната мускулатура). С напредването на 
ПАБ и исхемията клаудикационното разстоя-
ние се скъсява. 

Субкритична и критична исхемия на 
крайниците (КИК)/хронична исхемия, за-
страшаваща крайника (ХИЗК) (фиг. 10) 
Главният симптом е болка в покой, но се об-
хваща широк спектър от клинични прояви. 

Обикновено започва от пръстите на краката 
и прогресира към ходилата (първо се засяга 
най-дисталната перфузия). Провокацията на 
болката не е свързана с натоварване. Налице 
е „обща тъканна исхемия“, която не може да 
посрещне дори нуждата от кислород в покой. 
Този симптом е предшественик на некрозата 
на тъканите. 

Обикновено болката в покой започва като 
нощна болка (поради намалената перфузия 
през нощта, когато липсва гравитационно-
то ѝ усилване при вертикална позиция на 

крайника, в комбинация с нощно намаление 
на сърдечния дебит и вазодилатация [топло 
легло], причиняващо локален ефект на “от-
крадване“ към кожата). 

Болката често се облекчава чрез провесване 
на крака от ръба на леглото (това го охлажда 
и подпомага перфузията чрез гравитация). 
Това е субкритична исхемия и предшестве-
ник на постоянната (неподлежаща на облек-
чаване) болка в покой. 

Критичната исхемия на крайниците се про-
явява с постоянна болка в покой и/или за-
губа на тъкан. За да бъде поставена тази 
диагноза, болката трябва да е налична поне 
2 седмици. По-нататъшното влошаване на 
перфузията ще доведе до образуване на язва 
(епидермална загуба на тъкан) и гангрена 
(пълна тъканна некроза). 

Залезен крак – “sunset“ foot (исхемичен 
рубор) (фиг. 9.3) 
Терминът “залезен крак“ се използва за опи-
сание на критично исхемично стъпало, къде-
то има съпътстваща максимална, компенса-
торна вазодилатация. Стъпалото е студено, 
без дистален пулс, петнисто и болезнено с 
еритематозен оттенък, цианотични пръсти 
и удължено време за пълнене на капилярите 
(капилярен рефил). 

Крак тип сметище – “trash foot“ (фиг. 9.4) 
Малки емболи от проксимален източник 
(напр. AAA, подколенна аневризма, сър-
дечна такава) попадат в малките съдове на 
ходилото, като ги запушват. Обикновено се 
засягат пръстите на краката и кожата на хо-
дилото (исхемични петна). С течение на вре-
мето малките съдове могат да фиброзират в 
резултат на “емболичния дъжд”, на който са 
подложени. Лечението обикновено е с про-
дължителна антикоагулация и хирургично 
лечение на източника на емболичния мате-
риал. Процесът може да е самоограничаващ 
се, но може да се усложни с некроза на кожата 
или дигитална гангрена. 
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Гангрена (фиг. 9.5) 
Гангрена е некротична (невитална) тъкан и 
може да бъде влажна или суха. 

Сухата гангрена е некроза при липса на ин-
фекция. Тъканите са твърди, “мумифицирани” 
и често безчувствени. Към сухата гангрена не 
се подхожда като към спешна извънредна си-
туация. Некрозата може да бъде хирургично 
премахната в неспешен порядък или да бъде 
изчакано настъпването на “автоампутация“ и 
вторично зарастване на раната. 

Влажната гангрена е некроза при наличие на 
инфекция (фиг. 9.6). Инфекцията често е 
полимикробна. Влажната гангрена може да 
възникне в резултат на КИК/ХИЗК или да се 
развие вторично спрямо самата инфекция, 
поради микротромбоза в тъканните съдове. 
Тъканта е влажна и силно зловонна. Поведе- 
нието към влажната гангрена е неотложно. 
Препоръчва се широка хирургична ексцизия 
до здрава, кървяща тъкан. Антибиотиците са 
показани, особено ако има системни прояви 
на инфекция или целулит. 

Фиг. 9 Периферни съдови заболявания: общ преглед 
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Оценка 

Алгоритъм за оценка (фиг. 10.1) 
Целта на оценката и изследването на пациен-
та с ПАБ е да установи дали симптомите нала-
гат допълнително диагностично уточняване 
и последващо лечение, както и да се оцени 
кардиореспираторния статус, предвид евен-
туални инвазивни изследвания и оператив-
ни интервенции (виж главите преди това). 

Поведение при пациент с ПАБ 

• Консервативно (нехирургично) поведение 

Всички пациенти с ПАБ трябва да бъдат ле-
кувани с консервативно лечение и ОMT, 
включително тези, които са преминали през 
интервенция (ендоваскуларна и/или хирур-
гична). Като относителен ориентир, около 1/3 
от пациентите, които преминават само кон-
сервативно лечение, проследени за 6 месе-
ца, се подобряват, 1/3 остават в същия стадий 
и при около 1/3 симптоматиката се влошава. 

Корекция на начина на живот 
• Прекратяване на тютюнопушенето (из-

ползване на никотинови заместители и 
консултиране за отказ от тютюнопушене!). 

• Лечение на АХ (<140/90 mmHg) и оптимизи-
ране на липидния контрол. 

• Диабетен контрол и лечение на бъбречна 
недостатъчност. 

• Физически упражнения (контролираната 
тренировъчна програма подобрява ком- 

плайънса на пациента). 
• Намаляване на телесното тегло и здраво-

словна диета. 

Оптимална медикаментозна терапия 
• Антиагрегант (ацетилсалицилова кисели-

на, клопидогрел). 
• Терапия със статини (независимо от изход-

ния липиден профил). 
• Контрол на АН и глюкозата. 
• ACE инхибитори в ниска доза (независимо 

от АН). 
• Цилостазол (+/- други вазодилататори). 

• Реваскуларизация 

Това включва ендоваскуларна интервенция 
или отворена хирургия (фиг. 11). Изборът на 
терапевтично поведение зависи от множе-
ство фактори: 
• Общо здравословно състояние в срав-

нение с рисковете от процедурата (30% 
смъртност <5 години!). 

• Състояние на съдовете (дължина и брой на 
лезиите). 

• Има ли подходящ съд за достъп (при ендо-
васкуларна интервенция)? 

• Има ли подходящ дистален прицелен съд 
за анастомоза (при отворена операция)? 

• По-добрият вариант ли е ампутацията (ув-
редено общо състояние на пациента/не-
възможност за съдовохирургична рекон-
струкция)? 
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Показания за намеса: 
Абсолютни индикации 
• Хронична застрашаваща крайника исхе-

мия: 
- Исхемична болка в покой. 
- Загуба на тъкани / гангрена. 

Относителни показания 
• Клаудикацио на къси разстояния (<50 m). 
• Симптоми, които пречат в работната среда 

/начина на живот. 
• Липса на подобрение въпреки консерва-

тивната терапия. 
• Влошаване на симптомите въпреки про-

веждането на консервативното лечение. 

Ендоваскуларна интервенция 

Това включва ангиопластика (включително 
субинтимална), стентиране и атеректомия. 

Те са по-малко инвазивни от операцията, не 
изискват обща анестезия, редуцират риска 
от сърдечносъдови инциденти и усложнения 
на оперативни рани, предполагат по-кратък 
възстановителен период. 

Малки калцирани или запушени съдове може 
да изискват субинтимален подход на 
реваскуларизация, ако водачът не успее 
безопасно да премине през лезията. Атерек-
томията е насочена чрез катетър техника за 
„частично отстраняване“ на калцирани ате-
росклеротични плаки или чрез механични 
сили (насочена атеректомия) или лазерна 
енергия (лазерна атеректомия). За съжале-
ние, апаратурата за атеректомия не е налич-
на във всички съдовохирургични звена в 
страната, а катетрите, с които се извършва, 
са на твърде висока цена. 

Прогнозата за запазване на проходимостта 
на интервенирания съд във времето зависи 
от мястото, дължината и броя на лезиите. 

Процентът на успех на лечението е по-висок 
в аорто-илиачния и феморо-поплитеалния 
сегмент в сравнение с подколенните и тиби- 

алните съдове (по-малки по калибър, често 
калцирани). 

Лезии, по-дълги от 3-4 cm, са асоциирани с 
по-слаба прогноза за запазване на прохо-
димостта на третираните съдове. Въпреки 
това ендоваскуларната реваскуларизация 
може да забави прогресията на исхемията и 
да се превърне в мост към провеждането на 
допълнително хирургично лечение. Често 
едноетапната хирургична интервенция е за 
предпочитане пред множество ендоваскулар-
ни процедури (напр. при заболяване, засяга-
що различни нива от артериалната система). 

- Хирургия 

Отворената хирургия все още се счита за 
златен стандарт, но крие по-високи риско-ве; 
следователно съотношението риск/пол-за 
трябва да се изчисли индивидуално, като 
хирургията се предпочита при пациенти с 
адекватен кардиореспираторен резерв, при 
които лезиите се смятат за неподходящи за 
ендоваскуларно лечение или са били подло-
жени на предходна, неуспешна ендоваску-
ларна процедура. 

Ендaртеректомия и пачпластика. Извършва 
се надлъжна артериотомия и отстраняване 
на стенотичната плака (създава се дисек-
ционна равнина между плаката и съдова сте-
на), фиксация на интималния слой чрез шев, 
последвана от затваряне на томията с помощ-
та на венозен/биологичен/синтетичен пач 
(илиачна/феморална ендартеректомия, про-
фундапластика). 

Bypass – байпас (обходен път). Тромбозира-
лият съд се заобикаля, като се използва вена 
или синтетична протеза (импрегниран със 
сребро дакрон или политетрафлуоретилен). 
Байпасите се делят на: 

Анатомични – конструирани така, че да след-
ват анатомичния ход на артериите – например 
аорто-бифеморален (аорто-илиачна болест), 
илио-феморален (изолирана илиачна бо- 
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Ампутация. Показанията включват обширна 
некроза в резултат на критично напреднало 
заболяване и липса на възможност за про-
веждане на съдова реконструкция. Ампута-
цията е кратка операция и често е показана 
при пациенти с влошено общо състояние, 
вместо да бъдат подложени на продължител-
на реваскуларизационна процедура, която е 
обречена на неуспех! 

Симпатектомия. Може да е хирургична (екс-
цизия на ганглии от лумбалната симпатико-
ва верига) или химическа (транслумбална 
инжекция на склерозант (напр. алкохол) за 
химическо прекъсване на веригата); проце-
дурата се прилага при липса на реваскулари-
зационни възможности или ендартериити в 
напреднали стадии. Прекъсването на симпа-
тиковата верига премахва вазоконстрикци-
ята на съдовете на долния крайник. Симпа-
тектомията има незначителен ефект при 
синхронна вегетативна невропатия (напр. 
диабет). 

Стимулацията на гръбначния мозък е проце-
дура, целяща подобен ефект, но не е показа-
ла дългосрочна полза. 

Терапия с дозирана пневматична компресия – 
има известен успех при лечението на исхе-
мични рани. 

 
 
 
 
 
 
 
 

лест),  феморо-поплитеален  байпас  (над  или
под  коляното)  и  феморално-дистален  байпас
(a.  tibialis  anterior  /ATA/,  a.  tibialis  posterior  /АТР/,
a.  peronea или a. dorsalis  pedis).

Екстраанатомични  –  при  които  графтът  не
следва  антомичния  ход  на  артериите.  При-
мерите  включват  феморо-феморален  кросо-
увър  (донорна  артерия  е  контралатералната
обща  феморална  артерия),  аксило-фемора-
лен/бифеморален  байпас.
Успешният  байпас  зависи  от:  добрия  инфлоу
(ортограден  кръвоток),  адекватния  аутфлоу  –
ретроградния  кръвоток  на  дистално  разполо-
жените съдове и  качеството на присадката  (за
предпочитане вена), както и от антикоагула-
ция  по  време  на  клампажа,  анастомоза,  извър-
шена  върху  незасегнати  от  лезията  участъци
(disease-free),  и  дългосрочния  прием  на  ОМТ.
Присадките  на  вени  предлагат  по-добра
прогноза  за  запазване  проходимостта  на
реконструкцията  в  сравнение  със  синтетич-
ните  (особено  под  коляното)  и  са  свързани  с
по-нисък  процент  на  инфекция,  но  венозни-
ят  графт  трябва  да  бъде  с  подходящ  размер  (>
3  mm),  без  фиброза  или  варикоза  и  без  мно-
жество  клонове.

Хибридни  техники
Този подход съчетава едновременно класи-
чески хирургични и ендоваскуларни техники.
Например  феморална  ендартеректомия  с
пачпластика,  последвана  от  антеградна
пункция и стентиране  на друга дистална ле-
зия на АФС или ретроградна пункция и или-
ачно  стентиране.

- Други  типове  лечение
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Фиг. 10 Клинична презентация на критичната и субкритичната 
исхемия на крайника 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Фиг. 10.1 Aлгоритъм за оценка на периферните съдови заболявания според клиничната картина 
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Фиг. 11 Периферна артериална болест: хирургични и ендоваскуларни 
възможности за лечение 
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Определение 
Аневризма е локализирано разширение на 
дадена артерия с повече от 50% от първона-
чалния диаметър. Увеличението на артери-
алния диаметър с по-малко от 50% се нарича 
ектазия. Аневризмите могат да бъдат ис-
тински или фалшиви (фиг. 12): 
• Истинската аневризма е локализирана ди-

латация на артерия, включваща всичките 
три слоя на нейната стена (интима, медия 
и адвентиция). 

• Фалшивата аневризма (псевдоаневризма) 
представлява сак с течаща артериална 
кръв, комуникиращ с лумена на артерията 
през дефект в стената ѝ. Обикновено е зао-
биколен от хематом и се поддържа от окол-
ните тъкани. Псевдоаневризмите не съдър-
жат всички слоеве на съдовата стена. 

Истински аневризми 
Видове: 
• Фузиформена: широка в средния сегмент, 

като постепенно се стеснява в двата края 
• Сакуларна или сакциформена: може да 

бъде почти сферична и да се проектира от 
едната страна на артериалната стена; кла-
сическа интрацеребрална аневризма, съ-
държаща всички слоеве на съдовата стена. 

Аневризмите могат да се образуват в 
различни сегменти на съдовата система 
(фиг. 12.1): 
Аортоилиачен сегмент: 
• Торакални 
• Абдоминални 
• Торако-абдоминални 
• Илиачни 
• Аортоилиачни 

В областта на врата и спланхникусовите съ-
дове: 
• Каротидни 
• Спленични 
• Рядко ренални и мезентериални 

В крайниците: 
• Феморални 
• Поплитеални 

В черепа: 
• Интракраниални (не са предмет на съдова-

та хирургия). 

Етиопатогенеза 
Най-общо казано, аневризмите се развиват 
поради дегенерация на артериалната стена в 
резултат на метаболитни нарушения на ела-
стина и колагена, като точните метаболитни 
механизми все още не са изяснени. Повечето 
известни ензими, свързани с патогенезата, 
са матриксните цинкзависими металопроте-
инази (ММП). Те разграждат извънклетъчния 
матрикс. Хистопатологичното изследване на 
аневризмите показва и хроничен възпалите-
лен инфилтрат в артериалната стена. Единна 
хипотеза за етиопатогенезата все още не съ-
ществува, но вероятно се касае за полигене-
тични аномалии в ММП, резултиращи в раз-
граждане на протеини в артериалната среда, 
което може да доведе до възпалителен отго-
вор, към което се наслагва и локален хемоди-
намичен стрес. Последното се потвърждава 
от по-честото образуване на аневризми при 
хипертоници. 

Коригируеми рискови фактори са: 
• Тютюнопушене 
• Хипертония 
• Хиперхолестеролемия. 

Клинична картина и възможни усложне-
ния (фиг. 12 и 13): 
• Предимно са асимптоматични и се откри-

ват случайно 
• Наличие на пулсираща формация 
• Руптура (най-често аортна или интрацере-

брална) 
• Тромбоза (най-често поплитеална) 
• Емболизация (най-често от аортни и поп-

литеални аневризми) 

болест 
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• Притискане на други структури 
• Възпаление (приблизително 5–10% от ААА 

имат периаортно възпаление, което може 
да доведе до запушване на уретера и /или 
болка) 

• Фистулизиране (напр. ААА към долна праз-
на вена или дуоденум). 

Поведение 
Поведението при аневризмите зависи от 
мястото, размера и морфологията, но по съ-
щество се състои от: 
• Контрол на рисковите фактори (хипертони-

ята и спиране на тютюнопушенето) 
• Проследяване на малки аневризми (кон-

тролни прегледи поне веднъж годишно) 
• Елективно оперативно лечение за по-голе-

ми аневризми 
- отворено хирургично 
- ендоваскуларно 

• Спешно оперативно лечение на симптома-
тични и руптурирали аневризми. 

Фалшиви аневризми 
Фалшивите аневризми са непредсказуеми. 
Поради липсата на пълноценна артериална 
стена рискът от голямо кървене е повишен. 
Най-честите причини за формирането им са 
ятрогенни (травми, медицински манипула-
ции) и при неправилна употреба на инжек-
ционни наркотици. 

Ятрогенни 
• След ангиография (след рентгенологични 

или кардиологични процедури). Ако бедре-
ната артерия не е била адекватно компре-
сирана след изтеглянето на катетъра, ако 
артерията е била ригидна поради отлагане 
на калций в стената ѝ или ако е използвано 
дезиле с голям калибър, рискът от форми-
ране на псевдоаневризма се увеличава. 

Пациенти, зависими към венозно прила-
гани наркотици 
При изчерпани възможности на наличните 
повърхностни вени, някои зависими се 
опитват да инжектират артерия или засягат ар- 

терията случайно, опитвайки се да прободат 
дълбоката вена. Най-често засяганият съд е 
бедрената артерия. Често има инфекциозни 
усложнения (инфектирана псевдоаневризма) 
поради лоша хигиена и замърсени игли, вло-
шаващи значително общото състояние на 
пациента. Винаги бъдете нащрек за абсцеси 
в ингвиналната област. 

Хирургичното лечение на тези състояния 
обикновено е лигиране на бедрената арте-
рия, тъй като инфекцията унищожава съ-
довата стена, правейки я невъзможна за 
възстановяване. Следователно тези паци-
енти са в риск от следоперативна исхемия, в 
случай че артериалната реконструкция е 
била невъзможна. Учудващо е, че в голяма 
част от случаите много от тях остават добре 
перфузирани въпреки прекъсването на фе-
моралната артерия! (липсата на подлежаща 
атеросклероза води до компенсаторно отва-
ряне на всички суфициентни колатерални 
пътища). 

 
 

 
ААА са най-често срещаните аневризми в съ-
довата практика. Нормалният диаметър на 
аортата е около 2 сm. За да се счита този арте-
риален сегмент за аневризмално дилатиран, 
размерът му трябва да е над 3 сm. Анатомич-
ното отношение и специфичната терминоло-
гия на ААА спрямо реналните съдове е пред-
ставена на фиг. 13.1. 

Ключови факти 
• Приблизително 8% от мъжете на възраст 

над 65 години имат AAA 
• Мъжете са засегнати 6 пъти по-често от же-

ните 
• 5% от пациентите с ААА имат и поплитеал-

на аневризма 

Абдоминални аневризми 
та 

аорта – ААА) – общ преглед 
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• По-голямата част от AAA са инфраренални 
(т.е. под бъбречните артерии). По-малко от 
10% включват аортата над бъбречни арте-
рии, като са много по-трудни за лечение. 
Юкстареналните AAA практически са ин-
фраренални, но аневризмалните промени 
стигат до устието на реналните артерии, 
без формиране на шийка. 

• ААА могат да обхванат и илиачните арте-
рии 

• 5-10% от ААА имат възпалителни промени 
в стената и се наричат „инфламаторни ане-
вризми”, характеризиращи се с подчерта-
но задебеляване на аневризмалната стена 
и често съпътстваща ретроперитонеална 
фиброза. 

Етиология и рискови фактори 
• Мъжки пол 
• Напреднала възраст 
• Фамилна обремененост 
• Тютюнопушене 
• Хипертония 
• Хиперхолестеролемия 

Клинична картина и усложнения 
Понякога по-слабите пациенти се самодиаг-
ностицират при откриване на пулсираща маса 
в корема или по време на преглед по друга 
причина. Понякога обаче AAA може да се ма-
нифестира със: 
• Болки в кръста /коремен дискомфорт 
• Дистална емболизация в долните крайни-

ци (от тромби, откъснали се от вътрешност-
та на аортния сак), процес, наричан още 
”трашинг”. 

Реален е рискът от руптура на аневризмата, 
водещ до силна коремна болка, ирадиираща 
към гърба с масивна кръвозагуба и колапс на 
циркулаторната система с последващо без-
съзнание. Ако аневризмата руптурира по зад-
ната стена, околните тъкани могат да тампо-
нират руптурата и това да доведе до период 
на мнимо благополучие с намаляване на бол-
ковата симптоматика. В рамките на няколко 

часа руптурата се разширява. Ако аневризма-
та руптурира по предната стена, пациентът 
обикновено умира в рамките на минути без 
възможност за навременно лечение. 

В „златните моменти“, когато руптурата е 
временно тампонирана, ситуацията може да 
бъде овладяна с навременна операция. 

Понякога AAA могат да фистулират в двана-
десетопръстника или долната празна вена 
(ДПВ). Това обикновено се случва след рекон-
струкция на AAA с протеза, която е вторично 
инфектирана или недобре покрита от задния 
перитонелаен лист (дуоденален декубитус). 
(фиг. 13) 

Изследвания 
При асимптоматични ААА абдоминална ехо-
графия позволява да се обективизира макси-
малният размер на аневризмата. Когато AAA 
е по-голяма от 5,5 cm и се обмисля операция, 
КT ангиографията позволява точна морфо-
логична оценка на планираната процедура. 

Наблюдение 
Малките аневризми (<5,5 cm) могат да бъдат 
проследявани чрез УЗ изследване на 6 месе-
ца, освен ако не нарастват бързо. В тези слу-
чаи се правят профилактични прегледи на 3 
месеца. 

Тъй като оперативният риск от смъртност при 
възстановяване на AAA е приблизително 5%, 
5.5 cm е прагът, при който предвидените 
ползи от операцията надвишават рисковете 
от отлагането ѝ. Проучвания са доказали, че 
няма полза от операция на малките аневриз-
ми. Единствените индикации за оперативно 
лечение на малки ААА са: 
• Бързо нарастващ размер (>1 сm на година) 
• Наличие на симптоматика 
• Понякога сакуларната морфология на AAA 

(те са по-склонни да руптурират, особено 
при липсваща пристенна тромбоза, която 
обикновено съпътства аневризмалната 
болест) 
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• Източник са на дистална емболизация. 

Скрининг 
Мултицентрови проучвания доказват, че 
смъртта, асоциирана с аневризмална болест, 
може да бъде намалена чрез скрининг на 
хора на възраст между 65 и 74 години. 

Лечение 

Неруптурирали 
• Нехирургично: при пациенти, негодни за 

операция и такива, отказващи я 
• Хирургично: отворено/ендоваскуларно (EVAR). 

Руптурирали 
• Палиативни: при пациенти, които не могат 

да понесат операция 
• Хирургично: отворено/ендоваскуларно (ЕVAR). 

 
 
 

Торакалните, торако-абдоминалните и каро-
тидните аневризми са разгледани в съответ-
ните глави. 

Поплитеални аневризми 

Ключови факти 
• Най-често срещаната периферна аневризма 
• 50% са двустранни 
• 50% имат синхронна AAA 
• Предимно при мъже над 60 години 

Клинична картина 
Поплитеалните аневризми рядко руптури-
рат, но често тромбозират остро, което води 
до тежка исхемия на долния крайник, която 
налага извършването на байпас хирургия по 
спешност. Те могат да се презентират със 
симптоми като пулсираща маса зад коляното 
или дистална емболизация на ходилото. 

Изследвания 
• Доплерово изследване за оценка размера 

на аневризмата и наличието на подходяща 
вена за графт 

• КТ/ЯМР ангиография 

Лечение 
Няма категоричен консенсус относно разме-
ра на аневризмата преди хирургичната наме-
са, но повечето специалисти считат размер > 
2 сm в диаметър като праг, тъй като рискът от 
тромбоза нараства при по-голяма аневризма. 
• За малки аневризми и до провеждането на 

оперативно лечение се препоръчват анти-
агреганти или антикоагуланти за намаля-
ване на риска от тромбоза. 

• Планираното оперативно лечение е чрез 
лигиране (прекъсване) на аневризмата и 
конструиране на феморо-поплитеален/ 
дистален байпас и интерпозиция на графт 
(венозен или синтетичен). 

• Все по-често поплитеалните аневризми 
се лекуват чрез ендоваскуларно поста-
вяне на стент-графт; естественото сгъва-
не и разгъване в колянната става обаче 
води до голямо натоварване на такъв тип 
стент-графт. 

• Операцията по спешност в случай на остра 
тромбоза на аневризмата е феморо-попли-
теален/дистален байпас. 

Илиачни аневризми 

Ключови факти 
• Обикновено са асоциирани с аортна ане-

вризма, но понякога са изолирани. 
• Най-често се подлагат на лечение при раз-

мер > 3 сm. 
• Обикновено засягат общата или вътреш-

ната илиачна артерии, рядко външната. 

Изследвания 
• УЗ – илиачната аневризма може да не се 

визуализира добре поради надлежащите 
чревни бримки. 

• КТ ангиографията показва точно морфоло-
гията и размера на аневризмата. 

Лечение 
• Когато е в комбинация с ААА, поведението 

е като при ААА. 
• Когато е изолирана, обикновено е подходя- 
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ща за ендоваскуларно лечение и имплан-
тация на стент-графт. 

• Когато се прилага EVAR, устието на вътреш-
ната илиачна артерия може да бъде покри-
то, но много оператори се стремят да запа-
зят тази артерия, тъй като тя кръвоснабдява 
таза и глутеалната област. 

Аневризми на общата феморална артерия 

Ключови факти 
• Най-често срещаните феморални аневриз-

ми са фалшиви аневризми, обикновено са 
ятрогенни. Истинските аневризми са отно-
сително редки. 

• 2% от пациентите с ААА имат аневризма на 
феморалната артерия. 

• Засяга предимно възрастни мъже (м:ж=30:1). 
• Често са двустранни. 
• Няма консенсус за размера, но повечето 

изследователи считат, че размер над 3 сm. 
следва да бъде лекуван оперативно. 

Клинична картина 
• Пулсираща маса в ингвиналната област 
• Оток на крака поради притискане на фемо-

ралната вена 
• Руптурата е рядко срещана 
• Дистална емболизация на ходилото. 

Лечение 
Обикновено най-доброто поведение е отво-
рена хирургия и замяна на увредения учас-
тък с къса протеза/синтетичен графт. 

Висцерални аневризми 

Ключови факти 
• Редки, могат да се развият в различни 

висцерални съдове, но най-често (60 %) за-
сягат лиеналната артерия. Втората по често-
та засегната артерия е хепаталната. 

• Аневризмите на спленичната артерия са 
асоциирани с бременността и могат да руп-
турират в третия триместър – животозастра-
шаващо усложнение за майката и плода. 

Клинична картина 
• Обикновено асимптомни. 
• Може да се формира тромб в сака, от кой-

то да се откъснат емболи и да предизвикат 
инфаркт на слезката. 

Лечение 
Лечението е индивидуално съобразено спря-
мо конкретния клиничен случай 
• Обикновено чрез ендоваскуларен подход – 

стентиране и/или емболизиране на ане-
вризмата. Тези аневризми са най-често са-
куларни. 

Други аневризми 
• Субклавийни аневризми – редки, обикно-

вено предизвикани от компресия в кос-
то-клавикуларното дефиле, която води до 
постстенотична дилатация, обикновено 
се подлагат на отворена операция. 

• Други аневризми на горния крайник са из-
ключително редки. 

• Аневризми на реналните артерии – редки, 
обикновено асимптомни, асоциират се с 
АХ, обикновено се лекуват чрез ендоваску-
ларна емболизация, защото са със сакулар-
на морфология. 

• Интракраниални аневризми – лечението им 
е предмет на неврохирургията, поради кое-
то не са дискутирани тук. 
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Фиг.12.1 Често срещани локализации на аневризмите извън аортата 
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  Фиг. 13 Развитие на абдоминалните аортни аневризми и усложнения 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Фиг. 13.1 Видове аневризми на коремната аорта 
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Общ преглед (фиг. 14) 

Торакалната аорта е обект на лечение на кар-
диоторакалните хирурзи. В тези случаи бо-
лестният процес засяга участъците на аорт-
ната дъга проксимално от устието на лявата 
субклавийна артерия. Дистално от нея всич-
ки съдове са обект на лечение от съдовите 
хирурзи. Основно има три патологични про-
цеса, засягащи торакалната аорта, с които се 
сблъсква съдовият хирург: 

1. Торакална аортна дисекация 

2. Аортна травма – рядка патология 

3. Торакална аневризма – торакална или 
торако-абдоминална. 

В тази глава ще разгледаме торакалната 
аортна дисекация и аневризмите на торакал-
ната аорта. Аортната травма е разгледана в 
съответната глава. 

Торакална аортна дисекация 
Започва с разкъсване в интималния слой на 
аортата, което позволява на кръвотока да 
разслои аортната стена, като така се фор-
мира фалшив лумен, най-често разположен 
между вътрешните две трети на медията и 
външната една трета. Кръвотокът във фал-
шивия лумен може: 
• Да се върне обратно през същия дефект 

(ентри = вход) 
• Да продължи дистално по аортата (анте-

градно) на различна дължина по хода на 
аортата и обратно да се върне в лумена 
през второ разкъсване (риентри = изход) 

• Да руптурира адвентицията на аортата – 
аортна руптура 

• Да разслои аортата в обратна посока 
(ретроградно), теоретично завършващо в 
перикарда с масивна тампонада или ко-
ронарна исхемия. Образуваният дисека- 

ционен канал се нарича фалшив лумен. 
Аортните клонове (бъбречни и висцерални 
артерии) нормално изхождат от истинския 
лумен, ако дисекационният флеп оклудира 
истинския лумен, аортните клонове могат 
да бъдат оклудирани, което да доведе до 
хипоперфузия и исхемия на съответния ор-
ган. Дисекационният флеп може да започне 
от всяко място в аортата от аортния корен 
дистално. Има две класификационни систе- 
ми – по Станфорд и по Дебейки. (фиг. 14.1) 

Етиология и рискови фактори 
• АХ 
• Съединителнотъканни заболявания (син-

дром на Марфан, Елер-Данлос) 
• Бикуспидна аортна клапа – създава абнор-

мен кръвоток в асцендентната аорта 
• Синдром на Търнър 
• Тъпа травма. 

Клинична картина 
Силна разкъсваща болка в гърба (интерска-
пуларна) или гърдите (ретростернала), може 
да мигрира дистално, с прогресията на ди-
секацията. Често се бърка с миокарден ин-
фаркт, поради което диагнозата и лечението 
се забавят. Други възможни симптоми са: 
• Органна исхемия поради засягане на хра-

нещия съд: инсулт (каротидни артерии), 
исхемичен горен крайник (артерия субкла-
вия), исхемия на черва (висцерални съдо-
ве), параплегия (лумбални и интеркостални 
артерии), остра бъбречна недостатъчност 
(ренални артерии), исхемия на долния 
крайник (илиачни и феморални артерии) 

• Перикардна тампонада 
• Руптура, шок, бърза смърт. 

Остра и хронична дисекация 
Времетраенето на симптомите е важно. Ост-
рите дисекации (< 2 седмици) обикновено 
изискват хирургично лечение. Хроничните дисе- 

    

 дисекация 
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кации (>2 седмици) се лекуват консервативно. 

Усложнени/неусложнени   
Усложнените дисекации са тези, които включ-
ват органна исхемия или други последствия 
от изброените по-горе. 

Изследвания 
• Рентгенография – неспецифично при остра 

дисекация, липсва значимо разширение на 
медиастинума, защото диаметърът на 
аортата не се променя. Това не е аневри-
змална болест, освен ако не се касае за хро-
нична дисекация, която е довела до псев-
до-аневризмална дегенерация на стената. 
(Виж. Аневризми на торакалната аорта) 

• Трансторакална  ехокардиография  и 
трансезофагеална ехокардиография 

• КТ – изследване, идентифициращо дисе-
кацията и засегнатите клонове - „златен 
стандарт” 

• ЯМР – много точно изследване, което е скъ-
по и труднодостъпно. 

Лечение 
Станфорд А – изискват хирургично лечение, 
винаги са с остро начало и висока смъртност, 
поради руптура или тампонада. 

Станфорд Б – много рядко отворено лечение, 
обикновено ендоваскуларно чрез импланти-
ране на стент-графт в торакалната аорта, кой-
то запушва входа на дисекационния флеп. 

 

Аневризмите могат да засегнат изолирано 
гръдната аорта (торакални аортни аневриз-
ми [TAA]) или може да обхващат и коремната 
аорта (торакоабдоминална аортна аневри-
зма [TAAA]). 

Аневризма на гръдната аорта 
Най-честото местоположение на ТАА е низхо-
дящата гръдна аорта. Когато е засегната въз-
ходящата аорта или аортната дъга, с лече-
нието се ангажира кардиохирургичен екип. 

TAA в низходящата аорта са класифицирани, 
както следва: 
• Тип A: горна половина (над шестото меж-

дуребрие) 
• Тип B: долна половина (под шестото меж-

дуребрие) 
• Тип C: цялата низходяща торакална аорта. 

Ключови факти 
• Обикновено ТАА има вретенообразна фор-

ма (фузиформена), но може да бъде саку-
ларна – например при инфекциозна под-
лежаща генеза (микотични аневризми). 

• По-често при мъжете (M:Ж = 3:1). 
• Нарастваща честота на заболяването с уве-

личаване на възрастта. 

Етиология 
Рискови фактори са тютюнопушене, АХ и хи-
перхолестеролемия, но също: 
• нарушения в метаболизма на съедини-

телната тъкан (напр. синдром на Marfan, 
Ehlers-Danlos) 

• сифилис (рядко към днешна дата) 
• хронични дисекации 
• инфекция. 

Клинична картина 
• Обикновено асимптомни и диагностици-

рани случайно 
• Болка в гърдите или гърба 
• Симптоми на компресия: 

- Синдром на горната празна вена (SVC) 
- Дисфагия 
- Стридор 
- Дрезгав глас 

• Руптура: неизбежна смърт без бърза хи-
рургична намеса 

Изследвания 
• КT аортографията е основният диагности-

чен метод, определящ хирургичното пове-
дение. Обикновено се счита, че диаметър 
на ТАА 6 cm е прагът, след който се налага 
хирургична намеса. По-малки TAA остават 
под наблюдение като AAA 
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• Трансезофагеална ехография 
• Рентгенография – може да се извършва 

при пациенти с болки в гърдите и гърба, но 
изследването е с ниска специфичност за 
диагностика на TAA 

Лечение 
• Отворена операция: рядко се извършва в 

настоящето поради новите ендоваскулар-
ни алтернативи. Изисква лява торакото-
мия, клампаж на аортата и пришване на 
синтетична присадка от аорта с нормален 
размер над аневризмата към аорта с нор-
мален размер под нея. (Много висок опера-
тивен риск). 

• Ендоваскуларна хирургия: основното лече-
ние – ендоваскуларно възстановяване на 
аневризма на торакалната аорта (thoracic 
endovascular aneurysm repair-TEVAR). Стент-
графтът се въвежда през бедрена артерия и 
изолира аневризмата от кръвотока. Изисква 
се достатъчна по дължина и диаметър „зона 
за прикрепяне“ на стент-графта в аортата с 
нормален калибър над и под аневризмата. 

Усложнения 
Отворената хирургия има висока заболя-
емост и смъртност поради сърдечносъдови 
усложнения. При ендоваскуларната хирур-
гия времето за възстановяване е по-крат-
ко и физиологичният стрес за организма е по-
малък. И двата лечебни подхода носят 
потенциален риск от параплегия поради за-
пушване на междуребрените артерии, осигу-
ряващи циркулацията на гръбначния мозък. 
Рискът е приблизително 5% (по-голям е при 
отворена хирургия). Както при AAA, наличие-
то на ендолийк е потенциално усложнение и 
недостатък на ендоваскуларния метод. 

 

Това обикновено са най-сложните аневриз-
ми за съдовия хирург. За разлика от повечето 
други аневризмални патологии, те често са 

симптоматични – болки в гърба. Този тип 
аневризми често са свързани с наличието на 
хронична дисекация на торакалната аорта. 
Заради множеството основни артериални 
клонове, излизащи от торакоабдоминалната 
аорта, операцията е много сложна, изисква-
ща бърза анастомоза и повторно импланти-
ране на основните клонове в присадката. То-
ракоабдоминалните аортни аневризми са 
класифицирани от Крaуфорд /Класификация 
(фиг. 14.2): 
• Тип I: Дистално от лявата а. субклавия до 

бъбречните артерии. 
• Тип II: Дистално от лявата а. субклавия до 

под бъбречните артерии. 
• Тип III: От ниво Тh6 до под бъбречните ар-

терии. 
• Тип IV: Th12 до аортната бифуркация. 
• Тип V: От Тh6 до над бъбречните артерии. 

Лечение (фиг. 14.3 и 14.4) 

Отворено хирургично лечение – обикновено 
се изисква лява торакотомия и абдоминален 
достъп, за да се достигне до торакалната и 
абдоминалната аорта. Операцията е много го-
ляма с висока заболяемост и риск от смърт. 
Честотата на параплегия е около 5–10%. 

Ендоваскуларно лечение – също е много сло-
жен процес, тъй като стентът трябва да има 
клонове или фенестрации, които трябва да 
съвпаднат с аортните клонове. Все още този 
тип лечение е в процес на развитие. 

Хибридно лечение – комбинация от открит 
и ендоваскуларен подход. По същество дъ-
лъг стент се поставя в аортата, за да се изо-
лира цялата аневризма. Това, разбира се, би 
запушило всички главни артерии и би било 
катастрофално, така че чрез отворена хирур-
гия всички основни съдове (бъбречни, цели-
ачния ствол, горна мезентериална артерия 
[SMA] и др.) се анастомозират дистално към 
илиачните артерии и кръвта тече ретроград-
но към тези органи. 

аортна аневризма 
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 Фиг. 14 Патология и лечение на торакалната аорта  
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Общ преглед (фиг. 15) 
Инсултът е третата водеща причина за 
смъртност в западния свят, след сърдечни-
те и онкологичните заболявания. 20% от ин-
султите са хеморагични, 80% са исхемични в 
резултат на емболия, болести, засягащи 
малките съдове в мозъка, и понякога от про-
тромботични нарушения (напр. миелом или 
сърповидноклетъчна анемия). Основни из-
точници на емболия са: 
• Ляво предсърдие или камера („кардиоге-

нен”) 
• Дъгата на аортата (разязвена и нестабилна 

атеросклеротична плака) 
• Каротидна артерия 
• Вертебрална артерия. 

Съдовата хирургия разглежда заболявания-
та на сънната артерия. 

Стенозата на каротидните артерии е риско-
ва за исхемичен мозъчен инсулт (ИМИ), тъй 
като има вероятност отломки или детрит от 
атеросклеротични плаки да емболизират 
дистално в мозъчната циркулация (намале-
ният кръвоток към мозъка, причинен от сте-
нозата, е с относително малко значение, тъй 
като мозъчното кръвообращение има добра 
колатерална мрежа през вилизиевия кръг). 

Предна и задна мозъчна циркулация 
Каротидните артерии захранват предната 
част на мозъка, докато вертебралните арте-
рии кръвоснабдяват задната част на мозъка. 
От решаващо значение е да се установи дали 
симптомите на пациента изхождат от пред-
ната циркулация (каротидна територия) или 
задната циркулация (вертебробазиларна те-
ритория), тъй като хирургична интервенция 
може да бъде осъществена за каротидните, 
но за вертебралните артерии хирургичното 

лечение е изключително трудно, рисково и не 
се практикува рутинно. Щателен невроло-
гичен преглед е част от алгоритъма за пре-
ценка за оперативно лечение. 

Особености на предната циркулация: 
• Хемимоторен /хемисензорен дефицит 
• Монокулярна зрителна слепота (amaur-

osis fugax) 
• Висша корова дисфункция (напр. дисфазия) 

Особености на задната циркулация: 
• Дизартрия 
• Диплопия / световъртеж / нистагъм 
• Омонимна хемианопия 
• Атаксия / аномалии в походката 
• Двустранна слепота 

Някои функционални нарушения понякога 
погрешно се приписват на каротидната тери-
тория. Те са неспецифични: 
• Колапс / загуба на съзнание 
• Припадъци 
• Главоболие. 

В обобщение от съществено значение е да се 
изясни, че: 
• произходът на симптомите е от каротидната 

територия 
• симптомите са от страната на стенозата: 

- противоположна страна за хемимоторен 
/ сензорен дефицит 

- същата страна за монокулярна загуба на 
зрението 

- доминираща страна за висша корова дис-
функция (вляво, ако доминантна е дясна-
та ръка). 

Изследвания (фиг. 15.1) 
Всички пациенти с инсулт или транзиторна 
исхемична атака1 (ТИА) трябва да имат про-
ведено дуплекс ултрасонографско изследва- 

 

1 Транзиторната исхемична атака (ТИА) представлява краткотраен епизод на неврологична дисфункция в резултат на прекъсване на 
кръвния ток в различни съдови региони на мозъка. Развива се мозъчна исхемия с времетраене по-малко от 24 часа. Клиничната 
симптоматика продължава от няколко минути до няколко часа, но не повече от 24 часа. Симптомите са напълно обратими. 
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не на каротидните артерии в рамките на 24 
часа, което да оцени % на стеноза и харак-
тера на атеросклеротичната плака. Каротид-
ните плаки са четири типа, като първи и 
втори тип се дефинират като нестабилни и 
рискови за дистална емболизация. Ултразву-
ковото изследване на каротидните артерии е 
достоверен метод за диагностика (с висока 
специфичност и чувствителност) в над 95% 
от случаите, но е пряко зависимо от опита на 
провеждащия изследването. 

Аускултаторно каротидният шум не е с голя-
мо клинично значение, тъй като има ниска 
чувствителност и специфичност. Степента на 
стенозата определя терапевтичното поведе-
ние: 

<50% – без индикация за хирургия, пациенти-
те подлежат на задължителна ОМТ! 

50–70% – умерени ползи от хирургия. 

70–99% – значителни ползи от хирургия. 

100% (оклузия) – няма ползи от хирургията, 
тъй като няма кръвоток, който да изтласка 
емболичен материал към мозъка. 

За всички пациенти с инсулт или ТИА след-
ва да бъде извършено КТ изследване на 
мозъка. Понякога, при недостатъчни данни 
от дуплекс ултрасонографското изследване, 
може да се извърши KT ангиография. При 
съмнение за произхода на неврологичната 
симптоматика или находките от КТ изследва-
нето на мозъка, може да се извърши ЯМР. 

Лечение 
Всички пациенти с каротидни стенози трябва 
да получават ОМТ. Тези със 70–99% стеноза 
трябва да се подложат на оперативно или ен-
доваскуларно лечение. В групата пациенти с 
50–70% стеноза и липса на симптоматика ре-
шението за операция или проследяване се 
взима строго индивидуално, като в съобра-
жение влиза и морфологичната характерис-
тика на плаката. 

Нехирургично 
• ОМТ (за всички пациенти) 
• Прекратяване на тютюнопушенето 
• Антитромбоцитен медикамент (обикно-

вено ацетилсалицилова киселина или 
клопидогрел) 

• Статин (независимо от изходния холесте-
рол) 

• Контрол на хипертонията (целево АН <140/90) 
• Контрол на кръвната захар при диабетици 
• Упражнения. 

Хирургично (фиг. 16) 
• Каротидна ендартеректомия 
• Каротидно стентиране. 

Безсимптомна каротидна стеноза 
10% от хората над 65 години имат значима 
асимптомна каротидна стеноза. Тези па-
циенти обикновено се откриват при слу-
чайно установен каротиден шум, при про-
филактичен консултативен преглед или при 
рутинно доплерово изследване по повод за-
сягане на друг съдов басейн от мултифокал-
на атеросклероза или след прекаран инсулт. 
Решението дали асимптомната каротидна 
стеноза да бъде интервенирана, се взема от 
лекуващия лекар и желанието на пациента 
да се подложи на оперативно лечение в до-
пълнение към ОMT. 

Каротидна хирургия 
Каротидната ендартеректомия или стентира-
не е показана след ИМИ или ТИА, засягащи ка-
ротидната територия от съответната страна. 
Каротидната хирургия се счита за оптимален 
подход при неотложно лечение. ТИА може да 
бъде предупредителен знак за предстоящи 
нови, по-чести TИА (кресчендо ТИА) или ма-
сивен инсулт. Следователно колкото по-ско-
ро се премине към хирургична интервенция 
на сънната артерия, толкова е по-голяма пол-
зата за намаляване на риска от инвалидизи-
ращо усложнение. Две седмици от началото 
на инцидента се считат за приемлив период 
за провеждане на оперативно лечение. След 
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този период ползите от операцията намаля-
ват ежеседмично, особено при жените. 

Каротидна ендартеректомия – КЕА (фиг. 
16.1) 

Процедура 
• Прави се малък атравматичен разрез на 

шията по предния ръб на m. sterno-
cleidomastoideus. Прониква се в дълбочи-
на през платизмата и шийната фасция. V. 
jugularis interna се мобилизира задно лате-
рално и притоците ѝ се лигират. Общата, 
външната и вътрешната сънна артерия се 
отпрепарират и контролират. 

• Артериите са клампират и мозъчната функ-
ция на пациента се мониторира. Артерията 
се отваря надлъжно (артериотомия) и чес-
то се поставя шънт, осигуряващ кръвоток 
към мозъка по време на операцията. Пла-
ката, заедно с интимата и медията, се ди-
сецират, артерията се дезоблитерира, ос-
тавяйки само част от медията и външната 
адвентиция, фиксира се интималният слой. 
Артерията се проверява щателно за нали-
чие на потенциален дебрис. Артерията се 
възстановява със или без пач. 

Противоречия 
Каротидната хирургия е тема с много проти-
воречиви мнения в съдовохирургичния свят. 
Основен проблем е клампажът на вътрешна-
та каротидна артерия и преходната мозъчна 
исхемия, на която е подложен пациентът. 
Това се преодолява с два основни подхода: 

1. Локална анестезия/цервикален блок – 
операцията се извършва при буден па-
циент. Осигурява се постоянен мони-
торинг на церебралната функция, тъй 
като може да се разговаря с пациента. 
Недостатък на метода е, че може да 
причини дискомфорт при дълго проти-
чащи интервенции. Не се предпочита 
от всички пациенти (или хирурзи). 

2. Обща анестезия – алтернативни ме- 

тоди за осигуряване на мониторинг 
на мозъчната функция/ кръвоток (це-
ребрална оксиметрия, Stump pressure, 
шънтиране, транскраниален доплер, 
мониторинг на електроенцефалогра-
ма (ЕЕГ)). За съжаление, никой от тях 
не е перфектен. 

Пациентът не понася интраоперативен дис-
комфорт и някои хирурзи предпочитат 
общата анестезия. Недостатък на подхода е 
липсата на непрекъснат мониторинг на мо-
зъчната функция. 

Проучването за обща анестезия срещу ло-
кална анестезия (GALA) не идентифицира ар-
гументи в полза на един от двата подхода – 
зависи от индивидуалните предпочитания на 
хирурга и пациента. 

При интраоперативни данни за церебрална 
дисфункция по време на клампаж незабавно 
се поставя интралуменен шънт с цел да се 
възстанови кръвотокът от a. carotis communis 
към а. carotis interna. Този подход може да се 
използва селективно при пациенти под ло-
кална анестезия, а някои хирурзи предпочи-
тат да използват шънт рутинно при всички 
пациенти под обща анестезия, за да компен-
сират липсата на интраоперативно монито-
риращо устройство. Използването на шънт 
осигурява притока на кръв към мозъка по 
време на операцията. Потенциални недоста-
тъци са, че има риск от тромбоза на шънта 
или да се причини лезия на артериалната сте-
на (напр. дисекация); затруднява се и техничес-
кото изпълнение на ендартеректомията. 

Друга тема, която често се дискутира, е из-
ползването на пач за затваряне на артери-
отомията след ендартеректомията. Ако се 
наложи първично затваряне на артерията с 
шев, по правило се стига до стесняване на 
артерията, тъй като се събират ръбовете на 
стената. Алтернативата е да се използва пач 
(обикновено от синтетичен или биологичен 
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материал) за коригиране на артериотомия-
та, за да не се предизвика ятрогенна стено-
за. Някои хирурзи използват пачпластика за 
всички пациенти, други – никога, трети – се-
лективно, въз основа на размера на артерия-
та. Пач-пластиката намалява риска от ресте-
ноза и тромбоза и може да намали риска от 
инсулт. Недостатъци са малко по-дългото 
време, необходимо за пришиване на пача, и 
теоретичният риск от инфекция на синтетич-
ния материал. 

Усложнения 
• Инсулт или смърт: 5% 
• Травма на черепномозъчен нерв: 5–10% 

(IX, X и XII, водещи до дисфагия, дрезгав 
глас или отклонение езика от срединната 
линия) 

• Рестеноза 
• Инфекция на пач – много рядко 
• Ретрофарингеален хематом. 

Каротидно стентиране – КАС (фиг. 16.2) 
Ангиопластиката със стентиране на каротид-
ни стенози е вторият алтернативен метод на 
лечение. Все още се счита, че води до по-ви-
сок риск от интрапроцедурен инсулт. Бедре-
ната артерия се канюлира, прекарва се кате-
тър до сънната артерия и се поставя стент в 
областта на стенозата. Според последните 
международни препоръки задължително се 
използва protection device – устройство за це-
ребрална защита in situ (което предотвратява 
попадането на емболичен материал към мо-
зъка). Процедурата е показана при предхож-
дащо лъчелечение в шийната област, опера-
тивни интервенции, довели до сраствания, 
анатомичен вариант с високо разположена 
каротидна бифуркация, при тежко увредени 
полиморбидни пациенти. Каротидното стен-
тиране има основно място при лечението на 
каротидната рестеноза, тъй като повторната 
операция след отворена каротидна опера-
ция е много рискова и трудна. 

Каротидни заболявания, несвързани с 
атеросклероза 

Тумор: тумор на каротидното телце (glomus 
caroticum)/хемодектом. Редки. Представя се с 
болка / симптоми на компресия / пулсираща 
маса / увреда на черепномозъчен нерв; 5% 
двустранно, 5% локални злокачествени, 5% 
системни злокачествени. Лечението е опе-
ративно – ексцизия, или консервативно – при 
възрастни пациенти и доброкачествена хис-
тология. 

Аневризма: рядко. Няма консенсус относно 
размера на каротидна аневризма, при която 
трябва да се предприеме оперативно лече-
ние. Клиничната картина е най-често пулси-
раща маса в областта на шията, дисекация 
или емболизация в мозъчното кръвообра-
щение. 

Дисекация: по-честа при по-млади пациен-ти; 
може да причини инсулт. Може да бъде 
свързана с болка в главата или шията, или 
мозъчно увреждане. Много рядко е спонтан-
на, обикновено е травматична или ятроген-на 
(по време на ангиопластика). Поведението 
обикновено е консервативно чрез контрол на 
АН и антикоагулация (за предотвратяване на 
тромбоза и инсулт). 

Фибромускулна дисплазия: много рядко. Ре-
зекция и интерпозиция на присадка (графт) 
или ангиопластика. 

Артериит: част от артериитите на големите 
съдове като напр. артериит на Такаясу. 

Лечение – с кортикостероиди. 
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Фиг. 15 Симптоми и признаци на инсулт според съдовите басейни 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Фиг. 15.1 Доплерово изследване на каротидните артерии 
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Равновесие Лице Говор 
Зрение Крайници 

 
 
 
 

 
 

 
 
 
 

  
   
    

  
      

  
 

  
причина 

 Фиг. 16 Kaротидна хирургия: каротидна ендартеректомия и каротидно стентиране 
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Острата исхемия на крайниците се описва 
като внезапен стоп на кръвоснабдяването, 
водещ до хипооксигенация, заплашваща ви-
талността на крайниците. 

Етиология (фиг.17.2) 
• Остра артериална оклузия (> 95%): 

- Тромбоемболия (напр. сърдечен източ-
ник, пристенна тромбоза от сака на над-
лежаща аневризма, ембологенна нес-
табилна атеросклеротична плака) 

- Тромбоза (напр. прогресираща атероскле-
роза, поплителана аневризма) 

- Травма 
• Остра венозна оклузия с исхемия (<5%). 

Често срещани места на оклузия са такива с 
разклоняващи се съдове: 
• Аортна бифуркация 
• Обща бедрена артерия 
• Бифуркация под коляното (възможни са 

анатомични варианти на отделяне на кру-
ралните артерии!) 

Симптоми и признаци: 
Най-типичният симптом на острата исхемия 
на крайник е болката! Понякога може да е 
трудно да се разграничи болката от остра 
исхемия на крайник и болка от влошаване на 
ПАБ, но като цяло при остра исхемия има: 
• Кратка история (давност на оплакванията) 
• Внезапно начало 
• Правилото на 6-те P-s при остра исхемия на 

крайниците (1. Болка – Pain (исхемична болка в 
покой). 2. Липса на пулс – Pulselessness (лип-са 
на инфлоу) 3. Парестезия – Paraesthesia 
(исхемична сензорна невропатия). 4. Пара-
лиза – Paralysis (исхемична моторна невро-
патия). 5. Побледняване – Pallor (липса на 
кожна перфузия). 6. Пойкилотермия –Poiki-
lothermia (студенина). (фиг. 17.1 и 18.1) 

Болката в покой в съчетание с неврологични 
усложнения (намалена сетивна или двигател-
на функция) налага спешно лечение! Внимание! 

    
 

 
     
     
      
   
 

 
     

 

       

 

     

 

   
       

      
 

   
     

      

  
 

  
 

       

 
Изпратете  пациента  към  съдов  специалист,
всяка минута е важна!

Усложнения при острата исхемия на край-
ници:
• Необратима  некроза  или  гангрена
• Тъканна  загуба  и  улцерации
• Исхемична  невропатия  (сетивна  и  моторна)
• Исхемичен  неврит
• Висок процент загуба на крайник (ампута-

ция)
• Септицемия  и  остра  бъбречна  недостатъч-

ност (при наличие на влажна некроза)

Исхемичен  прозорец  –  това  е  времето  от  на-
чалото  на  острата  исхемия  преди  необра-
тимо  възникване  на  некроза  на  тъканите,
което при долния крайник е около 4–6 часа.
Вероятността за ампутация  нараства експо-
ненциално  след  това  време.  Въпреки  това
исхемичният  прозорец  е  променлив  в  зави-
симост от множество фактори, включително
история  за  ПАБ  и  колатералното  кръвообра-
щение,  остротата  на  началото  и  дали  е  на-
лице  и  системна  хипоперфузия  (шок).  Кръ-
вотокът  трябва  да  се  възстанови  възможно
най-скоро след началото на исхемията.

Диагностика  (фиг.  18)
Вземането  на  решение  за  лечение  може  да  се
води  само  по  клиничната  картина.  Въпреки
това  може  да  са  необходими  допълнителни
изследвания,  ако  диагнозата  не  е  ясна,  вклю-
чително:
• УЗ  изследване
• КT  ангиография  (отличен  диагностичен  ин-

струмент,  ако  диагнозата  е  несигурна  и  има
анамнеза  за  подлежаща  хронична  увреда
на  съдовете)

• Ангиография,  насочена  с  катетър  (златен
стандарт, но инвазивен, най-добре да бъде
използван, ако се предвижда и ендоваску-
ларно  лечение)

• Интраоперативна  ангиография  (допълне-
ние  към  операцията  преди  и  след  лечение)
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• Други изследвания за търсене на източник 
на емболия (напр. КT аорта, ултразвуково 
изследване на аорта, ехокардиография, ЕКГ) 
могат да бъдат извършени, но не трябва да 
се забавя спешното оперативно лечение. 

Лечение 
Общи реанимационни мероприятия, анал-
гезия и антикоагулация. 

Антикоагулация – не разтваря тромба, но 
ще ограничи разпространението му (в кола-
тералната мрежа) и е мост към по-нататъш-
ното лечение. Използвайте или i.v. хепарин 
(целим активирано тромбопластиново време 
[APTT] × 2-3 над нормалното), или нискомоле-
кулен хепарин (по-предсказуем отговор). 

Хирургия (отворена емболектомия): 
• С бедрен или подколенен достъп (остро 

настъпила исхемия на долен крайник) – от-
ворената емболектомия е златен стандарт 
за лечение на остра исхемия на долен край-
ник. Може да бъде извършена чрез фемо-
рален или инфрагеникуларен поплитеален 
достъп. Кръвоносният съд се отпрепарира 
и контролира, след което се извършва ар-
териотомия (трансверзална или лонгиту-
динална). Извършва се балонна емболек-
томия (с Фогарти катетър.) Катетърът се 
въвежда в проксимална и дистална посока, 
инфлира се и тромбът се премахва с из-
дърпване. Това се повтаря, докато не изли-
зат повече тромби от кръвоносните съдове, 
появи се добър ортограден и ретрограден 
кръвоток, след което съдовете се промиват 
с хепаринизиран серум. Артериотомията се 
затваря с директен шев или пач. Предим-
ството на поплитеалния достъп е селектив-
ната емболектомия на стъпалните артерии. 

• Брахиална (остра исхемия на горен край-
ник) – оперативната техника е описана в 
главата за горен крайник. 

Допълнения към хирургичното лечение: 
• Интраартериално инжектиране на тром-

болитични агенти (напр. урокиназа / алте- 

плаза) за лизиране на по-малки съсиреци 
(ако има лош ретрограден кръвоток). Полу-
животът им е кратък (20–30 минути), което 
ограничава системното им усвояване и ри-
ска от голямо кървене. 

• Интраартериално инжектиране на вазоди-
лататор (напр. папаверин) за лечение на 
спазъм в малки съдове. Може да се появи 
системна абсорбция (хипотония), но обик-
новено тя е преходна. 

• Обилно промиване на съда с хепаринизи-
ран физиологичен разтвор. 

• Ангиография на масата при завършване на 
операцията (за верификация на инфлоу и 
аутфлоу). 

• Фасциотомия (при продължително исхе-
мично време). 

Усложнения след осигуряване на реперфузия: 
• Компартмънт синдром (изисква извършва-

не на спешна фасциотомия) 
• Рабдомиолиза с хиперкалиемия и ацидоза 
• Миоглобинурия и ОБН. 

Ендоваскуларни прийоми – индицирани 
при високорискови, възрастни пациенти. 
• Катетър-насочена тромболиза – катетъ-

рът се насочва към мястото на оклузия и се 
инжектира тромболитичен агент (напр. 
алтеплаза) директно в тромба (инфузия с 
ниски дози в продължение на няколко часа 
или неколкократни болус вливания), със 
или без първоначален болус. Хепарин се 
прилага за противодействие на протром-
ботичното състояние след освобождаване 
на страничните продукти от тромболизата. 

• Катетър-насочена тромбектомия – предла-
гат се множество механични устройства за 
разрушаване на тромба, последвано от от-
страняване / аспирация или допълнителна 
тромболиза, докато тромбът се премахне 
напълно. За съжаление, тази апаратура не 
е широко достъпна във всички съдово- 
хирургични клиники поради високата цена 
на консумативите. 
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Фиг. 18 Алгоритъм на поведение при остро настъпила исхемия на крайника 
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Диабетното стъпало е сериозен проблем за 
съдовите хирурзи и представлява състояние, 
изискващо мултидисциплинарен подход и 
специализирани познания в области като ди-
абетология, нефрология, подиатрия, тъкан-
ната жизнеспособност и квалифициран пер-
сонал от медицински сестри. (фиг. 19) 

Етиология 
• Невропатия 
• Васкулопатия 
• Макроваскуларна болест 
• Микроваскуларно засягане 
• Инфекция. 

Невропатия – най-често срещаната етиоло-
гична причина както при диабетно стъпало, 
така и при диабетната улцерация. 

Патофизиология. Диабетната невропатия е 
комплексна. Често се наблюдава увреждане 
и загуба на нервни влакна от задните корен-
чета на гръбначномозъчните нерви, което 
води до намаляване чувството за позицията 
на ставите и усещането за вибрация. Загуба-
та на нервни клетки, изхождащи от tractus 
spinalis lateralis, води до намалено чувство за 
болка и температура. Стъпалото става 
уязвимо дори при тривиални наранявания. 
Микроваскуларната болест, засягаща пери-
ферните нерви (включително мултиплексния 
мононеврит), води до допълнителна загуба 
на чувствителност и на защитните рефлекси. 
Автономната невропатия, въпреки че води 
до вазодилатация в стъпалата, е причина за 
микросъдово шънтиране (пренасочване на 
кръвотока) към кожата, което допринася за 
повишената ѝ уязвимост, разязвяване и за-
бавени регенеративни способности. 
• Разязвяване в зони с по-голямо натовар- 

ване/налягане: (метатарзо-фалангеалните 
стави (особено първа и пета), латералния 
ръб на ходилото и петата (често предизви-
кани от леки наранявания или хронично 

натоварване / триене). 
• Хроничното триене води до образуване на 

калус в зоните, подложени на повишен на-
тиск. 

Васкулопатия 
Патофизиология. При диабетното стъпало ув-
реждането засяга различни по калибър съдо-
ве (макроваскуларно, микроваскуларно), обу-
славящо исхемията на периферните тъкани. 
Макроваскуларна болест се отнася към ПАБ, 
която е често срещана при ЗД, особено ако па-
циентите са и пушачи. Атеросклерозата често 
е дифузна и засяга долния крайник на раз-
лични нива, като нерядко засяга a. profunda 
femoris (което от своя страна води до намале-
на способност за образуване на компенсатор-
ни колатерали). Съдовете често са с по-малък 
калибър и са силно калцирани (особено тиби-
ални съдове). Липсата на съдовохирургични 
реконструктивни възможности е по-често 
срещана, в сравнение с пациенти, които имат 
ПАБ, но не са диабетици. Микроваскуларната 
ангиопатия е неатеросклеротично заболява-
не, засягащо съдовете (в кожата, скелетните 
мускули, ретината и бъбреците). Това води до 
свързано с хипергликемия удебеляване на ба-
залните мембрани в артериолите и капиляри-
те и до нарушена кислородна перфузия. Тази 
микроангиопатия допринася за развитието 
на ретинопатия, нефропатия и невропатия, 
наблюдавани при ЗД. 

Клинични характеристики (фиг. 19.1) 
• Исхемично разязвяване и гангрена около 

точките на триене и натиск. 
• Инфекцията е по-често срещана при диа-

бетици, особено ако има диабетно стъпало 
с язва. Инфекцията често се проследява 
проксимално в стъпало, като се разпрос-
транява агресивно в ставите, костите и 
сухожилията. Ако състоянието не се леку-
ва незабавно (открит дренаж и системно 
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приложение на антибиотици), се стига до 
сигурна загуба на крайника. 

• Проверете гликирания HbA1c (дългосрочен 
контрол на глюкозата). 

• Диабетна нефропатия (мониториране на 
урея и креатинин и креатининов клирънс). 

• Глюкозурия и микроалбуминурия (изслед-
ване с тест-лента). 

• Диабетна ретинопатия (редовен офталмо-
логичен преглед). 

• Кожна патология (улцерация [невропатич-
на / артериална]), диабетна дермопатия, 
necrobiosis lipoidica diabeticorum, erythema 
nodosum). 

Става на Шарко – хронична, прогресивна, де-
генеративна артропатия в резултат на загуба 
на сензорна инервация на засегнатата става 
и нейните лигаменти. 

Патофизиология 
• Периферна невропатия, която в крайна 

сметка засяга ставите (невропатична арт-
ропатия), по-специално на стъпалото и 
глезена. 

• Невропатичната артропатия със загуба на 
протективни сензорни рефлекси за стави-
те и сухожилията, позволява повтарящи се 
леки травми и хронично натоварване от 
неправилно разпределение на теглото, 
което остава неоткрито (цикъл на травма-
тизация и лошо заздравяване). В крайна 
сметка ставите (глезенна и метатарзо-фа-
лангеалните стави) се разрушават безбо-
лезнено и неусетно. 

• Наблюдава се груба ставна деформация, 
остеоартропатия и образуване на нови 
костни формации. 

• Моторната невропатия води до атрофия и 
загуба на малките мускули на стъпалото 
със заличаване на архитектурата на сво-
довете на ходилото (напречен и надлъжен) 
и изтегляне на пръсти на крака в плантар-
на посока (пръсти тип „чук“ или „нокът на 
граблива птица“). 

• Хроничната деформация на стъпалото и 
неправилно разпределение на теглото до-
принася за порочния кръг на нараняване. 

• Автономната невропатия намалява из-
потяването и води до формиране на ми-
кроскопични артерио-венозни шънтове в 
кожата, която става по-уязвима към нара-
няване. 

Клинични характеристики на стъпалото на 
Шарко 
Сензорна невропатия: 
• Намалена чувствителност при убождане и 

леко докосване. 
• Загуба на температурно усещане. 

Промени в задните коренчета на гръбнач-
номозъчните нерви: 
• Загуба на проприоцепция и усещане за ви-

брация. 
• Възможно е да има нарушени дълбоки су-

хожилни рефлекси. 
• Топло, подуто и чувствително стъпало (ин-

фекциозна или невропатична вазодилата-
ция). 

• Грубо деформирана, хронично подута гле-
зенна става с намалена или необичайна 
подвижност (включително хипермобили-
тет) и ставна нестабилност. 

• Други оточни и деформирани стави – 
първата и петата метатарзална, тарзоме-
татарзални, метатарзофалангеални стави. 

• Груба остеоартроза с ново костно образу-
вание (увеличени деформирани стави). 

• Загуба на нормалната архитектура на стъ-
палото, включително спаднали сводове – 
заличаване на свода в средата на стъпало-
то от разрушаване на тарзо-метатарзални-
те стави, което води до „плоско стъпало“ и 
изкривяване на пръстите подобно на „но-
кти на граблива птица“ . 

• Ставни крепитации (хронично възпаление 
и тендинит). 

• Необичайно преразпределение на зоните 
с нормално налягане при стъпване на стъ- 
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палото, което води до уязвимост към нара-
няване. 

• Може да има язва (безболезнена, ако е не-
вропатна) и често плантарно разположена. 

Причини за формиране на стъпало на 
Шарко 
• ЗД (> 98%): обикновено засяга тарзалната, 

тарзо-метатарзалната и метатарзо-фалан-
геалните стави. 

• Други редки причини: tabes dorsalis (ко-
ляно, бедро, глезен, лумбални и сакрални 
прешлени), сирингомиелия (лакътна, рамен-
на и шийни прешлени), myelomeningocele 
(глезен, тарзус), проказа и различни на-
следствени невропатии (болест на Charcot-
Marie-Tooth, неврофиброматоза, вродена 
нечувствителност към болка [напр. синдром 
на Riley-Day]). 
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Определение – ампутацията е умишлено хи-
рургично отстраняване на крайник. 

Индикации за ампутация 
Три основни критерия (от англоезична лите-
ратура – правилото на трите D-s) 
• Дефинитивни некробиотични промени в 

крайника (Dying limb) (необратима исхемия). 
• Опасни за живота състояния (Dangerous) 

(напр. злокачествено заболяване или тежък 
сепсис с инфекциозно огнище в крайника). 

• Тежко функционално увреждане/безпо-
лезен крайник (Damn nuisance) (тежка 
малформация или след травма) 

Нива на ампутация (фиг. 20): 
• Пръст (през проксимална фаланга или ме-

татарзофалангеална става). 
• Лъч (през една метатарзална кост). 
• Трансметатарзална (през всички метатар-

зални). 
• По Шопарт (средна-тарзална). 
• По Сим (през глезенна става, много рядко 

практикувана). 
• Под коляно (транстибиална). 
• През коляното. 
• Грити-Стоукс (техника на ампутация през 

коляното). 
• Над колянна/бедрена (трансфеморална). 
• Дезартикулация на тазобедрената става 

(рядко, най-често при злокачествени забо-
лявания). 

Избор на нивото на ампутация 
Колкото по-дистална е ампутацията, толкова 
по-добри са шансове за ходене след протези-
ране. Дисталните ампутационни рани могат 
да заздравяват по-бавно в сравнение с прок-
сималните. Трябва да има добро кръвоснаб-
дяване на мястото на ампутационната линия, 
за да може ампутационният чукан да заздра-
вее. Ако се очаква, че пациентът ще ходи след 
това, трябва да се направи опит за запазване 
на колянната става. Няма смисъл да се прави 

подколянна ампутация, ако пациентът има 
тромбозирали повърхностна и дълбока бе-
дрена артерии, чуканът няма да заздравее 
пълноценно и неизбежно ще се нуждае от ре-
визия на ампутационното ниво над коляното. 

При исхемично стъпало и некротичен пръст 
палецът на крака никога не трябва да бъде ам-
путиран, преди да бъде извършена реваску-
ларизация. В противен случай раната няма да 
заздравее (единственото изключение е при 
дълбока субфасциална инфекция на крайни-
ка, която трябва да се дренира спешно (това 
може да включва ампутация на пръста), а ре-
васкуларизацията би следвало да се осъщест-
ви възможно най-скоро след това!) 

За пациенти, за които не се очаква да ходят 
(напр. много възрастни пациенти), запазва-
нето на колянната става е безсмислено, пред-
вид голямата вероятност за постоперативна 
контрактура на същата. Ампутация през ко-
ляното или над коляно би осигурила баланса 
на торса на пациента в седнало положение и 
е по-удачният избор на оперативно лечение. 

Не всеки пациент с нефункционален крайник 
е показан за ампутация. Много възрастни, 
немощни, дементни, полиморбидни пациен-
ти се нуждаят от палиативни грижи, вместо 
да бъдат подлагани на ампутация. Това, раз-
бира се, трябва да се обмисли внимателно и 
индивидуално за всеки пациент, съвместно 
със семейството му. 

Рехабилитация 
Ако се очаква, че пациентът ще ходи след ам-
путацията, оставащият чукан трябва да бъде 
конструиран така, че да може да се изработи 
простетичен крайник. Процесът на рехаби-
литация изисква мултидисциплинарен под-
ход с участието на хирурзи, рехабилитатори, 
медицински сестри, физиотерапевти, про-
тезисти и психолози, както и подкрепата на 
семейството. 
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Седмици 6-8: 
Проби за поръчкови протези – изработват се 
индивидуално. 

След седмица 8: 
Физиотерапия. 

Ходенето е значително по-лесно с подко-
лянна протеза, отколкото с надколянна. За 
двустранно ампутираните пациенти енер-
гията, която им е необходима за амбулация 
(придвижване в пространството), е значи-
телно по-голяма. При двустранни бедрени 
ампутации, енергийните нужди са до 280% 
по-високи. Много малко от двустранно ампу-
тираните над коляно пациенти ходят, освен 
ако не са млади и мотивирани. За съжаление, 
повечето пациенти намират за по-лесно да 
използват инвалидна количка. 

 
 

 

Седмица  1:
• Възстановяване  след  операция.
• Упражнения  за  горни  крайници.
• Упражнения  за  ампутационния  чукан  –  с

цел да се избегне ставна контрактура.
• Обучение  за  прехвърляне  на  и  използване

на инвалидна количка  –  поне временно.
• Внимание  към  зоните,  подложени  на  на-

тиск (сакрум, пета на оставащия крайник).

Седмица  2:
Ако  пациентът  е  кандидат  за  рехабилитация,
е  уместно  поставянето  на  ластичен  чорап  за
намаляване на постоперативния оток на чу-
кана;  грижа  за  оперативната  рана  до  пълното
ѝ заздравяване

Седмица  3  и  4:
Рехабилитация,  целяща  избягването  на  кон-
трактура  в  запазените  стави  (тазобедрена
или  колянна).
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Травма на крайниците (фиг. 21) 

Етиология (фиг. 21.4) 
• Проникваща травма (например куршум, на-

ръгване) 
• Тъпа травма (директна контузия, дислоци-

рана фрактура, дислокация на стави) 
• Ятрогенна (артериография, сърдечна кате-

теризация, балонна ангиопластика). 

Физикално изследване 
• Съдова система 
• Нервна система (белези за нервна увреда) 
• Кости и стави (фрактура или луксация на 

стави) (фиг. 21.2) 
• Меки тъкани (синини). 

Съдова система – сигурни срещу вероятни 
признаци (фиг. 21.1) 

Клиничните признаци на съдовата травма се 
разделят на сигурни и вероятни. Сигурни-те 
признаци имат над 98% чувствителност за 
наличие на артериална травма. Вероятните 
признаци имат ниска чувствителност. Нали-
чието на сигурни признаци налага хирургич-
на намеса. Извършва се палпация на пулс на 
всички анатомично достъпни места, като е 
уместно сравняване с контралатералния, не-
засегнат крайник. Липсата на сигурни призна-
ци ефективно изключва наличието на значи-
мо съдово нараняване. 

Минимална съдова травма – този термин опис-
ва образна находка, потвърждаваща арте-
риална травма и липса на сигурни признаци. 

Сигурните признаци включват: 

1. Фокално сегментно стесняване 

2. Наличие на дисекационен флеп 

3. Малка псевдоаневризма 

4. Артерио-венозна фистула. 

Изследвания 
При липса на сигурни признаци е необходи-
мо допълнително диагностично уточняване, 

 
       

 
   
   

   
  

      
 

 
  

     
     

     

      
 

     

  
   

     

 
  

 
 

 
  

  
       

      
  

       

   
което обаче няма много по-голяма стойност
от физикалния преглед:
• СБИ  –  СБИ  >0,9  ефективно  изключва  значи-

ма съдова лезия
• Доплерово  изследване
• КТ ангиография  –  основен скринингов ме-

тод  (фиг.  21.5)
• Катетър-насочена ангиография  –  инвазив-

но  изследване,  което  се  използва  само  ако
се предвижда ендоваскуларно лечение.

Лечение
• Неоперативно  лечение  –  повечето  малки

съдови  лезии,  при  отсъствие  на  сигурни
признаци,  могат  да  се  лекуват  консерватив-
но.  Налагат  се  чести  контролни  физикални
изследвания.  Могат  да  се  използват  антиа-
греганти, но към момента няма доказател-
ства  за  тяхната  употреба  при  млади  пациен-
ти с травма

• Ендоваскуларно  лечение  –  приложимо  при
стабилни  пациенти.  Въпреки  това,  ако  се
налага хирургична ревизия, тя не бива да
се отлага поради изчакване на  ендоваску-

 ларната  оценка!
• Оперативно  лечение

- Осигуряване  на  проксимален  и  дистален
контрол,  обикновено  се  избягва  антико-
агулация.

- При  наличие  на  ангиограф  –  локализа-
ция на травмата.

- Лигатура  на  артерия,  интерпозиция  на
графт/байпас.

- Ако се използва вена,  е уместно да се из-
върши  харвестинг  от  контралатералния
крайник,  за  намаляване  на  постопера-
тивния  оток  и  венозната  хипертония  в
засегнатия  крайник.

- Контрол  на  щетите  –  поставяне  на
временен  шънт  при  критични  пациенти,
при  които  трябва  да  се  извършат  други
животоспасяващи  интервенции.

- Когато  е  възможно  –  реконструкция  на
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дълбоката вена (или шънтиране) – нама-
лява постоперативния оток, острата ве-
нозна хипертония и кръвозагубата (осо-
бено след фасциотомия). Това е особено 
важно в първите дни след реконструкция, 
въпреки че около 60% от дълбоките вени 
тромбозират в рамките на 2 седмици (30% 
реканализация в бъдеще). Съхраняване-
то на венозния кръвоток увеличава пре-
живяемостта на крайника (особено вена 
поплитеа) 

- Направете фасциотомия! – особено при 
шокови пациенти, късна реконструкция 
(>2 часа от настъпване на травмата), при 
едновременно наличие на венозни и ар-
териални травми. 

Фактори, свързани с висок риск от ампутация 
(фиг. 21.3) 
• Реконструкция след 6-ия час 
• Шоково състояние (обикновено исхемич-

ния прозорец от 4-6 часа става 1-2 часа 
след травма) 

• Тъпа травма, водеща до исхемия 
• Засегнат долен крайник (в сравнение с го-

рен крайник) 
• Комплексни травми (увреждане на пери-

ферни нерви: най-важни!, кости, вени, меки 
тъкани) 

• Наличие на придружаващи заболявания 
• Късно или погрешно извършена фасциото-

мия. 

Глава и шия 
Каротидни, вертебрални и субклавийни 
съдове 
Каротидните и субклавийните артериал-ни 
наранявания (тъпи или проникващи) са по-
малко от 2% от съдовата травма, но са 
свързани с висока смъртност и заболяе- 
мост. (фиг. 21.6) Шията е разделена на три 
обособени анатомични зони, като травмата 
може да засяга повече от една зона. 

Всички пациенти трябва да се третират ини-
циално като за комплексна травма. 

• Тъпа каротидна травма – висока смъртност 
и повишен риск от инсулт. Възможни са при 
цервикални фрактури и нараняванията на 
главата (допринасящи за висока смъртност 
и заболяемост). Често неврологичното 
засягане вече е настъпило в момента на 
прегледа (травма на главата или емболичен 
инсулт). 

Лечение 
- Не е доказано, че оперативната интер-

венция повлиява леталитета и честотата 
на инсулт, но активното кървене е инди-
кация за хирургична намеса. 

- Антикоагулацията (хепарин или НМХ/ 
LMWH) намалява както смъртността, така 
и последствията от настъпил инсулт. За 
съжаление обаче, антикоагулацията често 
е противопоказана при травма на главата. 

- Ендоваскуларният подход за лечение е 
възможен, но понякога трудно достъпен, 
защото изисква специализирана апара-
тура и подготвен екип. 

- Отложена каротидна травма с интимал-
но разкъсване (дори при тъпа травма) 
следва да бъде лекувана агресивно. 

• Проникваща каротидна травма 
- Оперативното лечение е задължително и 

подходът зависи от засегнатата зона. 
Тораксът следва да бъде подготвен за 
евентуален оперативен достъп. Лигира-
не на а. carotis interna (само в екстремни 
ситуации) носи 15–20% риск от инсулт. 

Субклавийна артерия и травма на верте-
бралната артерия (ВA) 
• А. субклавиа: Може да се подходи с комби-

нация от супраклавикуларен и инфракла-
викуларен достъп, отстраняване на клю-
чицата, последвано от реконструкция и 
интерпозиция на графт. Може да се наложи 
проксималният контрол да бъде осигурен 
през гръдната област. Ендоваскуларното 
лечение е опция (при стабилен пациент със 
задържан хематом). 
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достигнат болнично заведение! Проксимал-
ният контрол на аортата може да се осъщест-
ви чрез трансперитонеален (инфраренален) 
или супрацелиачен (през малкия оментум) 
достъп. Въпреки че предлага по-бърз кон-
трол, супрацелиачно клампиране с продъл-
жителност над 60 мин при пациенти с травма 
е свързано с почти 100% смъртност! В екс-
тремни ситуации контрол може да се осъ-
ществи и чрез лява латерална торакотомия. 

Висцерални аортни клонове 
Достъп и контрол на висцералните съдове се 
постига най-добре чрез супрацелиачно 
клампиране, последвано от лявомедиална 
висцерална ротация. Артерия мезентерика 
инфериор би могла да се лигира (нисък риск 
от исхемия на сигмата, препоръчва се реекс-
плорация). А. целиака може да се лигира, ко-
гато а. мезентерика супериор е интактна. При 
наличие на травма едновременно на а. цели-
ака и на а. мезентерика супериор рискът от 
чревна исхемия е над 90%. При наличие на 
нараняване на реналните артерии послед-
ните могат да се лигират (+ нефректомия) 
само когато другият бъбрек е интактен. 

Долна празна вена (ДПВ) 
Травмите на ДПВ са свързани с висока смърт-
ност (50-90%) поради факта, че е необходима 
много висока кинетична енергия на травма-
та, която да причини нараняването ѝ (ДПВ се 
намира на добре защитено място). 15% от 
нараняванията на черния дроб са свързани 
и с травми на ДПВ! При пациентите, които 
оцеляват и стигат до болница, се наблюдава 
самотампонада или задържане на кървенето 
от задния перитонеален лист. Контролът на 
ДПВ се осъществява чрез директна компре-
сия над и под лезията, а не се клампира, тъй 
като съдът много лесно се разкъсва. Ако се 
наложи лигиране на ДПВ (само в екстремни 
ситуации), се наблюдава масивен оток на до-
лните крайници и остра венозна хипертония, 
която налага фасциотомии. 

•  А.  вертебралис:  Редки  наранявания  поради
  дълбокото  си  анатомично  разположение.
  Към днешна дата метод на избор е ендо-
  васкуларният  койлинг  (антеграден  и  ретро-
  граден  [чрез  преминаване  в  базиларната
  артерия от контралатералната вертебрална
  артерия]).  Отворената  хирургия  е  показана
  за  активно  кървене,  при  което  ендоваску-
  ларното лечение е било неуспешно.

Tравма в областта на абдомена и таза
Ретроперитонеални  наранявания

Тези  травми  са  с  много  висока  заболяемост  и
смъртност  (асоциирани  са  с  травми  на  пан-
креаса,  билиарната  система  и  дуоденума)  по-
ради масивно кървене. Лечението им се оп-
ределя  в  зависимост  от  това  коя  анатомична
зона е засегната.

Провеждане  на  изследвания  или  непосред-
ствено  лечение?
• Решението за  непосредствена хирургична

намеса  при  ретроперитонеални  травми
или  провеждане  на  изследвания  преди
това  зависи  от  механизма  и  презентацията
на  травмата.

• Ако  пациентите  са  нестабилни,  тогава
оперативна намеса е задължителна.

• „Damage  control”,  или  контрол  на  щетите,
обикновено  е  необходим  за  лимитиране  на
кървенето  и  намаляване  риска  от  физиоло-
гично и метаболитно изчерпване.

Видове  изследвания
•  Абдоминална  ехография  на  леглото  на  бо-
  лния  –  може  да  изключи  абдоминално  кър-
  вене,  но  не  е  високо  чувствително  изслед-
  ване за ретроперитонеално кървене.
•  СТ  с  контраст  –  е  най-чувствителното  и  спе-
  цифично  изследване  (артериална  и  веноз-
  на  фаза).

Абдоминална  аорта
Травмите,  засягащи  абдоминалната  аорта,  са
асоциирани  с  много  висока  смъртност  (>80%)
и  пациентите  обикновено  умират,  преди  да
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(>20 mmHg) и отслабени пулсации на фемо-
рално място (псевдокоарктация). 

Изследвания 
Специфичните изследвания и лечение на то-
ракалната аортна травма понякога трябва да 
бъдат отложени, за да се приоритизират 
други по-животозастрашаващи наранява-
ния. 
• Рентген – рентгенови находки, предполага-

щи торакална аортна травма, включват 
- Разширен медиастинум (>8 сm) 
- Загуба на аортния контур 
- Облитерация на аорто-пулмоналния ъгъл 
- Разслояване на аортната стена 
- Ляво апикално запушване – проследимо 

кървене до върха на белия дроб 
- Изместване на левия главен бронх кау-

дално (от хематома) 
- Изместена вдясно трахея (от хематома) 
- Паравертебрална ивица (проследим хема-

том до паравертебралното пространство) 
- Ляв хемоторакс. 

Това изследване предлага беден диагности-
чен скрининг с висока честота на фалшиво 
позитивни резултати. 10-15% от пациентите 
с торакална аортна травма имат нормална 
рентгенова находка. 
• Скенер-ангиография – това е най-добрата 

скринингова модалност, трябва да се из-
вършва с реконструкции, които да търсят 
белези за аортно нараняване и периаор-
тен медиастинален хематом (рядко псевдо-
аневризма). 

• Трансезофагеална ехокардиография – това 
е удобно изследване при пациенти, които 
вече са на операционната маса и при съм-
нение за интимален флеп. Тази диагностич-
на модалност не е достатъчно чувствителна 
за изключване на торакална аортна травма. 

• Катетър-насочена ангиография – златен 
стандарт, инвазивно изследване, използва 
се при пациенти с доказани с КТ данни за 
торакална аортна трамва, които трябва да 
преминат ендоваскуларна корекция. 

Бъбречни  артерии
Реналните структури са обвити от фасцията
на  Герота,  която  често  действа  като  естестве-
на хемостатична бариера при нискодебитно
(венозно)  кървене.  Поради  тази  причина
наличието  на  хематом  в  тази  област  не  тряб-
ва  да  се  евакуира,  освен  ако  последният
нараства  или  е  пулсиращ  (при  наличие  на
артериално кървене). Кървене от  реналната
артерия се овладява по-трудно, може да се
наложи  нефректомия  (само  при  интактен
контралатерален бъбрек!). При лезия на ре-
нална  вена последната може да се лигира.

Не  отваряйте  хирургично  ненарастващ  хема-
том  в  малкия  таз!  80%  от  кървенето  в  малкия
таз  е  с  венозен  произход,  като  може  да  бъде
контролирано с тазова фиксация за намаля-
ване  обема  на  кървене.  Ендоваскуларното
емболизиране  на  активно  кървящи  клонове
на  илиачните  съдове  е  първи  метод  на  избор,
ако пациентът е хемодинамично стабилен.

Торакална  аорта
Пациентите  с  торакална  аортна  травма,  кои-
то  успеят  да  стигнат  до  болнично  заведение
НЯМАТ  ХИПОТОНИЯ!  По-голямата  част  от
тези  случаи  са  резултат  на  тъпа  травма  –  10-
15% от пътнотранспортните произшествия  и
70-90%  от  тези  пациенти  загиват,  преди  да
достигнат болница, поради обилно кървене и
асоциирани наранявания.

Локализация:
• Асцендентна  аорта  (фиксирана  от  големите

клонове  –  15%)
• Десцендентна  аорта
• Преход  торакална  –  абдоминална аорта

(преминаването през лигаментум аркуа-
тум на диафрагмата 75%).

Оцелелите  пациенти  имат  задържано  кърве-
не и са нормотензивни (освен ако няма друг
източник  на  кървене)  или  дори  хипертензив-
ни  (рефлекс  на  разтягане  на  барорецептори-
те  в  аортната  стена).  Може  да  се  наблюдава
разлика  в  систолното  АН  между  двете  ръце
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Лечение 
• Оценка и ресусцитация – според принци-

пите на ATLS – advanced trauma life support. 
Животозастрашаващите травми (активно 
кървене) трябва да се приоритизират. 

• Медикаментозно лечение – индуциране на 
хипотония (АН около 100 mmHg), брадикар-
дия (сърдечна честота <60 удара в минута) 
чрез комбинация от интравенозно прило-
жение на нитрат и β-блокери с цел нама-
ляване на лумeналното налягане и стреса 
върху аортната стена (пулсативното наля-
гане на всеки сърдечен ритъм). Параметри-
те следва да бъдат променяни с цел превен-
ция на ренална и мезентериална исхемия 
при промяна в състоянието на пациента. 

• Хирургично/ендоваскуларно лечение – 50% 
от неоперираните пациенти ще починат 
(обикновено в резултат на други придру-
жаващи травми!). В избрани случаи може 
да се извърши отложена корекция на тора-
калната аортна травма. Отвореното хирур-
гично лечение се извършва посредством 
постеролатерална торакотомия (директна 
корекция или байпас). Ендоваскуларното 
стентиране дава по-добри резултати и към 
днешна дата е предпочитаният подход. 
При тези пациенти се налага доживотно 
наблюдение поради висок риск от реинтер-
венции поради усложнения на графтовете. 
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Компартмънт синдромът се характеризира с 
постоянно увеличено налягане върху мус-
кулите в определен мускулен компартмънт, 
ограничен от собствената му фасция. Пови-
шеното налягане води до притискане и трав-
матична исхемия на мускулите и нервите. 
(фиг. 22.1) 

Етиология 
• Съдова генеза – остра исхемия на крайник –

реперфузионен синдром
• Травма и кръш синдром
• Фрактури
• Хеморагия в близост до компартмънта
• Шок и състояние след ресусцитация
• Инфузия на лекарство (интраартериално

или интраадвентициално)
• Продължителна компресия – например по

време на операция

Клинична картина 
Компартмънт синдромът (синдром на при-
тискане) е животозастрашаващо състояние. 
Цикълът от събития, водещи до него, започ-
ва, когато тъканното налягане при закрита 
травма надвишава перфузионното налягане 
и така възпрепятства кръвотока. Липсата на 
оксигенирана кръв и акумулацията на отпад-
ни метаболитни продукти водят до болка и 
променена чувствителност поради увреж-
дане на периферните нервни окончания. 
Късните прояви на синдрома на притискане 
включват липса на дистален пулс, хипесте-
зия и пареза на крайника, тъй като увелича-
ващото се тъканно налягане компрометира 
артериалния кръвен приток (фиг. 22.3). 

Усложнения 

1. Тъканна исхемия – увеличено интер-
стициално налягане – венозно притис-
кане

2. Невропатия – комбинацията от тъканна
исхемия и увеличаването на налягане-
то води до увреждане на периферните

нерви, като първо се увреждат сетив-
ните, а по-късно и моторните нерви. На 
по-късен етап се получава и тотална 
парализа. 

3. Миоглобинурия, хиперкалиемия, ОБН
(фиг. 22.6).

Исхемията води до мускулна некроза, коя-
то в крайните си стадии се характеризира с 
рабдомиолиза. Нивото на креатин-фосфоки-
наза (СРК) е надежден маркер за прогресията 
на рабдомиолизата. Рабдомиолизата довеж-
да до прогресивно навлизане на вътрекле-
тъчните катиони К+ и Н+ в кръвната плазма, 
което води до увеличаване на нивото на К+, 
респективно нараства рискът от сърдечен 
арест. Миоглобинът, образувал се в резултат 
на исхемията, се филтрира през бъбреците, 
развива се миоглобинурия, която, ако перси-
ститира, става токсична и уврежда ренални-
те тубули. Тези механизми водят до развитие 
на ОБН. 

Диагноза 
Клинична суспекция е ключова за поставя-не 
на диагнозата и лечението. Компартмънт 
синдромът е клинична диагноза! 

Налягането в компартмънта 
То може да бъде измерено директно с по-
мощта на игла на Stryker, прикрепена към 
манометър, като иглата се поставя директ-но 
в компартмънта. Повечето клиницисти 
използват налягане > 30 mmHg като диагнос-
тичен критерий, но наличието на по-ниско 
налягане в симптоматични пациенти също 
е диагностично! Въпреки това тази техника 
има висока честота на фалшиво отрицател-
ни резултати и поради това има не толкова 
голяма стойност, колкото клиничен преглед с 
висока суспекция! 

Лечение 
• Лекувайте основната причина. Това включ-

ва лечение на всяка исхемия (напр. ем-
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болектомия, реваскуларизация), фиксира-
не на фрактури, евакуация на хематом и др. 

• Оптимизирайте коагулацията и реанима-
цията с течности, но не и прекомерни вли-
вания! 

• Направете фасциотомия. 
• Лекувайте рабдомиолизата и нейните ус-

ложнения. 

Фасциотомия 
Най-големият риск при извършване на фас-
циотомия е неадекватно декомпресиране на 
всички мускулни компартменти! Фасциотоми-
ята е най-добре да се извърши като профилак-
тична процедура при пациенти с висок риск 
от компартмънт синдром поради високата за-
боляемост, свързана със забавянето на ди-
агнозата. Фасциотомията е и спешна терапев-
тична модалност за всеки пациент с клинична 
суспекция за компартмънт синдром. 

Включва широко отваряне на фасцията за 
декомпресия на компартмънта и възстановя-
ване на перфузията или като профилактика 
във високорискови случаи за предотвратя-
ване на повишаване на налягането. Често по 
време на процедурата се вижда как оточният 
мускул се „показва” дори над оперативното 
поле при отваряне на фасцията. (фиг. 22.2, 
фиг. 22.5) 

Исхемично време 
Долният крайник има 4–6 часа исхемичен 
прозорец, преди да настъпят необратими 
процеси. Тази времева рамка може да варира 

в зависимост от налични колатерални пъти-
ща, наличие на шок, степента на исхемията и 
обема на тъканната травма. Исхемичният 
прозорец е силно скъсен при шокови паци-
енти и може да достигне 2 часа. 

Лечение на рабдомиолиза 
• Калций (напр. калциев глюконат или хло-

рид) интравенозно за стабилизиране на 
индуцираното от хиперкалемията ми-
окардно дразнене. 

• Агресивна хидратация за осигуряване на 
добра диуреза и намаляване индуцирана-
та от миоглобинурията ОБН. 

• Натриев бикарбонат (NaHCO3) и инфузия на 
инсулин-декстроза. 

• Бъбречнозаместителна терапия за лече-
ние на остра животозастрашаваща хипер-
калиемия и ацидоза. 

• Алкализиране на урината с NaHCO3 (рН на 
урината> 6,5) с цел предотвратяване утая-
ването на миоглобулини в бъбречните ту-
були. Това е трудно за постигане и може да 
не предложи толкова голяма полза, колкото 
хидратацията. Интравенозното приложе-
ние на NaHCO3 има някои странични ефек-
ти, включително венозни тромбози и риск 
от алкалоза. 

• Форсирана диуреза (напр. манитол) може 
да се използва в резистентни случаи, но 
предлага по-малка полза в сравнение само 
с хидратацията (фиг. 22.4). 
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показано само ако засяга работата или начина 
на живот на пациента. Критичната застраша-
ваща крайника исхемия е рядко срещана. Ле-
чението включва оптимална медикаментозна 
терапия, балонна ангиопластика, стентиране, 
отворен байпас (каротидно-субклавиален бай-
пас, субклавио-аксиларен байпас). 

Субклавия стил синдром (фиг. 23.5) 
Поради високостепенна стеноза/оклузия 
на проксималната част на лява а. субклавия 
(или вдясно – трункус брахиоцефаликус) в 
близост до остиума на вертебралната арте-
рия (ВА) се появява симптоматика на верте-
бробазиларна недостатъчност. Физическото 
натоварване изисква повишена перфузия на 
ръката, което води до „кражба“ на кръв от 
ипсилатералната ВА (обръщане на кръвото-
ка във ВА). Последното резултира в хипопер-
фузия на задната церебрална циркулация и 
до вертебробазиларни симптоми (синкоп, за-
маяност, гадене). 

Динамичният дуплекс и ангиографията де-
монстрират обратен вертебрален кръвоток по 
време на натоварване на горните крайници. 

Опциите за лечение включват перкутанна 
ангиопластика и стентиране на стеноза на а. 
субклавия или каротидо-субклавиен байпас 
(само при наличие на симптоматика!). 

Тромбоемболия и остра исхемия (фиг. 
23.1) 
Всеки от съдовете на горните крайници може 
да бъде засегнат от емболия, но обикновено 
настъпва на нивото на брахиалната бифурка-
ция. Решението за терапевтично поведение 
може да бъде взето само на база на клинич-
ната изява, без допълнителни образни из-
следвания. Лечението включва антикоагу-
лация, отворена брахиална емболектомия 
(златен стандарт) и катетър-насочена тром-
болиза/тромбектомия. 

 

     

 

   

  

    

      

 

    

 

    

   

  

     

     

    

   

    

     

     

 

    

      

     

       

     

      

    

      

    

 

    

       

     

      

Етиология  на  съдови  заболявания  на  гор-
ните  крайници
• Атеросклероза  –  безсимптомно/  клаудика-

цио за ръката/  остра  тромбоза.
• Тромбоемболия  (остра  исхемия  на  горен

крайник)
• Subclavian  steal  syndrome  –  синдром  на  суб-

клавийния  крадец
• Дивертикул  на  Kommerell  –  аневризмално

разширение на устието на лявата а.  субклавия
• Травма
• Thoracic  outlet  syndrome  (TOS),  компресио-

нен  костоклавикуларен  синдром  /синдром
на костоклавикуларното дефиле  –  клауди-
кацио  за  ръката/  формиране  на  постстено-
тична  аневризма  с  възможна  дистална  ем-
болизация/  вторичен  феномен  на  Рейно.
(вж. съответната глава)

• Васкулит  (вж.  Глава  Васкулити).
• Усложнения  в  резултат  на  конструиран

достъп  за  хрониодиализа  (Steal  syndrome  –
синдром  на  кражба,  исхемия,  гангрена,  ане-
вризмална  дегенерация на фистула, оклу-
зия / тромбоза)

Атеросклероза  на  горните  крайници  (фиг.
23.2)
Горният  крайник  е  устойчив  на  исхемия  по-
ради  богатата  колатерална  мрежа  в  рамен-
ния  пояс  и  клоновете  на  а.  profunda  brachii,
отделяща  се  много  проксимално  от  брахиал-
ната  артерия  в  горната  част  на  мишницата.
Най-често  засегнатият  съд  е  подключичната
артерия (а. subclavia), но могат да страдат и
по-дистални  съдове  (особено  при  ЗД  и  ХБН).

Безсимптомната  артериална  оклузия  не  изис-
ква  лечение (напр. липса на пулс на киткови
артерии,  открита  при  рутинно  изследване).
Симптоматично заболяването често се проявява
като  умора  и  болка  в  ръката  или  предмиш-
ницата  при  натоварване  (работа  с  повдигнати
ръце  над  нивото  на  раменете).  Лечението  е
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Брахиална емболектомия (фиг. 23.3) 
Брахиалната артерия се разполага в ме-
диалната част на мишницата (в естествен 
„сулкус“ между бицепса и трицепса). Трябва 
да се идентифицират и съхранят придружа-
ващите брахиална вена (често двойни), ба-
зилична вена и нервус медианус (понякога 
нервус улнарис). Брахиалната артерия може 
да бъде препарирана дистално, за да се раз-
крие брахиалната бифуркация (началата на 
улнарната и радиалната артерия) в долния 
ръб на антекубиталната ямка, като се из-
ползва „S“-образен разрез (тъй като пресича 
ставата). След това тези съдове могат да бъ-
дат емболектомирани индивидуално. При 
продължително исхемично време (> 4–6 
часа), може да е необходима фасциотомия 
на предмишницата (фиг. 23.4). 

   

       

 
    

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Аберантна  дясна  артерия  субклавия  +  ди-
вертикул  на  Kommerell
Аберантна дясна артерия субклавия се сре-
ща  при  0,5–1%  от  населението.  Тя  се  отделя
директно от аортната дъга, обикновено дис-
тално  от  остиума  на  лявата  подключична
артерия (за разлика от нормалния произход
като клон на брахиоцефалния трункус). Дяс-
ната субклавийна артерия може да премине
между хранопровода и гръбначния стълб или
между  хранопровода  и  трахеята,  което
води  до  формиране  на  стеноза  със  или  без
трахеална стеноза (стридор) или компресия
на  хранопровода  (дисфагия  лузория).  Абе-
рантната  субклавийна артерия е склонна към
аневризмална дегенерация (т.е. дивертикул
на  Kommerall),  която  може  да  тромбозира
(исхемия  на  десния  горен  крайник),  да
емболизира  (исхемия  или  инсулт)  или  да
руптурира, което води до остра кръвозагуба
(много  висока  смъртност).  Лечение  е  необ-
ходимо  при  симптоматично  заболяване  или
аневризмална  дегенерация  и  включва  лиги-
ране с реконструкция.



74 

 
 

 
 
 

       



75 

 
Етиология 
Причините за възникване на ТОС включ-
ват: необичайна ангулация на първо ребро, 
вродено шийно ребро, хипертрофия на m. 
scalenus, аномалия на нивото на скаленния 
туберкул (вродена или придобита) и пост-
травматични състояния (усложнена фрак-
тура на ключицата). Състоянието е по-често 
срещано при жени (3:1). Причините и местата 
на компресия са показани на фиг. 24.1. 

Класификация 
Неврогенен (N-TOS) – 95%.; венозен (V-TOS) – 
3%.; артериален (A-TOS) – 2% 

Анатомични пространства при компресия 
• Стернокостовертебрално пространство/aper-

tura thoracica superior (непосредствено къде-
то съдовете излизат от гръдния кош). 

• Trigonum scaleni. 
- Интерскаленен (между m. scalenus ante-

rior i m. scalenus medius) – артериална и 
нервна компресия. 

- Между m. scalenus anterior и ключицата 
(венозна компресия). 

• Костоклавикуларно пространство (между 
ключицата, m. subclavius и 1-во ребро). Това 
е най-често срещаното място на венозна 
компресия.(фиг. 24.2) 

• Fascia clavipectoralis (нервна, артериална и 
венозна компресия). 

• M. pectoralis minor (между гръдната мускула-
тура и ребрата) – синдром на мускулус пек-
торалис минор (извън торакалния аутлет). 

Причини за компресия 
В рамките на trigonum scaleni 

- Хипертрофирал m. scalenus със стеснено 
пространство в областта на триъгълника 
и първо ребро. 

- Абнормни (вероятно вродени) фиброзни 
влакна на m. scalenus (обикновено с m. 
scalenus medius). 

- Аномалия на първо ребро (обикновено е 
вертикално разположено). 

- Шийно ребро (вродена аномалия), което 
има вариабилно съдържание на костна, 
хрущялна и фиброзна тъкан. 

Извън trigonum scaleni 
- Калус след фрактура (заздравяла фракту-

ра на ключицата). 
- Стеснено пространство между ключица-

та и първо ребро (непосредствено извън 
триъгълника). 

- Синдром на пекторалис минор. 

Thoracic outlet – анатомия 
Свързването на гръдния кош с основата на 
врата, ограничено от: 
• Ключица (отпред) 
• Медиална граница на първо ребро (лате-

рално) 
• Лопатка и 1-ви гръден прешлен (отзад) 

Анатомията на thoracic outlet syndrome об-
хваща: m. scalenus anterior с v. subclavia от-
пред, m. scalenus medius (с a. subclavia и plexus 
brachialis между двата мускула). 

Анатомия на trigonum scaleni 
Граници – m. scalenus anterior – отпред. m. scal-
enus medius – отзад. Първо ребро – латерал-
но и отдолу. 

Пространството съдържа a. subclavia (2-ри сег-
мент); plexus brachialis; шийно ребро (вродена 
аномалия, засягаща 0,25% от населението). 

Допълнителни бележки: N. phrenicus преми-
нава от латерално към медиално (единстве-
ният периферен нерв с подобен ход) върху 
m. scalenus anterior, прониквайки във фас-
цията на мускула. V. subclavia се разполага 
пред m. scalenus anterior, но зад ключицата 
(по дефиниция това е извън границите на 
trigonum scaleni). 
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Клиничен преглед 
Търсят се признаци за исхемия на горен край-
ник (хронична и остра) или дълбока венозна 
тромбоза на същия. Цялостен неврологичен 
преглед (сензорен и моторен). Наблюдава се 
за признаци на умора и слабост на мускулите 
на горен крайник. 

Клинични (провокативни) тестове (фиг. 
24.3) 
Поради анатомичната аномалия симптомите 
се засилват при всяко движение, което допъл-
нително стеснява костоклавикуларния ъгъл. 

Хиперабдукционен тест: Загуба на пулс на 
a. radialis при хиперабдукция на изправена 
ръка (компресия от m. pectoralis major). 

Тест на Руу: Повтарящи се движения на сви-
ване на юмруците при заемане на поза – 
„предавам се” (раменна абдукция на 90° и 
лакти сгънати на 90°). В това положение ще 
има поява на симптоми (парестезия), ако тес-
тът е позитивен. 

Тест на Адсон: С ръце отпуснати до тялото, па-
циентът вдишва дълбоко и си завърта глава-
та към засегнатата страна. Ще се наблюдава 
загуба на пулс при позитивен тест (стеснява-
не на интерскаленното пространство). Ако 
тестът позитивира само при вдишване, тога-
ва се подозира наличие на шийно ребро. 

Костоклавикуларен компресионен тест: Загу-
ба на пулс на а. radialis при форсирано изтегля-
не на раменете назад в позиция на „преувели-
чена военна поза” (назад и надолу), водещо до 
компресия между ключицата и първо ребро. 

Изследвания 
Липсва специфичен диагностичен тест (осо-
бено за неврогенния ТОС). 
• Рентгенография на гръден кош и шия – ано-

малия на първо ребро или шийно ребро 
(често е слабо калцирано). 

• Динамично дуплекс скениране (в покой и 
при провокация) – търсене на данни за съ-
дова обструкция, въпреки че това може да 

бъде нормална находка. 
• Динамичен КТ/ЯМР – за оглед на анатомич-

ното пространство в търсене на признаци 
на компресия на съдовете и цервикално 
ребро. 

• Изследване на нервната проводимост в ре-
зултат на невропатия (късен признак). 

Неврогенен ТОС 
Обикновено има компресия на долните ко-
ренчета на брахиалния плексус (C8 / T1 → n. 
ulnaris), където нервните влакна конвергират 
в trigonum scaleni и може да бъде асоциирано 
с шийно ребро или аномално първо ребро. 
Предразполагащите фактори включват пред-
ходни травми и чести преразтягания. 

Клиника. Болка във врата, разпространява-
ща се по хода на n. ulnaris с парестезия, която 
често е свързана с усилие, но може да се на-
блюдава в покой или да имитира синдром на 
карпалния тунел. Може да се представи със 
синдром на Рейно. Слабост и умора на мал-
ките мускули в ръката са късни признаци. 
Провокативните тестове са полезни при пос-
тавянето на диагнозата. 

Лечение. Консервативно (> 95%) с физиоте-
рапия, упражнения за поддържане на пра-
вилна поза и аналгезия. Хирургията е рядко 
индикирана. 

Венозен ТОС 
Компресия на v. subclavia, обичайно предиз-
викана от стесняване на костоклавикуларно-
то пространство (от lig. costoclavicularum или 
m. subclavius), причиняващо стеноза на вена-
та ± тромбоза. Рядко тромбофилия е причина 
за тромбоза на v. subclavia. Често симптома-
тиката започва при свързани с усилия дей-
ности, особено при повтарящи се движения 
на повдигане на раменете (напр. вдигане на 
тежести, плуване, бойни изкуства), по-често 
се засяга десният горен крайник. 

Клиника. ДВТ на горния крайник (15% риск за 
БТЕ) с оток, ливидна оцветка, болка с разши- 
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рени повърхностни вени, чувство за напре-
жение в крайника. По-рядко венозна исхемия 
(помислете за злокачествено заболяване!). 

Лечение. Покой, елевация на крайника, ела-
стокомпресия (ластичен ръкав), антикоагу-
лация (≥3 месеца) и тромболиза (най-добри 
резултати се постигат при приложението в 
рамките на <10 дни от началото на заболя-
ването). Ранната хирургична декомпресия се 
препоръчва след провеждане на тромболи-
за (висок процент за рецидиви) [> 50%]). Може 
да се наложи венозна пач-пластика (при на-
личие на стеноза). 

Артериален ТОС 
Обикновено се свързва с допълнително 
шийно ребро, вродено наличие на фиброзни 
влакна или аномалия на първо ребро, при-
чиняващо компресия в trigonum scaleni. Ус-
ложненията включват стеноза на a. subclavia, 
тромбоза, емболизация и постстенотична 
дилатация (аневризмална дегенерация) със 
или без пристенни тромби. 

Клиника. Болки в ръката и умора, провоки-
рани от усилие (клаудикацио на горния край-
ник), остро засягане на горен крайник (тром-
боза/дистална емболизация) или вторичен 
синдром на Рейно. При преглед може да се 
установи липса на пулс (особено при теста 
на Адсън) и/или признаци на дистална ем-
болизация (дигитална исхемия). Възможно е 
да има наличен ”трил” при аускултация (при 
аневризма на a. subclavia). 

Лечение. Възстановяването на перфузията 
(ако има остро настъпил момент) включва: 
катетър-насочена тромболиза ± брахиална 
емболектомия. Хирургичната декомпресия се 
препоръчва особено ако са настъпили услож-
нения. При наличие на аневризма на а. sub-
clavia, последната следва да бъде резецирана 
и да се извърши реконструкция (директна 
анастомоза или интерпозиция на графт, или 
лигиране и байпас). M. pectoralis minor може 

да бъде резециран (за лечение на синдром на 
пекторалис минор) или да бъде извършена 
резекция на ключицата (компресия след ком-
плексна фрактура) 

Хирургична декомпресия при ТОС 
Хирургична декомпресия може да се извър-
ши трансаксиларно или супраклавикуларно. 
Декомпресията има за цел да създаде прос-
транство в гръдния отвор при съхраняване 
на диафрагмалния нерв, брахиалния плексус 
и съдовете. 
• Резекция на шийно ребро (ако е налице). 
• Резекция на първо ребро. 
• Предна + средна скаленотомия. 

Трансаксиларният достъп е най-подходящ 
за хирургична декомпресия при изолиран 
неврогенен ТОС, при доказана липса на доба-
въчно шийно (цервикално) ребро. Процеду-
рата е свързана с по-малко следоперативна 
болка и е по-подходяща в козметично отно-
шение, защото оперативният белег остава 
скрит под аксилата. Той също така съхранява 
възможността за бъдещ супраклавикуларен 
подход, ако е необходимо. Въпреки това как-
то ексцизията на цервикалното ребро, така и 
възможността за скаленотомия са ограниче-
ни при този подход. 
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2. Син – повишаване нивото на деоксиге-
нираната кръв в пръстите. 

3. Червен – болезнена реактивна хипере-
мия (вазодилатация със или без парес-
тезия). 

Въпреки че симптомите и признаците на 
Рейно покриват определен спектър, диаг-
ностичните клинични фази трябва да бъдат 
или двуфазни, или трифазни (т.е. клиничните 
характеристики на пръстите трябва да пре-
минат през поне две, ако не и три от фазите 
на промяна в оцветката). Заболяването зася-
га както пръстите на ръцете (най-често), така 
и пръстите на краката, но може да засегне и 
други крайни части (мамили, върха на носа, 
ушните висулки и по-рядко езика). Засегнати-
те пръсти могат да са симетрични или асимет-
рични. Рядко може да се достигне до язва или 
гангрена на засегнатите участъци. 

Внимание! – при първичната болест на Рей-
но обикновено се засягат симетрично всички 
пръсти, с изключение на палците. При синд-
ромът на Рейно невинаги засягането е симет-
рично, като може да са обхванати и палците. 
Попитайте насочено! При асиметрично за-
сягане помислете за съединителнотъканно 
заболяване! (фиг. 25.4) 

Изследвания 
Диагнозата е до голяма степен клинична, 
въпреки че при тежки случаи трябва да се 
търси основната вторична причина (включи-
телно васкулит). На всички пациенти е умест-
но провеждане на рентгенография, с цел из-
ключване наличие на цервикално ребро. 

Хематологични изследвания 
Стандартните кръвни изследвания при фе-
номена на Рейно включват СУЕ, вискозитет 
на плазма, ревматоидни антитела, антинук-
леарни антитела и криоглобулини. Други 
изследвания трябва да бъдат насочени за из-
ключване на други вторични причини. 

      
Вазоспастично  разстройство  (първично  или
вторично)  е  всяко  състояние,  причиняващо
интензивен  спазъм  в  артериалната  система,
водещ до исхемия и болка.

Синдром  и  болест  на  Рейно
Синдромът  на  Рейно  е  предизвикано  от  студ/
емоционален  стрес  вазоспастично  разстрой-
ство,  засягащо  ръцете  и  краката.  Той  може  да
бъде  класифициран  като  първичен  (болест
на  Рейно)  или  вторичен  (синдром  на  Рейно).
Феноменът  на  Рейно  често  се  използва  като
общ  термин  за  всеки  периферен  вазоспазъм
от типа на Рейно.

Първичен феномен на Рейно =  болест  на
Рейно
Това е идиопатично вазоспастично разстрой-
ство,  засягащо  около  10%  от  популацията  от
женски пол (Ж:М-10:1). Това се случва изолирано
(т.е.  без  наличие  на  друго  заболяване).  При
него не се наблюдава исхемия на пръстите.

Вторичен  феномен  на  Рейно  =  синдром  на
Рейно  (фиг.  25.1)
Това  е  индуцирано  от  студ/стрес  вазоспас-
тично  разстройство,  което  се  развива  в
асоциация  с  други  (обикновено  системни)
заболявания (като заболявания на съедини-
телната  тъкан)  или  с  отключващи  фактори,
различни  от  студ  (като  медикация,  работни
фактори  и  др.).  При  това  състояние  може  да  се
наблюдава  исхемия  на  пръстите,  може  да  се
развият и исхемични рани.

Клинична  картина
Исхемията,  индуцирана  от  тежък  вазоспа-
зъм,  води  до  студени,  болезнени  крайници  –
предимно  пръстите.  Клиничната  картина  е
много типична. По време на „вазоспастична
атака“  пръстите  преминават  през  поредица
от  клинично  диагностични  и  добре  отграни-
чими  промени  в  цвета  им  (фиг.  25.2):

1. Бял  –  тежък вазоспазъм с исхемия на
пръстите и болка.
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Измерване на систолно налягане на 
пръстите 
Това изследване се извършва преди и след ло-
кално изстудяване на пръстите до 15°C. Спад в 
налягането с повече от 30 mmHg се счита за сиг-
нификантно, но дефинитивен златен стандарт 
не съществува. Изследването трябва да се из-
върши 2 до 3 часа след екзацербация и само и 
единствено след преминаване на симптомите. 

Капиляроскопия в нокътното ложе 
Изследвайте ноктите с помощта на офталмос-
коп с висока мощност. Обикновено съдовете 
не се виждат в нокътното ложе, а при опреде-
лени съединителнотъканни заболявания се 
наблюдават необичайно големи кръвоносни 
съдове. Комбинация от анормални съдове в 
нокътното ложе и абнормен имунологичен 
тест има > 90% положителна прогнозна стой-
ност за съединителнотъканно заболяване. 

Контрол на заболяването 

Общи прийоми 
• Разграничаване между първичен и вто-

ричен феномен на Рейно и лечение на ос-
новното заболяване (напр. ТОС, хипотире-
оидизъм и др.). 

• Избягване на провокиращи състояния 
(напр. професионален, медикаментозен, 
тютюнопушене, околна среда). 

• Тъй като състоянието е студово индуци-
рано, използване на предпазни средства, 
затопляне (напр. носене на загряващи ръ-
кавици, избягване на студена среда, обли-
чане с по-топли дрехи). 

Медицински прийоми 
• Вазодилататори за подобряване на прито-

ка на кръв към тъканите (напр. блокери на 
калциевите канали [напр. нифедипин], пен-
токсифилин, нафтидрофурил, силденафил, 
инозитол никотинат и моксизилат [тимо-
ксамин]). 

Нифедипинът е добро средство от първа ли-
ния, въпреки че страничните ефекти включ- 

ват главоболие, замаяност, зачервяване, оток 
на глезенните стави и рефлекторна тахикар-
дия (повишено внимание при исхемична бо-
лест на сърцето). При тежки случаи се налага 
употреба на интравенозни простагландини в 
подходяща дозировка. 

Хирургични прийоми 
• Симпатектомия – премахва вегетативния 

вазоспастичен елемент на симпатиковата 
нервна система и може да се извърши как-
то за горните крайници, така и за долните 
крайници (съответно цервикален и лумба-
лен отдел на симпатиковата нервна верига). 

• Дигитална артериална симпатектомия – 
може да се извърши и за отделни пръсти 
(отстраняване на богатата на автономни 
нервни влакна адвентиция от дигитални 
артерии). 

• Хирургично лечение на специфично основ-
но заболяване (напр. ТОС, ампутация на 
пръст, байпас). 

Пациентите с болест/феномен на Рейно след-
ва да бъдат диагностицирани и лекувани от 
ревматолог. 

Нараняване от студ и измръзване (фиг. 
25.3) 
Нараняването от студ може да доведе до из-
мръзване на тъканите, тромбоза на микро-
съдовете, исхемия и гангрена и се разделя на 
три фази. 
• Фаза 1: Измръзване – засяга кожата, харак-

теризира се само с болка, изтръпване и 
зачервяване на крайника и е напълно об-
ратимо. 

• Фаза 2: Появяване на мехури по кожата, 
които могат да се разязвяват. Като цяло 
тази фаза също е обратима с течение на 
времето, но може да доведе до чувствител-
ност към студ с невралгия, болка, паресте-
зия и намалена сетивност. 

• Фаза 3: Необратимо увреждане на тъкани-
те, увреждане на нервите и некроза. 



81 

Лечението се състои в профилактика за те-
танус и бързо затопляне на крайника в топла 
вода (38–40°C), елевация на същия, аналге-
зия (с опиати) и изчаквателно поведение, до- 

като околната зона се демаркира, преди да се 
вземе решение за хирургично отстраняване 
или дигитална ампутация. Може да се нало-
жи есхаротомия. 

Фиг. 25 Синдром на Рейно и студова травма 
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Алгоритъм за оценка (фиг. 26.3) 
Васкулитите са група заболявания, характе-
ризиращи се с остри и хронични възпалител-
ни промени в съдовата стена. Лечението на 
васкулита рядко е хирургично, но много па-
циенти посещават съдов специалист за ста-
новище относно поведението при симптоми 
на исхемия. Специалистите, ангажирани с 
лечението на тази група заболявания, са рев-
матолозите. 

За повечето васкулити етиологията е неиз-
вестна. Дългосрочните усложнения на тези 
заболявания са фиброза на съдовата стена, 
стеноза и оклузия (често микроваскуларна 
оклузия) с тъканна исхемия ± увреждания на 
краен орган. 

Обща класификация 
Състоянието може да бъде ограничено до ко-
жата (кожен васкулит) или да е системен про-
цес. Системният васкулит се характеризира с: 
• общи симптоми (неразположение, треска, 

загуба на тегло) 
• Симптоми в резултат на увреждане на 

крайните органи 
• ↑ СУЕ/ CRP. 

Друга класификация е според размера (голе-
ми, средни, малки съдове) и типа на засегна-
тия кръвоносен съд (еластичен спрямо мус-
кулест) (вж. фиг. 26.1). 

Клинична картина и преглед 
• Симптоми и признаци на периферна исхе-

мия, студени ръце и крака, обезцветяване 
и цианоза на пръстите, загуба на тъкан (ул-
церация) и гангрена. (фиг. 27.1) 

• Инфаркти и кръвоизливи на нокътното ложе. 
• Клинични признаци на инфекция (общо 

неразположение и др.), фебрилитет с нея-
сен произход. 

• Кожният васкулит е често срещан. (фиг. 
27.2, фиг. 27.3) 

• Рядко има аневризмална дегенерация на 
съда. 

• Признаци на системно участие и уврежда-
не на краен орган (бъбрек, ГИТ, дихателни 
органи, чернодробни и очни симптоми). 

• Трябва да се извърши пълен съдов преглед 
за идентифициране на заболяване на голе-
мите съдове и да се разграничи от микро-
васкуларна исхемия. 

• ТОС също трябва да бъде изключен (вж. 
Глава ТОС). 

Изследвания 
• Основна серология. Пълна кръвна карти-

на (ПКК) (анемия, тромбоцитопения), урея, 
електролити и креатинин (бъбречно увреж-
дане), чернодробна дисфункция и тестове 
за функция на щитовидната жлеза (хипоти-
реоидизъм). Възпалителните маркери (CRP, 
СУЕ) отразяват тежестта на заболяването и 
потенциалния отговор на лечението. 

• Автоантитела. Има над 100 автоантитела, 
асоциациирани с множество болестни про-
цеси. Фиг. 26.2 обобщава основните анти-
тела, свързани с васкулитите. Тези тестове 
често са трудни за интерпретация и насоч-
ването на такъв пациент към ревматолог е 
задължително. 

Образни изследвания 
• Рентгенография на гръден кош за търсене 

на цервикално ребро или хронични белод-
робни промени и фиброза (напр. грануло-
матоза на Вегенер, ревматоидна болест). 

• Дуплекс U/S за търсене на стенози и/или 
тромбози на големите съдове, и/или ане-
вризмална дегенерация (напр. болест на 
Бехчет). Признакът „хало“ може да се 
наблюдава при темпорален артериит. 

• Ангиография при съмнение за микроваску-
ларна форма на васкулит, както и специ-
фична съдови „модели“, наблюдавани при 
някои специфични васкулити (напр. поли-
артериит, Бюргер). (фиг. 27.4) 
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Хистопатология 
Биопсия на кожа или съд и оцветяването им 
за микроскопия (специфични хистологични 
промени) или директна имунофлуоресцен-
ция (на прясно замразена тъкан) са изключи-
телно полезни за диагностиката на трудните 
случаи. Въпреки това много от васкулитите 
показват неспецифични възпалителни про-
мени и така диагнозата зависи повече от кли-
ничния модел, както и от други изследвания. 

Други изследвания 
• Измерване на СБИ за макроваскуларна ге-

неза на исхемията. 
• Изследвания на налягането в малките съ-

дове в пръстите на крайниците. 
• Капиляроскопия на нокътните ложета (вж. 

Глава Синдром на Рейно). 
• Скрининг за инфекциозни заболявания 

(при общо неразположение/системно ув-
реждане). 

• Вирусология (напр. хепатит В). 
• Ехокардиография (напр. инфекциозен ен-

докардит) 
• Анализ на урината (с лентичка и 24-часово 

събиране на протеини в урината) 
• Окултна кръв в изпражненията (свързана с 

PAN – полиартериитис нодоза). 
• Целенасочени изследвания за злокачест-

вено заболяване (ако е необходимо). 

Поведение 
В леките случаи може да не е необходимо 
лечение освен наблюдение, например при 
кожен васкулит на малките съдове. Когато са 
ангажирани средните и големите съдове, 
има повишен риск от увреждане на крайните 
органи и може да се наложи активно медика-
ментозно лечение. 

Общи мерки 
• Спиране на тютюнопушенето (за всички 

васкулити), но особено за болест на Бюргер. 
• Избягване на студени и мокри атмосферни 

условия за облекчаване на симптомите. 
• Покой и елевация на засегнатия крайник, 

   
  

   
 

 
  

 
  

     
 

 

 
 

      

     
      

 
 

 
 

 

     
  

    
  

аналгезия  и  нестероидни  противовъзпа-
лителни  лекарства.

Лечение  на  малперфузията
• OMT както при лечението на атеросклеро-

тично  заболяване  с  антиагреганти  (често
двойна  терапия).

• Антикоагулант  (аценокумарол)  при  тежко
оклузивно  заболяване.

• Вазодилататори  за  подобряване  на  прито-
ка на кръв към малките съдове.

Простагландините  (Иломедин,  Проставазин)
имат  както  антитромбоцитни,  така  и  съдораз-
ширяващи  свойства  и  се  прилагат  като  i.v.
инфузия  (миминум  5  дни).  Инфузията  се  тит-
рира  до  поява  на  странични  ефекти  (зачер-
вяване, главоболие, гадене и хипотония).
• Ангиопластика/стентиране  се  налага  в

случаите  на  засягане  на  големите  съдове
(напр.  стеноза  на  къс  сегмент);  понякога  се
налага  операция  при  комплицирани  слу-
чаи, но често няма здрав дистален прице-
лен  съд  (напр.  при  Такаясу).

• Ампутация  е  необходима  при  гангрена.

Лечение  на  възпалителната  и  системна
част на васкулита
Терапевтичният отговор може да се измери с
подобрението  на  клиничните  симптоми,
както и при спад в нивата на възпалителните
маркери и/или подобрение в ангиографската
картина.

Леки  пристъпи:  Покой  и  повдигане  на  край-
ника,  нестероидни  противовъзпалителни
средства,  ниски  дози  преднизолон  и  анти-
хистамин  (ако  е  наличен  уртикариален  ком-
понент).

Умерени  атаки:  Увеличете  дозата  на  стерои-
дите,  колхицин.

Тежки  пристъпи:  продължителен  прием  на
стероиди,  азатиоприн,  микофенолат,  ци-
клофосфамид,  метотрексат,  и.  в.  имуноглобу-
лин,  ритуксимаб.
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Артериит на Такаясу 

Клинични характеристики. Преобладава в 
Югоизточна Азия при млади жени (жени:мъ-
же – 8:1); засяга аортата и нейните клонове 
(еластични артерии). 

Описани са две фази на заболяването: остра 
системна фаза (без загуба на пулс) и хронич-
на облитерираща фаза (без пулс). 
• Системна фаза: неспецифично системно 

разстройство (треска, неразположение, 
миалгия, артралгия, главоболие, загуба на 
тегло) с болезненост на съдовете (типичен 
симптом: каротодиния – болка в областта 
на сънната артерия). 

• Безпулсова фаза: заличаване на лумена 
на съда (нодуларно удебеляване на стена-
та, стеноза, фиброза). Може да се появи и 
късна аневризмална дегенерация. Бело-
дробната артерия е ангажирана в 50% от 
случаите. Хипертонията е често срещана 
(стеноза на бъбречната артерия). 

Диагноза. Клиничен модел на заболяването 
(засягане на големи съдове с ангиографски 
промени). Хистологията показва възпале-
ние и на трите слоя на стената на съдовете, 
преминаващо в хронична грануломатозна 
формация, удебеляване на интимата и меди-
ално-адвентициална фиброза (”skip” форма). 
15% от пациентите са с положителни ревма-
тоидни фактори, но ANA обикновено е отри-
цателен. 

Лечение. Противовъзпалителни средства и 
стероиди или по-мощна имуносупресорна 
терапия, ако е необходимо. Хирургично лече-
ние на оклузивна или аневризмална болест 
(ако е показана) само когато острият възпа-
лителен компонент е в ремисия и целевият 
съд не е подложен на активно възпаление. 

Гигантски артериит (темпорален артериит) 
Клинични характеристики. Засяга пациен-ти 
на средна възраст и възрастни хора (при 
съотношение жени:мъже - 5:1) По-често сре- 

     
 

      
        

  

 
  

    

        
 

  

 

     

 

   

 

     

       
       

щани  са  при  пушачите  и  тези  с  установена
атеросклероза.  Засяга  малките  и  средните
артерии  (особено  черепните  клонове  на  аор-
тата [външна каротидна артерия]).

Възможно е да има неспецифично систем-но
участие  (общо  неразположение,  умора,
пирексия) с главоболие и чувствителност на
скалпа  (възпаление  на  темпорална  или  ок-
ципитална  артерия).  Внезапна,  необратима
слепота  (тромбоза  на  офталмична  /задната
цилиарна артерия) е най-сериозното услож-
нение  при  нелекувани  пациенти.  Това  може
да  се  предшества  от  amaurosis  fugax.  Клауди-
кацио  на  челюстта  се  среща  при  50%  от  слу-
чаите (възпаление на максиларната и лице-
вата  артерия).

Диагноза.  До голяма степен клинична карти-
на, подкрепена от висока  СУЕ (> 100 mm min−1).
Дуплексът  може  да  демонстрира  характерен
белег  „ореол“/„хало”  около  засегнатата
темпорална  артерия.  Златният  стандарт  е
хистологична  диагноза  (грануломатозен  ар-
териит) чрез отворена биопсия (темпорална
артерия),  но  лезиите  се  появяват  по  модел  на
„пропускане“  –  ”skip” (риск от фалшиво отри-
цателен  резултат).

Лечение.  Стероидите  са  основата  на  лече-
нието,  но  в  някои  случаи  и  други  по-мощни
противовъзпалителни  средства  и  имуно-
супресори.  При  клинични  данни  лечението
трябва  да  бъде  започнато  емпирично  (преди
резултатите  от  биопсията)  поради  високия
риск от слепота.

Болест  на  Бюргер

Клинични  характеристики.  Известна  също
като  „облитериращ  тромбангиит“  (ТАО;
thromboangiitis  obliterans)  e  до  голяма  степен
заболяване на младите мъже пушачи. Той е
неатеросклеротичен  тромботичен  оклузи-
вен васкулит, засягащ средни и по-малки по
размери  съдове  както  в  горните  (25%),  така  и
в  долните  крайници  (>  95%),  особено  тибиал-



85 

ни съдове. Оплакванията обикновено са кла-
удикацио на крайника (рядко обхваща пра-
сеца) с липсващи пулсации на стъпалото (но 
запазени феморални и поплитеални пулса-
ции). Може да прогресира до болка в покой и 
загуба на тъкани. Има силна асоциация както 
с феномена на Рейно, така и с повърхностния 
мигриращ тромбофлебит. 

Диагноза. До голяма степен по клинична 
картина, най-често при млади мъже пушачи с 
характерен ангиографски модел (остро за-
пушване на стъпалните съдове с множество 
криволичещи колатерали тип „corkscrew – 
тирбушон“ и метличковидни колатерали). Ос-
таналите проксимални съдове са относител-
но свободни от атеросклероза. Хистологията 
се състои от хиперклетъчен тромб в засегна-
тите съдове. 

Лечение. Прекратяване на тютюнопушене-
то, оптимизирана медикаментозна терапия и 
упражнения ще повлияят ефективно по-
вечето пациенти. Вазодилататорите и сим-
патектомията могат да помогнат за контрол 
на симптомите и облекчаване на болковата 
симптоматика. Хирургично лечение е пока-
зано само при неповлияване от консерва-
тивната терапия. Конструирането на байпас 
обикновено не е възможно поради малкия 
диаметър на дисталните прицелни съдове. 

Полиартериитис нодоза (PAN) 

Клинични характеристики. Среща се при 
пациенти на средна възраст с превес на 
мъжкия пол (2:1) и засяга малки и средни ар-
терии. Има два разпознати подтипа: кожен 
(cutaneous c-PAN) и микроскопичен (m-PAN) 
(микроскопичен полиангиит). Асоцииран е с 
хепатит-В инфекция. 
• c-PAN. Засяга 20-50% от пациентите и лезии-

те включват пурпура, livedo reticularis, язви 
и инфаркти в дисталните части на пръстите. 

• m-PAN. 40% от пациентите също ще имат 
и съпътстващ c-PAN. Системните прояви 

включват неспецифични симптоми (не-
разположение, загуба на тегло, пирексия). 
Засягане на крайните органи (системен 
некротизиращ васкулит), включително 
бъбречно увреждане (70%) (хипертония, 
протеинурия и прогресираща бъбречна 
недостатъчност, некротизиращ гломеруло-
нефрит), белодробно (белодробен кръво-
излив), стомашно-чревно (коремна болка, 
гадене, повръщане и рядко кръвоизлив, 
инфаркт и перфорация), мононеврит мул-
типлекс (възпаление на vasa vasorum) и по-
рядко се засягат ретината и тестисите. 
Може да възникне и аневризмална дегене-
рация (сакуларна или вретенообразна). 

Диагноза. До голяма степен по клинична кар-
тина, подкрепена от високи нива на p-ANCA. 
Ангиографията показва артериална стеноза 
+/- аневризмални промени. Златният стан-
дарт е биопсия на кожата, показваща фибри-
ноидна некроза на съдова стена, микроанев-
ризми, тромбоза и инфаркт на тъканите. 

Лечение. Стероиди и по-мощни имуномоду-
латори (циклофосфамид, метотрексат, азати-
оприн) според нуждите на пациентите. 

Грануломатоза на Вегенер 

Клинични характеристики. Засяга средните 
и малките съдове. Триада от заболявания на 
дихателни пътища (горни и долни), бъбречни 
и кожни (пурпура и възли) прояви. Може да 
прогресира до некротизиращ васкулит с язва 
и гангрена. 

Диагноза. Клиничен модел на заболяване, 
подкрепен от повишен c-ANCA. Златният 
стандарт е с хистопатология. 

Лечение. Противовъзпалителни средства, 
стероиди и имуносупресори. 

Болест на Бехчет 

Клинични характеристики. Това е мултисис-
темен рецидивиращ системен васкулит, за-
сягащ малките съдове, най-разпространен в 
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Азия и Близкия изток. Триада от рецидивира-
щи (≥3 годишно) орални и генитални улцера-
ции, хроничен иридоциклит и васкулит (30%). 
Васкулитът засяга венозната система (90%) с 
ДВТ, повърхностен тромбофлебит и синд-
ром на Бъд-Киари. Засягането на артериите 
е рядко, но може да доведе до облитериращ 
ендартериит +/-аневризмална дегенерация. 

Диагноза. До голяма степен по клинична 
картина с венозно засягане. Артериография-
та може да покаже оклузия и аневризмална 
формация. 

Лечение. Стероиди или по-мощни цито-
токсични агенти при нужда. Артериалното 
заболяване и венозната тромбоза се лекуват 
стандартно. 
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Дълбоката венозна тромбоза (ДВТ) е заболя-
ване, при което се формира тромб в лумена 
на вена от дълбоката венозна система на 
крайниците. Най-често засяга долни край-
ници, но може да включва и илиачни вени, 
долна и горна празна вена, както и вени на 
горните крайници (фиг. 28.1). 

Честотата е вариабилна в зависимост от по-
пулацията, но приблизително се среща при 
10–30% от хоспитализираните пациенти и до 
80% при критични заболявания и голяма 
травма. По-често се засяга ляв долен крайник 
(по-дълъг ход на лява илиачна вена през мал-
кия таз, разположение зад лява и дясна или-
ачна артерия). 

ДВТ се разделя най-общо на проксимална (при 
засягане на илиачни вени, феморални вени и 
поплитеални вени) и дистална (при засягане 
на дълбоки подбедрени вени) (фиг. 28.2). Тя 
бива провокирана (когато има наличен рис-
ков фактор или преходно състояние, които да 
доведат до събитието) или непровокирана 
(идиопатична). Попитайте пациента насочено, 
напр. „Какво правихте в дните, преди да настъ-
пи отокът? Пътувахте ли на дълъг път със са-
молет или кола? Ударихте ли се някъде?” 

Рискови фактори 
• Голяма хирургична интервенция (особено 

хирургия на долните крайници и таза) 
• Фрактури на големи кости и таз, травма на 

големи мускулни групи 
• Обездвижване 
• Дехидратация 
• Протромботични лекарства 
• Хиперосмоларитет (напр. нефротичен синд-

ром) 
• Коагулопатии (вродени и придобити) 
• Карцином 
• Венозна обструкция (напр. външна об-

струкция от тумор в малкия таз, синдром на 
Мей-Търнър) 

• Бременност 

Усложнения 
• Белодробна тромбоемболия (БТЕ) +/– вне-

запна смърт 
• Рецидив на ДВТ 
• Посттромбозен синдром (венозна клапна 

недостатъчност с хроничен рефлукс, ве-
нозна хипертония и улцерация) 

• Белодробна хипертония 
• Венозна исхемия (рядко) 
• Синдром на Budd-Chiari (нарушение на чер-

нодробния венозен отток). 

Профилактика 
• Лечение на основната причина, двигател-

на активност, хидратация 
• Еластична компресия 
• Антикоагулант в терапевтична и профи-

лактична доза 
• Нефракциониран хепарин 
• Нискомолекулен хепарин. 

Лечение 
• Антикоагулация (терапевтична доза) 
• Катетър-насочена тромболиза 
• Перкутанна механична тромбектомия 
• Отворена хирургична тромбектомия 

Симптоми и признаци (фиг. 28.3) 
• Безсимптомно протичане. 
• Твърд оток, повишена локална температу-

ра, болезненост при палпация. 
• Разширени повърхностни вени. 
• Увеличен диаметър на прасеца в сравне-

ние с контралатералния крайник, измерен 
във фиксирана точка (10 сm под tuberositas 
tibiae на голямата пищялна кост). 

• Симптом на Хоманс – болезненост на пра-
сеца при пасивна флексия на глезенната 
става. 

Диференциалната диагноза на отока на дол-
ния крайник е представена на фиг. 28.7 и 
28.8. 
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Диагностика
•  Венозен  дуплекс  –  компресионна  ултразву-
  кова  сонография,  тромбозиралата  вена  не
  се компресира, не се изобразява кръвоток
  в  нея.  (фиг.  28.4)
•  Контрастната  венография  е  инвазивен
  тест, извършван чрез инжектиране на кон-
  траст  в  периферна  вена  и  използване  на
  флуороскопия за визуализиране на дефекти
  в  изпълването  на  дълбоката  венозна
  система.

Профилактика

Общи  мерки

Това  включва  лечение  на  основното  заболява-
не  (например  отстраняване  на  тумора,  предиз-
викващ обструкция) и идентифицирани рис-
кови  фактори,  ако  е  възможно  (напр.  ранно
раздвижване  след  операция,  добра  хидрата-
ция,  спиране  на  лекарства,  повишаващи  риска
от тромбоза (хормонални контрацептиви).

Механична  профилактика
•  Компресионни  чорапи.  Те  насочват  кръ-
  вотока  към  дълбоката  венозна  система
  чрез  компресиране  на  повърхностните
  вени,  като  по  този  начин  предотвратяват
  венозния  застой.  Те  упражняват  натиск
  чрез  постепенно  намаляващ  градиент  на
  налягането  от  глезена  (20  mmHg)  нагоре.
  Компресионните  чорапи  трябва  да  бъдат
  индивидуални  и  са  противопоказани  при
  ПАБ (СБИ <0,7).
•  Устройства  за  последователно  сегментно
  компресиране  (SCD).  Не  са  налични  за  ру-
  тинна употреба в България. Това са пнев-
  матични  устройства,  поставени  на  долни-
  те  крайници,  които  имитират  мускулната
  помпа  на  подбедрицата  чрез  периодично
  надуване.  Те  са  особено  полезни  по  време
  на  операция  или  ако  компресионните  чо-
  рапи  са  противопоказани.  Те  имат  подобни
  профилактични  ползи  като  компресионни-
  те чорапи и двете могат да се използват в
  комбинация.

Медикаментозна  профилактика
•  По-ниска  (профилактична)  доза  антикоагу-
  лант се прилага веднъж дневно чрез под-
  кожна  инжекция.  Двата  често  използвани
  агента  са  хепарин  и  НМХ  (препоръчител-
  но)  и  двата  се  усвояват  добре  подкожно.
  Най-добър  ефект  се  наблюдава  при  ком-
  бинирано  използване  на  медикаментозна
  и  механична  профилактика.  Страничните
  ефекти  при  приложение  на  антикоагулант
  включват  кървене  (обикновено  незна-
  чително  при  мястото  на  инжектиране)  и
  рядко  –  хепарин-индуцирана  тромбоцито-
  пения.  В  този  случай  профилактиката  се
  провежда с ДОАК.

Лечение  на  ДВТ

•  Антикоагулация
Антикоагулантната терапия не цели лизира-
не  на  тромба,  но  помага  за  стабилизирането
му (∼7 дни) и предотвратява прогресията на
тромбозата  (проксимално  или  във  венулите).
Хепарин  или НМХ  се  предписват  като доза,
зависима  от  теглото.  Хепарин  се  прилага  ин-
травенозно  като  болус,  последван  от  инфу-
зия,  като  APTT  трябва  да  се  проследява  вни-
мателно (терапевтичното ниво е APTT 2–2,5
пъти  над  референтната  стойност).  НМХ  са  за
предпочитане, тъй като се прилагат подкож-
но и имат по-предсказуем ефект на дозовия
отговор (мониторинг на APTT не се налага),
рядко  се  получава  резистентност  на  НМХ  (на-
блюдавайте анти-Xa нива в плазмата). Често-
тата  на  хепарин-индуцирана  тромбоцитопе-
ния е много по-ниска при приложение  на  НМХ.

Ако има клинично подозрение за ДВТ, лече-
нието трябва да започне емпирично дори при
липса на потвърждаващи тестове. Ако ДВТ  е
потвърдена,  лечението  трябва  да  продължи
3–6  месеца,  обикновено  с  перорална
антикоагулация  (напр.  аценокумарол/варфа-
рин  или  ДОАК),  за  да  се  намали  честотата  на
рецидив  и  усложнения  (напр.  посттромбозен
синдром).
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на реканализация, ако лечението започне в 
рамките на 10 дни, но може да се опита до 4 
седмици от началото. Рискът от системна аб-
сорбция е нисък (T½ 20–30 минути), но про-
тивопоказанията са подобни на системната 
тромболиза, включително активно кървене, 
скорошна операция, скорошен инсулт, анам-
неза за вътречерепен кръвоизлив, диабетна 
ретинопатия и бременност. 

• Перкутанна механична тромбектомия 
(PMT) 

Обикновено е подходяща при по-обширна 
тромбоза. Разнообразие от устройства се 
предлагат в търговската мрежа (напр. систе-
мата Trellis), които механично разбиват тром-
ба, последвано от аспирацията му. 

• Отворена хирургична тромбектомия 

Това до голяма степен е операция с истори-
ческо значение, но понякога се предприема 
и днес (например по време на декомпресия 
при Thoracic outlet syndrome с възстановява-
не на вена субклавия). Наблюдава се висока 
честота на повторна тромбоза и посттромбо-
тичен синдром. 

След поставяне на диагноза ДВТ пациентите 
следва да бъдат периодично мониторирани 
от съдов специалист с дуплекс доплер с цел 
оценка на реканализацията на венозните 
сегменти. Така първи контролен преглед 
следва да се извърши на първи месец, след 
това на трети месец и на шести месец. При 
млади пациенти (особено жени) с непрово-
кирана ДВТ е уместно генетично изследване 
за наследствена тромбофилия с оглед пре-
ценка за дълготрайна антикоагулантна про-
филактика и при планиране на репродукция. 

   

  

  

       

       

      

  

        

   

     

     

        

   

    

    

     

     

 

    

    

 

       

      

  

       

  

         

   

    

     

     

 

    

 
 

     
   

     

      

Видове  антикоагуланти  за  перорално
приложение
•  ДОАК (директни орални антикоагуланти)  –
  по-удобни, не изискват мониториране (ос-
  вен  при  определени  ситуации,  напр.  ре-
  цидив  на  ДВТ  въпреки  оптимална  доза),
  по-скъпоструващи  за  пациента  (НЗОК  по-
  ема половината сума от цената). Към мо-
  мента  са  първа  линия  на  лечение  според
  международните  ръководства.

- Rivaroxaban  –  инхибира  фактор  Xa,  може
да  се  започне  като  инициална  терапия,
доза:  2х15мг  за  21  дни  и  1х20мг  от  22-ия
ден.

- Apixaban  –  инхибира фактор Xa, може  да
се  започне  като  инициална  терапия,
доза: 2х10  mg  за 7 дни, 2х5  mg  от 8-ия  ден

- Еdoxaban  –  инхибира  фактор  Xa,  изисква
приложение  на  НМХ/хепарин  за  5  дни,
след това доза 1х60  mg

- Dabigatran  –  директен  тромбинов  инхи-
битор,  изисква  приложение  на  НМХ/хе-
парин за 5 дни, след това доза 2х150  mg.
NB!  При  пациенти  с  ХБН  или  активен  кар-
цином се налага корекция на дозата!

•  Витамин  К  антагонист  –  евтино  лекарство,
  може да се използва при пациенти с ХБН,
  изисква  стриктно  мониториране  на  INR.  За
  постигната добра антикоагулация се счита
  INR  между  2-3.  NB!  INR  под  2  означава
  лошо/недостатъчно  разреждане!

Схемата  и  продължителността  на  лечение
с  антикоагуланти,  когато  са  назначени  във
връзка  със  съдова  патология,  се  определя
САМО от съдов хирург или ангиолог,  или от
лабораторния  лекар  в  специализирана  ан-
тикоагулантна  лаборатория!
• Катетър-насочена  тромболиза

Обикновено  е  индикирана  при  по-обширни
проксимални  ДВТ.  Тромболитичен  агент
(напр.  алтеплаза)  се  доставя  чрез  интравено-
зен катетър директно на мястото на тромбо-
зата.  До  30%  от  пациентите  получават  пъл-



92 

 
 

    
 

       
       

     
    

      
      

 

   
    

 
    

 
     
    

 

 
     

  
     
 

 

 
 

 
       

 
 

  
 

       
    

 
   

 
  

   
       

 
       

      
  

    
 

     
  

 
      

       
     

      
    

  
     

 

  
    

       
    

      

        

    

(признак на Westemark  –  2%). По този на-
чин  могат  да  се  изключат  други  причини  за
гръдна  болка  и  хипоксия  (напр.  пневмония).

•  ЕКГ  –  неспецифично изследване. Обикно-
  вено е нормално, но чрез него могат да се
  изключат  други  причини  за  гръдна  болка.
  ЕКГ промените при БТЕ включват синусо-
  ва  тахикардия  (най-често  срещана),  дес-
  ностранно  сърдечно  обременяване  (висо-
  коволтови R-вълни в десните отвеждания,
  върхови  р-вълни),  много  рядко  SI  QIII  TIII
  (S-вълна  [първо  отвеждане],  обърнати  Q-
  вълна и T-вълна [трето отвеждане]).
•  Кръвногазов  анализ  –  ниско  насищане на
  кислорода,  има  ∼90% чувствителност и
  ∼15%  специфичност
•  Ниво  на  Д-димер  –  високочувствителен  (по
  метода  ELISA)  за  БТЕ  и  много  ниско  специ-
  фично  за  ДВТ  (множество  други  състояния
  причиняват  промяна  в  нивата  на  Д-димер).

Нормалният  резултат  от  изследването
на  Д-димер  ефективно  изключва  тром-
ботично  събитие!

• Изследване  на  вентилация/перфузия  –  по-
казва  несъотвествието  между  вентили-
рания и перфузирания  бял дроб в зависи-
мост  от  нивото  на  обструкцията.  Въпреки
това други патологични състояния  могат да
се  манифестират  с  фалшиво  положителен
резултат  (напр.  ателектаза,  пневмония).
Резултатите  се  интерпретират  като
вероятност за БТЕ (ниска, средна, висока)
и  трябва  да  бъдат  съотнесени  към  други
подобни  качествени  скали  за  оценка.  Ако
клиничната  картина  е  оценена  като  непо-
средствен  или  висок  риск  за  БТЕ,  то  тогава
нормалните  резултати  от  изследванията  за
вентилация/перфузия  ефективно  изключ-
ват  диагнозата  БТЕ,  а  резултатите  с  висока
вероятност  ефективно  потвърждават  диа-
гнозата. Въпреки това 50% от пациентите,
при  които  има  ниска  суспекция  за  БТЕ,  но

Белодробен  емболизъм  (БТЕ)  (фиг.  28.6)
Годишната  честота  на  симптоматичния  вено-
зен  тромбоемболизъм  сред  възрастното  на-
селение  е  0,1-0,2%,  като  33%  от  случаите  се
манифестират  с  БТЕ,  и  има  значима  смъртност
(12-48%).  Смъртността  се  определя  от  го-
лемината  на  засегнатия  белодробен  сегмент
и  подлежащите  придружаващи  заболявания
на  пациента.  75%  от  случаите  възникват  като
първичен  болестен  процес,  а  25%  от  случаи-
те са рецидиви.

Усложнения  на  БТЕ
• Остра  хипоксия  (несъответствие  между

вентилация и перфузия)
• Кор  пулмонале/остро  белодробно  сърце

(десностранна сърдечна недостатъчност)
• Хипотония  и  внезапна  смърт
• Рядко  пулмонален  инфаркт  (обикновено

при критични, тежко болни пациенти).

Симптоми
• Асимптомно  (тихо  протичащо  БТЕ,  случай-

на  находка)
• Диспнея  (>90%)  и  кашлица
• Гръдна болка (може да бъде плеврална и

неплеврална).

Признаци
• Хипоксия  (кислородна  сатурация  < 95%,

PaO2 < 80%)
• Тахипнея  и  тахикардия  (липсват  при  50%  от

случаите) и хемоптиза
• Диафореза  (изпотяване)  и  фебрилитет

(обикновено  субфебрилитет)
• Хипотония  (често  при  претерминални

пациенти) и сърдечен арест (2%). В някои
случаи  БТЕ  може  да  доведе  до  върхов  бе-
лодробен  инфаркт,  след  който  пациентите
обикновено остават в критично състояние

• ДВТ (<25% имат  симптоматично ДВТ).

Изследвания
• Рентген  –  неспецифично изследване, при-

знаците  включват  дилатирана  белодробна
вена  с  липса  на  ясни  белодробни  очертания
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висока вероятност от проведените изслед-
вания за вентилация/перфузия, най-веро-
ятно имат БТЕ! 

• КТ с белодробна фаза (КТ пулмоангиогра-
фия) – много точна диагностична модал-
ност. Инжектираният контраст се просле-
дява по време на торакалната пулмонална 
фаза и тромбът се визуализира в белод-
робната съдова система. Това изследване 
е високочувствително за голям, централен 
БТЕ и по-малко чувствително за малки и 
субсегментни БТЕ, тъй като точността се 
влияе от времето на контрастния болус и 
всеки артефакт, причинен от движение. 

• Пулмоангиография – в миналото е била 
златният стандарт, включва директна кате-
теризация на пулмоналната артерия и ин-
жектиране на контраст. Това е инвазивна 
процедура (смъртност 1%), като в днешно 
време е заменена с КТ. 

Лечение на БТЕ 
• Оксигенация и ресусцитация, поддържане 

на кислородна сатурация >95% 
• Аналгезия, изключване на други причини 

за гръдна болка (особено сърдечни) 
• Антикоагулация – както при лечение на 

ДВТ, стартирането на антикоагулантната те-
рапия е емпирично. След поставяне на диа-
гнозата, пациентите остават на перорален 
антикоагулант (Синтром или ДОАК за пери-
од от 3-6 месеца и по-дълго при рецидив) 

• Катетър-насочена тромболиза – може да 
се обсъжда при хемодинамична нестабил-
ност. Отворената тромбектомия (операция 
на Trendelenburg) към момента е с истори-
ческо значение! 

• Филтър във вена кава инфериор – малко 
устройство, подобно на чадърче, което се 
поставя в инфрареналния сегмент на вена 
кава инфериор при пациенти с рецидиви-
ращ БТЕ, който е настъпил въпреки опти-
мална антикоагулация и при които послед-
ната е контраиндикирана (напр. обширна 
травма). Усложненията включват кървене, 

перфорация на вена кава инфериор, неус-
пех при поставянето, обструкция на вена 
кава инфериор, невъзможност за отстра-
няване на филтъра. В идеалния вариант 
филтрите трябва да се отстранят след 2 до 
6 седмици, за да се избегнат усложненията. 

Посттромбозен синдром (фиг. 28.5) 
Това е късно усложнение, което настъпва в 
резултат на клапна деструкция и остатъчна 
стеноза в засегнатия венозен сегмент и води 
до амбулаторна венозна хипертония. Паци-
ентите развиват признаци и симптоми на ве-
нозна хипертония и имат риск от развитие на 
венозни рани. 

Венозна оклузия и исхемия 
Тоталната илиофеморална оклузия застра-
шава виталността на крайника. При пове-
чето пациенти се наблюдава подлежаща 
коагулопатия (малигненост!) с начало обик-
новено в шестата декада и е свързана с висок 
морталитет (>20%). Срещат се две клинични 
единици: 
• Phlegmasia alba dolens – синдром на белия 

крайник, който е оточен и болезнен поради 
венозната обструкция. Венулите и капиля-
рите не са засегнати. Може да е придружен 
с периферен вазоспазъм, включващ и ма-
гистрални съдове – липса на пулсации на 
достъпните места. Възможно е да се диаг-
ностицира погрешно като остро настъпила 
артериална оклузия! 

• Phlegmasia cerulea dolens – синдром на ли-
видния крайник, настъпва, когато тром-
ботичният процес обхваща и капилярите, 
и венулите, това е съдова спешност! Край-
никът е силно болезнен, цианотичен и ото-
чен. Венозното налягане се повишава до 5 
пъти над нормата, което може да доведе до 
капилярна и евентуално артериална исхе-
мия. Около 50% от случаите могат да про-
гресират до това усложнение (обикновено 
започва дистално и прогресира в прокси-
мална посока). 
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Лечение 
• Обемно заместване – секвестрацията на 

течностите може да доведе до хемодина-
мичен колапс, който е особено опасен за 
по-възрастните пациенти 

• Лечение на подлежащата причина (търсе-
те малигнен процес!) 

• Еластична компресия и елевация на край-
ника с цел намаляване на хидростатичното 
налягане 

Фиг. 28 Дълбока венозна тромбоза 

• Когато клиничната картина започне да се 
подобрява, пациентът трябва да се раздви-
жи, за да се подобри венозното оттичане 

• Аналгезия, вкл. опиати 
• Антикоагулация! – най-важната част от ле-

чението – нефракциониран хепарин или 
НМХ, с последващо включване на Синтром 
или ДОАК. При наличие на екстензивна 
тромбоза да се обмисли катетър-насочена 
тромболиза и/или тромбектомия 
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Дефиниция 
Варикозните вени са дилатирани, нагънати, 
повърхностни вени, разположени в долните 
крайници. 

Епидемиология 
Често срещани, засягат 30-40% от попула-
цията в различна степен. Разпределението е 
почти еднакво сред двата пола, но жените 
по-често търсят лекарска помощ. 

Етиология (фиг. 29) 
Има две повърхностни венозни системи, кои-
то отвеждат кръвта от долните крайници към 
дълбоките вени на две ключови места: сафе-
но-феморалното съустие (СФС) и сафено-поп-
литеалното съустие (СПС). Налягането в дъл-
боките вени е високо (представете си колона 
от кръв с височина от сърцето до стъпалото). 
В повърхностните вени налягането е ниско, 
тъй като на местата на съустията между по-
върхностните и дълбоките вени има еднопо-
сочни клапи. Варикозните вени се развиват, 
когато тези клапи стават инсуфициентни, и 
кръвта се връща обратно в повърхностната 
венозна система (рефлукс). С времето те ста-
ват все по-дилатирани и тъй като са фикси-
рани на различни места по дължината си, се 
нагъват. Причините за поява на варикозни 
вени са: 

1. Първична/идиопатична варикоза (най-
често срещана) – унаследена слабост на 
съединителната тъкан и в частност на 
венозния клапен апарат . 

2. Обструктивна: 

• ДВТ 
• Бременност 
• Обем-заемащ процес в малкия таз 

3. Вродена съдова аномалия, например 
Синдром на Klippel-Trenaunay 

Вследствие на високото налягане микроцир-
кулацията в кожата около глезена (където 

      
       

     
       

 

    

 
       

 
      
  
  
   

  
   
   
  
 

 
  

  
      

     
       

      
  

  
      

 
      
  
     
   
   
   
    

    
налягането  е  най-високо)  не  може  да  насочи
кръвта  в  правилната  посока.  На  това  ниво  се
получава венозен застой, което води да екс-
травазация и поява на оток. Нарушението в
микроциркулацията  може  да  доведе  до  поява
на  венозна  язва.  Всички  тези  белези  са  изява
на хроничната венозна недостатъчност. Важно
е те да бъдат търсени, за да се избегне по-явата
на улцерация.

Клинична  изява  (фиг.  29.1)

Симптoми
• Тежест  –  обикновено  в  края  на  работния

ден, попитайте насочено!
• Болка  (възможен  белег  за  тромбофлебит)
• Сърбеж
• Кървене
• Естетична  неудовлетвореност.

Клинични  белези
• Тестоват  оток
• Венозна  екзема
• Липодерматосклероза
• Пигментация (отлагане на хемосидерин в

кожата)
•  Венозна  язва.

Класификация  –  най-широко използваната
към  днешна  дата  класификация  е  СЕАР  кла-
сификацията,  последно  обновена  през  2020  г.
(С  –  clinical,  клинична  картина,  Е  –  етиология,
А  –  анатомична  класификация,  Р  –  патологич-
на  класификация).

Клинична  класификация:
• C0:  Няма  видими  или  осезаеми  признаци

  на венозна болест.
• C1:  Телеангиектазия  или  ретикуларни  вени.
• C2: Разширени вени
• C2r:  Рецидивни  разширени  вени
• C3:  Оток
• C4a:  Пигментация
• C4b:  Липодерматосклероза
• С4с:  Корона  флебектатика
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• C5: Излекувана венозна язва
• C6: Активна венозна язва
• С6r: Рецидивна активна венозна язва

Етиологична класификация: 
• Ec: Вродена
• Ep: Първична
• Es: Вторична (посттромботичен)
• En: Не е открита венозна причина

Анатомична класификация: 
• As: Повърхностни вени
• Ap: Перфораторни вени
• Ad: Дълбоки вени
• An: Не е идентифицирана венозна локали-

зация 

Патологична класификация: 
• Pr: Рефлукс
• Po: Обструкция
• Pr,o: Рефлукс и обструкция
• Pn: Не е идентифицирана венозна патофи-

зиология.

Изследвания 
Наличието на разширени вени и венозна ин-
суфициенция може да бъде оценено по кли-
нични белези. За провеждане на правилно 
лечение обаче е необходимо да се знаят две 
неща, които невинаги са видими: 

1. Кои венозни клапи са инсуфициентни,
на СФС или СПС?

2. Увредени ли са дълбоките вени (тром-
боза или рефлукс през техните клапи)?
Това са белези на преживяна ДВТ в
миналото, която изисква подходящо
лечение. Ако дълбоките вени са увре-
дени, не е уместно да се провежда хи-
рургично лечение на повърхностните
варикозни вени.

Най-надеждният диагностичен метод е ул-
тразвуковото доплерово изследване на ве-
нозната система (фиг. 29.2). 

Лечение на варикозни вени (фиг. 29.3) 
Лечението на варикозните вени би могло да 

бъде консервативно при неусложнена вари-
коза и при липса на белези на венозна недос-
татъчност (в ранните стадии: С0-С2). При лека 
венозна недостатъчност компресионните 
чорапи обикновено я контролират, но при 
значима венозна инсуфициенция хирургия-
та е индикирана. Според световните проуч-
вания, сравняващи оперативното и консер-
вативното лечение на разширените вени, се 
наблюдават по-добри резултати сред паци-
ентите, подложени на оперативно лечение. 
NB! Оперативното лечение на варикозата не 
само премахва дискомфорта, но и предпазва 
от развитие на усложнения! 

Консервативно лечение 
Изисква намаление на високото венозно на-
лягане. Препоръчва се: 
• Избягване стоенето прав (предотвратява

се хидростатичното налягане)
• Декливно положение (повдигане) на крака-

та, при почивка
• Носене на компресионни чорапи, клас II

(25-35 mmHg)
• Прием на венотонични медикаменти

Хирургично лечение 
Някои пациенти търсят хирургично лечение 
поради естетични причини, но други дости-
гат до напредналите стадии на заболяването 
и развиват тежки венозни улцерации. В по-
следния случай венозната рана първо тряб-
ва да бъде лекувана консервативно, преди 
пациентът да бъде индикиран за оперативно 
лечение. 
• Отворена хирургия – хирургично прекъс-

ване на проблематичното сафенно (СФС,
СПС) съустие, като така се предотвратява
рефлуксът. При инсуфициентна v. saphena
magna тя се премахва по целия ѝ ход до
коляното, тъй като клапната недостатъч-
ност не е само в СФС, а на различни нива
дистално. V. saphena parva обикновено не
се премахва, тъй като в близост до нея се
разполагат нерви, които могат да бъдат за-
сегнати (n. peroneus, n. suralis).
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• Ендовенозна хирургия

Тези сравнително нови процедури бързо се 
превръщат в стандарт за лечение на венозна 
недостатъчност. Предимствата са, че се из-
вършват с локална анестезия и не изискват 
хирургични разрези. Засегнатата вена се ка-
нюлира и в нея се поставя катетър, достигащ 
до съустието с дълбоката вена, под ехограф-
ски контрол. Аблацията на вената се извърш-
ва по различни начини, като всички методи 
целят затваряне на инсуфициентната вена: 

- Лазерна аблация
- Радиофреквентна аблация
- Склеротерапия
- Други методи – цианоакрилатна емболи-

зация на вена сафена магна (инжектира-
не на „лепило”), MOCA (механохимична
аблация, комбиниран метод, при който
вената се разрушава и едновременно се
инжектира склерозант).

Отворената хирургия и ендовенозните про-
цедури премахват единствено големите раз-
ширени вени. 

Често варикозно променени притоци се 
премахват чрез флебектомия – през малък 
кожен отвор, под локална анестезия, засегна-
тата вена се премахва. 
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не всички пациенти трябва да бъдат подла-
гани  на  изследване.  Най-общо  при  следните
групи  пациенти  има  основание  за  извърш-
ване на скрининг  –  млади пациенти (<40 го-
дини),  фамилна  обремененост,  рецидив  на
тромбоза  (без  явна  причина)  или  венозна
тромбоза  с  необичайна  локализация  (мезен-
териална,  церебрална).

Първична  хиперкоагулопатия
Тук  спадат  наследствените  тромбофилии,
рискът  от  тромбоза  е  значително  по-висок,
когато има мутация на повече от един алел
или при наличие на няколко рискови факто-
ри (две вродени мутации, вродена мутация  и
наличие на вторични рискови фактори, като
например  прием  на  орални  контрацептиви,
бременност, онкологично заболяване). Най-
често  наличието  на  тромбофилия  се
презентира  с  ДВТ,  но  могат  да  настъпят  и
венозни тромбози с друга локализация, както
и  артериални  тромбози.  Терапията
обикновено  включва  дългосрочен  прием  на
антикоагулант.
•  Дефицит  на  инхибиторните  ензими  на  ко-
  агулацията (т.нар. първа група, с по-висок
  риск от тромбоза)
  -  Дефицит  на  антитромбин
  -  Дефицит  на  протеин  С  и  протеин  S
•  Увеличена  функция на  прокоагулационни-
  те фактори (втора група)
  -  Дефицит на  фактор  V  Leiden
  -  Протромбин  20210А
  -  Увеличаване на  фактор  VIII.

Дефицит  на  антитромбин

Механизъм  –  дефицит на антитромбин (син-
тезиран  в черния дроб), който при нормални
условия  инактивира  тромбина  и  други  фак-
тори (особено фактор X и Xa).

Генетика  –  рядко  автозомно-доминантно  (хо-
мозиготно  или  хетерозиготно)  състояние,
засягащо  около  0,5%  от  населението.  Хомози-

Патофизиология  на  тромбозата  –  тя
най-общо  може  да  се  обясни  с  триадата на
Вирхов  –  стаза  на  кръвния  ток,  увреда  на  съ-
довата стена и хиперкоагулабилитет.  (фиг.
30.2, фиг. 30.4)

Хиперкоагулопатия  –  хиперкоагулабилите-
тът  е  наследствена,  или  обусловена  от  други
фактори повишена склонност към тромбоза.
Засяга  както  венозната  (по-често),  така  и  ар-
териалната  система  и  се  класифицира  като
първична и вторична тромбофилия.

Изследвания
• Изследване на коагулационен статус и хе-

матологични  показатели  –  това  включва
протромбиново  време,  aPTT,  INR,  тромбо-
цити, тромбоцитна агрегация. Скрининг за
онкологични заболявания (при наличие на
индикации).

•  Изследване  на  Д-димер.

Д-димерите  са  отпадни  продукти  на  фибри-
нолизата (процес на разграждане на кръвен
съсирек,  водещ  до  формиране  на  фибрин-де-
градационни  продукти)  и  се  използват  при
оценката  на  пациенти  с  венозен  тромбоембо-
лизъм.  D-dimer  има  отрицателна  прогнозна
стойност за изключване на остра белодроб-
на емболия и флеботромбоза.  Именно пора-ди
това нормални стойности на Д-димера  (в
комбинация  с  негативен  резултат  от
доплеровото  изследване)  ефективно
изключват  венозната  тромбоза.  Въпреки
това обаче този маркер е много неспецифи-
чен,  повишава  се  и  при  други  състояния  и  за-
болявания  (като  например  следоперативния
период,  малигнено  заболяване,  възпаление,
бременност  и  др.)  (фиг.  30.5)

Скрининг  за  тромбофилия  (фиг.  30.1)
Това е тест за първична хиперкоагулопатия,
когато  има  съмнение  за  вродена  или  наслед-
ствена  тромбофилия.  Полезно  е  да  се  осъ-
ществи  консултация  и  с  хематолог,  тъй  като
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готните носители обикновено умират още в 
неонаталния период. 

Клинична картина – хетерозиготната форма 
се разделя на тип 1 (намалени нива на нор-
мален антитромбин) или тип 2 (синтез на аб-
нормен антитромбин). Тип 1 е по-агресивен 
(обикновено носителите умират в неонатал-
ния период). Засегнатите от тип 2 имат 10 
пъти по-голям риск от венозна тромбоза. 

Дефицит на протеин С и протеин S 

Механизъм – дефицит на витамин К-зависи-
мите (инхибирани от аценокумарол и вар-
фарин) серумни протеини, които се синте-
зират в черния дроб, ендотелните клетки и 
мегакариоцитите. Протеин С се конвертира 
(от тромбина) в активиран протеин С върху 
ендотелната повърхност, като той, заедно с 
протеин S, действа като кофактор (комплекс 
протеин С/S), който инхибира факторите Va и 
VIIIa. 

Генетика – наследствено автозомно (хомо-
зиготно или хетерозиготно) заболяване. Хе-
терозиготната форма се среща по-често и 
засяга 0.1-0.5% от населението. Дефицитът на 
протеин S засяга около 1% от населението. 

Клинична картина – хомозиготната форма 
(дефицит на протеин С) причинява фулми-
нантна неонатална пурпура (смърт в неона-
талния период в резултат на дисеминирана 
интравазална коагулация или инфаркт на 
органите). При хетерозиготната форма 50% 
от засегнатите развиват венозна тромбоза 
до 40-годишна възраст. 

Варфарин-индуцирана некроза на кожа-та 
– това е специфично състояние, което се
развива при дефицит на протеин С и S, во-
дещо до некроза на кожата (микротромбози
в съдовете на подкожната мастна тъкан). То
започва скоро след стартиране на терапия с
варфарин поради потискане на синтеза на
протеин С/S комплекса, преди да са инхиби-

рани другите витамин К-зависими фактори 
(II, VII, IX, X), което временно влошава коа-
гулопатията. 

Дефицит на фактор V Leiden 

Това автозомно-доминантно състояние е из-
вестно още като резистентност на активира-
ния протеин С, тъй като абнормно циркули-
ращият фактор V не може да бъде разграден 
от активирания протеин С. Това е най-често 
срещаната генетично наследена тромбофи-
лия (засяга около 5% от населението), среща 
се по-рядко сред афроамериканците. 

Мутация на протромбин 20210А 

Характеризира се с увеличени нива на цирку-
лиращ протромбин (прекурсор на тромбина) 
и засяга около 1% от населението. 

Вторични хиперкоагулопатии (фиг. 30.3) 

• Онкологични заболявания
Синдромът на Трусо (хиперкоагулабилитет,
свързан с малигнено заболяване) е първо-
начално описан при карцином на панкреаса,
но може да възникне при всяко друго онко-
логично заболяване. Счита се, че възниква
от „тъканно-подобен фактор”, секретиран от
туморните клетки, или в резултат на директ-
ната тромбоцитна агрегация (хематологични
онкозаболявания + миелопролиферативни
процеси).

• Първичен антифосфолипиден синдром
Характеризира се с персистиращо наличие
на антифосфолипидни антитела в плазмата
(антикардиолипинови антитела, лупус-ан-
тикоагулант) и може да се прояви с артериал-
на или венозна тромбоза (съотношение 30:70
респективно), повтарящи се спонтанни абор-
ти (през първия и третия триместър), тром-
боцитопения и неврологични състояния.

• Хепарин-индуцирана тромбоцитопения
Представлява тромбоцитопения (намален
брой на тромбоцитите), но с парадоксално
увеличаване на риска от тромбоза. Има два
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типа. Тип 1 започва рано след лечение с хе-
парин (вероятно неимунен феномен) като ре-
зултат от свързването на хепарина директно 
с мембраната на тромбоцитите. Тромбоцити-
те спадат <150х109/l и се възстановяват спон-
танно. Тип 2 обикновено започва седмица 
след приложение на хепарин (може и по-ра-
но, при повторно приложение) в резултат на 
имунна реакция. Тромбоцитите обикновено 
спадат <50х109/l и се наблюдава хепаринова 

резистентност (ниско АПТТ). Тромбоембо-
личните усложнения са по-чести. Лечението 
включва прекратяване на хепарина (със или 
без заместване с друг вид антикоагулант). 

Хиперхомоцистеинемия 
Това е състояние, засягащо метиониновия 
метаболизъм, носи висок риск от венозен 
тромбоемболизъм. 
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Етиология (фиг. 31.1) 
• Невропатни рани (най-често срещани)
• Венозни
• Артериални
• Смесени (10% венозно-артериални, невро-

патно-артериални) 

Невропатни рани 

Патофизиология – хронично намалената се-
тивност прави крайника по-чувствителен към 
травми и наранявания. Пациентът често не 
може да назове точния момент на възник-
ване на травмата, но нейното наличие води 
до разязвяване в области на стъпалото с по-
голямо натоварване (пета, глезен, главичките 
на метатарзалните кости). Често се наблю-
дават и асоциирани хронична дислокация и 
малформация на ставите на ходилото 
(стъпало на Шарко). 

Етиология – захарен диабет (най-честата при-
чина!), исхемична невропатия, алкохолна не-
вропатия, дефицит на витамин В12, прием на 
някои медикаменти (амиодарон, изониазид, 
цитостатици), по-редки причини (ХБН, хи-
потиреоидизъм, плоскостъпие, лепра, пор-
фирия, амилоидоза, прогресивна сензорна 
невропатия, болест на Charcot-Marie-Tooth). 

Клинична картина – намалена или липсваща 
сетивност на стъпалото, намалена чувстви-
телност за вибрация, променено усещане за 
позицията на ставите (при засягане на спи-
налния канал). Ако няма артериална пато-
логия, перфузията и периферните пулсации 
са нормални или дори повишени поради 
вазодилатация (насложена бактериална ин-
фекция или автономна невропатия, и двете 
често срещани при ЗД). 

Венозни рани 
Хроничната венозна хипертония води до тъ-
канен оток с венозен и капилярен застой и 
релативна тъканна хипоксия. Кожата става 

уязвима към малки травми и спонтанно на-
раняване, с намалени способности за заздра-
вяване. Язвите са големи и с неправилна фор-
ма, тъй като околните тъкани са исхемични. 

Етиология на венозната хипертония – ре-
флукс в дълбоката венозна система с недос-
татъчност на мускулната помпа на подбе-
дрицата (амбулаторна венозна хипертония); 
рефлукс през малките перфорантни вени на 
подбедрицата (перфорантни вени на Кокет); 
ДВТ (обикновено проксимална, с наличие на 
обструкция); венозна травма (лигатура на 
проксималната вена); вродена липса на дъл-
боки вени (синдром на Klippel-Trenaunay). 

Клинична картина – крайниците са ото-чни, 
влажни и с лоша миризма, язвите 
обикновено възникват в областта на ме-
диалния малеол, където кожата е най-уяз-
вима (може да засягат и двата малеола, по 
цялата обиколка на глезена). Обикновено 
няма гангрена (основата на язвата може да 
бъде некротична), стъпалото е топло, с 
нормални пулсации (понякога трудни за 
палпация поради отока). Стигмите на ве-
нозна недостатъчност са характерни (ва-
рикозни вени, венозна екзема, хемосиде-
ринови отлагания, липодерматосклероза 
и бяла атрофия на кожата). 

Артериални рани 

Патофизиология – артериалните рани въз-
никват в резултат на намалено артериално 
кръвоснабдяване, тъканна хипоксия на всич-
ки тъкани в исхемичната зона. Намалената 
перфузия ги прави по-податливи на инфек-
ция и труднозаздравяващи. 

Етиология – ПАБ, ЗД (макро- и микросъдови 
оклузии), артериална травма, артериален 
емболизъм, йонизиращо лъчение, васкулит. 

Клинична картина – раните обикновено въз-
никват в областите на напрежение и нато- 



105 

варване (пета, първа, пета метатарзо-фалан-
геална стави, ахилесово сухожилие, между 
пръстите). Наблюдават се клинични признаци 
на ПАБ и намален СБИ, който е критично ни-
сък (<0.4) (внимание при ЗД – СБИ може да е 
висок поради медиокалциноза на артериите). 

Смесени рани 
Много от раните имат смесена етиология (ар-
териално-венозна, артериално-невропатна 
при диабетици), но обикновено една от причи-
ните е водеща. Наличието на инфекция допри-
нася за влошаването на раната. 

Изследвания 

Изследванията са насочени към диагностици-
ране на подлежащата етиологична причина 
• СБИ и доплерово изследване (артериално

и венозно)
• ЕМГ – при суспекция за невропатия
• Ангиография – при наличие на ПАБ
• Микробиологично изследване – при инфек-

тирани рани
• Биопсия от раневия ръб (при незараства-

щи рани и суспекция за малигнен процес).

Лечение 
• Лечение на подлежащата причина
• Намаляване напрежението върху тъкани-

те
• Лечение на инфекцията.

Лечение на подлежащата причина 
• Невропатни рани – обикновено необра-

тими (изкл. при хипотиреоидизъм), добър
контрол на ЗД, което води до намаляване
риска от инфекция.

• Артериални рани – корекция на засегнатия
артериален сегмент, подобряване на пер-
фузията. Необходимо е минимално стъ-
пално налягане >50 mmHg за зарастване на
раните (въпреки че в повечето случаи се
изисква по-високо налягане).

• Венозни рани – намаляване на отока и ве-
нозната хипертония, елевация на крайника
и еластокомпресия (при СБИ >0,7). Препо-

ръчва се използване на максималната от 
четирите степени на компресия, която съот-
веният пациент може да понесе, въпреки че 
повечето рани зарастват с втора степен на 
компресия, която може да се увеличи, ако се 
налага. Комплайънсът на пациента и дълго-
то време, необходимо за зарастване на ра-
ната, обикновено са най-големите предиз-
викателства пред лекуващите лекари. 

Намаляване на напрежението върху тъ-
каните 

Пациентите с невропатни и исхемични рани 
трябва да носят специални обувки за нама-
ляване на налягането и редовно да следят за 
състоянието на раните. 

Лечение на инфекцията 
• Чести превръзки, ексцизия на раната, де-

бридман по остър начин и промивки с кис-
лородна вода (не се използва при налични
свежи гранулации на раната), антисептич-
ни разтвори на йодна основа (йодасепт).

• Антибиотичното лечение обикновено е
емпирично, налага се при влошаване със-
тоянието на раната, въпреки локалното ле-
чение, или при системна инфекция/сепсис.
Уместно е микробиологично изследване
на раната за изясняване на причинителя и
чувствителността му към различните анти-
биотици.

Хипербарна терапия 
Може да намери приложение при неза-
растващи рани, при наличие на обратима 
хипоксия (венозни рани, невропатни рани, 
рани в резултат на лъчетерапия, незараства-
щи кожни графтове). 

Основни принципи на лечение на съдови-
те рани 

Основни положения 
• Всички хронични рани са контаминирани с

бактерии
• Зарастването на раната се осъществява на

фона на бактериалната колонизация
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• Някои бактерии дори спомагат за заздра-
вяването на раната 

• Не наличието на бактерии, а тяхното взаи-
модействие с тъканите на гостоприемника 
влияе на процеса на заздравяване 

• Бактериалната флора в отворена рана се 
променя с времето 

• Инфекция на раната се подозира във всич-
ки случаи на незаздравяваща рана въпреки 
адекватно полаганите грижи и превръзки. 

Понятия 
Ранева контаминация – Наличие на микроор-
ганизми в раната от околната среда, но те не 
се размножават с висока скорост поради лип-
са на подходящи условия. 

Ранева колонизация – Микроорганизмите в ра-
ната се размножават, но не насят вреда на гос-
топриемника (обикновено нормална кожна 
флора, Staphylococcus epidermidis, други коагу-
лазонегативни микроорганизми). 

Ранева инфекция – Наличие на микроорганизми 
в раната, които се размножават и нанасят вре-
да на гостоприемника (Staphylococcus aureus, 
хемолитични стрептококи – Streptococcus pyo-
genes, Escherichia coli, Proteus sp. Klebsiella sp., 
анаеробни микроорганизми – Pseudomonas, 
Acinetobacter). (фиг. 31.2) 

Микробиологичната флора на раната се 
променя с времето! 
В ранните етапи от отварянето на раната (до 
две седмици) – първите бактерии, които я на-
селяват, са от нормална кожна флора (Staphy-
lococcus aureus, бета-хемолитичен стрепток). 

След около 4 седмици – раната се колонизира 
от факултативни анаероби, грам-отрицател-
ни микроорганизми (Proteus, E.coli, Klebsiella). 
Ако раната се влошава и става по-дълбока, 
това говори за предоминиране на анаеро-
бите, често полимикробна инфекция (над 4 
вида микроорганизми). 

Хронична рана – рана, която не заздравява, 
влошава се и е колонизирана с повече анае- 

роби, включително грам-негативни бакте-рии 
с екзогенен произход – бани, тоалетни 
(Pseudomonas, Acinetobacter). Enterococcus 
spp. и Candida spp. също често се изолират, 
но лечение е необходимо само при колония 
формиращи единици над 106/g тъкан. При 
разрастване на раната инфекцията може да 
засегне подлежащи структури (мускули, ли-
гаменти, кости). Това може да доведе до осте-
омиелит (S. aureus, E. coli и анаероби). 

Влошаването на състоянието на раната се 
определя от фактори, отнасящи се до микро-
организма и такива, отнасящи се до гостопри-
емника: 
• Фактори от страна на микроорганизма – 

броят на наличните микроорганизми и тях-
ната вирулентност (спрямо устойчивостта 
на гостоприемника). За да нанесат вреда, 
някои микроорганизми трябва да имат 
високо микробно число (Candida, Entero-
coccus), други бактерии се нуждаят от си-
нергичната увреда, нанесена от други 
микроорганизми (група Б стрептококи и 
Staph. aureus). Pseudomonas spp. не са сил-
но вирулентни (освен в случаите на ком-
прометиран имунитет на гостоприемника), 
но влошаването на раната е резултат от 
ендо- и екзотоксините на този тип бактерии 
(раната става влажна с гнилостна миризма 
и зеленикава секреция). 

• Системно състояние на гостоприемника – 
лошо контролираните нива на серумната 
глюкоза, исхемията на тъканите, венозната 
хипертензия, хроничният оток, хронично 
заболяване (подагра), алкохолна злоупо-
треба, тютюнопушене, хроничният прием 
на кортикостероиди и имуносупресори са 
фактори, забавящи заздравяването на ра-
ната. 

• Локални (раневи) фактори на гостоприем-
ника – некротични тъкани, дълбоки язви, 
хронични язви, място на раната (крайници, 
сакрум, перинеум), предхождаща хирургия 
и радиационно облъчване. 
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Устойчивостта на гостоприемника (както 
системна, така и локална) е най-важното 
условие, определящо заздравяването на 
раната! 

Клинични характеристики на инфекти-
раната рана: 
• Увеличена ексудация (мокра повърхност!) 
• Повишена болезненост и еритем 
• Повишена локална температура (+/- целу-

лит и асцендираща инфекция) 
• Промяна във вида на гранулационната тъ-

кан (ранима и кървяща). 

Целулитът и еризипелът са често срещани 
при остра инфекция на хронична рана. Ви-
наги мислете за наличието на Streptococcus 
pyogenes (може да доведе до токсичен шок и 
некротичен фасциит) и Clostridium tetani. 

Поведение при инфектирана рана: 
• Лекувайте подлежащата причина и систем-

ните усложнения (системен сепсис, остра 
бъбречна недостатъчност, остър респира-
торен дистрес синдром – ARDS). 

• Профилактично приложение на тетаничен 
анатоксин. 

• Почистване на раната (химично и механич-
но-хирургичен дебридман и редовни пре-
връзки с отлющващи агенти). 

 
 

  

     

      
  

      
 

  

      
      

    

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

• Антимикробно  лечение  (емпирично  или
специфично).

• Ако трябва да се лекува инфекция  –  злат-
ният стандарт е кожна биопсия от раневия
ръб.  Ако  КФИ  (колония  формиращите
единици)  са  над  106/g  тъкан  е  вероятно
развитието  на  сепсис.  Материал,  взет  чрез
натривка, също може  да  ни ориентира, но
обикновено  растежът  отнема  3-5  дни  и
често  е  повлиян  от  започнато  вече  антиби-
отично  лечение.

При  наличие  на  сепсис  незабавно  се  започва
емпирично антибиотично лечение!!!

При някои патогенни микроорганизми се за-
почва незабавно и независимо лечение  –  бета-
хемолитичен  стрептокок,  Mycobacteria  spp.
Bacillus anthracis, Yersinia Pestis, Corynebacterium
diphtheria, Erysipelothrix rhusiopathiae, Leptospira
sp.  Treponema  sp,  Brucella  sp.,  Clostridium  sp,
Varicella  virus  (VZV),  Herpes  simplex  virus  (HSV),
Dimorphic  fungi,  Leishmania  sp.
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Фиг. 31 Рани от съдов произход и общи грижи за раните 
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Дефиниция 
Прогресивен оток на крайника, настъпващ 
в резултат на недостатъчност на лимфната 
система за дрениране на лимфната течност 
от дистална към проксимална посока. Лимф-
ната система дренира излишната течност от 
интерстициума обратно към венозната цир-
кулация. Лимфедемът настъпва, когато тази 
система спре да функционира. Това може да 
бъде инвалидизиращо състояние, за което 
няма лечение и могат да се прилагат само па-
лиативни грижи. Най-често срещаната при-
чина за лимфедем в Западния свят е наличи-
ето на карцином и свързаното с него лечение 
(лъчетерапия). В световен мащаб най-честа-
та причина е паразитната инфекция филари-
оза (елефантиаза). 

Етиология (фиг. 32.1) 

Първичен лимфедем 
Настъпва в резултат на аплазия, хипоплазия 
или хиперплазия на лимфните съдове. 
• Вроден (видим при раждането или скоро 

след това). Понякога това състояние се уна-
следява автозомно-доминантно 

• Прекокс (преди 35-годишна възраст) – най-
често срещаната форма, особено при 
жени, често настъпва след привидно три-
виална травма в областта на глезена в юно-
шеска възраст, след което отокът никога не 
се подобрява 

• Късен – след 35-годишна възраст. 

Вторичен лимфедем (фиг. 32.3) 
Оклузия на проксималните лимфни съдове 
от специфичен процес. Локализация: 
• Компресия от тазови тумори – външно при-

тискане 
• Филариозна инфекция – вътресъдова об-

струкция 
• Лъчетерапия – задебеляване на стената на 

лимфните пътища 

Клинична картина (фиг. 32.2) 
История на заболяването 
• Бавно прогресиращ оток на крайника от 

дистална към проксимална посока 
• Невъзможност за обуване на нормални 

обувки 
• Най-изразен в края на деня 
• Тежест и чувство на дискомфорт. 

Преглед 
• Оточен крайник 
• Първичен лимфедем – обикновено засяга и 

двата долни крайника 
• Вторичен лимфедем – обикновено засяга 

единия крайник 
• Задебеляване на кожата, загуба на тургор 
• Вид на кожата – като портокалова кора! 
• Инициално тестоват оток, впоследствие 

твърд, нетестоват 
• Хиперкератоза и образуване на кожни фи-

сури 
• „Биволска гърбица” по гърба на стъпалото 
• Намалена еластичност на кожата (симптом 

на Щемер – невъзможност за прищипване 
на кожата по дорзалната повърхност на вто-
ри пръст). 

Диагностични изследвания (фиг. 32.4) 
Главната цел при провеждане на изследвани-
ята при суспекция за лимфедем е изключва-
нето на други причини или в редки случаи, 
когато се предвижда оперативно лечение на 
лимфедема. Най-често срещаните методи са 
следните: 
• Дуплекс доплерово изследване – с цел из-

ключване на хронична венозна инсуфици-
енция и ДВТ! 

• Лимфангио-сцинтиграфия – радиомарки-
рани изотопи се инжектират в гърба на стъ-
палото, а гама-камера заснема различните 
характеристики на движение на изотопа. 

• КТ – особено при суспекция за туморен 
процес в тазовата област! 
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Лечение 

Нехирургично лечение 
• Разясняване на нозологичната единица на 

пациента и обучение на пациента за пола-
гане на нужните грижи 

• Елевация на крайника 
• Безупречна хигиена на кожата и ноктите 

(превенция на вторична инфекция) 
• Упражнения, двигателен режим (подобря-

ва мускулната помпа и контрактилността 
на лимфните съдове) 

• Намаляване на телесното тегло 
• Мануален лимфен дренаж (от голямо зна-

чение, подобрява оттичането на лимфната 
течност) 

• Еластична компресия (до 60 mmHg) 
• Антибиотично лечение при наличие на по-

върхностни кожни инфекции 
• При наличие на филариаза – диетилкарба-

мазин. 

NB! Дългосрочната употреба на диуретици 
няма лечебна стойност. 

Хирургично лечение 
• Байпас хирургия – използва се изключител-

но рядко поради висока морбидност, висок 
процент на неуспешни реконструкции,  
изисква сложни микросъдови анастомози. 
Състои се в употребата на автоложни лимф-
ни съдове, мускули и дори оментум с цел 
преодоляване на дефектните лимфни пъти-
ща. Извършва се само във високоспециали-
зирани центрове, към настоящия момент в 
България не се практикува! 

• Отбременяващи операции – изключително 
висока морбидност. Тези процедури се из-
вършват в най-тежките случаи на лимфе-
дем, към момента тази техника има истори-
ческа стойност и не се практикува! 

• Операция на Хоман – ексцизия на голяма 
кожна площ и подкожна тъкан и първично 
затваряне. 

• Операция на Чарлс – ексцизия на кожа и 
подкожие до ниво дълбока мускулна фас-
ция и използване на графтов материал. 
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Фиг. 32 Лимфедем 
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IV. Съкращения

ААА аневризма на абдоминалната аорта 

АН артериално налягане 

АПТТ активирано частично тромбопластиново време 

АПФ артерия профунда феморис = дълбока бедрена артерия 

АТ антитромбин 

АФС артерия феморалис суперфициалис = повърхностна бедрена 
артерия 

АХ артериална хипертония 

БТЕ белодробна тромбемболия 

ВА вертебрална артерия 

Вит К витамин К 

ВСМ вена сафена магна 

ВСП вена сафена парва 

ГИТ гастроинтестинален тракт 

ДВТ дълбока венозна тромбоза 

ДЛП дислипидемия 

ДОАК директни орални антикоагуланти 

ДПВ долна празна вена 

ЕЕГ електроенцефалограма 

ЗД захарен диабет 

ИК интермитентно клаудикацио 

ИМИ исхемичен мозъчен инсулт 

КАС каротидно стентиране 

КЕА каротидна ендартеректомия 

КИК критична исхемия на крайника 

КТА компютърнотомографска ангиография 

МИ миокарден инфаркт 

МКБ съдови заболявания, клинични пътеки – НЗОК към 2022 

ММП матриксни металопротеинази 
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МРА магнитнорезонансна ангиография 

МРИ магнитнорезонансно изобразяване 

НМХ нискомолекулен хепарин 

ОБН остра бъбречна недостатъчност 

ОМТ оптимална медикаментозна терапия 

ПАБ периферна артериална болест 

ПСЗ периферносъдово заболяване 

СБИ стъпално-брахиален индекс 

СПС сафено-поплитеално съустие 

СС сърдечносъдов 

ССЗ сърдечносъдово заболяване 

СФС сафено-феморално съустие 

ТАА торакоабдоминални аневризми 

ТАО тромбангиитис облитеранс, облитерираш тромбангиит 

ТЕА тромбендартеректомия 

ТИА транзиторна исхемична атака 

ТОС торацик аутлет синдром 

тПА тъканен плазминоген активатор 

ТФ тъканен фактор 

УЗ ултразвук 

ХБН хронична бъбречна недостатъчност 

ХИЗК хронична исхемия, застрашаваща крайника 

ХИТ хепарин-индуцирана тромбоцитопения 

ХОББ хронична обструктивна белодробна болест 

ЧФТ чернодробни функционални тестове 

EVAR ендоваскуларно лечение на абдоминална аневризма 

LMWH low molecular weight heparin – хепарин с ниско молекулно тегло 

ТЕVAR thoracic endovascular aneurysm repair = ендоваскуларно възстановяване на аневри-
зма на торакалната аорта 
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