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ТРОМБОЗА 



ТРОМБОЗА – (TROMBOSIS - съсирване) е прижизнено съсирване на 
кръвта в просвета на съдовете или в кухините на сърцето. Образувания 
при това съсирек се нарича тромб.  

Съгласно съвременните представи съсирването на кръвта се осъществява 
в четири стадия: 

I. Протромбокиназа+активатор  тромбокиназа (активна тромбоза) 

II. Протромбин + Са+ тромбокиназа  тромбин 

III. Фибриноген+тромбин фибрин мономер 

IV.Фибрин мономер+фибрин стимулиращ фактор – фибрин полимер 

Процесът на кръвосъсирването се осъществява във вид на каскадна 
реакция (теорията за каскада) при последователно активиране на белтъци 
предшественици  (фактори на кръвосъсирването), намиращи се в кръвта 
или тъканите. Въз основа на това се приема външна и вътрешна система 
за кръвосъсирване. 

Външната и вътрешна система на съсирване въздействат върху 
протромбина и заедно с калциевите йони спомагат за неговото 
превръщане в тромбин. 



Покрай системата на съсирване съществува и 
противосъсирваща система, която обеспечава 
регулацията на системата на хемостазата , т.е. 
осигурява течното състояние на кръвта в съдовото 
русло при нормални условия, т.е. тромбозата 
представлява проява на нарушена регулация на 
системата на хемостазата. 

МЕХАНИЗЪМ НА РАЗВИТИЕ: 
Тромбообразуването се осъществява в четири 
последователни стадий:  

1.Аглутинация на тромбоцитите;  

2.Коагулация на фибриногена;  

3.Аглутинация на еритроцитите;  

4.Преципитация на белтъци от плазмата. 



1.Аглутинация на тромбоцитите се предшества от тяхното изпадане от 
тока на кръвта и прилепване (адхезия) към мястото на увредената 
ендотелна покривка. Травмата на тромбоцитите способства за 
освобождаване на липопротеиден комплекс от периферните зони на 
пластинките (хиаломер), който притежава аглутиниращи свойства. 
Аглутинацията на тромбоцитите завършва с тяхната дегранулация, 
освобождаване на серотонини и тромбопластичния фактор на 
пластинките, което води до образуване на активен тромбопластин и 
включването му във следващите фази на съсирването. 

2.Коагулацията на фибриноген и образуването на фибрина са свързани с 
ферментативна реакция (тромбопластин – тромбин – фибриноген- 
фибрин), при което матрица за фибрина стават оголените централни зони 
на тромбоцитите (грануломер), който съдържа фермент с ретрактилни 
свойства (ретрактозим на тромбоцитите).  

3.Активността на ретрактозима, както и серотонина, освобождаващ се 
при разпада на тромбоцитите, притежават свойства, позволяващи  на 
фибринния съсирек, който захваща левкоцити, аглутиниращи 
еритроцити и преципитиращи белтъци от плазмата на кръвта. 



МОРФОЛОГИЯ НА ТРОМБА. 

Тромбът обикновено е прикрепен за съдовата стена в 
мястото на увреждането, където е започнало 
тромбообразуването.  

Повърхността му е гофрирана, което отразява ритмичното 
отлагане на слепващите се тромбоцити и следващото 
отлагане на фибрин (след техния разпад) при продължаващ 
кръвоток. 

 Като правило тромбът има плътна консистенция и е сух. 
Размерите са различни – от микроскопични до изпълващи 
кухините на сърцето или съдовете на голямо протежение. 
Тромбът обикновено е построен от разклоняващи се 
слепнали тромбоцити и намиращи се между тях фибрин с 
еритроцити и левкоцити. 

В зависимост от строежа и външния вид, което се определя 
от особеностите и темпа на тромбообразуването се 
различават бял, червен, смесен -слоист и хиалинен тромб. 



Бял тромб (аглутинационен, тромбоцитен) съставен е от тромбоцити, 
фибрин и левкоцити според някои и еритроцити. Образува се в артериите 
при бърз ток на кръвта. Повърхността му е неравна, изградена е от леко 
изпъкнали белезникави гребенчета (стрии на Zahn). Чистият 
тромбоцитен тромб – плътно пакетирани загубили границата си 
тромбоцити. кораловиден тромб – трабекули от тромбоцити, между тях 
фибринна мрежа с еритроцити и левкоцити. Слоист тромб - тромбоцити 
се редуват с прослойки фибрин. 

Червен тромб (коагулационен, застоен)-покрай тромбоцитите и фибрин и 
голямо количество еритроцити. Образува се бързо при бавен ток на 
кръвта – обикновено във вените. 

 Най-голямо разпространение има смесения тромб, който има слоист 
строеж (слоист тромб) и пъстър вид и имащ елементи на бял и червен 
тромб. 

В смесения тромб се различава глава (има строеж на бял тромб), тяло 
(смесен тромб) и опашка (строеж на червен тромб). Главата е прикрепена 
за ендотелната покривка, което отличава тромба от послесмъртния 
съсирек. 

Слоисти тромби се образуват най-често във вените, в аортните аневризми 
и сърцето. 



 



Микротромби.- в съдове с диаметър под 1-2 мм. По състав и структура 
са най-разнообразни.  По-големите са близки до смесените с 
преобладаване на  тромбоцити и фибрин. Видове микротромби: 
фибринни- най-чести, строеж- рехав, съставени от  преплетени нишки 
фибрин и единични левкоцити и еритроцити между тях. При 
уплътняване те  стават хомогенни и неправилно се наричат хиалинни. 

Тромбоцитни – най-често са финозърнисти, розово-виолетови с ХЕ. По-
старите имат хомогенен вид – хиалинен изглед. Еритроцитни – 
изглеждат розовочервени, но понякога на голямо увеличение се 
забелязват плътно пакетирани еритроцити. Левкоцитни- при левкози. 
Хиалинни (глобули) – микроемболи, които преминаващи през все по-
малки съдове се уплътняват – имат различен състав- При шокови 
състояния и ДИК синдром. 

Ултрамикротромби – съставени само от фибрин и по-рядко от 
тромбоцити – откриват се е.м. в белите дробове и гломерулите. 

 В зависимост от отношенията им към съдовата стена  тромбите са 
пристенни, обтуриращи ( аксиални, наслоени, септични) 

Тромбите във вените – прогресиращи /пропагиращи /синдром на 
Trousseaen- мигр.тромбемболия/ 



 

Кръгъл тромб – тромб в ляво предсърдие. 

Дилатационен тромб – в аневризмите. 

Триада на Вирхов:1.Увр.на съдовата стена;2.нарушения в 
Хемодинамика; 3. Повишена съсирваемост –промяна в 
състава на кръвта.; Механизми на развитие на тромбите: 
МЕСТНИ фактори: 1. Изменения на съдовата стена; 2. 
Забавяне на тока на кръвта. Общи фактори:3. Нарушение в 
регулацията на съсирващата и противосъсирващата система 
и изменение състава на кръвта. Към местните фактори се 
отнасят различни васкулити (артериити и флебити) които се 
срещат самостоятелно или при много инфекциозни или 
инфекциозно-алергични заболявания. При развитие на 
тромбоза се говори съответно за тромбофлебит и 
тромбоартериит. 

Тромбендокардит. Тромбози при атеросклеротични промени 
в съдовете и тромбози при хипертонична болест (промяна в 
ендотела – съдов спазъм, плазморагия). 



 



Хемодинамични нарушения – при забавяне или турбулентност на кръвния 
ток. Със забавянето на кръвния ток се обяснява пет пъти по-честото 
възникване на тромбите във вените отколкото в артериите -тромби във 
вените на долните крайници при тяхното варикозно разширение.По-чести 
са тромбите при сърдечна декомпенсация – застойни тромби, но нито 
нарушаването на кръвотока сам за себе си, нито увреждането на 
съдовата стена само за себе си води до тромбоза. Сред общите фактори 
на кръвосъсирването главна роля има нарушеното взаимоотношение 
между съсирващата и противосъсирваща система в регулиране течното 
състояние на кръвта в кръвоносните съдове. Смята се, че потискане 
функциите на противосъсирващата система води до протромботично 
състояние. Само че тромбозата не е в повишаване или намаляване 
съсирваемостта на кръвта, а в нарушение на регулаторните 
взаимоотношения между тези системи. Голяма роля има промяната в 
състава на кръвта (качеството) на кръвта, тъй като увеличението на 
грубодисперсни белтъци – фибриноген, липопротеиди, липиди, 
увеличение количеството на тромбоцитите, изменения във вискозитета и 
други реологични свойства. Такива усложнения са чести при 
атеросклероза, автоимунни болести, хемобластози и те често се 
усложняват с тромбозата. 



 





Патологична хемостаза, при която тромбозата е 
водещ пусков фактор- ярко е изразена при редица 
синдроми, сред които най-голямо клинично 
значение има синдромът на  дисеминирано 
вътресъдовосъсирване (ДВС) и тромбоемболичния 
синдром.  

ДВС синдром – (Тромбохеморагичен синдром, 
коагулопатия на потреблението). Характеризира се с 
образуване на дисеминирани тромби (фибринни, 
еритроцитни, хиалинни в микроциркулаторното 
русло в съчетание с несъсирване на кръвта, водещо 
до масивни кръвоизливи). В основата му  лежи 
дискоординация във функцията на съсирващата и 
противосъсирваща система на кръвта, отговаряща за 
хемостазата. ДВС се развива като усложнение на 
състояния имащи общ белег-активиране системата 
на кръвосъсирване:  



1. Усложнения на бременността и раждането (преждевременно отлепване 
на плацентата, задържане на мъртъв плод, септичен аборт, емболия на 
амниотична течност). 

2. Бактериални инфекции (менингококцемия, Грам-сепсис);  

3. Злокачествени тумори (рак на панкреаса, стомаха, белите дробове, 
простатата);  

4. Масивни тъканни увреждания – травми, изгаряния, големи операции – 
отделяне на големи количества тъканни тромбопластични субстанции в 
циркулиращата кръв, на бактериални токсини, на антиген антитяло-
комплекси, ендотелно увреждане, аноксемия, протеолитични ензими, 
вътресъдова хемолиза.  

 Тромбите се откриват  в микроциркулацията на мозъка, белите дробове, 
бъбреците, черния дроб, хипофизата, стомашно-чревния тракт, кожата, 
надбъбреците и се съчетават с кръвоизливи, дегенерации и некрози в 
органите и тъканите (кортикални некрози в бъбреците, некрози и 
хеморагии в белите дробове, главния мозък, надбъбреците и 
хипофизата). Много органи стават шокови – развива се остра моно- и 
полиорганна недостатъчност. 



 



ТРОМБОЕМБОЛИЧЕН СИНДРОМ – когато тромб или част 
от него се откъсва и се превръща в ембол. 

 В големия кръг на кръвообръщението те са с източник от 
аортна и/или митрална клапа, сърдечно предсърдие и ухо 
(ляво), междутрабекулни тромби от левия вентрикул и др. 
Множествените тромбемболи водят до развитие на 
множество инфаркти в бъбреците, слезката, мозъка, 
миокарда и гангрена на 

крайниците.Тромбемболичният синдром се среща при 
сърдечно-съдови, онкологични, инфекциозни заболявания, в 
постоперативния период. Вариант на тромбемболитичния 
синдром може да се счита тромбозата на белодробната 
артерия с развитие на инфаркт на белите дробове. 



ИЗХОД ОТ ТРОМБОЗАТА: 

– асептична автолиза (под влияние на плазмина + 
протеолитичните ферменти на левкоцитите).  

Големите тромби се подхвърлят на организация – -
организация с канализация – тромба се прораства от 
гладкомускулни клетки и ендотелни клетки – образуват се 
нови съдове в тромба и кръвотока се възстановява частично 
или напълно (маргинална, септална и оклузивна 
организация). 

При отлагане на калции – флеболити. 

НЕБЛАГОПРИЯТЕЛ ИЗХОД: Тромбемболия, оклузивна 
организация, септична автолиза. 

Прогресиране на тромбозата. 



 





ЗНАЧЕНИЕ НА ТРОМБОЗАТА: В по-голяма част от 
случаите тромбозата е опасно явление (в артериите може да 
причини инфаркти и гангрени). Пристенните тромбози могат 
да бъдат компенсирани чрез колатерално кръвообръщение. 
Обтуриращите тромби във вените дават различни прояви в 
зависимост от локализацията: в.порте- портална 
хипертенсия, в.лиеналис- спленомегалия, чернодробни вени- 
болестта на Бъд – Киари, мезентериалните вени – гангрена 
на червата. Особено значение има флеботромбозата и 
тромбофлебита на долните крайници, които стават източник 
за белодробна тромбемболия. 

БЛАГОПРИЯТНО значение на тромбозата: в аневризми 
когато тромбозата укрепва стената. 



Prymary(Genetic) 

 

Mutation in factor V 

 

Antitrombin III deficiency 

Proteins C or S deficiency 

 

Fibrinolysis defects 

 

Homocysteinemia 

 

Allelic variations in prothrombin 

 levels 

Secondary(Acquired) 

Hygh risk for thrombosis 

Prolonged bed rest or immobilization 

Myocardial infarction 

Tissue damage(surgery,facture,burns) 

Cancer 

Prosthetic cardial valves.   DIC 

Heparin-induced thrombocytopenia 

Antiphospholipid antibody syndrome 

( lupus anticoagulant syndrome) 

Lower risk for thrombosis 

Atrial fibrillation.   Cardiomyopathy 

Nephrotic syndrome 

Hyperestrogenic states 

Oral contraceptive use 

Sickle cell anemia .         Smoking 



ANTE-MORTEM TROMBI POSTMORTEM CLOTS 

 

 

1. Dry, granular, firm and friable    1. Gelatinous, soft and rubbery 

2. Adherent to the vessel wall       2. Weakly attached to the vessel                                                                  

      wall 

3. May or may not fit their              3. Take the shape of vessel or 

 vascular   contours                                  its bifurcation  

4.The surface contains                   4. The surface is “chicken fat”  apparent lines 

of Zahn    yellow covering the      

           underlying red ”currant jelly” 



 тромбоза: 

червен тромб в 

десцендентния 

клон на лява 

коронарна 

артерия. 



Коронарна тромбоза – голямо увеличение 

тромба запушва лумена и предизвиква исхемия 

и или инфаркт на миокарда. 



Аорта отворена по дължина: ограничена дисекация в 

процес на организация. /Червено-кафяв тромб / 

Разкъсването на интимата е в ляво. Създаден е “двоен 

лумен” на аортата. Дисекацията е на фона на тежка 

атеросклерза с кистична некроза на медиата и 

хипертенсия / рисков фактор за дисекация/ 



Атеросклерозата може до 

отслаби стените на 

аортата, при което тя се 

издува навън оформяйки 

аневризма. 

Атеросклеротичните 

аневризми типично се 

срещат в абдоминалната 

част под реналната 

артерия – както в случая. 

По-големите от 6-7 

см.аневризми руптурират 

с голяма вероятност.  



Напречен срез на сърцето при който се открива 

вентрикуларна аневризма изпъкнала навън, в която 

се открива пристенен тромб.  



Коронарна артерия със силно стеснен лумен от 

атеросклеротични промени в стената с прибавена 

коронарна тромбоза. 



Фрагмент от коронарна артерия с аатероматозна плака 

и тромб. Около тромба в стената на коронарните 

артерии се виждат много холестеролови кристали, 

пенести клетки фибрии и кръвоизливи. 



Напречен срез на сърцето: миокарден инфаркт в 

некротична фаза  с хиперемично – хеморагична 

зона ангажиращ предна стена на лява камера и 

септум. 



Интервентрикуларна преграда / надлъжен срез/. Остър 

миокарден инфаркт в некротична фаза – сивоглинесто 

жълт цвят и очертана хиперемична зона. 



Дисеминирано вътресъдово съсирване /DIC/ вследствие на широко 

разпространена активация на коагулационната система, чрез 

ендотелно увреждане и освобождаване на тромбопластични 

субстанциии в циркулацията. DIC може да се наблюдава при тежки 

инфекции, травми, неоплазми, гинекологични усложнения / главно в 

следродовия период/. Малки фибринови тромби се откриват в малки 

артерии на мозъка, сърцето, белите дробове, бъбреците и други 

органи, като предизвикват исхемични тъканни увреждания. 



ЕМБОЛИЯ 

Гръцки em-ballein – хвърлям вътре. 

Циркулация и запушване на кръвоносни или 

лимфни съдове от необичайни частици (които не 

се срещат при нормални условия).Самите частици 

се наричат емболи. Емболията се пренася най-

често по тока на кръвта – ортоградна докато 

достигне съд с по-малки размери и го обтурира. 

Три пътища на пренасяне са най-чести: 



1. От венозната система на големия кръг на 

кръвообръщението и дясното сърце в съдовете на малкия 

кръг на кръвообръщението  

 (а.пулмоналис и нейните клонове) 

2. От лявата половина на сърцето, аортата и големите 

артерии и по-рядко от белодробните вени в артериите на 

сърцето, бъбреците, слезката, мозъка, крайници и т.н. 

3. От клончетата на порталната система в порталната вена. 



РЕТРОГРАДНА емболия – когато емболът поради своята 

тежест се движи срещу тока на кръвта. (напр.от долната 

празна вена се спуска в бъбречната, чернодробната или 

даже в бедрената вена).  

ПАРАДОКСАЛНА емболия: при наличие на дефект в 

междукамерната преграда , тогава емболът от вените на 

големия кръг на кръвообр.,заобикаляйки белия дроб 

попада в артериите. Тук се отнася и емболията на  

съдовете, която се осъществява през артериовенозните 

анастомози.  

 



• Механизъм на развитие: Освен механично закриване на 

просвета на кр.съд и прекъсване на тока на кръвта  в 

определен участък, огромно значение имат съдовия 

спазъм, както на основната съдова магистрала, така и на 

нейните коллатерали. Спазъмът може да се разпространи 

на чифтния или на някакъв друг орган (реноренален 

рефлекс, пулмокоронарен рефлекс). В зависимост от 

природата на емболите, които могат да са единични или 

множествени, различаваме  следните видове емболии: 

тромбемболия, мастна, въздушна, газова, тъканна 

(клетъчна, микробна), на чужди тела. 



ТРОМБОЕМБОЛИЯ:  

Тромбемболия в малкия кръг – источници вените на 

долните крайници и венозните плексуси на малкия таз 

(90%) и по-рядко дясното предсърдие.  

Рискови фактори: Хрон.белодробни заболявания водещи до 

белодр.сърце. Хронична сърдечна недостатъчност. 

Злокачествени тумори. Психози с продължителна 

фенотиазинова терапия (35% от 

починалите).Продължително обездвижване, Оперативни 

интервенции, Медикаменти: контрацептиви, 

кортикостероиди. 

 





МОРФОЛОГИЧНИ И КЛИНИКОАНАТОМИЧНИ 
форми на белодробната тромбемболия: 

 1. Масивна тромбемболия на големия, основния 
ствол и главните клонове на белодробната 
артерия  - за няколко минути завършва със смърт, 
остро белодробно сърце с обструктивен шок, при 
преживяване, хронична белодробна хипертония. 
Морфологично основния ствол и клоновете му са 
запушени напълно или частично от нагънати 
червени тромби, които не са заловени за съда. 

2. Тромбемболия на лобарните, сублобарните и 
сегментарни белодробни артерии – когато е 
множественна също води до смърт. При единични 
емболи се развива хеморагичен белодробен 
инфаркт; 

  



Белодробна 

тромбоемболия-от 

голяма вена на 

крака или таза към 

долна куха вена и 

главна белодробна 

артерия и нейните 

разклонения. 



3.ТРОМБЕМБОЛИ в най-малките разклонения под 1-2 мм. 

При дъжд от емболи от дясното сърдечно ухо или 

плексусите (парапростатен, параутеринен) – при 

травматичен шок (микроемболичен синдром). И в млади 

жени приемащи контрацептиви или медикаменти 

потискащи аппетита – рецидивиращи белодробни 

тромбемболии – водещи до хронична белодробна 

хипертония. 
 



ТРОМБОЕМБОЛИ В ГОЛЕМИЯ КРЪГ на  

кръвообръщението.-Артериални тромбемболи – в 

около 70-75% произлизат от левия вентрикул във 

връзка с прекаран инфаркт, 5-10% от лявото 

предсърдие, най-често при митрални пороци, 1-

2% от левите кухини на сърцето при миокардити 

и миокардиопатии.Тромбемболите застават най-

често в местата на стеснения от плаки в 

артериалните бифуркации. В 70-75% са в долните 

крайници, 10-25% са в мозъчните артерии, по-

редки са в мезентериалните , бъбречните и 

далачната (8-10%) и най-редки в артериите на 

горните крайници – 5%. Последиците са 

инфаркти, а за долните крайници – гангрена. 



МАСТНА ЕМБОЛИЯ – Мастната емболия може да бъде 

демонстрирана в 90% от пациентите прекарали тежки 

скелетни увреждания, но само в 1% от тези случаи се 

наблюдава клинично емболичен синдром, който се 

характеризира с белодробна инсуфициенция, 

неврологични симптоми, анемии и тромбоцитопения.  



    Симптомите се появяват след латентен период от 24 до 42 

часа след увреждането – това са тахипнея, диспнея и 

тахикардия. Неврологичните симптоми прогресират до 

делириум и кома. Чести са петехиите по кожата. Мастният 

емболичен синдром е фатален в около 10% от случаите. В 

патогенезата на симптомокомплекса се смята, че се 

включват едновременно механичната обструкция и 

химичното увреждане  на свободните мастни киселини 

върху ендотела. Мастните капки се покриват от 

тромбоцити. Петехиалният обрив се дължи на 

тромбоцитопения.  

 



Многобройни петехиални кръвоизливи предизвикани от 

мастни емболии в мозъка, главно в бялото вещество. 

Настъпва загуба на съзнание няколко дни до седмица след 

травма. 



Мозъчен оток-мастна емболия   



Периферна мозъчна артерия изпълнена с липидни 

глобули, оцветяване с Оil red. Fat embolism syndrome-

FES 



Малка белодробна артерия с мастна емболия – четири оптически 

празни пространства в центъра на една малка белодробна 

артерия .FES най-често е резултат на травма на дългите кости 

съчетание с фрактура,разпространени травми на меки тъкани, 

изгаряния, мастен ч.дроб, ортопедични процедури.  



Гломерулни капилярни бримки съдържащи 

мастни глобули. 



Мастни глобули в белодробни артериоли и капиляри 

оцветени в червено. Състоянието се наблюдава 2-3 дена след 

травма съчетана най-често с костна фрактура. Оцветяване с 

Oil red  



ВЪЗДУШНА(ГАЗОВА)ЕМБОЛИЯ. Кесонна болест. 

Попадането на въздух в циркулацията води до 
образуване на мехурчета и пяна, които могат да 
увредят тъканите подобно на тромботични маси. 
Увреждането се нарича БАРОТРАВМА. Въздух 
или газ  могат да навлязат в циркулацията при 
следните случаи: 

1. През разкъсани венозни синуси (венозна 
въздушна емболия) на матката по време на 
раждане или аборт под влияние на силни 
маточни контракции;  

2. 2. По време на операции в  областта на шията – 
през инцизирани големи вени, вследствие 
всмукване на въздух под действие на негативно 
налягане, което се развива в тях при вдишване.; 



3. При пневмоторакс, когато са разкъсани големи вени, 

вследствие всмукване на въздух под действие на 

негативно налягане, което се развива в тях при вдишване. 

Пренесените с кръвта въздушни мехурчета могат да 

блокират големи съдови области. 

 АРТЕРИАЛНА ВЪЗДУШНА ЕМБОЛИЯ – след проникване 

на въздух в големите белодробни вени: по време на гръдна 

операция , нараняване при пълнене на пневмоторакс, 

разкъсване при големи травми и експлозии.  
 



ЯТРОГЕННА въздушна емболия: 

 

•  Кръвопреливане, хемодиализа, използване на 
инфузионни помпи и екстракорпорални 
мембранни оксигенатори. 

•  При различни манипулации – продухване на 
маточни тръби, 

•  Диагностични процедури: 
пневмоенцефалография, 
пневмомедиастинум,пневмоторакс, 
ретроперитонеална пневмография, перикутинна и 
трансбронхиална белодробна биопсия. 



МОРФОГЕНЕЗА: образува се пяна под влияние на 

контракции на дясната камера, която тампонира 

белодробния ствол – получава се ефект на масивна 

белодробна тромбемболия. 

Проникването на въздушни мехурчета в малките белодробни 

артерии е съпроводено с обвиването им в плазмен 

белтъчен слой. Те водят до съдов спазъм, дегранулация на 

мастоцитите с отделяне на хистамин, образуване на 

тромбоцитни агрегати и локално вътресъдово съсирване. 

Количества въздух до 20-30 мл. се резорбират бързо и не 

дават съществени симптоми. Над 100 мл- дихателна 

недостатъчност, над 200-300 мл. завършва летално. При 

тежко болни и 40 мл.могат да доведат до смърт. 

Макроскопски – кървава пяна в дясното стомахче при 

пробата за въздушна емболия. Бели дробове- оточни, 

кръвонапълнени, с точковидни кръвоизливи.  



Хистологично – въздушни мехурчета обградени от 

розовочервена плазма (в първите 1-2 часа) 

интерстициален и интраалвеоларен отток с микротромби в 

съдовете. 

ГАЗОВА ЕМБОЛИЯ – При летци и бърза декомпрессия у 

кесонни работници, водолази. При бързата декомпрессия 

се образуват газови мехурчета азот които са били 

разтворени в плазмата и интерстициалната течност. О2 и 

СО2 се резорбират бързо,но азотът остава по-

продължително и е главна съставна част на мехурчетата. 

Засяга се мозъкът главен и гръбначен (параплегии, кома, 

смърт). Разтваря се в мастната тъкан и допълнително 

може да доведе до мастна емболия. Засяга се още 

скелетната мускулатура около ставните сухожилия и 

лигаменти, костите  (епифизи на дългите кости и 

разрушаване на ставните повърхности) 



АМНИОТИЧНА ЕМБОЛИЯ (Инфузия). Много рядко компликацията 

при раждане – 1:50 000, при много висока смъртност – 86%. 

Инфузията на амниотична течност с цялото и съдържание – епителни 

люспи, лануго, верникс, мекониум, слуз, билирубин става след 

разкъсване на плацентарните мембрани и маточните и цервикални 

вени. Тези съставки се намират в микроциркулацията при 

постморталното изследване. Клинично състоянието се манифестира 

тежък задух, цианоза, кардиогенен шок, последвани в някои случаи от 

клонично-тонични гърчове и дълбока кома. Ако пациентът преживее 

началната криза след няколко часа се развива тежък белодробен оток 

и в половината от случаите кървене от матката и родовия канал. По-

късно се развива ДИК поради освобождаване на тромбопластични 

субстанции от амниотичната течност. В патогенезата на увреждането 

се включват вероятно и други хуморални фактори-простагландини, 

левкотриени и др. Усложнението в повечето случаи е непредсказуемо. 



КЛЕТЪЧНА ЕМБОЛИЯ: 

а/ Костномозъчна (фрактура, след травма); 

 б/ Трофобластна  емболия – при нормални раждания или при еклампсия 

(по-рядко емболия на хориални въси или децидуа); 

 в/ Туморна емболия – Прорастване на туморни клетки в кръвоносни или 

лимфни съдове и пренасянето им съответно с кръвния или лимфен 

ток на ново място. 

АТЕРОМАТОЗНА ЕМБОЛИЯ: 4-12% от аутопсиите. Намират се с 

кашесто съдържимо (атера) в малки артерии – 100-500. Най-често се 

предизвиква от катетеризации, ангиографско изследване, 

транслуминална ангиопластика,  тромболитична терапия. 

Клинично -1. Атероматозен емболичен синдром на долните крайници; 2. 

Системен атероматозен емболичен синдром със сериозни нарушения 

и значителен леталитет.Състоянието може да имитира нодозен 

панартериит, системен васкулит и др.  



Микроскопски в засегнатите артерии се откриват липиди, 

холестеринови кристали, често с реактивен възпалителен 

процесс и гигантски клетки тип «чуждо тяло». Най-често: в 

малките артерии на долните крайници, бъбреци, панкреас, 

слезка, по-рядко в очите, мозъка, сърцето, жл.мехур, стомах и 

др. 

ЕМБОЛИЯ ОТ НУКЛЕУС пулпозус: при травми и дископатии- 

проникване на съдържанието на междупрешленните дискове 

във вертебралните артерии – инфаркт на гръбначния мозък. 

МИКРОБНА (БАКТЕРИАЛНА ЕМБОЛИЯ) – при откъсване на части 

от септични тромби или само при пренасяне на колонии от 

микроорганизми при септични състояния. 

ПАРАЗИТНИ ЕМБОЛИИ: шистозомиаза, ехинокок, трихинелоза. 

ЕМБОЛИЯ НА ЧУЖДИ ТЕЛА – куршум, игли и др. 



ИСХЕМИЯ 

Isho- ст.гр. – задържам haem –кръв. Исхемията е състояние на 

недостатъчен приток на кръв в определена област на тялото, 

орган или част от орган.Исхемията разгледана по тежест и 

продължителност е релативна и абсолютна. Увреждащото 

действие на исхемията се осъществява чрез намаленото 

доставяне на О2 в тъканите (Hypoxia) допълнителна роля – 

недоимъкът на глюкоза и аминокиселини и натрупването на 

метаболитни продукти. 

Релативна исхемия: При намален приток на артериална кръв, 

който е достатъчен за функциониране на органа в покой. При 

натоварване възниква хипоксия, поради несъответствие между 

кръвотока и нуждите от кислород 

Временната остра релативна исхемия се дължи най-често на 

спазъм; 

- Хронична релативна исхемия – на трайна артериална стеноза 

(атеросклероза, артериит, фибромускулна дисплазия и др.) 



Примери: Claudicatio intermittens, Angina Abdominalis  –дължат се 

на стенозираща атеросклероза на външната илиачна и/или 

феморална артерия, респективно на горната мезентериална 

артерия. 

АБСОЛЮТНА ИСХЕМИЯ- дължи се на пълно прекъсване на 

кръвотока при липса на ефективно колатерално 

кръвообръщение. 

Временна абсолютна исхемия – спазъм на предварително 

променени артерии. 

Постоянна абсолютна исхемия – (тромб, ембол). 

Според механизма на възникване: 

 1. Ангиоспастична –при възбуждане на вазомоорните центрове и 

нерви или директно мех.дразнене на артериите – 

предварително увреждане на съдовата стена (атеросклероза, 

артериална хипертония, артериит) благоприятно развитие на 

ангионевротични кризи 



Примери за ангиоспастична исхемия: Болкови дразнения, силни 

отрицателни емоции, инхалиране на тютюнев дим, медикаменти 

(ерготамин, адреналин), рязко понижение на температурата  и 

влага -  повишена агрегация на тромбоцити, тромбоксан А2 – 

провокация на  продължителен спазъм – болест на Raynand, 

спазъм на артериолите и оток на пръстите на краката. Окопни 

крака или потопени крака (Immersion foot) 

2.Обтурационна исхемия – ограничено обусловена:  

атеросклероза, артериити (темпорален артериит, 

аортоартериит на Takayasu, облитериращ ендартериит), 

интимален отток, интрамурален кръвоизлив. Най-често се 

дължи от запушване на артериален съд от тромб или ембол. 



3. Компресионна исхемия – притискане от вън 
от тумор, излиз, лигатура. 

3. Исхемия от преразпределение на кръвта:  
При прилив на кръв в определена съдова 
област при което се създава относително 
малокръвие в други области и тъкани: 

След нахранване, след източване на асцит, при 
внезапно падане на артериалното налягане 
при предварително стеснени съдове – 
исхемия и инфаркт, поради рязко намалена 
перфузия (инфаркт на миокарда и мозъка при 
хеморагичен шок или анестезия). 



Влияние на исхемията върху тъканите 

Скоростта на възникване (коллатерали). 

Степента на обструкция. 

Анатомични особености:  

а/ Анатомично крайни артерии винаги се развива инфаркт 

(центр.артерия на ретината и малките артерии в мозъчната 

кора); б/Функционално крайните артерии имат анастомози, но 

са недостатъчни и запушването им води до инфаркт (коронарни 

артерии, артериите на слезката, интралобуларните бъбречни 

артерии); 

в/Артерии с богати анастомози –трите артерии на стомаха и 

долната мезентериална артерия. За това в стомаха и дебелото 

черво по-рядко се развиват инфаркти. 



ЧУВСТВИТЕЛНОСТ НА ТЪКАНИТЕ към исхемия:най-чувствителни 

са мозъкът и миокарда, а най-малко костите. Моментното 

състояние на тъканите – функционалното натоварване 

увеличава исхемията, ниската температура я намалява. 

МОРФОЛОГИЧНИ ПРОМЕНИ ПРИ ИСХЕМИЯ: 

Краткотрайна исхемия: без съществени последици 

Хроничната релативна исхемия – дегенеративни промени и 

атрофия и некроза на паренхимни клетки, които се заместват 

от съединителна тъкан – резултат постхемична атрофия и 

склероза. 

Абсолютна исхемия  с достатъчна продължителност води до 

развитието на инфаркт (INFARCTUS). 

Инфарктът (infarcire- пропивам) е огнищна исхемична некроза на 

част от орган, цял орган или тъкан. 



Формата, големината, цвета и консистенцията могат да са различни. Най-

често инфарктите са КЛИНОВИДНИ, като основата на клина е 

обърната към повърхността, а острата част към входа на органа. Те се 

образуват в слезката, бъбреците, белите дробое, което се определя от 

характера на ангиоархитектониката на тези органи – магистрален тип 

на разклонение на техните артерии. 

По-рядко инфарктите имат НЕПРАВИЛНА форма. Тези инфаркти се 

срещат в мозъка, сърцето, червата ,т.е. в тези органи където 

преобладават разклоняващи се или смесен тип на 

разклоняване.Инфаркта може да обхване голяма част или целия орган 

(СУБТОТАЛЕН, ТОТАЛЕН) инфаркт или се намира само под микроскоп 

(МИКРОИНФАРКТ). Ако инфаркта се развива по типа на коагулационна 

некроза, то тъканта в областта се уплътнява, става суховата (миокард, 

бъбреци, слезка). Ако инфаркта се образува по типа на коликвационна 

некроза, тъканта се размеква и разняса (инфаркт на мозъка, червата). 

В зависимост от външния вид (главно вета) серазличават три 

вида инфаркти: бял, бял с хеморагична ивица, червен. 



БЕЛИЯТ (ИСХЕМИЧЕН) инфаркт представлява участък с 

жълтобял цвят, добре отграничен от околната тъкан. Той 

възниква в участъци с недостатъчно коллатерално 

кръвообръщение. Особено често се среща в слезката и 

бъбреците. 

БЯЛ ИНФАРКТ С ХЕМОРАГИЧЕН ВЕНЕЦ – участък с бяложълт 

цвят обграден от хеморагична зона. Тази зона се дължи на 

смяната на спазъма с паретично разширение и кръвоизливи в 

периферията на инфаркта – бъбреци, миокард. 



ЧЕРВЕН (ХЕМОРАГИЧЕН) инфаркт. Мъртвият участък е пропит с 

кръв, той е тъмночервен и добре отграничен.Благоприятно 

условие за такова хеморагично пропиване е венозния застой. 

Определено значение за развитие на червен инфаркт имат 

особеностите в ангиоархитектониката на органа (анастомоза 

между бронхиалната и белодробна артерия). 

Като правило хеморагичния инфаркт се среща в белите дробове, 

по-рядко в червата, слезката и бъбреците. 

Най-голямо клинично значение имат инфарктите на миокарда, 

главния мозък, белите дробове, бъбреците, слезката и червата. 

 
 



В СЪРЦЕТО инфарктът обикновено е бял с хеморагичен венец, 

има неправилна форма,среща се предимно в лявата камера 

или междукамерната преграда, крайно рядко в десния 

вентрикул и предсърдие. Омъртвяването на тъканта може да се 

локализира под ендокарда (СУБЕНДОКАРДЕН) инфаркт, под 

епикарда (СУБЕПИКАРДЕН) или да обхваща цялата дебелина 

на стената (ТРАНСМУРАЛЕН). В областта на инфаркта на 

миокарда на ендокарда се образуват тромби, а на перикарда – 

фибринови налепи, което е резултат на реактивно възпаление 

около участъка на некрозата. Инфаркта на миокарда се среща 

най-често на фона на атеросклероза и хипертонична болест и 

се разглежда Като самостоятелно заболяване. 



В ГЛАВНИЯ МОЗЪК най-често възниква бял инфаркт, който бързо 

се размеква (огнище на сиво мозъчно размекване). Ако 

инфарктът възникне на фона на значителен венозен застой, 

тогава некротичното огнище се пропива с кръв и става червено 

(огнище на червено размекване). Инфарктът се локализира най-

често в подкоровите възли разрушава проводните пътища в 

мозъка, което води до паралич. Инфарктът на мозъка, както и 

инфарктът на миокарда се среща преди всичко на фона на 

атеросклероза и хипертонична болест и е една от проявите на 

мозъчно-съдовата болест. 

 



    В БЕЛИТЕ ДРОБОВЕ в по-голяма част от случаите се образува 

хеморагичен инфаркт. Той е добре отграничен. Има форма на 

конус, основата на който е обърната към плеврата. На плеврата 

в областта на инфаркта се появява отлагане на фибрин 

(реактивен плеврит). При върха на конуса, обърната към  

корена на белия дроб нерядко се открива тромб или ембол в 

клон на белодробната артерия. Мъртвата тъкан е плътна, 

зърниста с тъмночервен цвят. Хеморагичният инфаркт на белия 

дроб обикновено възниква на фона на венозен застой. Неговото 

развитие в значителна степен се определяя от особеностите на 

ангиоархитектониката на белия дроб от наличието на 

анастомози между системата на белодробната и бронхиална 

артерия. В условията на застойно пълнокръвие и запушване 

просвета на клонче на белодробната артерия в областта на 

мъртвата тъкан на белия дроб от бронхиалната артерия 

постъпва кръв, която разкъсва капилярите и се излива в лумана 

на алвеолите.  



Инфаркт на черния дроб. 

Тромбоза на порт.вена – необходимо условие за 

развитието на инфаркта е предварителен венозен 

застой. Развива се хеморагичен инфаркт на Rahn – 

псевдоинфаркт. 

Тромбоза или тромбофлебит на чернодробните вени 

/ Синдром на Budd-Chiari/ - венозни хеморагични 

инфаркти на ч.дроб. 

Тромбоза на клон на a.hepatica. Възниква рядко – 

образува се анемичен инфаркт – конична форма. 

Изход – организация, замества се от гранулационна 

тъкан – цикатрикс. Могат да доведат до тежка 

инвалидизация – мозъчните, сърдечните.  



Голям тромбоембол в ствола на белодробнана артерия / 

смъртоносен/ 



Голям 

белодробен 

тромбоембол. 

Произхождащ 

обикновено от 

вените на 

краката и таза. 



Тромбемболия запушваща главната коронарна 

артерия. Имобилизираните пациенти са застрашеният 

контингент. При тях може внезапно да се появи задух и 

смъртта да настъпи след минути. 



Тромбоембол в главна белодробна артерия – 

близък поглед от който се вижда сложността на 

тромба. 



Линии на Zahn – редуващи се светло розови ивици от 

фибри и червени ивици от еритроцити влизащи в 

състава на тромба.  



Микроскопска картина на белодробна тромбемболия в 

голям клон на белодробната артерия / смесен тромб/ 



Белодробен ембол захванат за 

артериалната стена. 



Хеморагичен 

белодробен 

инфаркт с 

клиновидна 

форма. 



Хеморагичен 

белодробен 

инфаркт с 

начална 

организация в 

ръбовете.  



Тромбемболия в малка периферна белодробна 

артерия. Когато са ангажирани много артерии се 

развива белодробна хипертенсия. 



Фиброзна нишка- остатък от организирана белодробна 

тромбемболия  



Остър ревматизъм на сърцето. Остър верукозен 

ендокардит. Малки верукозни вегетации подредени по 

линията на затваряне на митралната клапа. 



Друг пример с марантични вегетации. Тези 

вегетации рядко достигат 0,5 см. 



 Вегетации върху повърхността на митралната клапа и chordae 

tendineae ,при Системен лупус еритематодес/ SLE/ .Рядко предизвиква 

усложнения от типа на емболизация. Може да предизвика 

задебеляване, скъсяване и сливане на chordae tendineae. 



Инфекциозен ендокардит. На аортната клапа се 

откриват големи вегетации с неправилна форма и 

червенокафяв цвят. 



Амниотична емболия причинила внезапна смърт. Амниотичната 

течност навлиза в мозъчните вени след разкъсване на 

плацентарните мембрани и емболизира белите дробове, 

предизвиквайки остър задух, цианоза и шок. Малките 

белодробни артериии се емболизират от кератинови люспи, 

lanugo hair, vernix, муцин, билирубинов пигмент и др. Тук се 

виждат епителни люспи.  



Костно-мозъчна емболия в белодробната артерия: костен 
мозък с много зрели мастни клетки / липоцити/. 


