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ООРРИИГГИИННААЛЛННАА ССТТААТТИИЯЯ  //  OORRIIGGIINNAALL  AARRTTIICCLLEE

Сърдечно-съдовите заболявания (ССЗ)
са голям здравен проблем за всяка страна в
икономически, клиничен и човешки аспект. 

Изследвани са 2404 лица (1343 жени на
средна възраст–48,68±14,4г и 1061 мъже на
средна възраст–46,51±14,49г, NS), разпреде-
лени в три възрастови категории-$20-44г
(n=1067), 45-59г(n=850), $60г(n=487). 
Проучването включва: персонално интер-
вю с въпросник; клинично изследване; кръвни
проби от кубиталната вена за изследване
на кръвна захар, TSH, общ холестерол, HDL-
холестерол, LDL-холестерол, триглицериди.
Резултати: Налице много тясна значима
връзка между възрастта и честотата на
ССЗ – 79,8 % от лицата със ССЗ са $60г,
p<0,001. С напредване на възрастта нарас-
тва значимо честотата на диабета, нару-

Cardiovascular disorders (CVD) are a seri-
ous health-care problem for every country from
economical, clinical and humane point of view.

Two thousand four hundred and four sub-
jects (1343 female mean age 48,68±14,4 y and
1061 male, mean age 46,51±14,49 y, NS), divid-
ed into three age groups ($20-44 y, 45-59 y,
$60y) were included in the study. All participants
filled a questionnaire form, then underwent clini-
cal examination and blood was drawn for blood
glucose, TSH, total cholesterol, HDL-cholesterol,
LDL-cholesterol and triglycerides.
Results: A significant correlation was found
between age and CVD prevalence. 79,8% of the
subjects with CVD were $60 years of age,
p<0,001. Prevalence of diabetes and thyroid dys-
function increased with age, as did the abdominal
obesity, hypertension and dyslipidemia related to 
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them (p<0,001).
Significantly higher prevalence of increased

waist circumference (89,3 % vs. 60,7 %, P<0,001),
hypertension (89,28 % vs. 42,13 %, p<0,001),
high total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cho-
lesterol and Tgl (p<0,001) was observed in the
group with CVD as compared to that without.
Thyroid dysfunction prevalence in subjects with
CVD was 74,7% higher than in the group without
CVD (14,5 % vs. 8,3 %). Diabetes prevalence was
2,5-fold higher in the CVD group as compared to
the non-CVD (20,2 % vs. 7,94 %).

Diabetes was 4-fold more prevalent in female
subjects with CVD than in those without CVD
(25,0% vs. 6,6%) while thyroid dysfunction preva-
lence did not differ (10,0% vs. 9,6%). A mirror sit-
uation was observed in males. Thyroid disorders
were 3 times more frequent in men with CVD
than in those without (18,2% vs. 6,5%, NS), while
diabetes prevalence was similar (11,4% vs. 9,7%).
This is an interesting and important observation
that should lead us to more aggressive diagnostic
work out and concurrent screening for both thy-
roid disorders and diabetes.

шенията в тиреоидната функция и свърза-
ните с тях – абдоминално затлъстяване, хи-
пертония и дислипидемията (p<0,001).

Сред лицата със ССЗ в сравнение с лица-
та без ССЗ значимо по-голяма е честотата
на: голяма обиколка на талията (89,3% срещу
60,7%, p<0,001), хипертонията (89,28% сре-
щу 42,13%, p<0,001), общия холестерол, LDL-
хол, HDL-хол и ТГЛ (p<0,001). Честотата на
нарушената тиреоидна функция при лицата
със ССЗ е със 74,7% по-висока в сравнение с
лицата без ССЗ (14,5% срещу 8,3%). Често-
тата на диабета при лицата със ССЗ е 2,5
пъти хо-висока в сравнение с лицата без
ССЗ (20,24% срещу 7,94%).

Сред жените със ССЗ диабетът е 4
пъти по-чест в сравнение с жените без
ССЗ (25,0% срещу 6,6%, p<0,05), а честота-
та на тиреоидните нарушения е почти
идентична (10,0% срещу 9,68%). Сред мъ-
жете ситуацията е огледална – тиреоид-
ните нарушения са 3 пъти по-чести при
мъжете със ССЗ в сравнение с мъжете без
ССЗ (18,2% срещу 6,5%, NS), а диабетът е
с почти идентична честота (11,4% срещу
9,7%). Това е много интересна и изключител-
но важна констатация, която трябва да ни
насочи към по-агресивно диагностично тър-
сене и провеждане на скрининг едновремен-
но за тиреоидни заболявания и диабет.  

ККЛЛЮЮЧЧООВВИИ  ДДУУММИИ::  сърдечно-съдови забо-
лявания; диабет; нарушения в тиреоидна-
та функция; голяма обиколка на талията;
дислипидемия; хипертония;

KKEEYY  WWOORRDDSS::  cardiovascular disorders, dia-
betes, thyroid dysfunction, waist circumference,
dyslipidemia, hypertension

Сърдечно-съдовите заболявания (ССЗ)
са голям здравен проблем за всяка страна в
икономически, клиничен и човешки аспект.
Разпространението и тежестта на ССЗ
нараства с напредване на възрастта.
Предвижда се застаряване на населението
в света, което означава увеличение на фи-
нансовите разходи за лечение (21).  

По данни на Националния център по
здравна информация стандартизираният
коефициент за смъртност от болести на 

органите на кръвообръщението на 100
000 души население за 2004 г. е с 53 % по-
висок (685,35 срещу 447,99) в България в 
сравнение с Европейския съюз. Прогнозата
на същия център е за следващите 3 години
(2007-2010 г) в България стандартизираният
коефициент за тази смъртност да се увели-
чи с още 2,5 % (от 996,28 на 1021,53) (4).  

Според National Public Health Service
Wales (2005) стандартизираната по въз-
раст сърдечно-съдова смъртност (ССС) за 
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периода 1968-2001г намалява прогресивно
в редица западно-европейски страни (с око-
ло 50% в Австрия и Финландия) (20). По-
ефективната работа с лица с хронични за-
болявания свързани със сърдечно-съдови-
те усложнения, ще бъде полезна стъпка в
посока за подобрение в здравния статус
на населението в страната и за изработ-
ване на успешна здравна стратегия (20).  

Захарният диабет е оценено, че засяга
около 8,3 % от населението в нашата
страна и броят на диабетиците ще се уве-
личава поради застаряване на населението
и повишението в честотата на рискови-
те фактори като затлъстяване (1, 26).  

Нарушенията в тиреоидната функция
е известно, че са един от факторите за
развитие на сърдечно-съдови усложниния.
Оказва се, че субклиничният хипотирео-
идизъм респ. хипертиреоидизъм значимо
повишават ССС (p<0,02) по данни на Iervasi
G. et al, 2007 (14). Честотата на нарушени-
ята в тиреоидната функция в нашата
страна е 8,51 % (2).

Настоящото проучване се фокусира
върху ССЗ и свързаните с тях хронични ен-
докринни заболявания – диабет и наруше-
ния в тиреоидната функция, които и са-
мостоятелно значително натоварват зд-
равната система и увреждат дългосрочно
здравния статус на населението. 

Материал и методи

Изследвани са 2404 лица (1343 жени на
средна възраст–48,68±14,4г и 1061 мъже
на средна възраст–46,51±14, (изчислен ин-
декс на телесна маса–BMI); 49г, NS), разпре-
делени в три възрастови категории- $20-
44г (n=1067), 45-59г(n=850), $60г(n=487). 

Проучването включва:
1. Персонално интервю с въпросник

проведено с помощта на член от изследо-
вателския екип; включени са въпроси от-
носно възраст, пол, наличие на известно
сърдечно-съдово заболяване–миокарден ин-
фаркт, стенокардия (стабилна, нестабил-
на), ритъмно нарушение, инсулт; 

2. Клинично изследване–обиколка на та-
лия според изискванията на International Dia-
betes Federation (IDF) и при отчитане според
критериите за кавказката раса за мъже и
жени (WC$94/80cm) (6); ръст, тегло –
(изчислен индекс на телесна маса–BMI); из-
мерено кръвно налягане според стандарт-
ните изисквания (11);  

3. Кръвни проби от кубиталната вена
след 12-часов предшестващ глад за изследва-
не на кръвна захар (КЗ), TSH, общ холестерол
(Хол), HDL-холестерол (HDL-хол), LDL-холес-
терол (LDL-хол), триглицериди (ТГЛ) (12);

Плазмената глюкоза е изследвана чрез
автоматизирана глюкооксидазна процеду-
ра с Glucose Analyzer II (Beckman, USA). Про-
веждан е ежедневен контрол с Presinorm
(Roche), кръвна захар 4,9±0,3mmol/l и Presi-
path (Roche), кръвна захар–12,6±0,5mmol/l.
Лицата са оценени като здрави при кръвна
захар на гладно #6,0mmol/l и като диабети-
ци при кръзна захар $7,0mmol/l (23). Стан-
дартен оГТТ със 75g глюкоза в 250ml вода е
проведен и кръвната захар е измерена на
120та минута при лица с кръвна захар на
гладно между 6,1 и 6,9mmol/l.

Изследван е usTSH (MEIA) от напълно ав-
томатизиран анализатор AxSYM, ABBOTT,
USA. Аналитичната и функционалната сен-
зитивност на метода е определена като
0,011µUI/ml и кореспондира с препоръките
на АТА да бъде #0,02 µUI/ml. Данните от
измерванията при качествения контрол на
hTSH са изпълнени съгласно препоръките
на Българския Национален стандарт по
Клинична лаборатория и имунология от
2006 (inter-assay coefficient of variation CV %
=5,64, accuracy-BIAS % = 0,8 and total error 
(ТЕ %) = 11,8 for 95 % confidence limit) (3).
Американската Тиреоидна асоциация (АТА)
и националните Препоръки за добра прак-
тика по Тиреоидни заболявания от 2005
препоръчват при скрининг за нарушения в
тиреоидната функция да се изследва TSH
(5,7). При отчитане на резултата от из-
мерването на usTSH за нормална тиреоид-
на функция са приети резултати
>0,39<4,2µUI/ml; за хипотиреоидизъм-
>4,2µUI/ml и за хипертиреоидизъм –
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<0,39µUI/ml. Имат се предвид водените в
последните години дискусии относно cut
off на TSH от 2,5µUI/ml, но ще се придържа-
ме към сега действащия норматив (25).

Серумните нива на общия холестерол
и ТГЛ са измерени чрез стандартни ензим-
ни методи, а серумните нива на HDL-хол и
LDL-хол-чрез директни ензимни методи с
търговски кит (HUMAN, Germany) с напъл-
но автоматизиран анализатор Cobas Mira
Plus (ROCHE, Switzerland). Аналитичните ка-
чества на измерванията на липидите и ли-
попротеините кореспондират с препоръ-
ките на  NCEP (The US National Cholesterol
Education Program)-CV analytical, accuracy and
total error (24).

Проучването е проведено в 28 гнезда
на страната, разпределени с помощта на
статистик от Националния център за ин-
формация в медицината. Целта бе да се
достигнат оптимално изследваните пара-
метри (anticipated sample size–6 % of target
population; confidence level – 95 %; absolute
precision –5 %). Характеристиката на изс-
ледваните показатели е дадена като про-
цент, средна стойност, стандартно отк-
лонение. Затлъстяване е прието при BMI
$30kg/m2, а наднормено тегло-при BMI от
25 до30kg/m2. Обиколката на талията е из-
мерена и оценена (94/80cm) съгласно кри-
териите на International Diabetes Federation
от 2006г  и дава % на лицата с абдоминал-
но затлъстяване (6). 

Статистическа обработка

1. Описателни методи и методи за
оценка – Вариационен анализ на количест-
вени променливи (средна стойност, стан-
дартно отклонение и 95 % доверителен
интервал); Честотен анализ на качестве-
ни променливи;  

2. Методи за проверка на хипотези –
Непараметрични методи (Chi-square test
или точен тест на Fisher’s exact test за тър-
сене на връзка между две качествени про-
менливи;)

3. Корелационен и регресионен анализ
–  Логистичен регресионен анализ (връзка 

между бинарна (дихотомна) зависима про-
менлива и множество количествени и ка-
чествени променливи);

Използваното от нас критично ниво
на значимост е α=0,05. Съответната ну-
лева хипотеза се отхвърля при Р-стой-
ност (Р-value) по-малка от α. Като потен-
циални фактори, участващи в множестве-
ния логистичен регресионен анализ (multi-
ple logistic regression analysis), се смятат про-
менливи за които Р<0,1 при изучаване на са-
мостоятелното им действие (univariate
(simple) logistic regression analysis) (17,19). 

За обработка на данните от проучва-
нето беше използвана версията на SPSS –
SPSS for Windows 11.0.1. (SPSS Inc., Chicago, Il).

За удобство на изследваните интер-
вюто, индивидуалният клиничен медицинс-
ки преглед и вземането на кръвни проби се
проведе в медицинския център на работ-
ното им място или в мястото на пребива-
ване на лицето. Преди включване в проуч-
ването всеки участник подписа информи-
рано съгласие.

Целта на проучването бе да се уста-
нови честотата на ССЗ–прекаран миокар-
ден инфаркт, стенокардия (стабилна и нес-
табилна), ритъмни нарушения, инсулт
сред популация с различен антропометри-
чен и здравен статус и да се потърси
връзката на ССЗ с ендокринните заболява-
ния – диабет и нарушена тиреоидна функ-
ция и свързаните с тях затлъстяване, дис-
липидемия, хипертонията.

Резултати
Болестното състояние на всяко лице

поотделно е оценявано според получената
от лицето информация по време на разпи-
та, установените данни от медицинския
преглед и получените лабораторни изслед-
вания.

ССЗ се установиха при 84/2404 от из-
следвани лица (3,5 %), които се разпредели-
ха в трите възрастови катерогии: 
$20-44г–0,093 % (1/1067), 45-59г–1,88 %
(16/850), $60г –13,8 % (67/487). Сред лица-
та със ССЗ жените бяха 47,6 % (40/84) или
към общия им брой 2,98 % (40/1343), а мъ-
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жете – 52,4 % (44/84) или към общия им
брой 4,5 % (44/1061), NS. 

Сред болните със ССЗ се установиха 17
диабетика (20,2 %), 5 лица с НГТ (6 %), 12 бол-
ни (14,3 %) с нарушен функция на щитовидна-
та жлеза и 50 болни без диабет и без наруше-
на фунция на щитовидната жлеза (59,5 %).

Оказа се, че е налице статистически
значима връзка между възрастта и често-
тата на ССЗ. Сред лицата със ССЗ младите
$20-44г са 1,2 % (1/84), тези в средната въз-
раст 45-59г са 19,05 %* (16/84), а във въз-
растта $60г са 79,8 %* (67/84), *p<0,001. Раз-
пределението на рисковите фактори в три-
те възрастови групи е, както следва:

• $20-44г–1 мъж (1,2 %) без рискови
фактори за ССЗ;

• 45-59г–16 лица (19,05 %), от които:
18,7 % (3/16) с нарушен глюкозен толеранс
(НГТ) и 81,3 % (13/16) недиабетици; 6,25 %
(1/16) с повишено ниво на TSH; 100 %
(16/16) с хипертония, 93,7 % (15/16) с уве-
личени според пола размери на талията, в
81,2 % (13/16) повишени Хол и LDL-хол  и в
37,5 % (6/16) повишени ТГЛ;

• $60г – 67 лица (79,8 %), от които
20,2 % (17/84) със захарен диабет (ЗД), 5,95
% (5/84) с НГТ и 73,8 % (62/84) недиабети-
ци; при всички са налице различни рискови
фактори за ССЗ представени в таблица 1:

Параметър/ Процент/Брой
Parameter Procent/Number

Голяма обиколка на талията/ 85,1% (57/67)
Increased waist circumference

Хипертония/Hypertension 88,0% (59/67)

Повишен общ холестерол/
Elevated total serum cholesterol 65,6% (44/67)

Намален HDL-холестерол/
Decreased HDL-cholesterol 34,3% (23/67)

Повишен LDL-холестерол/
Elevated LDL cholesterol 59,7% (40/67)

Повишени ТГЛ/Elevated Tgl 41,8% (28/67)

Захарен диабет/Diabetes mellitus 25,3% (17/67)

Нарушена тиреоидна функция/
Thyroid dysfunction 16,4% (11/67)    80             100,0

Table 1. Prevalence of abdominal obesity, hypertension, dyslipidemia, diabetes and thyroid dysfunction in CVD
patients $60 years old (n=67)

Таблица 1. Честота на абдоминално затлътяване, хипертония, дислипидемия, диабет и нарушена ти-
реоидна функция при болни със ССЗ $60-годишна възраст (n=67)

В таблица 2 са данните за честотата
на абдоминалното затлъстяване сред изс-
ледваните, съдейки по резултатите от
измерването на обиколката на талията. 
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От всички изследвани само 38,26 %
(924/2415) са с нормално тегло, докато
36,77 % (887/2415) са с наднормено тегло и
24,97% (604/2415) са със затлъстяване.
Средният BMI на лицата без хипертония е
25,20±4,58 kg/m2, а на лицата с хипертония
– 29,14 ±4,70kg/m2 (p<0,001). 

Сред хипертониците честотата на
наднорменото тегло и затлъстяването
нараства с напредване на възрастта – от
16,3 % (172/1056) при лицата на $20-44г
става 47 % (397/844) за възрастта 45-59г
и достига 73 % (292/485) за лицата $60г,
p<0,001. 

Table 2. Waist circumference of the studied subjects – in the total group, in non-diabetics and in diabetics
Таблица 2. Обиколка на талията при изследваните – общо, недиабетици и диабетици

Възраст/Age Общо/Total Недиабетици/Nondiabetics      Диабетици/Diabetics       р

$20-44г 45,6% 44,3% (449/1014) 80,0% (16/20) p<0,01
(487/1067)*

45-59г 70,9% 67,4% (472/700) 89,6% (69/77) p<0,001
(605/850)

$60г 75,8% 78,6% (271/345) 92,3% (96/104) p<0,01
(369/487)*
*p<0,001

Table 3. Prevalence of hypertension among the studied subjects
Таблица 3. Разпространение на хипертонията сред изследваните лица

Възраст Общо/Total Недиабетици/Nondiabetics ДиабетициDiabetics
Age 43.8% (1051/2400) 39,0% (800/2052) 79,6% (160/201)

$20-44г/y 19,3% (206/1067) 18,0% (183/1014)                      60,0% (12/20)

45-59г/y            56,2% (478/850)               52,3%(365/697)                        75,3% (58/77)

$60г/y              76,0% (389/487)               73,9% (252/341)                       86,5% (90/104)

Жени/Female 40,7% (545/1339) 35,9% (417/1162) 83,5% (81/97)

$20-44г/y          10,9% (61/557)                 10,8% (58/538)                         33,3% (2/6)

45-59г/y            50,4% (241/478)               46,9% (192/409)                       74,1% (20/27)

$60г/y               79,9% (243/304)               77,6% (167/215)                       92,2% (59/64)

Мъже/Male 47,7% (506/1061) 43,0% (383/890) 76,0% (79/104)

$20-44г/y           28,4% (145/510)              26,2% (125/476)                       71,4% (10/14)

45-59г/y            63,7% (237/372)               60,0% (173/288)                      76,0% (38/50)

$60г/y               69,3% (124/179)               67,5% (85/126)                        77,5% (31/40)



194

EEннддооккррииннооллооггиияя  ттоомм  XXIIII  №№44  //22000077

Дислипидемията се оказва мощен рис-
ков фактор за ССЗ общо за цялата група и
поотделно за двата пола, като се отбеляз-
ват някои особености в двата пола. При
жените общият холестерол и LDL-хол, а
при мъжете ТГЛ не се явяват достатъчно
значими рискови фактори за развитие на
ССЗ (таблица 5).

При недиабетиците честотата на хи-
пертонията е 39,0 % (800/2052), а при диабе-
тиците двойно повече – 79,6 % (160/201),
p<0,001.  

С напредване на възрастта ($60г) се
отбелязва значимо по-висока честота на
дислипидемията в сравнение с младата въз-
растова група ($20-44г), p<0,001 (таблица 4):

Table 4. Serum lipid levels in the three age groups ($20-44y, 45-59y, $60y)
Таблица 4. Ниво на липидните показатели в трите възрастови групи ($20-44г, 45-59г, $60г)

Възрастова      Повишен общ     Намален HDL – хол/ Повишен Повишени
група/ холестерол/       Decreased HDL – LDL-хол/ ТГЛ/
Age group Elevated total         cholesterol Elevated LDL – Elevated TGL

cholesterol cholesterol

$20-44г/y 41,2%*                        27,0%  27,7%* 18,2%*
(440/1067)                  (288/1066) (295/1066) 194/1063)

45-59г/y 69,9% 20,5% 49,5% 26,9%
(591/845) (174/847) (418/845) (227/843)

$60г/y 69,4%* 28,3% 51,1%* 33,2%*
(338/487) (138/487) (249/487) (162/487)

*p<0,001 *p<0,001 *p<0,001

Показател/Parameter     Повишен общ        Нисък Висок LDL-хол/     ВисокиТГЛ/
холестерол/          HDL-хол/            Elevated LDL-         Elevated TGL
Elevated total          Decreased           cholesterol
cholesterol             HDL-cholesterol

Общо за групата/ 56,8% 24,9% 39,8% 24,3%
Total Group                   (1361 от 2395) (597 от 2396) (954 от 2394) (581 от 2389)

Лица със ССЗ/ 69,5%* 59,8%* 64,6%* 41,5%*
Subjects with CVD (57 от 82) (49 от 82) (53 от 82) (34 от 82)

Лица без ССЗ/ 54,2%* 23,6%* 39,0%* 23,7%*
Subjects without CVD      (1254 от 2313) (548 от 2314) (901 от 2312)    (547 от 2307)

*p<0,05 *p<0,001 *p<0,001 *p<0,01

Table 5. CVD and dyslipidemia – in the total group and in each gender in subjects with and without CVD
Таблица 5. ССЗ и дислипидемия – общо и според пола при лица със и без ССЗ
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Table 6. Prevalence of diabetes increases with aging in the total group and in both sexes
Таблица 6. С напредване на възрастта нараства честотата на диабета общо и в двата пола

Възраст/Група Oбща група/ Жени/Female Мъже/Male 
Age/Group Total group 7,24% (97/1339) 9,8% (104/1061)

8,37% (201/2400)

$20-44г/y 1,87% (20/1071) 1,1% (6/557) 2,7% (14/510)

45-59г/y 9,0% (77/857) 5,6% (27/480) 13,4% (50/373)

$60г/y 21,53% (104/487) 21,0% (64/304) 22,3% (40/179)

Показател/Parameter     Повишен общ        Нисък Висок LDL-хол/     ВисокиТГЛ/
холестерол/          HDL-хол/            Elevated LDL-         Elevated TGL
Elevated total          Decreased           cholesterol
cholesterol             HDL-cholesterol

Жени/female

Общо за групата/ 58,5% 30,9% 37,7% 16,6%
Total Group (784 от 1339) (415 от 1341)       (505 от 1338)    (222 от 1336)

Жени със ССЗ/ 55,2%* 57,9%* 57,9%* 39,5%*
Female with CVD (21 от 38) (22 от 38) (22 от 38) (15 от 38)

Жени без ССЗ/ 58,6%* 30,1%* 37,1%* 15,9%*
Female without CVD (763 от 1301) (393 от 1303)        (483 от 1300)    (207 от 1298)

*NS *p<0,02 *p<0,01
Мъже/Male

Общо за групата/ 54,6%* 17,2% 42.5%                   34,1%
Total Group (577 от 1056) (182 от 1055) (449 от 1056)     (359 от 1053)

Мъже със ССЗ/ 81,8% 61,4%* 70,4%* 43,2%*
Male with CVD (36 от 44) (27 от 44)           (31 от 44)           (19 от 44)

Мъже без ССЗ/ 54,0%* 15,3%*             41,3%*                   33,7%*
Male without CVD (541 от 1002)        (155 от 1011)      (418 от 1012)    (340 от 1009)

*p<0,01                *p<0,001            *p<0,001                  *NS

Направи впечатление, че при мъжете честотата на диабета е по-висока във всички
възрасти в сравнение с жените (таблица 6):

Диабетиците 3 пъти по-често имат ССЗ в сравнение с недиабетиците. Жените-диабети-
ци имат четирикратно по-често ССЗ в сравнение с жените-недиабетици, а при мъжете-диа-
бетици ССЗ се наблюдават с 81 % по-често в сравнение с мъжете-недиабетици (таблица 7).
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При изследване на нарушенията в ти-
реоидната функция направи впечатление,
че във всички възрасти мъжете имат по-
висока честота на хипертиреоидизъм, до-
като при жените във всички възрасти
кратно е увеличена честотата на хипоти-
реоидизма (таблица 8).

Table 7. Prevalence of CVD among diabetics, subjects with IGT and non-diabetics – in the total group and in the
two genders

Таблица 7. Общо и според пола разпределение на ССЗ сред диабетици, лица с НГТ и недиабетици:

Показател/Parameter    Диабетици/ Лица с НГТ/ ЗД+НГТ/        Недиабетици/
Diabetics Subjects with DM+IGT         Nondiabetics

IGT

Обща група/ 8,5% 3,4% 6,3% 3,0%
Total group (17 от 201) (5 от 147) (22 от 348)      (62 от 2055)

Жени/Female 10,3% 2,5% 6,78% 2,4%
40/1343 (10 от 97) (2 от 80) (12 от 177)       (28 от 1165)

Мъже/Male 6,7% 4,5% 5,85% 3,8%
44/1061 (7 от 104) (3 от 67) (10 от 171)        (34 от 890)

Table 8. Prevalence of hypothyroidism and hyperthy-
roidism in each gender and in three aged groups

Таблица 8. Разпределение на хипотиреоидизма и
хипертиреоидизма според пола в трите въз-
растови групи

Обща група/Total Group Хипотиреоидизъм/ Хипертиреоидизъм/
8,51% (204 от 2395) Hypothyroidism Hyperthyroidism

4,7% (113/2395) 3,8% (91/2395)

$20-44г/y 2,8% (30/1066) 2,6% (28/1066)
45-59г/y 4,6% (39/846) 4,7% (40/846)

$60г/y 9,1% (44/483) 4,7% (23/483)

Жени/Female 6,19% (83/1340 ) 3,5% (47/1340)
9,70% (130/1340)
$20-44г/y 4,3% (24/557) 2,5% (14/557)

45-59г/y 6,2% (30/479) 3,9% (19/479)
$60г/y 9,5% (29/304) 4,6% (14/304)

Мъже/Male 2,84% (30/1055) 4,17% (44/1055)
7,01% (74/1055)

$20-44г/y 1,2% (6/509) 2,7% (14/505)
45-59г/y 2,4% (9/367) 2,7% (14/505)

$60г/y 8,3% (15/179) 5,0% (9/179)
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Четирима от 17те диабетика със ССЗ
(23,5%) имат и нарушена функция на щито-
видната жлеза – двама с хипотиреоидизъм
и двама с хипертиреоидизъм. Сред жените
със ССЗ диабетът е 4 пъти по-чест в
сравнение с жените без ССЗ (25,0 % срещу
6,6 %, p<0,05), а честотата на тиреоидни-

Table 9. Prevalence of thyroid dysfunction in non-diabetics and in diabetics with and without CVD.
Таблица 9. Честота на нарушенията в тиреоидната функция при недиабетици и диабетици с и без ССЗ

без ССЗ – обща група/ Недиабетици без ССЗ/ Диабетици без ССЗ/
without CVD-Total group Nondiabetics without CVD Diabetics without CVD

7,7% (192/2316) 7,8% (156/1990) 11,96% (22/184)

със ССЗ – обща група Недиабетици със ССЗ/ Диабетици със ССЗ/
with CVD-Total group Nondiabetics with CVD Diabetics with CVD

14,3% (12/84) 12,9% (8/62) 23,5% (4/17)

Table 10. CVD and the role of the risk factors – abdominal obesity, hypertension, diabetes mellitus and thy-
roid dysfunction

Таблица 10. ССЗ и роля на рисковите фактори – абдоминално затлъстяване, хипертония, захарен
диабет и нарушена тиреоидна функция

те нарушения е идентична (10,0 % срещу
9,68%). Сред мъжете ситуацията е огле-
дална – тиреоидните нарушения са 3 пъти
по-чести при мъжете със ССЗ в сравнение
с мъжете без ССЗ (18,2 % срещу 6,5 %, NS),
а диабетът е с идентична честота (11,4
% срещу 9,7 %) – таблица 10. 

Показател/ Повишена Хипертония/ Захарен Нарушена 
Parameter обиколка Hypertension диабет/ тиреоидна 

на талия/ Diabetes функция/
Increased waist mellitus Thyroid 
circumference dysfunction

Общо за групата/       61,59% 43,78% 8,37% 8,51%
Total group (1480 от 2403) (1056 от 2412)    (201 от 2400) (204 от 2395)

Лица със ССЗ/ 89,3%* 89,28%* 20,24%* 14,5%*
Subjects with CVD (72 от 84) (75 от 84) (17 от 84) (12 от 83)
(n=84)

Лица без ССЗ/ 60,7%* 42,13%* 7,94%* 8,3%*
Subjects without (1408 от 2319) (981 от 2328) (184 от 2316)     (192 от 2312)
CVD *p<0,001 *p<0,001 *NS *NS

продължава на 198 стр.
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Показател/ Повишена Хипертония/ Захарен Нарушена 
Parameter обиколка Hypertension диабет/ тиреоидна 

на талия/ Diabetes функция/
Increased waist mellitus Thyroid 
circumference dysfunction

Жени/Female

Общо за групата/ 60,3% 40,7% 7,24% 9,70%
Total Group (809 от 1341) (545 от 1339) (97 от 1339)     (130 от 1340)

Жени със ССЗ/ 82,5%* 92,5%* 25,0%* 10,0%*
Female with CVD (33 от 40) (37 от 40) (10 от 40)      (4 от 40)
47.6%(40/84)

Жени без ССЗ/ 59,6%* 39,1%* 6,6%* 9,69%*
Female without (776 от 1301) (508 от 1299) (87 от 1299)      (126 от 1300)
CVD *p<0,001 *p<0,001 *p<0,05 *NS

Мъже/Male

Общо за групата/ 63,18% 47,69% 9,8% 7,01%
Total group (536 от 891) (506 от 1061) (104 от 1061)      (74 от 1055)

Мъже със ССЗ/ 88,6%* 88,6%* 11,36%* 18,2%*
Male with CVD (39 от 44) (39 от 44) (5 от 44)          (8 от 44)
52.4%(44/84)

Мъже без ССЗ/ 58,6%* 45,9%* 9,7%* 6,5%*
Male without CVD (497 от 847) (467 от 1017) (99 от 1017)      (66 от 1011)

*p<0.001 *p<0,001 *NS *NS

Обсъждане

През последните 40 години в САЩ
смъртността от ССЗ е намалена и това се
счита за изключително голям обществен зд-
равен успех (13). Това е постигнато благода-
рение на ограничението в размера и те-
жестта на рисковите фактори за ССЗ.

Трябва да се има предвид, че в настоя-
щото проучване болестното състояние
за всяко лице поотделно е оценявано спо-
ред получената от лицето информация по
време на разпита, установените данни от
медицинския преглед и получените лабора-
торни изследвания. Това считаме за извес-

тно ограничение в обсъждането на мате-
риала, но ни дава представа за степента
на информираност на населението относ-
но личния му здравен статус, както и обх-
ващане от здравната система. В същото
време трябва да се имат предвид и други
подобни изследвания освен посоченото по-
горе на Gregg E. et al, 2007 (9).  

Фактът, че ССЗ показаха много силна
и значима връзка с възрастта (p<0,001) и,
че 79,8 % от случаите със ССЗ са във въз-
растта $60г, ни накара да проучим нейно-
то влияние върху отделни известни за
ССЗ рискови фактори. Това са двете ос-
новни ендокринни заболявания – захарен ди-
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абет и нарушения в тиреоидната функция,
както и свързаните с тях абдоминално
затлъстяване, дислипидемия и хипертония. 

Абдоминалното затлъстяване е извес-
тен мощен рисков фактор за ССЗ (10,16) и
за него съдим по обиколката на талията
(22). Според установения в момента стан-
дарт на IDF от 2006г (6) 61,59 % от изслед-
ваните лица са с абдоминално затлъстява-
не. С напредване на възрастта честотата
на абдоминалното затлъстяване нараства
значимо и от 45,6 % става  75,8 % при $60-
годишните лица (p<0,001). Във всички въз-
растови категории диабетиците имат
значимо по-голяма обиколка на талията в
сравнение с недиабетиците (p<0,001). Осо-
бенно важен е фактът, че при недиабети-
ците в млада възраст по-рядко има абдоми-
нално затлъстяване (44,3 %) и едва след
$60-годишна възраст честотата му дос-
тига 78,5 % (p<0,001). В същото време при
диабетиците още в млада възраст е висо-
ка честотата на абдоминалното затлъс-
тяване (80 %) и този процент става все
по-висок в по-късните възрасти–89,6 % за
45-59г и 92,3 % за $60-годишните. 

Абдоминалното затлъстяване засяга
и двата пола–при жените честотата е
60,3% и при мъжете – 63,2 %. Честотата
на голямата обиколка на талията е значи-
мо по-висока сред лицата със ССЗ в сравне-
ние с лицата без ССЗ (89,3% срещу 60,7 %,
p<0,001). В двата пола това съотношение
също се запазва значимо и илюстрира пря-
ката връзка между ССЗ и размера на оби-
колката на талията. Такава е констатаци-
ята и в проучването на Balkau B. еt al.,2007
(8), където се подчертава силна връзка
между BMI и специално обиколката на та-
лията и ССЗ; още по-силна е тази връзка с
диабета. Авторите призовават към офор-
мяне на стратегии за решаването на този
глобален проблем чрез превенция от тази
значима причина за болестност и смърт-
ност от ССЗ. Измерването на обиколката
на талията може да се приложи от общоп-
рактикуващите лекари и специалистите и
е лесно за изпълнение след кратко обуче-
ние. Бързото диагностициране на абдоми-

налното затлъстяване улеснява ранното
стартиране на профилактика на ССЗ.

Между наднорменото тегло респ. зат-
лъстяването и хипертонията има много
пряка връзка и взаимна обвързаност. Поло-
вината от лицата с наднормено тегло
имат и хипертония, а при затлъстелите–в
69,3 %. Общо в 57,7 % от случаите с над-
нормено тегло и затлъстяване има и хи-
пертония. Доказахме и значима корелация
между BMI и систолното налягане (p<0,01).
Само 17,6 % от хипертониците имат нор-
мално тегло, а 40 % имат затлъстяване
(p<0,001). В двата пола и в трите възрас-
ти честотата на хипертонията при лица-
та със затлъстяване се запазва висока.

Другият мощен рисков фактор за ССЗ
е хипертонията, чиято честота също на-
раства с напредване на възрастта (от
19,3 % при младите до 79,9 % при $60-го-
дишните, p<0,001) и това се наблюдава по
идентичен начин и в двата пола. 

При недиабетиците честотата на хи-
пертонията е 39%, а при диабетиците
двойно повече – 79,6 %, p<0,001. 

Установихме, че при 17,6 % от хиперто-
ниците има и диабет, а при нормотониците
честотата на диабета е значимо по-ниска –
3,3 % (p<0,01). С напредване на възрастта
процентът на хипертониците с диабет на-
раства 4-кратно и от 6,6 % при младите
достига 27,5 % при ≥60-годишните.

Докато при жените-диабетички хипер-
тонията нараства 3-кратно с напредване на
възрастта (от 33,3 % на 92,2 %), то при мъ-
жете-диабетици хипертонията още в млада
възраст е с висока честота и се задържа ви-
сока с напредване на възрастта (от 71,4 %,
76 % до 77,5 %). Трябва да се подчертае още
един много важен факт –  79,6 % (160/201)
от диабетиците са и хипертоници и с това
ролята на тези две заболявания тясно се
преплита в развитието на ССЗ. 

При 69,5% от хипертониците има по-
вишено ниво на общия холестерол и само
при 30,5% от хипертониците нивото му е
нормално. Подобни са тази проценти в
двата пола и в трите възрастови групи.
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Честотата на хипертонията при ли-
цата със ССЗ е значимо по-висока в сравне-
ние с лицата без ССЗ – 89,28 % срещу 42,13
% (p<0,001). Честотата на хипертонията
е два пъти по-висока и в двата пола в слу-
чаите със ССЗ срещу тези без ССЗ, което
ясно дефинира важността на хипертония-
та в развитието на ССЗ.

Значимо повишение в нивото на  об-
щия холестерол, LDL-хол и ТГЛ се отчита с
напредване на възрастта. Всички показа-
тели (общ холестерол, LDL-хол, HDL-хол, ТГЛ)
показват значимо по-високо ниво при лица-
та със ССЗ в сравнение с лицата без ССЗ.
При жените със ССЗ е значимо по-висока
честотата на ниския HDL – хол (p<0,02) и на
високите ТГЛ (p<0,01) в сравнение с жените
без ССЗ. При мъжете със ССЗ дислипидеми-
ята играе по-голяма роля и няколко липидни
показатели играят роля. Честотата на ви-
сокия общ холестерол и LDL-хол, както и на
ниския HDL-хол е значимо по-висока в сравне-
ние с мъжете без ССЗ (p<0,001).  Идентична
е честотата на дислипидемията при $60-го-
дишните болни със ССЗ диабетици и недиа-
бетици (холестерол – 71 % срещу 66 %, LDL-
холестерол-50 % срещу 48 %, ТГЛ-40 % сре-
щу 29,93 %), докато честотата на ССЗ е
два пъти по-голяма именно при диабетици-
те в сравнение с недиабетиците (8,5 % сре-
щу 3,0 %). Това подсказва наличието и на
други причини и други механизми освен дис-
липидемията за развитието на ССЗ.

Захарният диабет повишава значимо
честотата си с напредване на възрастта
(p<0,01). Оказа се, че 90,05 % от диабети-
ците са над 45-годишна възраст, както и
72,46 % от лицата с НГТ. Установява се, че
при недиабетиците със ССЗ 77,4 % (48/62)
са на $60-годишна възраст, а при диабети-
ците със ССЗ $60-годишна възраст са 100
% (17/17) (p<0,01).  Всички тези факти под-
чертават изключително важната роля на
възрастта за диабета и необходимостта
да се насочим именно към определени въз-
растови групи за провеждане на ранен
скрининг на това заболяване. 

Прави впечатление, че три пъти по-
висока е честота на ССЗ сред диабетици, 

отколкото сред недиабетици (8,5 % срещу
3,0 %). Недиабетиците-мъже с 58,3% по-
често имат ССЗ в сравнение с недиабети-
ците-жени (3,8 % срещу 2,4 %). Подобна е
констатацията и на Gregg E. et al. (2007),
които отчитат според данните от анам-
незата честота на ССЗ в 7,4 % при недиа-
бетици-мъже и в 4,1 % при недиабетици-
жени. Според същите автори честотата
на ССЗ при мъжете-диабетици в сравнение
с мъжете-недиабетици нараства 3-кратно
(от 7,4 % на 22,6 %), а за жените-диабети-
ци в сравнение с жените-недиабетици на-
раства 5-кратно (от 4,1 % на 21,9 %). В на-
шето проучване честотата на ССЗ при
жените-диабетици нараства 4-кратно в
сравнение с жените-недиабетици (от 2,4
% на 10,3 %), но при мъжете-диабетиците
увеличението е само с 81 % в сравнение с
мъжете-недиабетицит (от 3,8% на 6,7%).
В проучването на NHANES III, 2007 (13) се
отчита изравняване в честотата на ССЗ
при диабетиците жени и мъже (21,9 % и
22,6 %), но в същото време се отбелязва
намаление в смъртността от ССЗ само
при мъжете-диабетици. При жените-диа-
бетици смъртността от ССЗ остава ви-
сока. В нашето изследване жените-диабе-
тици показват с около 53,7 % по-висока
честота на ССЗ в сравнение с мъжете-ди-
абетици (10,3% срещу 6,7 %) и това веро-
ятно ще предопредели и по-висока смърт-
ност от ССЗ при жените-диабетици в
сравнение с мъжете-диабетици. 

Сред жените със ССЗ диабетът е 4
пъти по-чест в сравнение с жените без
ССЗ (25,0 % срещу 6,6%, p<0,05), а често-
тата на тиреоидните нарушения е почти
идентична (10,0 % срещу 9,68 %). Сред мъ-
жете ситуацията е огледална – тиреоид-
ните нарушения са 3 пъти по-чести при
мъжете със ССЗ в сравнение с мъжете без 
ССЗ (18,2% срещу 6,5%, NS), а диабетът е
с почти идентична честота (11,4% срещу
9,7%, NS). Това е изключително важна конс-
татация, която трябва да ни насочи към
по-агресивно диагностично търсене и про-
веждане на скрининг едновременно за ти-
реоидни заболявания и диабет. 
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При $60-годишните е по-висока често-
тата в нарушенията на тиреоидната фун-
кция в сравнение с младите лица $20-44г.
Честотата на хипотиреоидизма за цялата
група нараства 3-кратно (от 2,81% на
9,11%, p<0,01), но в двата пола този подем
е различен – при жените 2-кратно (от 4,3%
на 9,54%) и при мъжете 7-кратно (от 1,2 %
на 8,38 %).  

Честотата на хипертиреоидиза на-
раства с напредване на възрастта, но то-
ва увеличение е с проценти и по-умерено –
с 81,7% (от 2,62 % на 4,76 %). 

Специално трябва да се отбележи по-го-
лямата честота на нарушената тиреоидна
функция сред диабетици без ССЗ срещу неди-
абетици без ССЗ (11,96% срещу 7,8%) и два
пъти по-високата честота при диабетици
със ССЗ срещу недиабетици със ССЗ (23,5%
срещу 12,9 %). Още веднъж трябва да се под-
чертае изключителната важност за провеж-
дане на ранен скрининг за отклонения в тире-
оидната функция и особенно при диабетици.

Интересна връзка бе открита между
хипотиреоидизма и хипертонията. Оказа
се, че при 5,69 % от хипертониците има и
хипотиреоидизъм, докато при липса на хи-
пертония хипотиреоидизмът има често-
та 3,9 %. При мъжете-хипертоници често-
тата на хипотиреоидизма е 3,95 %, а при
жените-хипертонички–7,3 %. Hamano K.
and Inoue M. (2005) смятат, че хипотирео-
идизмът причинява диастолна хипертония
поради повишение в периферната съдова
резистентност (липса на вазодилататор-
ният ефект на Т3 върху съдовата гладка
мускулатура) (18). С напредване на въз-
растта при хипертониците честотата на
хипотиреоидизма нараства и от 3,39% при
мла-дите лица $20-44г, става 5,14% при 45-
59г и достига 8,1% при $60-годишните ли-
ца. При хипертониците се установи в
3,99% съчетание с хипертиреоидизъм, а
при липса на хипертония хипертиреоиди-
зъм има в 3,5 % от случаите. 

Честотата на нарушената тиреоид-
на функция при лицата със ССЗ е със 74,7%
по-висока в сравнение с лицата без ССЗ

(14,5 % срещу 8,3 %), което недвусмислено
подсказва пряката връзка между нарушена-
та тиреоидна функция и ССЗ. Същата
връзка между хипотиреоидизма и ССЗ пра-
вят и Hak AE. et al. (2000) (15), които нами-
рат, че при мъже и жени с TSH $4.0µUI/ml
(или по-високо) има по-висока честота на
ССЗ в сравнение с връстниците-контроли
(48 % срещу 38 % за мъжете и 37 % срещу
20 % за жените), но сигнификантност има
само за жените. Ние установяваме обрат-
ното, че при мъжете със ССЗ честотата
на нарушената тиреоидна функция е три
пъти по-висока в сравнение с мъжете без
ССЗ – 18,2 % срещу 6,5%. При жените не се
отбелязва подобна връзка–10 % при нали-
чие на ССЗ и 9,69 % при липса на ССЗ. Фак-
тът, че близо 1/5 от мъжете със ССЗ
имат нарушения в тиреоидната функция
изисква провеждане на ранен скрининг за
тиреоидни заболявания при тях.

Фактът, че в настоящото проучване
честотата на двете основни ендокринни
заболявания е идентична – диабет 8,37 % и
нарушена тиреоидна функция 8,51% показ-
ва, че те носят равностойна отговор-
ност за развитието на ССЗ, както директ-
но, така и чрез свързаните с тях затлъстя-
ване, дислипидемия и хипертония. Необходи-
ми са целенасочени програми за системна
профилактика чрез ранен скрининг и за сво-
евременно включване на съвременно лече-
ние с цел предотвратяване или поне отлага-
не на сърдечно-съдовите усложнения.
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Все по-голямо внимание се обръща
през последните години на сърдечно-съдо-
вия риск, асоцииран със състоянията на
предиабет. Особеностите в липидния про-
фил при нарушена гликемия на гладно (НГГ)
и намален глюкозен толеранс (НГТ), частич-
но отразяват и сърдечно-съдовия риск,
свързан с тези състояния. Целта на нас-
тоящото проучване е да се изследват ни-
вата на серумните липиди при НГГ и НГТ и
да се сравнят с тези при нормален глюко-
зен толеранс (НормГТ), както и да се напра-

Growing attention has been focused
recently on the cardiovascular risk associated
with the prediabetic states. The characteristics of
the lipid profile in impaired fasting glucose (IFG)
and impaired glucose tolerance (IGT) represent
to some extent the cardiovascular risk related to
these states. The aim of the present study is to
evaluate serum lipid levels  in IFG and IGT and
to compare them to those in normal glucose tol-
erance (NGT) as well as to make a comparison
of the lipid profiles in the two prediabetic states.
237 subjects with prediabetes -132 with IFG and 
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Предиабетните състояния – наруше-
на гликемия на гладно (НГГ) и нарушен глю-
козен толеранс (НГТ), са категории, свърза-
ни с неколкократно повишен риск за прог-
ресия в захарен диабет, а както все повече
се обръща внимание и на значимо по-висок
сърдечно-съдов риск. (10) Независимо, че
“предиабет” не е заболяване, според препо-
ръките на СЗО от 2006 година, към лицата

с това състояние е необходим комплексен
подход и оценка на гликемията в рамките
на цялостния сърдечно-съдов риск. (16) Ве-
че са налице множество данни, показващи
връзка на “предиабет” с едни от главните
сърдечно-съдови рискови фактори като
затлъстяване, артериална хипертония и
дислипидемия. (13) Наред с класическите
рискови фактори, са установени повише-

ви сравнение на липидния профил при две-
те предиабетни състояния. В проучване-
то участват 237 лица с “предиабет” – 132
с НГГ и 105 с НГТ, и 278 съответни по въз-
раст и ИТМ лица с НормГТ. Глюкозният то-
леранс е определен чрез ОГТТ, като са из-
ползвани критериите на СЗО от 2006г.
Плазмената глюкоза е изследвана по дехид-
рогеназен метод, серумните липиди – ен-
зимно-колориметрично. Групата с НГГ по-
казва значимо по-високи нива на общ холес-
терол (p<0,001), LDL-холестерол (p<0,001),
триглицериди (p=0,002) и значимо по-ниски
нива на HDL-холестерол (p<0,01) в сравне-
ние с групата с НормГТ. В групата с НГТ се
наблюдават значимо по-високи нива на общ
холестерол (p<0,001) и триглицериди
(p<0.0001) и значимо по-ниски нива на HDL-хо-
лестерол (p<0,01) спрямо групата с НормГТ.
При сравнение на НГГ и НГТ, значима разлика
се установява в нивото на триглицериди-
те (p=0,04), които са по-високи в групата с
НГТ. В заключение, предиабетните състоя-
ния се характеризират с отклонения в се-
румните липиди, обуславящи повишен ате-
рогенен риск. Липидният профил при двете
предиабетни състояния е различен. Нивата
на триглицеридите при НГТ са значимо по-
високи спрямо тези при НГГ. 

105 with IGT, and 278 age- and BMI-matched
subjects with normal glucose tolerance were
enrolled. Glucose tolerance was studied during
OGTT; categories of glucose tolerance were
defined according to 2006 WHO criteria. Plas-
ma glucose was measured by a dehydrogenase
method, serum lipids were estimated by
enzyme-colorimetric tests. IFG group shows sig-
nificantly higher levels of total cholesterol
(p<0.001), LDL-cholesterol (p<0,001), triglyc-
erides (p=0,002) and significantly lower levels of
HDL-cholesterol (p<0,01) as compared to NGT
group. Significantly higher levels of total choles-
terol (p<0,001) and triglycerides (p<0,0001) and
significantly lower levels of HDL-cholesterol
(p<0,01) are observed in IGT group. Triglyceride
level appears to be significantly higher in IGT
when compared to IFG group (p=0,04). In con-
clusion, prediabetic states are characterized by
changes in serum lipid levels associated with
increased atherogenic risk. The two prediabetic
states differ in their lipid profile. Triglyceride
level is significantly higher in IGT as compared
to IFG. 

ККЛЛЮЮЧЧООВВИИ  ДДУУММИИ::  предиабет, нарушена
гликемия на гладно, намален глюкозен то-
леранс, сърдечно-съдов риск, общ холесте-
рол, LDL-холестерол, HDL-холестерол,
триглицериди.

KKEEYY  WWOORRDDSS::  prediabetes, impaired fasting glu-
cose, impaired glucose tolerance, cardiovascular
risk, total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cho-
lesterol, triglycerides
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ни нива и на редица маркери, определящи
“предиабет” като състояние на субклинич-
но възпаление, повишена коагулация и ендо-
телна дисфункция. (2,15) В голяма част от
случаите “предиабет” се съчетава и с ос-
таналите компоненти на метаболитния
синдром. 

Независимо, че се обединяват с общо-
то название “предиабет”, НГГ и НГТ предс-
тавляват самостоятелни категории, кои-
то показват различия по отношение на
епидемиологичните се характеристики,
водещите патогенетични механизми, рис-
ка от прогресия в захарен диабет и сърдеч-
но-съдовия риск. (9,13) Преобладава стано-
вището за по-силна връзка между НГТ и
сърдечно-съдовия риск. (5)

Дислипидемията е един от основните
биохимични показатели за сърдечно-съдов
риск и утвърден рисков фактор за атерос-
клероза. Липидните нарушения при НГГ и
НГТ частично отразяват и свързания с те-
зи състояния сърдечно-съдов риск. (15)

Целта на настоящото проучване е
да се изследват нивата на серумните ли-
пиди при НГГ и НГТ и да се сравнят с тези
при нормален глюкозен толеранс
(НормГТ), както и да се направи сравнение
на липидния профил при двете предиа-
бетни състояния.

Материал и методи

В изследването участват 237 лица
(136 жени и 101 мъже) с “предиабет”, като
132 от тях са с НГГ и 105 с НГТ. Контрол-
ната група се състои от 278 лица (156 же-
ни и 122 мъже) с нормален глюкозен толе-
ранс, съответстващи по възраст и ин-
декс на телесна маса (ИТМ) на групата с
предиабет. Средната възраст и средният
ИТМ на отделните групи са представени
на Таблица 1.

Глюкозният толеранс е оценен чрез
провеждане на орален глюкозо-толерансен
тест (ОГТТ) и изслезване на венозна плаз-
мена глюкоза на 0 мин. и 120 мин. в хода на
теста, като е използван дехидрогеназен
метод (DiaSys Glucose GD). Категориите 

на глюкозен толеранс са определени спо-
ред критериите на СЗО от 2006 година
както следва – нормален глюкозен толе-
ранс (плазмена глюкоза на гладно <
6,1mmol/l, плазмена глюкоза на 120 мин. в
хода на ОГТТ < 7,8mmol/l), нарушена глике-
мия на гладно (плазмена глюкоза на гладно
≥6,1mmol/l и ≥6,9 mmol/l, плазмена глюкоза
на 120 мин. в хода на ОГТТ < 7,8mmol/l), на-
рушен глюкозен толеранс (плазмена глюко-
за на гладно < 7 mmol/l и  плазмена глюкоза
на 120 мин. в хода на ОГТТ ≥7,8mmol/l и <
11,1 mmol/l). (16) В кръвната проба на глад-
но са изследвани общ холестерол, HDL-хо-
лестерол и триглицериди по ензимно-коло-
риметричен метод (Human, Germany). LDL-
холестеролът е изчислен по формулата на
Friedwald.

Резултати

На Фигура 1 сравнени липидните пока-
затели при НормГТ и НГГ, а на Фигура 2 са
представени стойностите на липидите
при НормГТ и НГТ. Липидните показатели
при двете групи лица с предиабет са пока-
зани на Фигура 3.

Обсъждане 

Резултатите от настоящото проуч-
ване показват наличие на отклонения в ли-
пидните показатели при лицата с предиа-
бет – нарушена гликемия на гладно и нару-
шен глюкозен толеранс. Значимо по-високи
са нивата на общия холестерол (p<0,001),
LDL-холестерола (p<0.001) и триглицериди-
те (p=0,002), а значимо по-ниски тези на
HDL–холестерола (p<0,01) в групата с на-
рушена гликемия на гладно в сравнение с
групата с нормален глюкозен толеранс.
(Фиг.1) В публикуваните в литературата
данни за харакеристиките на липидния про-
фил при нарушена гликемия на гладно съ-
ществуват известни различия. В две от
най-големите проучвания – Baltimore Study
of Aging и Insulin Resistance Atherоsclerosis
Study (IRAS), не се установяват значими раз-
лики в показателите на липидния профил
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Фигура 1. Серумни липидни нива – общ холестерол (TC), LDL-холестерол, HDL-холестерол и триглицериди
(TG) при групите с нормален глюкозен толеранс (НормГТ) и нарушена гликемия на гладно (НГГ).
Figure 1. Serum lipid levels – total cholesterol (TC), LDL-cholesterol, HDL-cholesterol and triglycerides (TG) in
the groups with normal glucose tolerance (NGT) and impaired fasting glucose (IFG).

Table 1.  Number, mean age and mean body mass index (BMI) of the subjects in the different groups – normal glucose tol-
erance (NGT), impaired fasting glucose (IFG) and impaired glucose tolerance (IGT). 

Таблица 1. Брой, средна възраст и среден индекс на телесна маса (ИТМ)  на участниците в отделните групи –
нормален глюкозен толеранс (НормГТ), нарушена гликемия на гладно (НГГ) и нарушен глюкозен толеранс (НГТ).

Група Брой Възраст (год) ИТМ кг/м2)
Group n Age (years) BMI (kg/m2)

НормГТ
NGT 278 52,65 ± 10,30 30,25 ± 4,91

НГГ  
IFG 132 51,74 ± 10,82 31,58 ± 6,86

НГТ
IGT 105 57,59 ± 13,27 30,39 ± 5,65

���������	
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между лицата с нарушена гликемия на глад-
но и тези с нормален глюкозен толеранс.
1,5) В отделни по-малки студии се съобща-
ва за значимо по-високи нива на LDL-холес-
терола и триглицеридите и по-ниски нива
на HDL–холестерола при лицата с наруше-
на гликемия на гладно в сравнение с тези с
нормален глюкозен толеранс. (3,4) Други ко-
лективи установяват различие единстве-
но в нивата на HDL–холестерола. (14) Тези
разнопосочни данни могат да бъдат обяс-
нени само отчасти с различните крите-
рии, използвани за дефиниране на наруше-
ната гликемия на гладно, респективно с из-
ползване на долна граница за нарушена гли-
кемия на гладно съответно 5,6 или 6,1
ммол/л. Представените резултати са в
подкрепа на тезата за наличие на атероге-
нен липиден профил при лицата с нарушена

гликемия на гладно и съответно за по-ви-
сок асоцииран съдечно-съдов риск при то-
ва състояние. 

При съпоставяне на липидните показа-
тели при групата с нарушен глюкозен то-
леранс с тези при нормален глюкозен толе-
ранс, значима разлика се установява в нива-
та на общия холестерол (p<0,001), тригли-
церидите (p<0,0001) и HDL–холестерола
(p<0,01). (Фиг. 2) За разлика от групата с
нарушена гликемия на гладно, тук повише-
нието на LDL-холестерола не достига ста-
тистическа значимост спрямо лицата с
нормален глюкозен толеранс (p=0,06). Полу-
чените в настоящото проучване резулта-
ти в голяма степен съответстват на пуб-
ликуваните в литературата данни за ха-
рактеристиката на липидния профил при
нарушен глюкозен толеранс, които са зна-
чително по-еднопосочни и определят като
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Фигура 2. Серумни липидни нива – общ холестерол (TC), LDL-холестерол, HDL-холестерол и триглицериди
(TG) в групите с нормален глюкозен толеранс (НормГТ) и нарушен глюкозен толеранс (НГТ). 

Figure 2. Serum lipid levels - total cholesterol (TC), LDL-cholesterol, HDL-cholesterol and triglycerides (TG) in the
groups with normal glucose tolerance (NGT) and impaired glucose tolerance (IGT).
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Фигура 3. Серумни липидни нива – общ холестерол (TC), LDL-холестерол, HDL-холестерол и триглицериди
(TG) в групите с нарушена гликемия на гладно (НГГ) и с нарушен глюкозен толеранс (НГТ).

Figure 3. Serum lipid levels – total cholesterol (TC), LDL-cholesterol, HDL-cholesterol and triglycerides (TG) in the
groups with impaired fasting glucose (IFG) and impaired glucose tolerance (IGT).

основни характеристики на това състоя-
ние понижения HDL–холестерол, повишени-
те триглицериди, повишения апоВ и по-ви-
сокото отношение общ холесерол:HDL–хо-
лестерол. (11,12,15) Представените резул-
тати също подкрепят концепцията за по-
висок сърдечно-съдов риск при нарушен
глюкозен толеранс, оценен чрез нивата на
серумните липиди.

При директното съпоставяне на ли-
пидните параметри при двете състояния
на предиабет, значима разлика се устано-
вява само в нивата на триглицеридите, ко-
ито са по-високи в групата с нарушен глю-
козен толеранс спрямо групата с нарушена
гликемия на гладно (p=0,04). (Фиг. 3) В срав-
нително по-малко проучвания е правено
сравнение на сърдечно-съдовите рискови
фактори, в това число и на липидните по-
казатели, при двете предиабетни състоя-

ния. Представените резултати са в съот-
ветствие с повечето публикувани до мо-
мента данни, които посочват като основ-
на разлика между двете състояния на пре-
диабет, повишените нива на триглицриди-
те при нарушен глюкозен толеранс. (7,
8,10)

Резултатите от сравнението на ли-
пидния профил при нарушена гликемия на
гладно и нарушен глюкозен толеранс също
са в съответствие с налагащото се схва-
щане, че двете категории на предиабет са
фенотипно различни състояния, което се
определя от известни различия в подлежа-
щите патофизиологични механизми. Цент-
рално място в патогенезата  на захарния
диабет тип 2, метаболитния синдром и
предиабетните състояния, заема инсули-
новата резистентност. Добре известно
е, че тя с години предшества изявата на

���������	�
��������	
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ККННИИГГООППИИСС//RREEFFEERREENNCCEESS

Изводи 
Предиабетните състояния се харак-

теризират с отклонения в серумните ли-
пиди, обуславящи повишен атерогенен
риск при тях.

Нарушената гликемия на гладно и нару-
шеният глюкозен толеранс показват раз-
личия в сърдечно-съдовия рисков профил,
оценен чрез нивата на серумните липиди.
Триглицеридите при нарушен глюкозен то-
леранс са значимо по-високи в сравнение с
тези при нарушена гликемия на гладно и ве-
роятно отразяват по-високата степен на
инсулинова резистентност при това със-
тояние. 

захарния диабет и е основна характерис-
тика на предиабетните състояния. Дисли-
пидемията в условията на инсулинова ре-
зистентност се характеризира с така на-
речената “атерогенна триада” – повише-
ни триглицериди, понижен HDL-холестерол
и малки плътни LDL-частици, и се обуславя
от отпадането на инхибиращия ефект на
инсулина върху хормон-чувствителната
липаза. (2,6) Интерпретацията на дислипи-
демията при предиабет, както и различия-
та в липидните показатели между наруше-
на гликемия на гладно и нарушен глюкозен
толеранс, трябва да се търсят именно в
наличието и степента на инсулинова ре-
зистентност. Съществуващото проти-
воречие по този въпрос се дължи на раз-
личните методики, използвани за определя-
не на инсулиновата резистентност. Инди-
ректното определяне на инсулиновата ре-
зистентност чрез индекс НОМА (HOMA-
IR), посочва като по-резистентно състоя-
ние нарушената гликемия на гладно, дока-
то при директното измерване на инсули-
новата резистентност чрез еугликемич-
ната хиперинсулинемична кламп техника,
нарушеният глюкозен толеранс показва
по-висока степен на инсулинова резистен-
тност.(9) На базата на изложените данни,
значимо по-високите нива на триглицери-
дите при нарушен глюкозен толеранс биха
могли да бъдат обяснени с по-високото ни-
во на инсулинова резистентност при то-
ва състояние. 
Резултатите от настоящото проучване
са в съответствие с натрупаните до мо-
мента данни от световната практика, ко-
ито определят нарушената гликемия на
гладно и нарушения глюкозен толеранс ка-
то състояния на по-висок сърдечно-съдов
риск и като две фенотипно различни кате-
гории, свързани с различна степен на инсу-
линова резистентност и различен сърдеч-
но-съдов риск.
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ППссииххооллооггииччеенн  ппррооффиилл  ннаа  ддииааббееттииккаа::
ннеессъъззннааввааннии  ссъъппррооттииввии  ккъъмм  рреежжииммаа  ннаа  ллееччееннииее  ппррии
ззааххаарреенн  ддииааббеетт

AA  PPssyycchhoollooggiiccaall  PPrrooffiillee  ooff  tthhee  DDiiaabbeettiicc  PPaattiieenntt::
UUnnccoonnsscciioouuss  RReessiissttaanncceess  ttoo  tthhee  TTrreeaattmmeenntt  RReeggiimmeenn  iinn
DDiiaabbeetteess  MMeelllliittuuss

Цел и задачи: изготвяне на психологи-
чески профили на пациентите с диабет
тип 1 и тип 2; изследване на ангажира-
ността на пациентите с гликемичния кон-
трол. 

Методи: използвахме Гийсен-тест и
психологично интервю с 31 хоспитализира-
ни пациенти с диабет тип 1 и тип 2.

Резултати: позитивен резонанс и до-
минантност са характерни за пациентите
с тип 1, и подчиняемост, хипоманийно нас-
троение и затвореност – за пациентите с
тип 2. Отричането и съпротивите към
препоръчаното лечение присъстват като
част от психологичната реакция към бо-
лестта.

Заключение: животът със захарен диа-
бет и спазването на препоръките за лече-
ние са много трудни. Психотерапевтични-
те интервенции, включващи и подкрепа, и 

Objective: to examine the psychological
profiles of type 1 and type 2 diabetic patients
and the patients' involvement with the glycemic
control. 

Methods: We used the Giessen-test and
psychological interview with 31 hospitalized
type 1 and type 2 diabetes patients. 

Results: positive resonance and dominance
are characteristic of patients with type 1, and pli-
ancy, hypomanic mood and retentivity – of
patients with type 2 diabetes. Denial and resis-
tance to recommended treatment are present as
a part of the psychological reaction to the illness. 

Conclusions: it is very difficult to live with
diabetes mellitus and to adhere to treatment rec-
ommendations. Psychotherapeutic interventions
with both – support and clarification of the real-
ity, can improve the glycemic control and the
quality of life with diabetes mellitus.

РРееззююммее AAbbssttrraacctt
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Захарният диабет е заболяване, чиято
социална значимост нараства през послед-
ните години и вече се говори за епидемия
от диабет тип 2 в световен мащаб. При-
чините са свързани със заседналия начин
на живот, свръхконсумацията на мазнини и
захарни изделия, застаряването на населе-
нието. Усложненията от лошия контрол
на кръвната захар могат да засегнат всич-
ки органи и системи, най-често зрението,
бъбреците, сърдечно-съдовата система,
крайниците. Раните на болните с деком-
пенсиран диабет зарастват по-бавно и
трудно. Според “Препоръките за добра
практика по захарен диабет” на Българско-
то дружество по ендокринология, София,
2005 година1, е необходимо “мотивирано
участие на добре обучен пациент, за да се
превантират острите компликации и да се
намали риска от дългосрочни усложнения.”
Спазването от страна на болните на пред-
писаната терапия и диета, физическата ак-
тивност, познаването на калоричносттаи
гликемичния индекс на хранителните про-
дукти могат да осигурят в голяма степен
компенсиране на диабета и предотвратя-
ване на усложненията от него. На практи-
ка, при диабет тип 2 това се случва по из-
ключение и затова се налага преминаване
към лечение с инсулин, което при по-добро
съдействие от страна на болния би могло
да бъде отложено във времето. 

Това повдига въпроса за и следване на
психологическите фактори при боледува-
нето от захарен диабет – не само влияни-
ето на стреса за отключването му, но и
значението на характеровите особености
за възникването на заболяването и съдейс-
твието на терапията. Според проф. Цонев
и съавт., “Съществени провокиращи фак-

тори са фрустрацията и самотността.
Личностовата предиспозиция включва зави-
симост, подчертана пасивност и търсене
на майчино внимание. Психологичните фак-
тори при тези болни в повечето случаи
провокират себедеструктивно пове-дение
чрез неспазване на диетичните изисквания”
(6). Затова е необходимо да обърнем внима-
ние на несъзнаваните психични механизми,
които диктуват това самораз-рушително
поведение и на съпротивите, които пре-
чат на рационалното възприемане и управ-
ление на фактите, свързани с болестта. 

Защитните механизми на психиката –
това са “начините и средствата, чрез кои-
то егото се пази от неудоволствието и
тревожността” (5).  За съжаление, с цена-
та на сериозно изкривяване на истината,
както ще видим в описаните по-долу приме-
ри. Централна роля в психологичната реак-
ция на диабетика към болестта му, според
нас, има защитният механизъм отричане
(denial), описан за пръв път от Ана Фройд
през 1936 г. “Истинският смисъл на “отри-
чането” се отнася до блокирането на опре-
делени впечатления от външния свят. До-
ри и да не са напълно отречени от съзнани-
ето, на тях се отделя толкова малко внима-
ние, че болезненото чувство от тяхното
възприемане се свежда почти до нула” (1).

Цел и задачи

1. Изработване на личностови профи-
ли на пациентите със захарен диабет
тип1 и тип 2.

2. Изследване на ангажираността на
болните с контрола на нивото на кръвна-
та захар. 

3. Оценка на отношението към стре-
са и стратегиите за справяне с него.

изясняване на реалността, могат да подоб-
рят гликемичния контрол и качеството на
живот със захарен диабет.

ККЛЛЮЮЧЧООВВИИ  ДДУУММИИ::  Захарен диабет, Психо-
логически профил, Отричане, Съпротива,
Психотерапия

KKEEYY  WWOORRDDSS::  Diabetes mellitus, Psychological
profile, Denial, Resistance, Psychotherapy
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Материал и методика

Направено е психологично изследване
на 31 пациенти с диагноза “Захарен диа-
бет”, 30 от тях хоспитализирани в клини-
ката по ендокринология на Александровска
болница, 20 ноември – 15 декември 2007 г.
Изследвани са всички пациенти с диабет,
лежащи в клиниката в посочения период и
дали съгласие за участие в изследването и
една пациентка, насочена от психиатър за
психологично изследване. Използвани са
статистически методи за обработка на
данните – мерки на централната тенден-
ция (средна) и разсейването (стандартно
отклонение на извадка) (2).

Психологически инструментариум.
Използван е Гийсен-тест за изследва-

не на личността и интервю. Гийсен-тес-
тът е създаден от D. Beckmann, E. Bruhler и
H.-E. Richter през 1972 г. Той съдържа 40 би-
полярно формулирани въпроса. Резултати-
те са оформени в шест скали. Допълнител-
но се отчита броя на екстремните и на
средните отговори. Шестте скали измер-
ват съответно: 

1) социален резонанс, т.е. социалната
приетост или отхвърленост на личността;

2) доминантност – подчиняемост;
3) интрапсихичен контрол;
4) основно настроение;
5) способност за контакт и общуване;
6) социална потентност, т.е. способ-

ност за изграждане на трайни и афектив-
но ангажирани връзки. (3)

Интервюто включва въпроси относно
давността на захарния диабет, обяснения-
та на пациента, свързани с отключване на
заболяването, спазването на терапията и
диетата, отражението на болестта вър-
ху функционирането, личното ангажиране
с контрола на нивото на кръвната захар.

Резултати

1. Личностов профил.
Трима от изследваните пациенти не

успяха да попълнят Гийсен-теста поради
напреднала възраст и когнитивни затруд-
нения. Резултатите на останалите са из-
ползвани за изчисляване на средните стой-

Характеристики / Characteristics №  %

Пол / Sex
Мъжки / male 16 52
Женски / female 15 48

Тип диабет / Type of diabetes
тип 1 / type 1 7 24
тип 2 / type 2 23 77

Фамилна  анамнеза за диабет / 11 35
Family history of diabetes

Усложнения / Complication
Ретинопатия / retinopathy 8 26
Невропатия / neuropathy 14 45
Нефропатия / nephropathy 3 10

Лечение / Therapy
Диета / diet 23 74
двиг. активност / exercise 12 39
таблетки / oral medication 7 23
инсулин / insulin 24 77

Средно SD

Възраст (години) / Age (years) 53,4        20,6
Давност на диабета (години) / 7,6 8,5
Duration of diabetes (years)

Table 1. Clinical Characteristics of the Subjects.

Таблица 1. Клинична характеристика на изслед-
вания контингент:

ностти поотделно за тип 1 и тип 2 захарен
диабет. Общо, от всички изследвани лица
са дадени голям брой крайни отговори по се-
демстепенната скала. Независимо, че някои
личностови черти преобладават при бол-
ните от съответния тип, има изключения
и стойностти по целия диапазон на всич-
ките шест подскали.

2. Ангажираност на пациентите с гли-
кемичния контрол.

Информираността и поведението на
изследваните лица във връзка с тяхното
заболяване представяме на табл. 2. като
един континуум между пълното неглижи-
ране и опита за свръхконтрол.

В тази част от изследването си пос-
тавихме за цел не събирането на статис-
тически данни, а акцентирането върху
примерите за тези изненадващи и необяс-
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НЕГЛИЖИРАНЕ СВРЪХКОНТРОЛ
NEGLIGENCE EXCESSIVE CONTROL

• непознаване на нормите и • опити за изчисляване на всичко /
собствените резултати / excessive calculations
lack of knowledge of normal glucose • хипохондрични страхове / 
values and own results hypochondriasis

• спиране на терапията / stopping • инвестиция на време и средства / 
therapy investment of time and resources

• неспазване на диета / mistakes • надценяване на способността
in dietary regimen за контрол / overestimation of

• липса на двигателна активност / control ability
lack of exercise

• приповдигнато настроение / • депресия / depression
hypomanic mood

• по-често при тип 2/often in type 2 • по-често при тип 1/often in type 1

ними крайни проявления на отричане на бо-
лестта и себеувреждане.  

На едната крайност са пациентите,
които като че ли не знаят нищо за заболя-
ването “захарен диабет” или за това, че
те страдат от него. От тях чуваме реп-
ликите: “няма значение с какво се храня,
всичко е от стрес”, “нямам време за спор-
туване или ходене пеша”, “не искам да пия
лекарства, те увреждат черния дроб (или
бъбреците)”, “колкото и да спазвам диета,
като няма спокойствие...”, “в България ня-
ма черен хляб, боядисват го”, “аз нямам ди-
абет, а само повишена захар” и т.н. Тези 
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Фигура 1. Психо-
логични профили
на пациентите с
тип 1 и тип 2

Figure 1. Psychologi-
cal profiles of type 1
and type 2 diabetic
patiens.

болни обикновено не знаят нормите за
плазмена глюкоза на гладно и 2 ч. след хра-
нене, а за възможността за изследване на
гликиран хемоглобин като показател за
гликемичния контрол през последните три
месеца изобщо не подозират! Те “не пом-
нят” резултатите от кръвно-захарния си
профил, често не измерват нивото на
кръвната захар, защото “усещат” дали е
повишена или понижена. Склонни са да
прекратяват или намаляват на своя глава
медикаментозната терапия. Търсят по-
мощ от фармацевти, билкари, свои близки
и от представители на т. нар. алтерна-

Таблица 2. Ангажира-
ност на пациентите
с гликемичен контрол
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яние на външните обстоятелства и отно-
шенията с околните, без да отчитат лич-
ното си участие в справянето с това вли-
яние. Обикновено липсват ефективни
стратегии за отреагиране на стресогенни
събития. 

Обсъждане
Изследваните лица са равномерно раз-

пределени по пол. Възрастта им е между 20
и 84 години, давността на диабета – меж-
ду 1 месец и 33 години. Поради тези големи
вариации, съответните стандартни отк-
лонения също са големи. 24 от пациентите
са с диабет тип 2, а 7 – с диабет тип 1. По
отношение на основното лечение – 24 са
на инсулин, а 7 приемат медикаменти. Пра-
ви впечатление това обратно съотноше-
ние – високият процент на пациенти с тип
2, които след някакъв период на приемане
на перорални медикаменти, лош гликемичен
контрол и възникване на усложнения, пре-
минават на лечение с инсулин. 

Фамилната обремененост най-вероят-
но е по-висока от декларираната, поради
склонността да не се обръща внимание или
да не се информират следващите поколе-
ния за заболяването. 74 % от изследвани-
те твърдят, че спазват диета, но при по-
подробен разговор става ясно, че болните
се съобразяват само с отделни, избрани
от тях ограничения в хранителния режим.
Субективното усещане за хипогликемия се
използва като повод за консумиране на за-
харни изделия, макар в много от случаите
да става дума за проявления на тревож-
ност, данни за което има и в международ-
ни проучвания (12).   

Резултатите от Гийсен-теста показ-
ват преобладаване на някои личностни
черти – подчиняемост, приповдигнато
настроение и относителна затвореност
при диабет тип 2; висок позитивен резо-
нанс и доминантност при тип 1. Най-веро-
ятно, при по-голяма извадка от изследвани
лица, могат да се определят психологичес-
ки подтипове на боледуващите от захарен
диабет, но е възможно и в това отноше-
ние, както спрямо възрастта и индекса на
телесна маса, да е налице истинска епиде-
мия – разпространие на болестта незави-

тивна медицина. Когато повишеното ниво
на кръвна захар е установено за пръв път
с глюкомер на близък или при друго случай-
но изследване, се изчаква понякога до 1-2
години преди пациентът да се реши на не-
обходимата диагностика и лечение. При-
мер за такъв пациент е 53-годишен мъж с
диабет тип 2 с поне 10-годишна давност,
принуден от близките си да постъпи в кли-
ника, след като във връзка с диабетна по-
линевропатия, от няколко седмици не може
да ходи и лази по земята.  Според обяснени-
ята му, не е приемал предписаната му ме-
дикаментозна терапия заради работата
си – не слизал от трактора и не можел да
приема лекарства или да измерва нивото
на кръвната си захар с изцапани от машин-
но масло ръце. След началото на лечение-
то с инсулин, болният отново започна да
ходи с бастун.

На другата крайност обикновено са
по-млади, организирани и активни хора, ко-
ито се изправят срещу своя диабет с же-
ланието да го овладеят и подчинят напъл-
напълно. Те могат да бъдат обсебени от
изчисляването на калории и хлебни едини-
ци, спортуване и следване на режим, както
при хранително разстройство от типа
анорексия/булимия. Склонни са към хипо-
хондрични страхове и провеждане на пове-
че медицински прегледи. Понякога инвести-
рат значителни средства и време – млад
мъж с диабет тип 1 сподели, че дава по 200
лв. месечно, за да си купува допълнително ко-
личество лентички за глюкомера, друг си ку-
пува допълнително инсулин, освен този, кой-
то му е предписан. С времето, тези болни
придобиват самочувствието на по-добри
специалисти от лекуващите ги ендокриноло-
зи и трудно се съобразяват с дадените пре-
поръки. Установяването на добър гликеми-
чен контрол се приема като не-що постигна-
то веднъж завинаги и се подценяват външ-
ните промени, които биха го нарушили. 

3. Отношение към стреса.
Болните от диабет се оплакват от

влиянието на стресогенни събития, както
във връзка с отключването на болестта,
така и след това. Повечето изследвани ли-
ца под “стрес” разбират негативното вли-
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защо не бихме могли да очакваме голяма
ефективност от дидактичния подход при
информирането на болните и напротив,
компетентните психологически и психоте-
рапевтични интервенции могат да доведат
до реална промяна в някои от най-вредните
навици, допринасящи за тази болест. 

В отделни случаи, болните вземат ре-
шение да променят коренно начина си на
живот и с помощта на стриктна диета и
двигателна активност постигат забеле-
жителни резултати в компенсирането на
заболяването си. Такъв случай е описан от
Brostoff et al (7): 29-годишен мъж се разболя-
ва от диабет през 1909 година – четирина-
десет години преди въвеждането на инсу-
линовото лечение в Обединеното кралст-
во през юли 1923. Началото на болестта е
остро и на пациента е съобщена лоша
прогноза – максималната преживяемост
след поставяне на диагнозата е 4 години.
По лекарско предписание, болният започва
стриктна диета с драматично ограничава-
не на въглехидратите, губи от теглото си
32 килограма. Сменя няколко различни дие-
ти, като до началото на 20-те години със-
тоянието му постепенно се влошава, но
той продължава да работи. На 7 август
1923 г. е приет в болница с кетоацидоза,
кръвна захар 17 mmol/l и тегло 49 кг. Започ-
ва лечение с инсулин и през живота си, кой-
то продължава до 88-годишна възраст, си
е поставил повече от 47 000 инжекции! Не
е имал нито едно усложнение от диабета.
През 1959 г. получава медал за преживява-
не на 50 години с диабет, основателно на-
речено “научна и морална победа”.

Един от изследваните от нас болни, 48-
годишен мъж с две висши образования и ак-
тивна житейска позиция, поддържа кръв-
но-захарния си профил в норма, запознал се
е подробно с всички предоставени му бро-
шури с информация и след едномесечно ле-
чение с инсулин, понастоящем поддържа 
добър гликемичен контрол (HbA1c – 6,4) са-
мо с перорална терапия, диета и ежеднев-
ни физически упражнения. 

симо от личностните предиспозиции.
При психологично изследване, пациен-

тите, склонни към неглижиране на болест-
та си, показват приповдигнато настрое-
ние, достигащо до хипомания. Тази находка
съответства на нашето предположение
за действието на психичния защитен меха-
низъм «отричане», който не допуска достъ-
па на болезнената истина до съзнанието.

Основателният страх от лошия конт-
рол на диабета и усложненията от него, се
подменя с други страхове – от резултати-
те, от убождането на пръста, от инжек-
циите. Информацията за свойствата на
храните се интерпретира по удобен начин
и хранителните навици, спомогнали за нас-
тъпване на заболяването, обикновено про-
дължават да действат. Няма яснота за
връзката между контрола на диабета и бо-
лестите, които настъпват като усложне-
ния – дори медицински лица посочват като
усложнения от диабета “дископатия”, “къ-
согледство” и др.

Настроението на пациентите, склон-
ни към свръхконтрол, най-често е депре-
сивно. Макар и по един по-сложен, и веро-
ятно по-благоприятен за гликемичния кон-
трол начин, този тип крайна психологична
реакция също представлява отричане на
болестта. Едно комплицирано отричане –
“имам диабет, но все едно, че нямам, защо-
то аз мога да го контролирам напълно”.

Разбира се, има болни, които не попа-
дат в тези крайни примери на психологич-
ни реакции към боледуването си от диа-
бет, но отделни проявления като описани-
те по-горе, се срещат при почти всички
диабетици, не само в България, но и в свето-
вен мащаб: “Както при всяка хронична бо-
лест, пациентът с диабет е влязъл в нов
свят, пълен с променени преживявания, изис-
кващ придобиването на нова идентичност...
Тъй като това е една идентичност, която
не е търсена, а принудителна за пациента,
тя може да бъде посрещната със силно от-
ричане, периоди насъпротива на препоръча-
ното лечение, и проверка дали лечението
действително се изисква чрез намаляване
или спиране на поставянето на инсулин” (7). 

Влиянието на несъзнаваното обяснява 
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Заключение
Успешното лечение на захарния диа-

бет е невъзможно без разумното съдейст-
вие на пациента. На практика, това което
бихме очаквали от загрижения за здравето
си болен, в голяма степен се подменя със
съпротиви и самоувреждане, индуцирани
от болезнения страх, който пречи на ин-
формацията за болестта да достигне до
съзнанието. Според Ал. Попов, “Мнозинст-
вото от тези болни са преуспели хора, пъл-
ни или затлъстели, самоуверени, уравнове-
сени, свикнали да се разпореждат. Те мъчно
могат да приемат, че болестта, която дори
не усещат, може да застраши благополучие-
то им.” (4) В последните години заболяване-
то се разпростира и прескача границите на
“затлъстелите” и “преуспели” хора с висока
самооценка, но рисковете и вредните после-
дици от него продължават да остават нео-
съзнати и недооценени.

Независимо от липсата на изразено те-
лесно страдание през първите години на
заболяването, диабетикът е принуден да
приеме наличието на хронична нелечима бо-
лест, която го застрашава и която има
многобройни изисквания за промяна на не-
говия начин на живот. Психотерапевтич-
ните интервенции с добър баланс между
психологична помощ и подкрепа от една
страна, и конфронтиране и изясняване на
действителността, от друга, могат да
допринесат съществено за по-успешно ле-
чение и повишаване на качеството на жи-
вот със захарен диабет.
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ООРРИИГГИИННААЛЛННАА ССТТААТТИИЯЯ  //  OORRIIGGIINNAALL  AARRTTIICCLLEE

Цел на настоящото разрезно проучва-
не беше да се оцени влиянието на възраст-
та върху промените в телесния състав
сред група от българската популация.  

Meтоди: Бяха изследвани 100 пациен-
та с наднормено телесно тегло и I степен
затлъстяване (по СЗО) и 30 здрави конт-
роли с нормално телесно тегло. Средната
възраст на участниците беше 59±8 г. (48-
69 г.). Телесният състав беше изследван
посредством биоелектрически импеданс
(тетраполярен анализатор Tanita TBF-215).
Използвахме регресионен статистически 

The aim of this cross-sectional study was to
investigate the influence of age on body com-
position changes in a sample of the Bulgarian
population. 

Methods: We studied 100 patients with
overweight or 1st grade obesity (WHO) and 30
healthy controls with normal weight. The partic-
ipants’ mean age was 59±8 years (48-69 y). The
body composition was studied by bio-electrical
impedance (a tetra-polar Tanita TBF-215 device).
Regression analysis was used to assess body
composition changes with age. 

Results: The fat-free mass showed a nega-
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анализ за да оценим промените в телесния
състав под влияние на възрастта. 

Резултати: Немастната маса показа
отрицателна линейна корелация с напред-
ване на възрастта, а процентът мастна
маса – положителна линейна корелация
(p<0,001). При групата с нормално телесно
тегло напредване на възрастта с 1 година
се асоциираше с намаляване на общото те-
лесно тегло с 0,268 kg и с 0,291 kg – на не-
мастната тъкан. В групата с наднормено
телесно тегло и затлъстяване, напредва-
не на възрастта с 1 година се асоциираше
с намаляване на общото телесно тегло с
0,390 kg и с 0,321 kg – на немастната тъ-
кан, а % мастна тъкан нарастваше с около
0,176 % годишно. 

Заключение: Нашите данни показват
статистически значима асоциация между
фактора възраст и понижението на немас-
тната маса, респективно увеличението на
мастната маса и представляват едно от
първите потвърждения за саркопенични-
те възрастови изменения сред българско-
то население.

ККЛЛЮЮЧЧООВВИИ  ДДУУММИИ:: мастна маса, немастна
маса, био-електричен импеданс, саркопения.

KKEEYY  WWOORRDDSS::  fat-free mass, fat mass, bio-electri-
cal impedance, sarcopenia.

tive linear correlation with increasing age, and a
positive linear correlation the % fat (p<0,001). In
the subgroup with normal body weight one year
more of age was associated with a decrease of
0,268 kg in total weight, and 0,291 – in fat-free
mass. In the overweight/obese subgroup each
additional of age was associated with a decrease of
0,390 kg in total body weight, and 0,321 – in fat-
free mass, while the % fat increased by 0,176 %. 

Conclusion: Our data show a significant
association of age with the reduction of fat-free
mass and the accumulation of fat mass. This rep-
resents one of the first studies on age-related sar-
copenic changes in the Bulgarian population.

Две големи епидемиологични тенден-
ции на съвремието ни са застаряването и
затлъстяването на населението. Процен-
тът на хората над 65 години, особено в
развитите общества, се увеличава непре-
къснато. Напредналата възраст се харак-
теризира с понижение на скелетно-мускул-
ната маса и увеличение на телесните маз-
нини, а също с абдоминално преразпределе-
ние на мастите, означавано с термина сар-
копения (6,14). Редица автори в последни-
те години посочват, че понижението на
мускулната маса при саркопенията се асо-
циира с повишена смъртност поради уве-
личена честота на паданията, инвалидиза-

ция, нарушения в имунната система; а уве-
личението на висцералното депо се свърз-
ва с повишена честота на сърдечно-съдо-
вите болести и захарния диабет (10,15,16).
Тази промяна в телесния състав се наблю-
дава дори когато теглото остава стабил-
но и дори при възрастни с нормално телес-
но тегло и се означава като саркопенично
затлъстяване. То се включва във формули-
раната през последните десетилетия ка-
тегория “метаболитно затлъстели с нор-
мално тегло” (8,13). Установено бе, че сред
тази група попадат 13-18 % от хората с
нормално тегло, и тъй като те са с пови-
шен метаболитен риск, би трябвало да бъ-
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дат обект за профилактика и лечение. При
наличие и на затлъстяване в напреднала
възраст рискът от метаболитни откло-
нения, а също от инвалидизация,  се удвоя-
ва (2,15,16). 

Най-използваните съвременни методи
за оценка на телесния състав при възраст-
ните са антропометричните измервания,
двойно-енергийната рентгенова абсорбцио-
метрия (DXA) и компютърната томография
(CT) (1,9,17). В последните години при епиде-
миологични проучвания широко се използва
биоелектрическият импеданс (4,11,12).  

На настоящия етап не са много проуч-
ванията, които дават систематизирани
сведения за влиянието на възрастта вър-
ху телесния състав и мастното разпреде-
ление. Повечето от тях са разрезни,  и
много малко са тези, които, подобно на The
Baltimore Longitudinal Study of Aging  и  The
ABC Study, предоставят данни от дългос-
рочно проследяване (1). 

Цел на настоящото разрезно проуч-
ване бе да се оцени промяната на телесния
състав под влияние на възрастта при две
групи лица – без и със затлъстяване.

Пациенти и методи 

Изследвани лица
Участници в настоящото проучване

бяха 130 индивида разделени в две групи:
100 индивида (50 % и 50 &) с наднормено
телесно тегло и I степен затлъстяване
(индекс на телесна маса – ИТМ: 25,0-34,9
kg/m2) и 30 индивида (12 % и 18 &) с нормал-
но тегло (ИТМ: 18,5-24,9 kg/m2).  Включващи
критерии бяха наличие на информирано
съгласие и стабилно тегло (± 2kg) през пос-
ледните 6 месеца. Изключващи критерии
бяха тежки хронични органни инсуфициен-
ции и болести, влияещи върху степента на
хидратация и телесното тегло.

Методи
Изследването на телесния състав бе-

ше осъществено при стандартизирани ус-
ловия посредством биоелектрически импе-

данс – апарат Tanita Body Composition Ana-
lyzer TBF-215 (Tanita Corp., Japan). Прилагана
беше автоматично популационно специ-
фична формула. Съобразно съвременните
указания (ESPEN guidelines for the use of BIA
measurements – 2004) биоелектрическият
импеданс се осъществи сутрин нагладно с
леко облекло (11,12). С точност до 0,1 kg се
отчитаха телесното тегло в kg (weight,
W), мастната маса като абсолютна стой-
ност в kg (fat mass, FM) и като % от телес-
ната маса (FM %), както и немастната ма-
са в kg (fat-free mass, FFM). Едновременно с
това беше измерен ръстът на участници-
те с точност до 1 см и автоматично бе-
ше изчислен ИТМ (BMI) в kg/m2.

Статистически анализ 
Данните бяха обработени със статис-

тическия пакет SPSS 12.0.1. За ниво на зна-
чимост, при което се отхвърля нулевата
хипотеза, бе избрано p<0,05. Бяха приложе-
ни следните методи: 

• нелинеен регресионен анализ; 
• вариационен анализ; 
• графичен анализ; 
• тест χ2; 
• параметричен Т-тест на Student при

две независими извадки. 
При регресионния анализ се оцениха криви-
те (процедура “Curve estimation”) и се избра
най-подходящият модел според стойност-
та на коефициента R2 и F.

Резултати

Основните характеристики на двете
изследвани групи са показани в табл. 1. 

При групата с нормално телесно тег-
ло проведеният нелинеен регресионен ана-
лиз показа наличие на зависимост между
възрастта и телесното тегло и ИТМ. За-
висимостта на теглото от възрастта се
описваше най-добре от линеен модел
(p=0,015, F=6,12, R2=0,059), при който уве-
личаването на възрастта с 1 година води
до намаляване на теглото с 0,268 kg (виж
фигура 1 а). Понижението на ИТМ с въз-
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растта също се описваше от линеен модел
и беше средно с 0,1 kg/m2 годишно. 

При групата с наднормено тегло и
затлъстяване беше установена отрица-
телна линейна корелация между възрастта
и телесното тегло (p=0,012, F=6,87,
R2=0,125) и липса на статистически значи-
ма зависимост между възрастта и ИТМ. В
тази подгрупа при увеличаването на въз-
растта с 1 година теглото се намаляваше 

Table 1.  Body weight and composition of the participants – mean values ± standard deviations

Таблица 1. Телесно тегло и състав на участниците – средни стойности ± стандартно отклонение

С наднормено тегло и С нормално тегло (n=30)/ 
Параметър/ Parameter            затлъстяване (n=100) / Normal weight subjects (n=30)

Overweight and obese 
subjects (n=100)

Възраст (г.) / Age (y) 54,05±7,99 51,10±9,91

Тегло / Weight (kg) 88,07 ±10,82 61,11±10,30

ИТМ / BMI (kg/m2) 30,7±12,59 21,94±1,99

Мастна маса / Fat mass (kg) 30,87±7,95 15,36±3,86

% мастна маса / % Body fat 34,89±7,82 24,58±5,84

Немастна тъкан / FFM(kg) 56,69±9,47 45,63±8,96
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Фигура 1a. Зависи-
мост на теглото
(W) от възрастта
(AGE) в групата с
ИТМ<25 kg/m2 : W =
104,163 – 0,268 х
AGE,

Figure 1a. Weight
(W) regressed on
age (AGE) in the
group with BMI < 25
kg/m2: W = 104,163
– 0,268 х AGE

средно статистически с около 0,390 kg
(фиг. 1 б). 

Увеличаването с възрастта на % мас-
тна маса при групата с наднормено тег-
ло/затлъстяване (с около 0,176 % годишно
– фиг. 2) се описваше най-добре от линеен
модел (p=0,038, F=4,55, R2=0,087), а при гру-
пата с нормално тегло не беше намерен
статистически значим модел.
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Фигура 2. Зависимост
на процента мастна
тъкан (% Fat) от въз-
растта (AGE) в група-
та с ИТМ>25 kg/m2 : fat
% = 19,629 + 0,176 х AGE

Figure 2. % fat (fat %)
regressed on age (AGE) in
the group with BMI > 25
kg/m2: fat % = 19,629 +
0,176 х AGE

Фигура 1б. Зависи-
мост на теглото
(W) от възрастта
(AGE) в групата с
ИТМ>25 kg/m2 : W =
115,848 – 0,390 х AGE

Figure 1b. Weight (W)
regressed on age (AGE)
in the group with BMI >
25 kg/m2: W = 115,848
– 0,390 х AGE
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Фигура 3a. Зависи-
мост на немастна-
та тъкан (FFM) от
възрастта (AGE) в
групата с ИТМ<25
kg/m2: fat-free mass =
26,653 – 0,291 х AGE

Figure 3a. Fat-free mass
(FFM) regressed on
age (AGE) in the
group with BMI < 25
kg/m2: fat-free mass =
26,653 – 0,291 х AGE

Фигура 3б. Зависимост
на немастната тъкан
(FFM) от възрастта
(AGE) в групата с
ИТМ>25 kg/m2: FFM =
25,554 – 0,321 х AGE

Figure 3b. Fat-free mass
(FFM) regressed on age
(AGE) in the group with
BMI > 25 kg/m2: FFM =
25,554 - 0,321 х AGE
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И при двете изследвани групи се уста-
нови сигнификантна зависимост между
възрастта и FFM. При групата с нормално
тегло зависимостта се описваше най-доб-
ре от линеен модел (p=0,010, R2=0,217) –
фиг. 3 а, а при групата с наднормено тегло 

– също от линеен модел (p=0,012, R2=0,243) 
– фиг. 3 б. Увеличаването на възрастта с
1 година води до намаляване на FFM средно
статистически с 0,291 kg  при първата
група и с  0,321 kg при втората (с наднор-
мено тегло и затлъстяване). 
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на нейната площ поради разлики в дизайна 
на студиите (разрезни или лонгитуди-
нални), в малкия брой изследвани лица,
както и на разлика във възрастта и сте-
пента на затлъстяване при изследвани-
те индивиди (17).

Нашите данни също недвусмислено се
показват, че след 40-45 годишна възраст
започва промяна в отношението мастна-
слаба телесна маса. При това кривите на
промяна в изследваните параметри с въз-
растта биха могли да се опишат и с нели-
нейни модели (например квадратен или ку-
бичен), които по-добре показват промяна-
та в наклона на кривите в по-напреднала
възраст. Поради сравнително малкия брой
на изследваните от нас лица, тези модели
не достигнаха статистическа значимост. 

Съществуват полово различни рефе-
рентни граници за немастна и мастна ма-
са. В нашата работа не сме представили
поотделно анализите на телесното разп-
ределение поотделно за мъжете и жените
поради сравнително малката бройка учас-
тници. Проследяването на половите раз-
личия в промените на тъканното разпре-
деление могат да станат обект на бъдещи
задълбочени разработки.

В заключение, при нашето проучване
се установи наличието на възрастово-
обусловено преразпределение в телесния
състав. Необходими са допълнителни дан-
ни, свързващи възрастовите промени в
телесния състав и мастно-тъканното раз-
пределение с метаболитните отклонения
в българската популация – предмет на бъ-
дещи изследвания.

Обсъждане
Данните от нашето разрезно проуч-

ване показват наличие на статистически
значима корелация между напредването на
възрастта и промените в телесния със-
тав. Получените регресионни модели по-
казват, че зависимостта на фактора въз-
раст е правопропорционална с процента
мастна маса и oбратнопропорционална – с
немастната маса. Нашите резултати са
подобни на съществуващите до момента
в литературата данни, като липсата на
връзка между възрастта и мастната маса
при групата с нормално тегло в нашето
проучване вероятно се дължи на малката
изследвана бройка и сравнително по-млада-
та възраст (5,7,9,10).

Настоящето проучване илюстрира
много добре саркопеничните тенденциии с
възрастта – повишаването на процента
мастна тъкан и намаляването на немаст-
ната тъкан. Това става на фона на общо
намаляващото телесно тегло с възраст-
та. Така се оформя така нареченото “ме-
таболитно затлъстяване при нормално
телесно тегло”. Посочената тенденция
има особено важно практическо значение.
Мускулната маса има отношение към инсу-
линовата чувствителност, към способ-
ността за движение и физическа актив-
ност, докато акумулирането на мастна
тъкан и особено на висцерална такава,
предразполага към метаболитен синдром и
повишена болестност и смъртност (3,16).
Правени са опити по големината на маст-
ната и свободната от масти тъкан да се
предсказва физическото състояние на въз-
растни мъже и жени (3). Установено е, че и 
интрамускулната мастна тъкан показва
висока корелация с висцералната мастна
тъкан и също като нея се увеличава с нап-
редване на възрастта (5,7).

Днес се счита за доказано, че с въз-
растта нараства основно висцералната
мастна тъкан (2,17). Различните проучва-
ния посредством образни методи (главно
CT) показват различен темп на увеличение
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Апоптозата или още програмираната
клетъчна смърт представлява активен,
енерго-зависим процес, който реализира
отстраняването на клетки с грешки в раз-
витието или с настъпили необратими ге-
нетични увреждания. Сега се знае, че апоп-
тозата се откючва от външни или въреш-
ни фактори. В част от случаите процесът
се инициира при взимодействие на специ-
фични мембранни “летални” рецептори с
техните лиганди и последваща строго ре-
гулирана каскада от процеси с краен ефект
загиване и отстраняване на клетката.
Най-добре проучени са рецепторите от
фамилията на рецептора на тумор некро-
тизиращия фактор (TNF) – TNFR, Fas, TRAIL.
Апоптозата е основен механизъм за огра-
ничаване на автореактивни лимфоцитни
клонове, за контрол на клетъчнатапроли-
ферация и обема на тъканите, както и за
поддържането на имунопривилегията на
тъкани като корнея и тестис. Установено
е, че апоптозата играе ключова роля в па-
тогенезата на автоимунните заболявания 

Apoptosis or the programmed cell death is
an active, energy-dependent process that
ensures the disposal of cells with developmental
errors or irreversible genetic aberrations. Apop-
tosis can be initiated by internal or external sig-
nals. In certain instances it is invoked by the
interaction of specific membrane “death” recep-
tors with their ligands and the following strictly
regulated cascade leading ultimately to cell
death and removal. The best studied receptors
are the representatives of the TNF-R superfamily
– TNF-R, Fas and TRAIL. Apoptosis is a major
mechanism for restriction of autoreactive lym-
phocyte lines, for cell proliferation and tissue
volume control and the immunoprivilege of tis-
sues such as the testicle and the corneal lining.
It was found that apoptosis has a key role in the
pathogenesis of autoimmune thyroid disorders.
The balance between proapoptotic and apop-
totic factors delineates the clinical course and
the outcome of the disease. Presumably the
major participant is the Fas/FasL system. In
Graves’ disease the thyrocyte is surviving, while
in Hashimoto’s thyroiditis it has a proapoptotic
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Регулацията на растежа на щитовид-
ната жлеза и поддържането на оптимален
тъканен обем в здравия организъм се осъ-
ществява посредством баланса между
стимулиращия пролиферацията ефект на
ТСХ и локалните растежни фактори и кон-
трола върху апоптозата – програмирана-
та клетъчна смърт. Апоптозата предс-
тавлява активен, енерго-зависим процес,
който реализира отстраняването на клет-
ки с грешки в развитието или с настъпили
необратими генетични увреждания (24).
Апоптозата играе роля в някои етапи от
феталното развитие – за регресията на
тъкани и органи, които не са повече необ-
ходими. Тя е ангажирана в оборота на клет-
ките в бързо-пролифериращи тъкани като
например чревна лигавица. През целия жи-
вот това е механизъм за осигуряване на
имунологичен толеранс (отстраняване на
автореактивни лимфоцитни клонове) и в
същото време елиминиране на туморни и

заразени с вируси клетки, или такива с нас-
тъпили необратими ДНК промени. Редица
заболявания са свързани с дефекти в апоп-
тотичния отговор. Смята се, че в патоге-
незата на органо-специфичните автоимун-
ни заболявания като захарен диабет тип 1,
множествена склероза, синдром на Сьог-
рен, тиреодит на Хашимото (ТХ), роля иг-
рае аберантна апоптоза. Тъканното ув-
реждане при системния еритематозен лу-
пус и ревматоидния полиартрит също се
опосредства от  дефект в апоптотични-
те механизми. При много тумори е налице
нарушаване на баланса на проапоптотич-
ните и антиапоптотичните механизми и
резистентност на туморните клетки към
обичайните апоптотични стимули. Съвре-
менната противотуморна терапия в мно-
го случаи е насочена към повишаване или
нормализиране на чувствителността на
туморната тъкан към апоптотична дест-
рукция и индуциране на такава. Установе-

на щитовидната жлеза. Балансът между
проапоптотични и антиапоптотични фак-
тори определя клиничната изява и изхода
на заболяването. Вероятно основният
фактор при това е системата Fas/FasL. До-
като при базедова болест тиреоцитът е
“оцеляващ”, при тиреоидита на Хашимото
той притежава проапоптотичен фентип.
Заболяването се характеризира с нахлува-
не на лимфоцити в структурата на щито-
видната жлеза, загуба на тиреоцити и пос-
ледващ хипотиреоидизъм. Инфилтриращи-
те лимфоцити осигуряват хуморална сре-
да за отключване на процеса на клетъчна
смърт, но не се явяват ефекторни клетки.
Такива са самите тиреоцити, които про-
тивно на по-ранни представи не са само ми-
шени при това заболяване. Те експресират
на повърхността си както леталния рецеп-
тор, Fas, така и неговият лиганд – FasL и мо-
гат да бъдат и екзекутори, и мишени.

phenotype. The latter disease is characterized
by lymphocyte infiltration of thyroid tissue, thy-
rocyte loss and a resulting hypothyroidism. The
infiltrating T-cells provide the humoral milieu for
the initiation of apoptosis but the major effector
cells are the thyroid follicular cells that were pre-
viously accepted as mere target cells. Both the
death receptor, Fas and its ligand, FasL are
expressed on their cell surface. Thus thyrocites
are both executors and victims. 

ККЛЛЮЮЧЧООВВИИ  ДДУУММИИ::  апоптоза, Fas/FasL,
автоимунни тиреоидни заболявания

KKEEYY  WWOORRDDSS::  аpoptosis, Fas/FasL, аutoimmune
thyroid disorders
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но е, че апоптозата играе важна роля в ен-
докринната система. Андрогенен недоимък
(например след кастрация) води до апопто-
за на клетките на простатата и на прос-
татния карцином, докато селективните
естроген-рецепторни модулатори индуци-
рат апоптоза в клетките на естроген-чув-
ствителния карцином на млечната жлеза.

Досега са изучени различни пътища, по
които се осъществява програмираната
клетъчна смърт. Процесът може да се от-
ключи от вътрешни или външни фактори
като се ангажират разнообразни механиз-
ми. Най-добре проучени са механизмите, ан-
гажиращи активирането на рецепторите
от фамилията на рецептора на тумор нек-
ротизиращия факор (TNFR). Досега са поз-
нати значителен брой лиганди от групата
на TNF, но в апоптотичните процеси дока-
зана роля играят TNF-alfa, TRAIL, FasL и веро-
ятно други. Лигандите се свързват със
специфичен рецептор върху клетъчната
повърхност. Рецепторите са тип 1 мемб-
ранно-свързани протеини с интрацелула-
рен домен, който след взаимодействие на
рецептора с лиганда отключва каскада во-
деща до смърт на клетката. Активиране-
то на TRAIL/TRAILR например е основен
ефекторен механизъм на противотумор-
ната защита на организма. Експресията на
FasL върху повърхността на Сертолиеви
клетки, неврони, корнеален епител и пре-
ден очен сегмент допринася за тяхната иму-
нопривилегия, като осигурява смъртта на
проникналите в съответните тъкани ци-
тотоксични Т лимфоцити. Fas/FasL играе ро-
ля и в патогенезата на автоимунните забо-
лявания. Регулацията на процеса се осъщес-
твява от различни фактори, включително
цитокини, модулиращи антиапоптотични-
те и проапоптотичните сигнали в таргет-
ните клетки и експресията на апоптотични
инициатори в ефекторните клетки.(2)

Апоптоза и щитовидна жлеза

Тиреоцитите експресират на повърх-
ността си плеяда разнообразни молекули,
свързани с процеса на апоптоза. (Таблица
1) Вече се знае, че апоптозата на тирео-

ицитите се осъществява основно по пътя
на Fas/FasL сигналната система, като роля
играят и TRAIL/DR4-DR5 и TNF/TNFR. Fas
(CD95) е тип І трансмембранен протеин,
представен върху мембраната на разнооб-
разни типове клетки. Когато Fas върху
клетката мишена се свърже с Fas лиганда
(FasL, CD95L, CD178), тип II трансмембре-
нен белтък, представян върху Т-лимфоци-
ти, дендритни клетки, тиреоцити, клетки
от моноцитно-макрофагеалния ред и др.,
настъпва конформационна промяна в инт-
рацелуларния домен на молекулата  - преда-
ва се “летален сигнал”, активират се ци-
топлазмените ензими, наречени каспази и
се включва се каскада от процеси водещи
до смъртта на клетката. (Фигура 1) Това
е и основен механизъм за отстраняване на
ненужните лимфоцити и контрол върху
имунния отговор.

Противно на резултатите от някои
ранни изследвания, сега се приема, че в ус-
ловия на “здраве” тиреоцитите експреси-
рат на клетъчната мембрана Fas и в по-мал-
ка степен FasL.(3,20) Контролът им физио-
логично се осъществува от разнообразни
фактори. ТСХ потиска както спонтанна-
та, така и индуцираната експресия на Fas,
и по този начин инхибира Fas-медиинарата
апоптоза на клетките (13). In vivo вероят-
но този феномен играе роля за пролифера-
тивното действие на ТСХ. Bcl-2 представ-
лява протоонкоген с антиапоптотична ак-
тивност. Представянето на Bcl-2 молеку-
лата на мембраната на тиреоцита също
възпрепятства отключването на апопто-
тичната каскада. Балансът на експресията
на Fas, FasL и Bcl-2 осигурява нормалната
физиология на щитовидната жлеза.  Ин-
терлевкин 1 бета (IL-1beta), алфа интерфе-
рон (INF-alfa) самостоятелно или заедно
стумор некротизиращ фактор алфа (TNF-
alfa) засилват експресията на Fas и на до-
пълнителна повърхностна молекула – B7.1.
Наличието на двете молекули на клетъчна-
та мембрана води до антигенно предста-
вяне на тиреоцита, свързване на Fas с FasL
върху имунната или друга FasL експресира-
ща клетка и апоптоза. IL-1 стимулира също
и аберантно представянето на FasL на кле-
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Фигура 1. Опростено схематично представяне на лиганд-зависимия апоптотичен път. Свързване-
то на Fas с неговия лиганд FasL води до формиране на комплекс с прокаспаза 8 (FADD), автокатали-
тично активиране на каспаза 8 и нататък активиране на ефекторните каспази. Важен компонент
в тиреоицитите е активирането на митохондриите, където балансът на проапоптотичните и
антиапоптотичните фактори е решаващ за съдбата на клетката. Подобен е пътят при свързва-
не на DR4/DR5 рецептора с TRAIL, но в този случай минава през активиране на каспаза 10. (6,21)

Figure 1. Schematic representation of the ligand-dependent apoptotic pathway. Fas binding to its ligand FasL leads
to recruitment of the FADD (Fas activated death domain) complex, autocatalytic activation of caspase 8 and fur-
ther activation of effector caspases. A major component in the thyrocyte is the mitochondrial activation. The bal-
ance of apoptiotic and antiapoptotic factors determines cell fate. Similar is the pathway activated by the bind-
ing of DR4/DR5 death receptors to their ligand TRAIL. In this case caspase 10 in activated. (6,21)
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Table 1. Apoptosis-related cell surface molecules expressed by thyrocytes in health, in Graves’ disease (GD) and
Hashimoto’s thyroiditis (HT). After Stassi G et Di Maria R (20)

Таблица 1. Повърхностни молекули, свързани с процеса на апоптоза, които се експресират
от тиреоцитите при здрави лица, при базедова болест (ББ) и при тиреоидит на Хашимото
(ТХ). (Адаптирана от Stassi G et Di Maria R (20)

тъчната мембрана при автоимунни заболя-
вания на щитовидната жлеза (АТЗ). Апоп-
тоза на фоликуларните клетки се индуци-
ра и от различни неавтоимунни стимули.
Йодният излишък активира пероксидаза-
та, нараства поризводството на актини
кислородни радикали и липидната перокси-
дация. Оксидативният стрес отключва
апоптотична каскада и предизвиква заги-
ване на тиреоцитите, но в този случай
без участието на “леталните” рецептори.
(26)  От друга страна в умерени концент-
рации йодът има антиапаптотичен
ефект. (5) Независимо от описания механи-
зъм, амиодаронът отключва апоптозата
на тиреоцитите посредством директно
активиране на митохондриите и изръсва-

Молекула/Molecule Тип/Type Здрави/ ББ/GD ТХ/HT
Healthy

Fas (CD95) “летален” + ++ +++
рецептор/death receptor

TRAILR1 (DR4) “летален” + ++ ++
рецептор/death receptor

TRAILR2 (DR5)                “летален” + ? ?
рецептор/death receptor

FasL (CD178)                  “летален” лиганд + ++ +++
death ligand

TRAIL                             “летален” + ? ++
лиганд/death ligand

TNFR-1 Модулатор на CD95 –                                     
зависимата апоптоза/
Modulator of CD95 –
dependent apoptosis

не на цитохром С. Т.е. по рецептор-незави-
сим и йод-независим път. (4) Естествен ин-
хибитор на Fas-медиирания апоптотичен
отговор е трансформиращия растежен
фактор бета (TNF-beta), който вероятно
играе роля освен в регулацията на лимфо-
цитната популация на щитовидната жле-
за, също и в струмигенезата. (8)

Fas/FasL при заболявания на щи-
товидната жлеза

Базедова болест (ББ)

Базедовата болест представлява ав-
тоимунно заболяване, характеризиращо се
с хроничен хипертиреоидизъм. Налице е по-
вишена преживяемост и пролиферация
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Така комплексно се осигурява оцеляването
на тиреоцитите, които стават резистен-
тни на апоптоза, и растежните фактори
не се балансират. Настъпва хиперплазия на
жлезата.

Тиреоидит на Хашимото (ТХ)

Въпреки патогенетичното сходство,
патофизиологичните феномени на ниво
тиреоцит при ТХ коренно се различават
от тези при ББ. Докато при ББ под въз-
действие на TSAb доминира пролиферация-
та и повишената функционална актив-
ност на тиреоцитите, при автоимунния
тиероидит преобладава деструкцията им.
Най-ранната теория за патогенезата на
клетъчното увреждане при ТХ приема во-
дещата роля на секретираните от В-лим-
фоцитите специфични антитела срещу
тиреопероксидазата (аТРО) и тиреоглобу-
лина. Те образуват имунни комплекси върху
базалната мембрана на тиреоцита, свърз-
ват комплемента и предизвикват синтез
и секреция от тиреоцитите на проинфла-
маторни цитокини – IL-1, IL-6, простаглан-
дин Е2. Това обаче не може да обясни загу-
бата на фунционален паренхим с послед-
ващ хипотиреоидизъм при ТХ. Повишени
титри на аТРО се наблюдават в около 11%
от общата популация (12), но много малък
процент от аТРО позитивните лица раз-
виват хипотиреоидизъм (25). При хистоло-
гичното изследване на щитовидни жлези с
ТХ се открива дезорганизация на микроар-
хитектурата на тиреоидната тъкан, зали-
чаване на фоликулите, обилна лимфоидна
инфилтрация с образуване на герминатив-
ни центрове, намаляване на броя на тирео-
ицитите и изразени апоптотични промени
в тях. На по-късните етапи се наблюдава 
опустошаване на тиреоцитната попула-
ция и фиброза. (23) Обилието от инфилт-
риращи CD8+ лимфоцити сочат към роля
на Т-клетъчна цитотоксичност. Тиреоци-
тите експресират молекули от MHC клас
ІІ и могат да бъдат обект на пряка лимфо-
цитна атака. Изолирани обаче свежи Т-
клетки от щитовидни жлези с ТХ не показ-
ват спонтанна цитотоксична активност. 

на тиреоцитите, водещи до хиперплазия
на жлезата. Роля за това играят секрети-
раните от B-лимфоцитите стимулиращи
анти ТСХ-рецепторни антитела (TSAb).(14)
Интересно е, че TSAb инхибират ефектив-
но проапоптотичния ефект на IL-1 и INF-
gamma.

ТСХ-рецепторните антитела потис-
кат мембранната експресия на Fas и по-мал-
ко на FasL. Те засилват синтезата на разт-
ворим sFas – продукт на алтернативен
сплайсинг на Fas гена, при който е отстра-
нен трансмембранния фрагмент на молеку-
лата. SFas вероятно играе ролята на инхи-
битор на свързването на Fas/FasL. Не може
да се изключи и “превключване” на експре-
сията от мембранен Fas към серумен sFas и
стимулиране на клетъчната пролифера-
ция. (19) При Базедове болест в активна
фаза се установяват повишени нива и на
sFas, и на sFasL, (11,22) както и положител-
на корелация между sFas и TSAb. Т.е. sFas е
свързан с имунологичната активност на
заболяването. Ohtsuka и сътр. установя-
ват повишени нива на sFas  и при пациенти
с тиреоид-асоциирана офталмопатия. (18)
sFas е разглеждан и като възможен маркер
за активност на ТАО, макар че няма данни
да има предиктивна стойност за ефекта
от имуносупресивното лечение. (16) TSAb
не повлияват експресията на антиапопр-
тотичните протеини от групата на Bcl-2,
т.е. наблюдава се дисбаланс между Fas/FasL
и Bcl-2. Освен на промяната в повърхност-
ната експресия на апоптотичните рецеп-
тори/лиганди, повишената преживяемост-
та на тиреоцитите е резултат и на моду-
лиране на допълнителни про/антиапопто-
тични фактори. За разлика от тиреоиди-
та на Хашимото, при който се наблюдава
предимно Th1 имунен отговор, при ББ е на-
лице предимно Th2. Тh2 клетките секрети-
рат Il-4 и IL-10. Двата лимфокина намаля-
ват реактивността на цитотоксичните
Т лимфоцити, повишават експресията на
ключови антиапоптотични протеини: Bcl-
X и FLIP, кайто е конкурентен инхибитор
на свързването на комплекса FLICE/каспаза
8 към интрацелуларния “летален” домен на
активирания CD95.
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(ИТЛ) експресират значително Fas, но не и
FasL. (21) Разположените в близост до ти-
реоидните фоликули лимфоцити са в голям
процент апоптотични (10-15%). Същите
автори установяват в ИТЛ натрупване на
специфичен ганглиозид GD3, явяващ се на
ранен етап във Fas-индуцираната апопто-
за, който отключваа необратими промени
в хематопоетичните клетки. При култи-
виране на ИТЛ до 48 часа настъпва масира-
на клетъчна смърт. Сега се приема, че Т-
клетките осигуряват проапоптотична ху-
морална среда, богата на IL-1 и TNF, но съ-
щинските ефекторни клетки се явяват са-
мите тиреоцити. 

В резултат на това настъпва директ-
но взаимодействие тиреоцит-тиреоцит и
отключване на апоптотичната каскада в
клетките, експресиращи Fas. Допуска се и
саморазрушаването на клетките, които
на повърхността си представят и двата
типа молекули Fas/FasL, т.е. взаимодейст-
вието е по паракринен и автокринен път
(клетъчно братоубийство и самоубийст-
во). Разположените в съседство с тирео-
цитите CD 4+ клетки, които представят
на повърхността си Fas, също загиват. В
този случай апоптозата им се отключва
от FasL експресиращи тиреоцити, които
са ефекторните клетки, а лимфоцитите
попадат в ролята на мишени. Този процес
води до намаляване на интратиреоидния
брой на CD4+ клетките и обяснява наблю-
даваната по-оскъдна CD4+ и доминираща
CD8+ инфилтрация. Сходен феномен се
наблюдава при тиреоидните карциноми. В
този случай обаче настъпва парадоксално
превключване на Fas пътя от проапопто-
тичен към антиапоптотичен фенотип,
повишена преживяемост на тиреоцитите
и опустошаване на инфилтриращите
имунни клетки.

Инжектирането на тиреоцитите на
мишки с експериментален тиреоидит с
плазмидна ДНК кодираща FasL се последва
от увеличаване на експресията му на тях-
ната повърхност, масово загиване на ин-
филтриращите лимфоцити и стихване на
автоимунната деструкция. (28) Вероятно
така се елиминира цитокинната продукция 

През 1997 г Giordano и сътр. (9) демонст-
рират възможното ангажиране на систе-
мата Fas/FasL в тиреоцитното увреждане
и така предлагат логично обяснение за фе-
номена. Проучванията впоследствие пот-
върждават тяхната теза. Инфилтрира-
щите щитовидната жлеза Т-лимфоцити
експресират на повърхността си Fas и в
по-малка степен FasL., и в същото време
секретират цитокини, най-важните, от
които са IL-1beta, INF-gamma и TNF alfa. Под
тяхно въздействие тиреоцитите увели-
чават експресията на Fas, но и аберантно
експресират FasL. Този феномен се наблю-
дава при ТХ, но само в незначителна сте-
пен при здравите лица и при болни с други
тиреоидни заболявания. (15)

Имунохистохимично изследване на хи-
рургичен материал показва значимо по-ви-
соко наличие на Fas и FasL при материал от
ТХ, отколкото от неавтоимунни струми
или базедова болест. (1). IL-1 beta и INF-
gamma модулират апоптотичния отговор
по различни пътища и за загиване на клет-
ката са нужни и двата цитокина. Съчета-
ното им действие води до повишена експ-
ресия на Fas, каспаза 8 и каспаза 10, и най-
важното – до активиране на митохондри-
ите, без което лиганд-предизвиканият сиг-
нал затихва и не се достига до ефективна
апоптоза. Това включва масивно увелича-
ване на нивата и ефективно разцепване на
фактора Bid без нарастване на продукцията
на антиапоптотичните представители от
групата на Bcl-2. Hammond и сътр. (10) дори
установяват намаляване под тяхно влияние
на експресията на Bcl-X – антиапопто-тичен
фактор от от същата група. Последващо-
то освобождаване на цитохром С и комплек-
сът Smac/DIABLO активират каспази 7 и 3 и
индуцират апоптоза.

Въз основа на хистологичната наход-
ка, богата на лимфоидни инфилтрати с
формиране на герминативни центрове,
дълго време се приема, че цитотоксични-
те Т-лимфоцити играят основна роля в кле-
тъчното увреждане при това заболяване.
Имуноцитохимичните изследвания през
последните няколко години показаха, че
всъщност инфилтриращите Т-клетки 
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Фигура 2. Различни модели на междуклетъчно взаимодействие при ТХ и ББ водещо до апоптоза на ня-
кои от участващите клетки. А. ТХ - Представнето на Fas и FasL на кетъчната повърхност води до
взаимно унищожаване на тиреоидните фоликуларни клетки, които се явяват и мишени, и ефекто-
ри. Б. ТХ - Т-лимфоцитите могат да експресират FasL и да индуцират апптоза на Fas-експресиращи-
те тиреоцити. В. ББ – Тиреоцитите експресират Bcl-2 и FasL и са резистентни на Fas-индуцирана
апоптоза. Згиват Fas-експресиращите Т-лимфоцити.

Figure 2. Models of intercellular interaction in Hashimoto’s thyroiditis (HT) and Graves disease (GD) leading to
apoptosis of participating cells. A. HT – Fas and FasL surface expression leads to thyrocyte fratricide or suicide.
Thyroid follicular cells are both targets and effectors. B. HT – T-cells may express FasL and induce apoptosis in
Fas-expressing thyrocytes. C. GD – Thyrocites express FasL and Bcl-2 is upregulated rendering them resistant to
apoptosis. Fas-expressing T-cells are killed.
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Все още остава неизяснено прогнос-
тичното значение на маркерите на апоп-
тотичния процес за предвиждане на хода
на заболяването. Проучванията в тази об-
ласт продължават, като освен изясняване
на интимните механизми на междуклетъч-
ните взаимодействия, усилията се насоч-
ват и към разработване на средства, пов-
лияващи специфично тези механизми с
крайна цел профилактика и лечение на АТЗ,
но също и на някои злокачествени заболя-
вания.
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и проапоптотичната стимулция. Селек-
тивната експресия на проапоптотични и
антиапоптотични фактори може да обяс-
ни различния ход на автоимунните тирео-
идити – спонтанно оздравяване или преми-
наване в хроничен автоимунен тирео-
идит. (27)  Увеличената експресия на FLIP в
инфилтриращите лимфоцити блокира Fas-
медиираната им апоптоза и води до хрони-
фициране на възпалителния процес. Пови-
шената синтеза на FLIP от тиреоцитите
при тиреоидитите със спонтанно оздра-
вяване се свързва с предпазване на клетки-
те от апоптоза. 

При тиреоидита на Хашимото се ус-
тановяват понижени серумни нива на sFas,
което вероятно отразява превключване
към експресия на пълноценната трансмем-
бранна молекула. (7,19) При други проучва-
ния обаче тези резултати не се потвърж-
дават, като някои автори установяват
положителна корелация на sFas и анти-ТРО
и ТСХ. (17) Въпросът за ролята на разтво-
римия Fas и FasL в патогенезата и клинич-
ния ход на заболяването засега остава не-
изяснена.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

През последните години са натрупани
солидни доказателства за механизмите на
тиреоцитна увреда в патогенезата на ав-
тоимунните тиреоидни заболявания. Сега
се приема, че ключова роля играят факто-
рите на апоптозата и по-специално систе-
мата Fas/FasL. Експресията на рецептора
или лиганда върху различните клетки, взаи-
модействието тиреоцит-лимфоцит, лим-
фоцит-лимфоцит и тиреоцит-тиреоцит и
съчетанието на допълнителни, постре-
цепторни фактори определят дали и коя
клетка ще живее или ще умре. В резултат
наблюдаваме спектър от заболявания меж-
ду базедова болест (хроничен хипертирео-
идиъзъм) и атрофичен вариант на тирео-
идита на Хашимото (трайно изчерпване на
функциониращия паренхим) с безсимптом-
но или различно по тежест клинично про-
тичане.
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• Теми
– Диабет и сърце – Диабетно стъпало
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ците в Симпозиума.
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The journal of the Bulgarian Society of
Endocrinology ”Endocrinologia” is published in 4
issues per year. It accepts for publication original
research articles, case reports, short communications,
reviews, opinions on new medical books, correspn-
dence and announcements for scientific events (con-
gresses, symposia, etc) in all fields of clinical
Endocrinology. The journal is published in Bulgarian.
The detailed abstracts and the titles of the articles, the
names of the authors and institutions as well as the
legends of the illustrations (figures and tables) are
printed in Bulgarian and English. The papers from
abroad are published in ”in extenso” in English, with
complete or selected translation in Bulgarian, provid-
ed by the Editorial board.

The manuscripts should be submmited in two
printed copies, on standard A4 sheets (21/30 cm),
double spaced, 60 characters per line, 30 lines per
standard page.

The size of each paper should not exceed 10
pages for original research articles, 12 pages for
reviews, 3 pages for case reports, 2 pages for short
communications, 4 pages for discussions or corre-
spondence on scientific events on medical books or
chronicles. The references or  illustrations are includ-
ed in this size (two 9x13 cm figures, photographs,
tables or diagrams are considered as one standard
page).

The abstracts are not included in the size of the
paper and should be submitted  on a separate page
with 3 to 5 key words at the end of the abstract. They
should reflect the most essential topics of the article,
including the objectives and hypothesis of the
research work, the procedures, the main findings and

Списание “Ендокринология”, издание на Бъл-
гарското научно дружество по ендокринология,
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Резюметата се представят  на  отделни
страници.Те трябва  да  отразяват конкретно
работнатахипотеза и целта  на  разработка-
та, използваните методи, най-важните резул-
тати  и  заключения. Ключовите  думи (до 5),
съобразени  с “Medline”, трябва  да се посочат
в края на всяко резюме. 

Структурата на статиите трябва  да
отговаря на следните изисквания:

Титулна страница
а) заглавие, имена на авторите (собствено

име и фамилия), название на научната  организа-
ция или лечебното заведение, в което те рабо-
тят. При повече от едно за ведение  имената на
същите и на  съответните автори се маркират
с цифри или звездички;

б) същите данни на английски език се 
изписват под българския текст.

Забележка: при статии от чужди  автори
българският текст следва английския. Точният
превод от английски на български се осигурява
от редакцията. Това се  отнася и за останали-
те текстове, включително резюметата на
български.

Основен текст на статията
Оригиналните статии задължително

трябва да  имат  следната  структура: увод,
материал и методи, собствени резултати, об-
съждане, заключение или извод.

Методиките  следва да бъдат  подробно
описани (включително видът и фирмата про-
изводител  на  използваните реактиви иапара-
тура). Същото  се  отнася и за статистичес-
ките методи.

Тези изисквания не важат за обзорите и
другите видове публикации. В текста се   до-
пускат  само официално приетите междуна-
родни съкращения; при използване на други сък-
ращения те трябва да бъдат изрично посочени
в текста. За мерните единици е задължителна
международната система SI. Цитатите вът-
ре в текста е препоръчително да бъдат отбе-
лязвани само с номерата им в книгописа.

Илюстрации и таблици
Илюстрациите към текста (фигури, гра-

фики, диаграми, схеми и др. − черно-бели копия с
необходимия добър контраст и качество) се
представят на отделни листове (без обясни-
телен текст), в оригинал и две копия за всяка
от тях. Текстът към фигурите със съответ-
ната им номерация (на български и на английски
език) се прилага на отделен лист н опис. На гър-
ба на всяка фигура се надписват с молив съот-
ветният номер (с арабски цифри), заглавието на
статията и името на водещия автор, като се
посочва и мястото (горе, долу). Таблиците се
представят с готово написани обяснителни
текстове на български и на английски, които са 

the principal conclusions. The abstracts should not 
exceed one standard typewritten page of 200 words.

The basic structure of the manuscripts should
meet the following requierements:

Title page
The title of the article, forename, middle initials

(if any) and family name of each author; institutional
affiliation; name of department(s) and institutions to
which the work should be attributed, addres and fax
number of the corresponding author.

Text of the article
The original research reports should have the

following structure: introduction (states the aim, sum-
marizer the rationale for the study), subjects and
materials, methods (procedure and apparatus in suff-
icent detail, statistical methods), results, discussion,
conclusions (should be linked with the aims of the
study, but unqualified statements not completely sup-
ported by research data should be avoided). This
requierements are not valid for the other types of
manuscripts. Only officially recognized abbreviations
should be used, all others should be explained in the
text. Units should be used according  to the Interna-
tional System of Units (S. I. units). Numbers to bi-
bliographical references should be used according to
their enumeration in the referance list.

Illustrations
The figures, diagrams, schemes, photos should

be submitted separately from the text (one original
and two copies) in size 9 x 13 cm, all of them
described on the back side with: consecutive number
(in Arabic figures); titles of the article and name of the
first author. These should be listed together with the
corresponding  and informative text in the legend
(title, keys to symbols, etc.) on a separate sheet in
consecutive order. The tables should be presented
on separate sheets with Arabic numbers and infor-
mative text above each table. Please do not leave any
empty space in the text for illustrations. Show with an
arrow in the left margin of the respective page the
recommended space for them.

References
The references should be presented on a sepa-

rate page at the end of the manuscript. It is recom-
mended that the number of references should not
exceed 15-20 titles for the original articles and 30-35
titles for the reviews; 2/3 of them should be pub-
lished in the last 5 years. References in Cyrillic should
be listed first, followed by the Latin ones in the
respective alphabetic order. The number of the refer-
ence should be followed by the family name of the
first author and then his/her initials, names of the sec-
ond and  other authors should start with the initials 
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разположени над тях; номерацията им е отделна
(също с арабски цифри). Посочените в таблица-
та данни не трябва да се дублират с тези във
фигурите. В текста не се оставя място за илюс-
трациите; същото се посочва със стрелка и съ-
ответния номер в лявото бяло поле на листа.

Книгопис
Книгописът се представя на отделен

лист. Броят на цитираните източници е
препоръчително да не надхвърля 15 (за
обзорите до 30), като 2/3 от тях да бъдат от
последните 5 години. Подреждането става по
азбучен ред (първо на кирилица, после на
латиница), като след поредния номер се
отбелязва фамилното име на първия автор,
след това инициалите му; всички останали ав-
тори се посочват с инициалите, последва ни
от фамилното име (в обратен ред). Следва ця-
лото заглавие на цитираната статия, след не-
го − названието на списанието (или общоприе-
тото му съкращение), том, година, брой на
книжката, началната и крайната страница. Гла-
ви (раздели) от книги се изписват по аналоги-
чен начин, като след автора и заглавието на
главата (раздела)  се отбелязват пълното заг-
лавие на книгата, имената на редакторите (в
скоби), издателството, градът и годината на
издаване, началната и крайната страница.

Примери:
Статия от списание:
1. McLachlan, S., M. F.Prumel, B. Rapoport. Cell Medi-

ated or Humoral Immunity in Graves’ Ophthalmopathy? J.
Clin. Endocrinol. Metab., 78, 1994, 5, 1070-1074.

Глава (раздел) от книга:
2. Delange, F. Endemic Cretenism. In: The Thy-

roid (Eds. L. Braveman and R. Utiger). Lippincott Co,
Philadelphia, 1991, 942-955.

Адрес за кореспонденция с
авторите

Той се дава в края на всяка статия и съдър-
жа всички необходими данни (вкл. пощенски
код) на български език за един от авторите,
който  отговаря  за  кореспонденцията.

Всички ръкописи трябва да се изпращат с
придружително писмо, подписани от автори-
те, с което потвърждават съгласието си за
отпечатване в сп. “Ендокринология”. В писмо-
то трябва да бъде отбелязано, че материалът
не е бил отпечатван в други научни списания у
нас и в чужбина. Ръкописи не се връщат.

Всички материали за списанието се изпра-
щат на посочения адрес на редакцията.

followed by the family names. The full title of the
cited article should be written, followed by the name
of the journal where it has been published (or its gen-
erally accepted abbreviation), volume, year, issue,
first and last page. Chapters of books should be cited
in the same way, the full name off the chapter first,
followed by ”In:”, full full title of the book, editors,
publisher, town, year, first and final page number of
the cited chapter.

Examples
Reference to a journal article:
1. McLachan, S. , M. F. Prumel, B. Rapoport.

Cell Mediated or Humoral Immunity in Graves’ Oph-
thalmopathy? J. Clin. Endocrinol. Metab., 78, 1994, 5,
1070-1074.

Reference to a book chapter:
2. Delange, F. Endemic Cretenism. In: The Thy-

roid (Eds. L. Braveman and R. Utiger). Lippincott Co,
Philadelphia, 1991, 942-955.

Submission of manuscripts
The original and one copy of the complete man-

uscript are submitted together with a covering letter
granting the consent of all authors for the publication
of the article as well as a statement that it has not
been published previously elsewhere and signed by
the first author. The editors will not be responsible for
damages or loss of the papers submitted. Papers
returned to the authors for revisions and not received
back in 60 days it shall be treated as newly submitted
manuscripts. Manuscripts of articles accepted for
publication will not be returned to the authors.

Address for sending of manuscripts
and other editorial correspondence

Editorial board:
Universit, Hospital of Endocrinology
6, D. Gruev Str.
1303 Sofia, BULGARIA
Prof. B. Lozanov (Editor-in chief)
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