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ОБЩА ВЕТЕРИНАРНА ПАТОЛОГИЯ
ПРЕДГОВОР

 Трето издание на „Обща ветеринарна патология“ е продиктувано от 
актуализация съдържанието и изчерпване тиража на предшестващото 
от 2017 г. Структурата следва модела на учебник за студенти по ветери-
нарна медицина. Съдържанието напълно корелира с утвърдената учеб-
на програма на дисциплината „Обща патология“ на ветеринарномеди-
цинския факултет при Тракийски университет, Стара Загора. 
 Отделните тематични единици дават възможности за запознаване с 
основни макро- и микроскопски лезии при дегенеративни, некробио-
тични, възпалителни, регенеративно-приспособителни, циркулаторни, 
имунологични и неопластични изменения, водещи до съответните от-
клонения в здравния статус на организма. Това обезпечава изграждане 
на основни знания и приложението им при изучаване на специфичните 
болестни единици в специалната патологична анатомия.
 Освен това, идея при създаване на настоящата книга беше не само 
отразяване на материята „Обща ветеринарна патология“ от гледна точка 
на нейния образователен характер за студенти по ветеринарна медици-
на, а и представянето и откъм страната на възможностите на нейната 
диагностична стойност във ветеринарномедицинската лабораторна и 
клинична практика. 
 Предвид това, се очаква книгата да намери ползотворен прием, както сред 
студенти, обучаващи се по ветеринарна медицина, така и сред колеги зани-
маващи се с диагностична и клинична ветеринарномедицинска практика.
 За онагледяване на макро- и микроскопските лезии в отделните те-
матични единици са използвани над 300 оригинални авторски снимки. 
Част от микроскопските снимки са направени върху препарати от фон-
да на хистотеката на катедра „Обща и клинична патология“, използвани 
в курса за практическо обучение на студентите. В допълнение на мате-
риалите за илюстрация на съдържанието са включени и 36 графични 
изображения от други литературни източници, цитирани в обяснител-
ния текст към тях. 
 Това издание следва утвърдено предложение на катедра „Обща и кли-
нична патология“ от Факултетния съвет на Ветеринарномедицинския 
факултет при Тракийски университет, Стара Загора. 

д-р И. Динев, дн
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БЛАГОДАРНОСТИ

 Благодаря на състава на лабораторията за патохистологични изслед-
вания към катедрата по „Обща и клинична патология на животните“ на 
Ветеринарномедицинския факултет при Тракийски университет, Стара 
Загора за прецизно изработените материали при нашата диагностична 
и научноизследователска работа, върху част от които са направени ми-
кроснимките в тази книга.
 Използвайки широката медийна възможност изразявам своята при-
знателност към изключително любезните спомоществователи „Биовет“ 
АД, гр. Пещера и CEVA Santé Animale, Libourne, France, за доверието към 
мен и готовността за реализиране публикуването на трето издание на 
„Обща ветеринарна патология“. Напълно осъзнавам значението на този 
високо благороден жест и се надявам това да се открива в съдържанието 
и качеството на моя труд. Инициативи от такъв характер имат особено 
важно значение за образователно и професионално развитие в днешно 
време и това трябва да намира отзвук не само в съответните сфери на 
реализация, а и извън тях.
 Изказвам благодарност на всички колеги от катедрения колектив  за ра-
ботата ни в колаборация, допринесла за моето изграждане и развитие като 
специалист в областта на ветеринарната патология. В този ред на мисли бих 
искал да изразя своята признателност към всички наши предшественици и 
ще завърша с думите на основателя на катедрата, немския *професор Курт 
Краузе (1894-1969), в доклада си за свършената от него работа преди да на-
пусне България: „Дано тази история бъде продължена грижливо и вярно 
на намеренията на съставителя. Нека потомците ни да уважават, почитат и 
ценят миналото!”. 
 Дано сме се оказали верните продължители на завещанието на проф. 
Краузе. Дано създадената от проф. Краузе катедра винаги да е съпри-
частна не само към историята, но и към бъдещето на ветеринарната па-
тология.

 Май, 2022                 д-р И. Динев, дн
 Ст. Загора

 *проф. Курт Краузе през 1928 г. основава катедрата по „Обща и клинична патология 
на животните“ на Ветеринарномедицинския факултет, който тогава е седми по ред в 
състава на Софийския университет. До напускането му през 1934 г. негови основни 
задачи са изграждане на преподавателски кадри, учебна база и помагала за студентите.
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1. ВЪВЕДЕНИЕ

 1.1. Предмет, задачи и методи 
на общата патология
 Патологията е наука за изу-
чаване на болестта (от гр.: πάθος 
- страдание и   λογία -  наука) от 
молекулярен, биохимичен, функ-
ционален и морфологичен аспект. 
 Промените в някои от тези ас-
пекти може да доведе до клинична 
проява на болест. Немския пато-
лог Rudolf Virchow (1821-1902) оп-
ределя болестта като „живот при 
променени условия“. 
 „Езикът“ на патологията включ-
ва някои често използвани термини 
като: 
 • лезия - макроскопска или ми-
кроскопска промяна в тъканите в 
резултат на болестта;
 • етиология - обяснява причи-
ната за болестта;
 • патогенеза - обяснява меха-
низма на възникване на болестта;
 • диагноза - морфологичната 
диагноза се определя от преобла-
даващата лезия в тъканта;
 • патолог - открива, означава и 
интерпретира лезиите.
 Необходимостта от изучава-
не на ветеринарна патология се 
свързва с необходимостта ветери-
нарния лекар да диагностицира, 
третира, предпазва и контролира 
болестите по животните. Ключът 
към тази функция е диагнозата. 
Ключът към диагнозата е способ-
ността да се разпознават лезиите 

при живо или умряло животно. 
Необходимо е да се разбира тях-
ната патогенеза. За клиничната 
практика се налага да се правят 
рационални заключения и пре-
поръки за третиране, контрол и 
предпазване. Основни моменти, 
касаещи собственика на животно-
то са икономически, ако се отнася 
за стопански животни или емо-
ционални, ако се касае за домаш-
ни любимци. Но основния мо-
мент, касаещ ветеринарния лекар 
е диагнозата. 
 Общата ветеринарна патоло-
гия изучава различните типове 
лезии, които имат общи характе-
ристики и се групират в катего-
рии. Темите на общата патология 
включват категориите от лезии 
асоциирани с:
 • дегенерации
 • некроза и апоптоза
 • циркулаторни нарушения
 • възпаления
 • регенеративноприспособител-
ни процеси
 • морфологични промени в ре-
зултат на имунен отговор
 • неоплазии и малформации
 Предмет на общата патология 
е изучаване на основните лезии и 
тяхната морфогенеза, асоциирани 
с болестния процес с оглед при-
ложението им при проучване на 
специфичните болестни единици 
в специалната патология. 

12
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С термина морфогенеза се озна-
чава развитие на лезиите (струк-
турните промени) в динамика. 
Специалната патология включва 
специфични болести на органите 
и системите. 
 Изследванията в областта на 
общата патология се реализи-
рат чрез методите на рутинни-
те хистологични и светлинно- и 

електронномикроскопски техни-
ки, имунохистохимични, ДНК и 
РНК анализи в биологичен мате-
риал и др. Методите на общата 
патология имат решаваща диаг-
ностична стойност в областта на 
онкологичните и някои др. за-
болявания характеризиращи се 
чрез проява на структурно спе-
цифични лезии. 

13
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рога. Допуща се, че състоянието е 
в асоциация с хормонален дисба-
ланс дължащ се на крипторхизъм.
Проява на конгенитална, частич-
на хипокератинизация е състоя-
нието perodermia. Представлява 
непълно оформени ограничени 
участъци от кожата и се среща 
предимно при телета и прасета 
(Фиг 2-8).  

 Частичната или пълна липса на 
косми/пера при животните/пти-
ците, известни като хипотрихоза 
или алопеция, са резултат на хи-
покератоза и може да  са вродени 
или придобити състояния (Фиг 
2-9). 
 Кератодистопия се наблюдава 
при плоскоепителния карцином 
(канкроид) и по кутанните му-
кози на храносмилателния тракт 
при животни и птици в асоциация 
с недоимък на вит. А. В случаи на 
плоскоепителен рак (канкроид) в 
подкожната съединителна тъкан 
се появяват огнища, състоящи 
се от слоеве епидермални клет-
ки подредени в обратен ред, като 
периферно е str. germinativum, а 
централно се намират различни 
количества от str. corneum, озна-
чавани като рогови или ракови 
перли (Фиг 2-10). 
 При недоимък на вит. А, по-
кривния и жлезен епител на муко-
зата на хранопровода, конюнкти-
вата и bursa Fabricii метаплазират 

в многослоен плосък 
вроговяващ се епи-
тел. Образувалите се 
кератохиалинни маси 
изпълват лумена на 
жлезите и възловидно 
изпъкват над мукозна-
та повърхност. 
   Проява на кератодис-
топия е т.н. leukoplakia 
(leukokeratosis или 
leukoplasia), при което 
се появяват бели кера-

Фиг 2-8. Perodermia. Непълно оформен 
ограничен участък от кожата на крайник 
при прасе.

Фиг 2-9. Алопеция, заек. Конгенитална, пълна липса на 
козина.
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но се образува екстрацелуларно. 
Получава се след разпадане на хе-
моглобина при масивна екстрава-
зация на еритроцити. Открива се 
като жълтокафяви или оранжево-
червени кристали в стари случаи 
на повърхностни или дълбоки 
тъканни хеморагии (хематоми). 

Когато е налице в 
corpora lutea се на-
рича haemolutein.
     Хематини. Хема-
тините са желязосъ-
държащи пигменти, 
които се образуват 
в тъканите след въз-
действие на киселина 
или основа върху хе-
моглобина. Към хе-
матините се отнасят:
   Хемин, нарича се 
още солнокисел хе-
матин и се образува 
в случаи на хемо-
рагии дължащи се 
на ерозии и язви на 
стомашната муко-
за, след въздействие 
на солна киселина 
върху хемоглобина. 
Има кафявочерен 
цвят, който преда-
ва на ерозираните и 
улцерирани повърх-
ности на мукозата 
(Фиг 2-40).
  Псевдомеланин, 
образува се при на-
личие на гнилостни 
процеси в тъканите, 
в резултат на свърз-

ване между желязото от разпа-
дащия се хемоглобин и сярата от 
освобождаващия се сероводород 
при този процес. Полученият же-
лезен сулфид придава характерен 
тъмносив до черен цвят на места-
та, където се образува. В случаи на 

Фиг 2-38. Билиарна некроза, черен дроб - разрезна повърх-
ност, патица. Некротизиралата тъкан е пропита от жлъчен 
секрет (зелено оцветена).

Фиг 2-39. Билиарна цироза, едровъзлест тип, черен дроб, 
куче.
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коликвационна, казеозна и специ-
фични форми, към които се отна-
сят гангрена, некроза на мастната 
тъкан и фибриноидна некроза.

 • Коагулационна некроза
 Коагулационната некроза се 
проявява чрез формиране на 
плътна субстанция от мъртва тъ-
кан. Некротичните увреждания са 
главно на тъканно 
ниво и архитектур-
ния модел на тъкан-
та може да е запазен. 
Коагулация настъп-
ва при денатурация 
на протеините, при 
което пресечения 
албумин форми-
ра плътна, непро-
зрачна маса. Този 
модел на некрози е 
характерен за хи-
поксични условия в 
тъканите, проява на 
който са инфаркти-

те. Най-обичайна 
причина за това е 
исхемията. Коагула-
ционните некрози 
се срещат предим-
но в тъкани с висо-
ко съдържание на 
протеини като сър-
це, бъбреци, надбъ-
бреци и др. Трябва 
да се отбележи оба-
че, че докато в тези 
органи исхемията 
е причина за коагу-
лационна некроза, 

то в централната нервна система 
причинява коликвационна некро-
за, предвид характера на тъканта.
 Макроскопски коагулационни-
те некрози изглеждат като по-блед 
сегмент контрастиращ спрямо 
околната, нормално васкулари-
зирана тъкан. Разрезната повърх-
ност е суха (Фиг 3-8). На по-късен 
етап в резултат на възпалителна 

Фиг 3-7. Оформено некротично огнище (некротичен де-
трит - N), черен дроб, куче, лептоспироза.

Фиг 3-8. Множество, коагулационни некрози, разрезна по-
върхност, черен дроб, агне, тенуиколисна цистицеркоза.
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пълва с кръв, настъпват стаза и 
хипоксия, резултат от което са 
дегенеративни промени,  некроза 
и хеморагично инфарциране. Хе-
морагично инфарциране може да 
се наблюдава и при малки анемич-
ни инфаркти в далака и бъбре-
ците. Хеморагичните инфаркти 
в тези случаи се характеризират 
със сравнително бавно развитие. 
Пълна некроза настъпва 2-5 дни 
след запушването.
 Макроскопски хеморагичния 
инфаркт е с тъмночервен цвят и 
гладка, леко изпъкнала повърх-
ност. В разрез има клиновидна 
форма, добре демаркирана от 
околната тъкан (Фиг 5-13 и Фиг 
5-14). При стари инфаркти на-

стъпва промяна в цвета към жъл-
токафяв или сивокафяв.
 Микроскопски хеморагичните 
инфаркти се откриват като без-

структурен хомогенен детрит, сред 
който има масивна еритроцитна 
маса. На по-късен етап след разру-
шаване на еритроцитите се появя-
ват хемоглобиногенни игменти. 
 Изход от хеморагичен ин-
фаркт. Инфарктите в белите 
дробове след усложнения може 
да предразположат развитието на 
пневмония. Организацията на бе-
лодробните хеморагични инфар-
кти започва след около 1 седмица 
от появата и се осъществява за 2 - 3 
седмичен период чрез разрастване 
на гранулационна тъкан. Обра-
зува се цикатрикс, който често е 
пигментен поради натрупване на 
хемосидерин. С напредване на вре-
мето обема на цикатрикса намаля-

ва, а при малки ин-
фаркти цикатрикса е 
трудно забележим.
   Развитието на хе-
морагичните ин-
фаркти в червата 
преминава през 
пропиване на чрев-
ната стена с кръв по 
цялата и дебелина, 
последвано от не-
кроза. Обикновено 
на следващ етап се 
развиват гангрена 
на чревната стена и 
перитонит със съ-
действие на активи-

рана чревна флора (Фиг 5-15). 
  Хеморагичният инфаркт в мо-
зъка често се лизира и става при-
чина за т.н. червено размекване 

Фиг 5-13. Хеморагичен инфаркт (Inf) черен дроб куче. Го-
рен ляв ъгъл - част от органа в разрез, клиновидна форма, 
добре демаркирана от околната тъкан, фиксиран препарат.
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на, мястото на възникване, пред-
разполагащи фактори, намеса на 
патогенни агенти и други. В едни 
случаи хематомите е възможно да 
се резорбират. След спиране на 
кръвоилива, кръвта в празнината 

се съсирва и посте-
пенно от нея се от-
деля кръвния серум. 
Той се резорбира от 
организма. Макро-
фагите фагоцити-
рат разпадащите се 
кръвни клетки. Част 
от хемоглобина на 
еритроцитите се 
подлага на разграж-
дане, а  друга част 
се резорбира и по 
лимфен път се отна-
ся до черния дроб за 
разграждане. 
  В други случаи 
може да настъпи 
организация или 
капсулация на хе-
матома. В резултат 
на разрастване на 
фиброзноклетъчни 
елементи от пери-
ферията към цен-
търа, кухината на 
хематома прогре-
сивно се изпълва 
със съединителна 
тъкан. Съсирекът 
се резорбира бав-
но, но не напълно. 
Следва уплътняване 
на мястото, където 

се е развил хематома и срастване 
с околната тъкан. Ако излязлата 
кръв не се съсири продължително 
време, около празнината се обра-
зува съединителнотъканен вал. 
Впоследствие образуваната кап-

Фиг 5-32. Хематоми на бикуспидалните клапи, теле, харак-
терна лезия при колибактериоза при този вид.

Фиг 5-33. Хематома в паренхима на простатна жлеза, куче, 
при наличие на аденокарцинома.
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хини: плевра (pleuritis purulenta), 
перитонеум (peritonitis purulenta), 
перикардиална торба (pericarditis 
purulenta), образувания гноен ек-
судат се стича по повърхността и 
се събира в съответната кухина 
(Фиг 6-20). Различностепенното 
изпълване на някои телесни кухи-
ни, като гръдна или черепни си-

нуси, с гноен ексу-
дат се означава като 
емпием (empyema, 
от гр. em - вътре и 
pyon - гной), (Фиг 
6-21). 
    Гнойно възпале-
ние на мукозните 
мембрани се сре-
ща преди всич-
ко в органите на 
р е с п и р а т о р н и я 
(tracheobronchitis), 
р е п р о д у к т и в -
ния (salpingitis, 
endometritis) и пико-
ч о о т д е л и т е л н и я 
(cystitis) тракт. Кога-
то гнойния ексудат 
се стича по повърх-
ността на мукоза-
та, възпалението 
се означава като 
катаралногнойно. 
Обилната ексуда-
ция води до съби-
ране и изпълване 
с гной на съответ-
ната кухина, която 
покриват мукозите. 
Натрупването на го-

лямо голичество гной в маточната 
кухина се означава като пиометра 
(pyometra), (Фиг 6-22). 
 Гнойно възпаление в органите 
и подкожната съединителна тъ-
кан може да се развие в огнищна 
или дифузна форма. При огнищна 
форма гнойния ексудат се ограни-
чава в тъканта, в новообразувана 

Фиг 6-19. Гнойнонекротичен менингоенцефалит с форми-
ране на микроабсцес (стрелката), продълговат мозък, лис-
териоза, коза.

Фиг 6-20. Peritonitis purulenta. Дифузни гнойни отложения 
по перитонеалната и висцералните серозни покривки, теле.
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засягаща главно птици. Характе-
ризира се с образуване на грануло-
ми в белите дробове и въздушни-
те торби (Фиг 6-64). Грануломът 
се нарича аспергилом/аспергило-
гранулом. В ранния етап на обра-
зуване лезията се състои главно 
от епителоидни клетки, сред кои-
то може да се забележат хифи на 
гъбичката и много еозинофилни 
гранулоцити. На по-късен етап се 
появява централна некроза, зао-
биколена от гигантски клетки тип 
чуждо тяло, насочени с върха към 
некрозата. И в двата стадия на 
възпалителния процес, перифе-
рията на гранулома е обхваната от 
съединителнотъканна капсула.
 • Трихинелоза (Trichinellosis). 
Трихинелозата е хелминтозооно-
за, дължаща се на Trichinella spp. 

След попадане ларви на паразита 
в напречно набраздена мускула-
тура е възможно да се образува 

гранулом. В централната част е 
разположен самия паразит, спи-
рално завит, около който се фор-
мира хиалинна капсула. Пери-
ферно пролиферират макрофаги 
и лимфоцити. На по-късен етап 
настъпва калцификация на капсу-
лата (Фиг 6-65).
 • Гранулом тип „чуждо тяло“. 
Гранулом тип „чуждо тяло“ се об-
разува в отговор на биологичната 
тъкан към някои чужди материа-
ли. Това са неимунни, неалергич-
ни грануломи. Представляват 
израз на фагоцитоза на неразтво-
рими или трудно резорбиращи се 
вещества от ендо- или екзогенен 
произход. Най-често това са, урат-
ни соли, кератин, аджуванти на 
ваксини, хирургични фрагменти 
и др. Структурата на гранулома е 

представена от цен-
трално разположен 
етиологичен агент, 
може остатъци от 
него или вече фаго-
цитиран, заобико-
лен от макрофаги 
и мултинуклеарни 
гигантски клетки 
от чуждотелен тип. 
Характерна е лип-
сата или минимал-
но присъствие на 
епителоидни клетки 
(Фиг 6-66).
    • О в и с н а 

цистицеркоза. Cysticercus ovis 
e ларвния стадий (cysticercoid; 
metacestod) на Taenia ovis, която па-

Фиг 6-64. Аспергилогрануломи, бели дробове, пиле.
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продуцира главно от ненеоплас-
тични мезенхимни клетки, докато 
много мезенхимни тумори може 
да продуцират извънклетъчен ма-
трикс в тяхната строма. Например 
много остеосаркоми продуцират 
кост, обособена форма на съеди-
нително тъканна строма. Стро-
малната тъкан може да образува 
съединително тъканна капсула, 
заобикаляща епителни тумори и 
ограничаваща неопластичното 
разпространение. По принцип се 
счита, че капсулираните епителни 
тумори имат по-добра прогноза в 
сравнение с некапсулираните. 
 В стромата на някои тумори, 
мезенхимни или епителни, може 
да се съдържа и амилоид, като 
аморфна еозинофилна субстан-
ция. Протеините, които обра-
зуват амилоида, обикновено се 

секретират от са-
мите туморни клет-
ки. Клетките от па-
ренхима на тумора 
взаимодействат с 
тяхната строма по 
комплексен начин, 
обменяйки голя-
мо разнообразие от 
сигнални молекули, 
включително възпа-
лителни медиатори, 
цитокини, растежни 
фактори и хормони. 
Този обмен променя 
растежните норми, 
условията на дифе-

ренциация, и поведението на ту-
морните и стромалните клетки. 
Растежните фактори освобожда-
вани от туморните клетки сти-
мулират туморно-асоциираните 
фибробласти към повишена про-
дукция на колаген. В някои случаи 
тези процеси водят до екстензивна 
фиброзна реакция, която се нари-
ча скирозен или дезмопластичен 
отговор на стромата. Това може 
да доведе до значителни промени 
в съотношението между паренхим 
и строма. Ако стромата е солидно 
представена и добре разграничена 
от паренхима, туморите се наричат 
органоидни. Ако стромата се на-
мира в незначително количество, 
главно около съдовете, паренхима 
на тумора определено доминира и 
такива тумори се наричат хисто-
идни. Туморите от епителен про-
изход със силно развита строма се 

Фиг 9-5. Мултипленни метастази на хемангиосаркома (пър-
вичен тумор в далака) в белите дробове, куче.
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влажна гангрена, 99 
възпаление, 172, 174, 216

Г
гангрена, 98, 99
гигантоклетъчен сарком, 304
гликогенеза, 67
гликогенолиза, 67
гликопротеидни дегенерации, 38
глиобластома, 320
глиома, 320, 321
гранулом „чуждо тяло“, 234
гранулом на Банг, 233
гуанинова подагра, 37
гутуролити, 85

Д
дегенерация, 14, 15, 17, 19
декрустация, 105 
декубитус, 100 
десквамация, 94
дехидратация, 86, 164, 170
ДИК синдром, 154, 155
дисплазия, 286, 335, 360
дифтероидно възпаление, 208, 210
доброкачествена меланома, 343
друзи, 232, 270

Е
едем, 40, 94, 110, 164
ексудат, 28, 85, 104, 170, 184, 193
ектопия, 352, 357, 360
емболия, 110, 115, 155
ендокринна амилойдоза, 33
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ентеролити, 78, 83
еозинофили, 78, 83
епителоидни клетки, 222, 231
ерозия, 105

З
злокачествена меланома, 345
зърнеста дегенерация, 15, 17

И
иктерус, 60, 83
имунодефицитни синдроми, 282
интерстициално възпаление, 225
инфаркт, 65, 114, 121, 160

К
казеозна некроза, 97, 230
калкули, 78, 80
калциноза, 69, 74, 77
калцифилаксия, 77
карбункул, 205, 212 
карцинома in situ, 290
кахексия, 40, 61, 246
кератиноидна дегенерация, 19
кератодистопия, 22
клетъчен оток, 15, 17
коагулационна некроза, 96, 122, 
295 
колатерална исхемия, 112
колигранулом, 230, 233
коликвационна некроза, 75, 96
колоидна дегенерация, 17, 19
комплементна каскада, 192
компресионна исхемия, 112
конглобати, 86
конкременти, 72, 77, 82
копривна треска, 194, 264
копролити, 86
крипторхизъм, 22, 250, 362
крупозна пневмония, 210
крупозно възпаление, 208
ксантомни клетки, 63, 65

Л
лактобезоари, 86
левкоза, 284, 325
лезия, 12
лейомиома, 296, 309
лейомиосаркома, 296, 311
лимфангиома, 296, 315
лимфангиосаркома, 316
лимфома, 323
лимфоцити, 173, 180, 218, 220   
липома, 296, 308
липосаркома, 296, 309
липофанероза, 58, 63
липофусцин, 55

М
макрофаги, 63, 178, 189, 192
мамарна цистаденома, 337 
мастна дегенерация, 58, 60, 61
мастоцити, 169, 183, 192
мацерация, 109, 206
медиатори, 125, 173, 190
меланин, 52, 343
метаплазия, 20, 238, 254, 347
метастаза, 291
метастатична калцификация, 76
метахромазия, 29, 38
миелоидни тумори, 327
миксома, 298, 299
миксоматоза по зайците, 299
моноцити, 180, 189, 223
мултинуклеарни гигантски клет-
ки, 222, 234, 304, 318
мумификация, 109 
мътно набъбване, 15, 16, 17

Н
неврофиброма, 322
неврофибросаркома, 323
некроза, 24, 28, 88, 95, 96, 97, 101, 
102
некротичен детрит, 94
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неоплазия, 286, 299, 305, 312, 319, 
328
неутрофили, 144, 177, 184, 271, 273
нуклеопротеидни дегенерации, 33

О
обтурационна исхемия, 112
организация на некрозата, 104
организация на тромбите, 153
органоидни тумори, 294
осификация, 69, 105, 255, 317, 319 
остеома, 296, 317
остеомалация, 69, 71
остеосаркома, 296, 317, 318

П
папилома, 296, 329
паракератоза, 23, 333
патологични пигментации, 40
перианална аденома, 337 
плазматични клетки, 217, 221, 230, 
279, 284
плоскоепителен карцином, 23, 331
пневмонокониози, 42 
пневмоносклероза, 42
подагра, 34, 36, 37
полипи, 229
препуциални камъни, 85 
прозоплазия, 239 
псевдоконкременти, 85
псевдомеланин, 50, 51
псевдомембранозно възпаление, 
212

Р
рабдомиома, 296, 311, 312
рабдомиосаркома, 289, 296, 312 
рахит, 69, 71
реакция на Артюс, 270, 271
регенерация, 103, 250, 252
резорбтивно втлъстяване, 64

С
сагов далак, 31 
сапно възелче, 232
саркоид, 288, 306, 307
саркома, 298, 302
свободни псевдоконкременти, 85
секвестър, 104
сенилна амилойдоза, 33
серотонин, 178, 191
сидероза, 42
силикоза, 42
скирозни тумори, 294
слузна дегенерация, 38
смесени безоари, 86 
смесени тумори, 298, 346, 347, 348
стеатоза, 59
строма на тумора, 27, 293, 315
суха гангрена, 98, 99 
сърдечна тромбоза, 149

Т
телца на Bollinger, 93
телца на Negri, 93
тератология, 351
тератоми, 348, 349, 350
тонзиларни камъни, 85
трансмисивен венеричен тумор, 
307 
трансудат, 125, 160, 164, 176
трихобезоари, 86
тромб, 24, 28, 49, 141, 143, 146  
тромбоемболия, 122, 147, 157
тромбоза, 89, 117, 141, 148, 149
тромболиза, 151, 153
туберкул, 105, 223, 230, 231
туморен паренхим, 293
туморна прогресия, 290

У
уратен артрит, 34, 38
уратен инфаркт, 34, 36
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уратна диатеза, 34, 36
уратна импрегнация, 34
урикоза, 34
уролитиаза, 81

Ф
фагоцитоза, 172, 176, 180, 186, 216, 
234
феритин, 44, 45
фибриноидна некроза, 28, 95, 102, 
279
фиброаденома, 336
фибробласти, 96, 182, 202, 217, 220
фибролейомиома, 310
фиброма, 296, 298
фибросаркома, 296, 301, 321
фимоза, 362
фистула, 105
фитобезоари, 85
флегмон, 139, 204
формалинов пигмент, 51 
фурункул, 205

Х
халикоза, 42
хемангиома, 296, 313
хемангиоперицитома, 304
хемангиосаркома, 296, 314
хематини, 44, 50
хематоидин, 49
хемин, 50
хемолитична жълтеница, 47
хемомелазма, 51
хемомеланин, 51
хеморагия, 44, 110, 132, 256
хемостаза, 110, 139, 181
хемотаксис, 174, 181, 192, 202, 224 

хемофусцин, 55
хепатална жълтеница, 47
хермафродитизъм, 363
хетероложни тумори, 295
хетеротопия, 351
хиалиноза, 23, 27, 28
хидропична дегенерация, 16
хидропична коликвация, 17
хиперкератоза, 20, 331, 333
хиперемия, 102, 110, 118, 122, 124, 
125, 126, 128, 174
хиперкалцемия, 76
хиперлипемия, 58, 62, 63
хиперплазия, 72, 229, 238, 241, 286, 
301, 333, 351
хипертрофия, 70, 82, 110, 115, 240, 
359
хипокалциноза, 69
хипокератоза, 21
хипоплазия, 250, 283, 355, 359
хистамин, 125, 144, 169, 172, 183, 
190
холестатична жълтеница, 47, 49
хомоложни тумори, 295
хондрома, 296, 317, 319, 350
хондросаркома, 296, 319, 320

Ц
ценкерова некроза, 24, 282
цероид, 55
цироза, 31, 48, 60, 131, 229, 281

Ш
шванома, 298, 321

Я
язва, 105, 139
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А
abrachia, 353
abscessus, 200, 202
acanthosis nigricans, 54  
acardia, 357
acardius amorphous, 353
acrania, 355
adactilia, 353
adhaesia, 208
akne, 204
algor mortis, 108
amelia, 353
anencephalia, 354, 355
aneurisma, 115, 145
angina pectoris, 114
anophtalmus, 357
aphtha, 195, 196
apodia, 353
apoplexia, 136
argyrosis, 43
arteriolitis, 85
arteriosclerosis, 65
arthrolithiasis, 84
ascites, 170
astrocytoma, 320
atherosclerosis, 65
atrophia cyanotica hepatis, 130
atrophia fusca, 130
autolysis, 109

B
bulla, 196

C
calcificatio asteroidеs, 73
calcificatio scutulata, 75
calculi biliares, 82
calculi salivares, 83
calculi urinarii, 80 
cellulitis, 200
cephalopagus, 352
cheiloschisis, 358

chloasma uterinum, 53
cholelithiasis, 82 
chromatolysis, 93
chromatopycnosis, 93
chrysiasis, 43
cicatrix, 103, 251
cirrhosis cardiaca hepatis, 131
claudicatio intermittens, 114
coagulatio sanguinis postmortalis, 
108
cor pulmonalae, 115
cruor sanguinis, 154
crusta lardacea, 154
cyanosis, 127
cyclopia, 357

D
diabetes mellitus, 33, 67, 75
diathesis haemorrhagica, 134
dicephalus, 352
dilatation, 241, 243
diprosopus, 352

E
ecchymoses, 136, 137
ectopia cordis, 357
elephantiasis, 164, 165
empyema, 201
encephalomalacia, 120
enterolithiasi, 83
ependymoma, 321
ephelides, 53
epidermitis serosa, 196
epulis, 304, 305
erithrophagia, 43

F
fibroxanthoma, 66

G
gangraena emphysematosa, 101
glucosuria, 67
granuloma tularensae, 233
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H
haemarthrosis, 139
haematocele, 139
haematoma, 137
haematoperitoneum, 139
haematophthalmus, 139 
haematoporphynuria, 51
haematosalpinx, 139
haematuria, 135
haemoglobinaemia, 43
haemoglobinuria, 43
haemolisis, 43
haemopericardium, 139  
haemoperitoneum, 139 
haemoptoe, 135
haemorrhagia per arrosionem, 133
haemorrhagia per diapedesin, 133
haemosiderosis, 44
haemothorax, 139
halisteresis, 71
hepar crocatum, 60
hepar muscatum, 131
hepar muscatum inversum, 131
hydrarthrosis, 170 
hydrocele, 170 
hydrocephalus, 355
hydromyelus, 170 
hydronephrosis, 80, 81
hydropericardium, 170
hydrops, 170
hydrothorax, 170
hyperchromatosis, 91
hyperinosis, 146
hypermelanosis, 53
hypomelanosis, 52
hypostasis sanguinis postmortalis, 108

I
ichthyosis congenital, 21
induratio fusca pulmonum, 45
infiltratio lipomatosa, 61
inflammatio apostematosa, 204

K
karyolisis, 91
karyopycnosis, 91
karyorrhexis, 91
keloid, 251

L
limbus, 43
lithiasis, 77
lithogenesis, 83
lithotherion, 75, 105
livores mortis, 108

M
macula tendinea, 194 
mastocytoma, 328
melanosis maculosa, 54, 55
meningocele, 355
metrorrhagia, 135
microencephalus, 355
microgiria, 355
microphtalmus, 357
mutilation, 105
myxedema, 27, 40

N
naevus pigmentosus, 53
nephrolithiasis, 79, 81 
nephrosclerosis amyloidotica, 32

O
obesitas, 56
odontolithiasis, 84
ompalopagus, 352
ossification, 77, 105
оsteodystrophia fibrosa, 72
osteohaemochromatosis, 51
otorrhagia, 135

P
palatoschisis, 358
pallor mortis, 108
pancreatolithiasis, 84
papula, 194
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pericarditis serosa, 194
peritonitis serosa, 194
perodactilia, 353
petechiae, 136
petrificatio, 75, 105
phlebolitis, 85
plasmolysis, 92
plasmopycnosis, 92
plasmorrhexis, 92
pleuritis serosa, 194
polidactilia, 353
polipodia, 353
polydipsia, 67
polyuria, 67
porphyria, 51
pseudoarthrosis, 256
pseudohypertrophia, 241
pustula, 205
putreficatio, 109
pyelonephritis, 204
pyometra, 201

R
ramolitio rubra, 124
restitution, 251
rhinorrhagia, 135 
rigor mortis, 108
roseola, 194

S
saturnismus, 43
schistosoma reflexum, 353
sclerosis fusca pulmonum, 130
signa mortis, 108
spina bifida, 355
status cribrosus, 94
struma colloides, 18, 19
substitutio, 251
suffusio, 136
sugillatio
sympodia, 353
syndactilia, 353
synechia, 208

T
thoracopagus, 352
tigrolysis, 93
tigropycnosis, 93
tophi urici, 34

U
urolithiasis, 81

V
vesicular, 195
vibices, 136, 137

X
xantelasma, 66
xantinosis, 37
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