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Уважаеми колеги и приятели,
Изминаха две десетилетия от паметна-

та 1996 година, когато за първи път се поя-
ви списание “Ендокринология” – първото  пе-
риодично научно издание на Българското
дружество по ендокринология. Началото бе
трудно, защото съвпадна с голямата иконо-
мическа и финансове криза в страната, дове-
ла до спиране на повечето периодични изда-
ния у нас, както и поради липсата на доста-
тъчно опит и традиции. Новосъздаденият
издателски екип успя, въпреки трудности-
те, да създаде необходимата организация по
регистрацията и осигуряване на необходи-
мите финансови средства за отпечатване и
разпространение  на изданието в предвиде-
ните срокове – през 3 месеца (4 броя годиш-
но). Създаден бе съвременен дизайн и худо-
жествено оформление на изданието. Обе-
мът на всеки том през годините възлизаше
на 250-270 страници, съдържащи оригинални
статии и обзори от български и чуждестран-
ни автори. Още от началото бяха поставени
високи изисквания относно научните качест-
ва и оформянето на публикациите, приемани
за отпечатване след рецензиране от воде-
щи специалисти. С времето сп. “Ендокрино-
логия” се утвърди като едно от водещите
научни медицински издания в България, двук-
ратно спечелило конкурси на Министерст-
вото на науката и образованието като едно
от най-добрите научни издания у нас. Още
след 5-та година от издаването  му списани-
ето намери признание и в чужбина, като бе
включено в списъка на  водещите рефера-
тивни агенции в Европа и САЩ. С това бяха
създадени възможности за цитиране на бъл-
гарските автори в международната научна
литература и се издига авторитетът на
българската ендокринологична школа.

Честит юбилей – 
20 години списание 

“ЕНДОКРИНОЛОГИЯ”

С отпечатване на оригиналните статии на
английски и български език, възприето през
последните две години, тези възможности
се разширяват. Като поздравявам всички ко-
леги с юбилея на списание “Ендокринология”,
искам да благодаря на всички сътрудници до-
принесли за успешното реализиране на изда-
нието от създаването му до днес. Пожела-
вам на сегашния Главен редактор проф. М. Ор-
бецова и на целия издателски екип да продъл-
жат още по-успешно утвърждаването на спи-
санието в национален и международен план.

Проф. д-р Боян Лозанов, дмн
Почетен главен редаактор
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Скъпи колеги и читатели,
С вълнение и професионална гордост отбелязваме 20-годишния

юбилей на сп. “Ендокринология” – списанието на Българско Дружество по
Ендокринология, нашето списание! 

Преди 2 години ми бе гласувано доверието да продължа делото на
проф. д-р Боян Лозанов като Главен Редактор. Пред мен възникна предиз-
викателството да запазя престижа и високото научно ниво на списани-
ето като същевременно се съобразя с обновяващите се изисквания към
научната периодика и съвременните възможности за разпространение
на печатните материали в различни електронни сайтове и база-данни. 

Оригиналните статии вече се отпечатват на български и английски език, списанието има
уеб-страница и на двата езика, завършено е електронното архивиране на всички броеве от 1996
г. до момента, което позволява изключително улеснен достъп и широко популяризиране на всич-
ки научни материали, публикувани през годините. Очакваме това да спомогне и за повишаване
цитируемостта на българските автори в областта на ендокринологията не само в национални,
но и в реномирани международни издания. 

Въведени бяха нови рубрики като “Консенсуси и препоръки”, “Критичен анализ”, “Casus pro
diagnosi”, с които редакционната колегия разчита на своевременно отразяване на най-новите
становища и дискутабилни въпроси в ендокринологията и по-тясна връзка с авторите и чита-
телите. Разширен беше и научният обхват на списанието с привличане на обзорни и оригинал-
ни материали, имащи отношение към заболяванията на ендокринната система и метаболизма,
от автори със специалности физиология, имунология, фармакология, гинекология, гастроен-
терология и др. 

Българската ендокринологична школа има своите добри традиции, запазили се в годините.
Има своето изключително успешно 20-годишно “традиционно” списание “Ендокринология”, кое-
то редовно излиза 4 пъти всяка година, преодолявайки затруднения от всякакво естество. То е
нашето прекрасно наследство, което съхранява основните научни постижения в областта на ен-
докринологията в България, но то е и наша висока отговорност – да го съхраним, да го направим
още по-значимо и по-известно в националната и международната научна периодика.  

Благодаря на проф. Боян Лозанов за дългогодишната му неуморна редакторска дейност и
ценните напътствия.

Благодаря на проф. Анна-Мария Борисова за цялостната грижа и финансова
поддръжка на списанието и електронната му версия.

Благодаря на всички автори за високото научно ниво
на материалите, на всички рецензенти и на редак-
торите на английския текст д-р Александър Шин-
ков и г-н Джеф Томас за навременната и безотказ-
на работа, на г-жа Маргарита Славчева за безценна-
та техническа помощ.

Благодаря на г-н Румен Нинов за прецизната му
и високо професионална работа по художественото
оформление и дизайна на списанието, създаването и
поддържането на съвременната му престижна визия.

Благодаря ви, уважаеми читатели и колеги, за неп-
рекъсващия интерес към сп. “Ендокринология” като ви
призовавам към още по-висока творческа активност и
съпричастност към бъдещото му развитие.

Проф. д-р Мария Орбецова, дм 
Главен редактор

Честит юбилей!



Лозанов, Лъчезар Б.
Клиника по Ендокринология и нефрология, МБАЛ Токуда Болница, София

Асоциация между тиреоидна функция и мастна тъкан

Lozanov, Lachezar B. 
CIlinic of Endocrinology & Nephrology, Tokuda Hospital, Sofia

В последните десетилетия затлъстяване-
то и заболяванията на щитовидната жлеза са
все по-често срещани заболявания сред населе-
нието. Съществуват различни хипотези за
пряка взаимовръзка между тях. Хормоните на
щитовидната жлеза са важен и определящ фак-
тор за разхода на енергия и спомагат за регули-
ране на апетита. От друга страна, секретор-
ните продукти от адипозната тъкан влияят
на централната нервна система и я сигнализи-
рат за количеството енергийни запаси и това
оказва влияние върху активността на оста хи-
поталамус-хипофиза-щитовидна жлеза. Непре-
къснатото взаимодействие между щитовид-
ната жлеза и мастната тъкан е важно за кон-
трола на човешкото телесно тегло и поддър-
жането на оптимален енергиен баланс. Много-
образните ефекти на тиреоидните хормони
по отношение на адипогенезата, метаболизма
на мазнините и термогенезата повдигат въп-
роса дали първична дисфункция на щитовидна-
та жлеза може да доведе до промяна в мастна-
та маса. Установена е връзка между някои ти-
реоидни заболявания и циркулиращите нива на
някои адипоцитокини, напр. лептин, но отче-
тените резултати са противоречиви. 

Причинно-следствена връзка между зат-
лъстяването и тиреоидния автоимунитет не
е установена до момента, но някои данни по-

Obesity and thyroid disorders are common
diseases affecting many populations in the last
decades. Many hypotheses are available for their
association. The thyroid hormones appear impor-
tant and determining factors in energy expendi-
ture and are involved in appetite regulation. On
the other hand, the adipose tissue interacts with
the central nervous system by adipicytokines sig-
naling body energy storages which influence the
hypothalamic-hypophyseal – thyroid axis. The
continuous relationship between the thyroid
gland and adipose tissue is very important for the
control of body weight and the maintenance of
optimal energy balance. The multiple effects of
thyroid hormones on adipogenesis, metabolism
of fats and thermogenesis raise the question of
whether the thyroid dysfunction might be crucial
for the changing of fat depots. A relationship
between thyroid dysfunction and circulating lev-
els of some adipocytokines as leptin was estab-
lished but the data obtained were inconsistent. 

The causal relation between obesity and
thyroid autoimmunity was not proven but some
data show that obesity may increase the risk of
some autoimmune thyroid disorders by chronic
inflammation as a result of accumulated  white
adipose tissue. The introduction of medicines
with selective effects on the different isoforms of
thyroid receptors might be prospective in the 

Резюме Abstract

ООббззоорр  //RReevviieeww

Association Between Thyroid Function and Adipose Tissue

EEnnddooccrriinnoollooggiiaa vvooll..  XXXX  №№33  //22001155
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кои проучвния (2, 3).
Тези големи разлики в честотите зависят

от пола, възрастта, определени фамилни и гене-
тични характеристики, както и от влиянието
на редица външни фактори, които водят до ак-
тивиране на  хипофизо-надбъбречната ос и до
състояние на хиперкортизолизъм, потискане на
имунния отговор и възникване на ендотелна
дисфункция, включително такава в метаболит-
но активната мастна тъкан с развитие на ло-
кална исхемия и тъканно възпаление. 

Влияние могат да имат и някои  медикамен-
ти, широко използвани в клиничната практика
за лечение на ОБ и захарен диабет тип 2. Така
например, метформинът директно повлиява
йодния метаболизъм на щитовидната жлеза,
осъществявайки модулиращ ефект върху на-
триево-йодния симпортер (NIS) с последващо на-
маление на  йодния пул на тиреоцитите и повли-
яване на тиреоидния функционален статус (4).

Асоциацията на МетС с ниско-нормална ти-
реоидна функция е документирана в редица про-
учвания. В PREVEND (Prevention of Renal and
Vascular End stage Disease) субклиничен ХипоТ е
бил предсказуем при 4 от 5 от компонентите на
МетС, само аретриалното налягане не е било
свързано с нивата на TSH и FT4 (5). Високо-нор-
мално ниво на TSH също определя повишена чес-
тота на МетС в проучването Healthy ABC
(Health, Ageing, and Body Composition) (6). Хипоти-
реоидизмът води до инсулинова резистент-
ност в напречно-набраздената мускулатура и
мастната тъкан, което може да се дължи поне
отчасти на намаляване преместването на
GLUT4 към клетъчната мембрана, което увреж-

В последните десетилетия се установява
повишена честота на ко-морбидност между
затлъстяването (ОБ), метаболитния синдром
(МетС) и заболяванията на щитовидната жлеза.
Съществуват различни хипотези за пряка взаи-
мовръзка между тях.  Хормоните на щитовидна-
та жлеза са определящ фактор за разхода на
енергия и спомагат за регулиране на апетита.
От друга страна, секреторните продукти от
адипозната тъкан влияят на централната нерв-
на система и я сигнализират за количеството
енергийни запаси и това, което оказва влияние
върху активността на оста хипоталамус-хипо-
физа-щитовидна жлеза. Непрекъснатото взаимо-
действие между щитовидната жлеза и мастна-
та тъкан е важно за контрола на човешкото те-
лесно тегло и поддържането на оптимален енер-
гиен баланс, като всяко нарушение в тиреоидна-
та функция може да засегне това равновесие. 

Хипотиреоидизмът (ХипоТ) е най-честото
тиреоидно заболяване в районите с достатъ-
чен йоден прием и най-често е свързан с автои-
мунни процеси (тиреоидит на Хашимото в раз-
личните му варианти (с и без гуша). По данни на
Българското Дружество по Ендокринология, ба-
зиращо се на представително епидемиологично
проучване, проведено през 2006 г. върху 2404 ли-
ца, честотата на нарушенията в тиреоидната
функция е 8,51%, от които 4,7% с ХипоТ и 3,8%
с хипертиреоидизъм. Тези проценти са значи-
телно по-високи при лица с МетС (1). 

Според някои автори честотата на субкли-
ничния  и манифестния  хипотиреоидизъм  вари-
ра  между 10 и 60% – средно 3 пъти над тази в
общата популация, достигайки  19,5%  според ня-

ЛЛъъччееззаарр  ББ..  ЛЛооззаанноовв

затлъстяване, метаболитен синдром, хипоти-
реоидизъм, бяла мастна тъкан, кафява мастна
тъкан,  лептин

ККллююччооввии  ддууммии::

obesity, metabolic syndrome, hypothyroidism, white
adipose tissue (WAT), brown adipose tissue (BAT),
leptin

KKeeyy  wwoorrddss::

казват, че затлъстяването може да повиши
риска от развитие на някои автоимунни заболя-
вания чрез хронично про-възпалително състоя-
ние следствие натрупване на бяла мастна тъ-
кан. Разработването на лекарства със селек-
тивно насочване към различни изоформи на ти-
реоидните рецептори представлява нововъз-
никващо терапевтично средство и е обещава-
ща стратегия за лечение на затлъстяването и
метаболитния синдром.

therapeutic strategy of obesity and metabolic
syndrome.
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да глюкозния транспорт (7). 
Епидемиологичните данни показват, че ОБ

може да бъде свързано с повишена честота на
рак на щитовидната жлеза. Тази асоциация, въп-
реки че все още се обсъжда, стана повод за об-
съждане на възможните механизми, лежащи в ос-
новата на ефекта на ОБ върху тиреоидната он-
когенеза.

вна бе доказано, че активността на ВАТ е нару-
шена при ОБ и значително подобрена при излага-
не на студ (10).

Множествените ефекти на тиреоидните
хормони по отношение на адипогенезата, мета-
болизма на мазнините и термогенезата повди-
гат въпроса дали първична дисфункция на щито-
видната жлеза може да доведе до промяна в мас-
тната маса.

Термогенен ефект на хормоните на
щитовидната жлеза

Регулацията на телесното тегло се пости-
га чрез фина настройка между приема  и потреб-
лението на енергия, като последното се опреде-
ля от разхода на енергия в покой (т.н. основна
обмяна) и този, вследствие двигателна актив-
ност. T3 играе критична роля в хомеостазата на
температурата и е отговорен за ~30% от раз-
хода на енергия в покой. T3-индуцираната термо-
генеза се осъществява чрез α-рецептора на хор-
моните на щитовидната жлеза (TRα), докато β-
рецепторът (TRα) е ключов регулатор на обмя-
ната на холестерола (8).

Чрез взаимодействие с мастната тъкан хи-
поталамо-хипофизно-тиреоидната ос посредничи
както за адаптацията на обмяната на вещества-
та, така и за термогенезата чрез регулиране на
транскрипционни фактори, като пероксизомния
пролифератор активиран рецептор гама (PPAR-
gamma), участващи в адипогенезата на бялата
мастна тъкан (WAT) и кафявата мастна тъкан
(BAT);  гени, участващи в липидния метаболизъм
(липогенезата и липолизата) и окислението; и ге-
ни, регулиращи термогенезата в BAT. 

Тиреоидните рецепторни (ТRs) изоформи
α1, α2 и β1 са експресирани в WAT и BAT.  В WAT
T3 засяга липолитичната активност, което се
медиира по цикличен аденозин-монофосфат
(сАМР)-зависим механизъм и е синергичен на ад-
ренергичната нервна система. Термогенезата
също се регулира от хормоните на щитовидна-
та жлеза на хипоталамично ниво. ТRs в хипота-
ламуса модулират симпатикусовите нервни пъ-
тища към BAT (9). Това допринася за отрицате-
лен енергиен баланс и се среща при състояние на
тиреотоксикоза.

По време на излагане на студ дейодиназа-2
(ЙДЙ-2) увеличава образуването на T3 в BAT, ко-
ето стимулира производството на топлинна
енергия. Това е основният път на т.нар адап-
тивна термогенеза. Наличието на BAT дълго
време се е считало за незначително при хората.
Тази концепция е преразгледана, защото неотда-

През последните години са налице множес-
тво проучвания за връзката на тиреоидната
хормонална секреция и храненето. При слаби ин-
дивиди, производството на T3 , но не и на T4 зна-
чително се увеличава по време на прехранване.
От друга страна, калорийния дефицит както
при слаби, така и при затлъстели индивиди, се
характеризира с намаляване на Т3 и едновремен-
ното увеличаване на метаболитно неактивния
обратен T3 (reverse T3) в циркулацията. Тези
ефекти изглеждат свързани както с калорич-
ността, така и със състава на храната.

Експериментални данни показват важната
роля на тиреоидните хормони и дейодиназите в
регулацията на храненето. При бозайници пери-
ферното въвеждане на Т3 има катаболен ефект
и води до намаляване на телесното тегло. Въп-
реки това, когато хормоните на щитовидната
жлеза се инжектират в хипоталамуса, е налице
анаболен ефект, който включва повишен апе-
тит и благоприятства увеличаването на телес-
ното тегло. 

При мишки, гладуването увеличава глиална-
та дейодиназна (D2) активност и локалното
производство на T3 в дъгообразното ядро (ARC),
като по този начин насърчава митохондриална-
та пролиферация и стимулиране на NPY/AgRP
орексигенните неврони (11). 

Освен това, Т3 упражнява отрицателна об-
ратна връзка към хипоталамичната експресия
на тип 4 меланокортиновия рецептор (MCR-4),
основен медиатор на анорексичните ефекти на
лептина (ЛЕП) (12). Промените в активността
на хипоталамичните дейодинази (D2 и D3) и ло-
калното наличие на T3 показват, че са основни
регулатори на сезонните промени в телесното
тегло в спящите зимен сън бозайници (13). 

Хормони на щитовидната жлеза и
хранене
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Лептинът е адипоцитен хормон, който е
дългосрочен регулатор на телесното тегло,
действащ чрез инхибиране на приема на храна и
стимулиране на разхода на енергия и двигател-
ната активност. Лептиновите рецептори (Lep-
Rb) се експресират предимно в централната
нервна система, но също така и в периферните
органи като бял дроб, панкреас, хематопоетич-
ни и имунни клетки. Освен в ARC на хипоталаму-
са, който се счита за основно място на дейст-
вие на ЛЕП, Lep-Rb са открити в хипофизата и в
TRH-секретиращите неврони на паравентрику-
ларното ядро (PVN) (14). 

Намаленият енергиен прием при пости се
характеризира с понижение на циркулиращите
нива на ЛЕП в резултат на намаляване на маст-
ната тъкан и до серия от невро-ендокринни
адаптации, насочени към пестенето на енергия.
Потискането на оста хипоталамус-хипофиза-
щитовидна жлеза, медиирана от ниски нива на
ЛЕП, може да играе роля в този процес на адап-
тиране.

Действието на лептина върху TRH в PVN
на хипоталамуса се осъществява пряко чрез въз-
действие върху TRH-невроните, продуциращи
Lep-R, и непряко – чрез производство α-MSH (15).
При слаби здрави лица циркадните ритми на TSH
и ЛЕП се наслагват и подкожното приложение на
лептин значително потиска снижението на TSH-
секрецията при продължително гладуване (16).
Това показва, че ЛЕП има регулаторен ефект
върху TSH-секрецията. Съответно, прилагане-
то на ЛЕП във физиологични дози може частич-
но да обърне намалението на циркулиращите
хормони на щитовидната жлеза, което се изявя-
ва по време на продължително ограничение на
калориите (17).

Взети заедно, тези данни подкрепят стано-
вището, че намаляването на серумните нива на
ЛЕП действа като периферен сигнал, способен
директно да инхибира оста хипоталамус-хипофи-
за-щитовидна жлеза. Тази функция се осъществя-
ва на хипоталамично ниво чрез инхибиране на
TRH-секрецията и би могла да бъде една наследс-
твена реакция, насочена към спестяване на енер-
гия в условия на недостиг на храна.

Голям брой автори изследват връзката
между тироидните дисфункции и циркулиращи-
те нива на ЛЕП, но отчетените резултати са
силно противоречиви както при базални усло-
вия, така и след корекция на тироидната дис-
функция. Като цяло, данните са оскъдни и са в
подкрепа на директното въздействие на T4
илиT3 върху лептиновата регулация.

ЛЛъъччееззаарр  ББ..  ЛЛооззаанноовв

Предполага се двупосочно взаимодействие,
тъй като има  наблюдения, че TSH- рецептори са
изразени и в адипоцитите (18) и че  in vivo прило-
жението на рекомбинантен човешки TSH в над
физиологични дози може да предизвика освобож-
даването на малки, но значими количества ЛЕП,
които са пропорционални на мастната маса (19).
Последната находка потвърждава, че функциони-
ращи TSH- рецептори са експресирани върху по-
върхността на белите адипоцити  (Фиг. 1). 

Връзката лептин-тиреоидна функция

Тиреоидна функция и затлъстяване

Изявеният ХипоТ се свързва с променливи
степени на наддаване на тегло. Макар че е чес-
та проява (наднормено тегло се съобщава в 54%
при пациенти с изявен ХипоТ) (20), наддаването
на тегло, обикновено е в умерена степен. 

Промяната на телесното тегло при ХипоТ
може да е свързана с натрупване на мастна ма-
са, поради намалена основна обмяна и намалена
физическа активност, както и с увеличено съ-
държание на вода в тялото, вследствие на нама-
лен капацитет на отделяне на свободната вода
(21). Хипотиреоидните лица същевременно са с
увеличени количества на гликозаминогликани, ко-
ито са отговорни за по-голяма водозадържаща
способност, състояние, което води до типич-
ния “микседем” при ХипоТ.

Възстановяването на еутиреоидно състо-
яние води до увеличаване на основната обмяна и
дори малки промени в серумния TSH, индуцирани
от L-T4 заместителната терапия, са свързани с
противоположни промени в основната обмяна
(22). Все пак, въпреки адекватно заместване с ле-
вотироксин (L-T4), хипотиреоидните пациенти
могат да имат само една преходна загуба на тег-
ло на фона на субституиращата терапия. От-
делянето на излишната вода от организма, а не
намаляването на мастната тъкан, обяснява та-
зи промяна на телесното тегло.

Не се наблюдавана връзка между L-Т4 нужди
и серумния ЛЕП (23), което предполага, че масата
на мастната тъкан има незначително влияние
върху Л-Т4 нужди при хипотиреоидни пациенти.

Съществуват значителен брой проучвания
върху тиреоидната функция при пациенти с ОБ
с цел търсене на връзка между увеличаването
на телесното тегло и подлежащите тиреоидни
нарушения. Скорошен преглед на 29 проучвания
оценяват връзката между серумния TSH и ИТМ
в еутиреоидни субекти. Осемнадесет от тези
проучвания показват положителна корелация
между измеренията при ОБ и серумния TSH. Дан-
ните за циркулиращите концентрации на тире-
оидни хормони са разнопосочни, тъй като серум-
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е било основно събитие при този отговор, би
могло да се очаква повишение и на тиреоидните
хормони. Това е в контраст с повечето изслед-
вания, установяващи ниски/нормални нива на FT4
при затлъстели индивиди. 

Алтернативно обяснение е, че степента на
търновъра на Т4 е пропорционална на размера на
тялото, който е наистина основен фактор при
определяне на дозата на заместване с L-T4 при
хипотиреоидни пациенти (27). По този начин,
по-високите нива на хормоните на щитовидна-
та жлеза (в резултат на големия размер на тяло-
то) ще бъдат стимул за активиране на оста хи-
поталамус-хипофиза-тиреоидея, насочена към
поддържане на серумните тиреоидни хормони в
еутиреоидния диапазон. В крайна сметка, тази
поредица от събития ще доведе до ниско-нор-
мални серумни нива на FT4, свързани с малко по-
високо ниво на TSH и умерено увеличение на раз-
мерите на щитовидната жлеза. В този случай,
серумните нива на FT3 ще бъдат основно свър-
зани с хранителния статус (Фиг. 2) (28). 

ните нива на свободния трийодтиронин (FТ3) са
съобщени като увеличени, без промяна, или нама-
лени. От друга страна, повечето проучвания
описват по-обща тенденция към ниски/нормални
нива на свободния тироксин (FT4) при пациенти с
ОБ (24). 

Дискутабилен е въпросът дали високо-нор-
малните нива на TSH са следствие или са причи-
на за наднормено тегло. Това е важен въпрос, за-
щото във втория случай малки промени в серум-
ните нива на TSH, дори и в рамките на нормата,
биха могли да имат негативни последици върху
телесното тегло и в крайна сметка върху мета-
болизма и сърдечно-съдовите резултати (25).

Наблюденията, че серумните нива на TSH
спадат след нормализиране на теглото вследст-
вие на хипокалорийна диета или бариатрична хи-
рургическа намеса показват, че при пациенти с
ОБ повишеният TSH е адаптивен отговор на ос-
та хипоталамус-хипофиза-тироидея към пови-
шението на теглото (26). 

Ако повишението на серумните нива на TSH 

Адаптирано от Feldt-Rasmussem, 2007. Лептин може да повлияе TRH или директно да повлияе T4 и Т3 реализацията,
което показва регулаторна роля на ЛЕП върху оста хипофиза-щитовидна жлеза. Въпреки противоречивите дан-
ни, тиреоидните хормони също така регулират нивата на ЛЕП в зависимост от състоянието. 
UCP3: Mitochondrial uncoupling protein 3. 

ФФииггуурраа  11..

Adapted from Feldt-Rasmussem, 2007. Leptin can act on TRH or can directly influence T4 - T3conversion, showing a regulatory role on
thyroid axis. Despite contradictory data, thyroid hormone also regulates leptin levels increasing or decreasing depending on condition.
TRH: thyroid release hormone; TSH: thyroid stimulating hormone; UCP3: uncoupling protein 3; T4: thyroxine; T3: triiodothyronine.
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Възможността, при която хроничният ав-
тоимунен тиреоидит може да бъде причина за
повишени серумни нива на TSH при пациенти с
ОБ, е оценена в две скорошни изследвания. Уста-
новено е, че автоимунният ХипоТ е по-разпрост-
ранен при пациенти с лека степен на наднормено
тегло (29), докато леко повишени серумни нива
на TSH, несвързани с тиреоидния автоимуни-
тет, преобладават при пациенти с високосте-
пенно ОБ (30). 

като например йоден прием, химични замърсите-
ли, стрес, лекарства и инфекциозни заболявания.  
Причинно-следствена връзка между ОБ и тирео-
идния автоимунитет не е установена до момен-
та, но някои данни показват, че ОБ може да по-
виши риска от развитие на алергии и някои ав-
тоимунни заболявания, евентуално чрез хро-
нично про-възпалително състояние следствие
натрупване на WAT при пациенти с ОБ. При
ОБ имунологичният толеранс може да се пов-
лияе както пряко, така и косвено, чрез проме-
нена секреция на адипоцитокини (лептин, ади-
понектин) и/или цитокини (интерлевкин 6; IL-
6), тумор-некротизиращ фактор алфа (TNFa) и
интерлевкин 10 (IL-10). Крайният резултат
трябва да бъде преминаване от Th-2 към Th-1
имунен отговор; като последният е по-склонен
да възпроизвежда автоимунни реакции (31).

Висцералната мастна тъкан съдържа макро-
фаги, ендотелни клетки и Т-клетки с Т-клетъчни
рецептори, които могат да допринесат за изява -

Възможността за изява на автоимунно ти-
реоидно заболяване (АТЗ) зависи преди всичко
от генетичните детерминанти в рамките на
HLA и не-HLA локуси (CTLA4, CD40, PTPN22, TG и
TSH-R гени), които могат да бъдат повлияни от
различни стресови фактори на околната среда, 
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Затлъстяване и тиреоиден
автоимунитет

ФФииггуурраа  11..

Tentative representation of the adaptive mechanisms leading to changes in serum thyroid hormones and TSH in obese subjects.
+ Stimulation; – inhibition, ↑ increased;     decreased; → – inchanged

Представяне на адаптивните механизми, които водят до промени в серумните хормони на щитовидната жлеза
и TSH при пациенти с ОБ. (Biondi B, et al.) + Стимулиране; 
– Инхибиране; ↑ – увеличена; – намалена; → – непроменена
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на имунен отговор, като се произвеждат преко
мерни количества проинфламаторни цитокини.
Освен това тя е резервоар на регулаторни Т
(Treg клетки), а малка част (5-15%) от Т клетки-
те могат да контролират автоимунните реак-
ции. In vitro Treg клетки са показали, че се влияят
от лептин, който чрез “down”-регулация на CD4
+ CD25 + клетките участва в контрола както
на автоимунитета, така и на тиреоидната кле-
тъчна апоптоза (32). 

До момента ясна причинна връзка между ОБ
и АТЗ не е доказана според наличните проучва-
ния, оценяващи конвенционални маркери на ти-
реоидния автоимунитет – TPOAb и/или тирео-
идна хипоехогенност при ултразвуково изслед-
ване. Изследвания при деца показват, че ОБ само
по себе си е свързано с умерено повишени нива
на TSH в комбинация с нормални или леко повише-
ни нива на FT4 и/или FT3. Като цяло този хормона-
лен профил се наблюдава в 7-23% от децата с
наднормено тегло (33). 

Дискутабилен е въпросът дали повишените
серумни нива на TSH при детското ОБ представ-
ляват адаптивно явление, насочено към увелича-
ване на скоростта на метаболизма, или показват
субклиничен ХипоТ, евентуално свързан с тирео-
идна хормонална резистентност. 

Други изследвания показват повишено раз-
пространение на хуморалните показатели на ти-
реоиден автоимунитет при детското ОБ. Наме-
рени са високи нива на TPOAb в почти 24% от те-
зи с наднормено тегло или затлъстели деца. Това
разпространение е подобно на наблюдаваното
при деца със захарен диабет тип 1 (21,6%) (34) и
наподобява текущите епидемиологични данни
при йод-достатъчни ученици, които показват, че
TPOAb превалират в диапазона 3,4-4,6% (35). 

В проучване на Marzullo и сътр. (24), в кое-
то са включени пациенти до 50 годишна въз-
раст с умерена или тежка форма на ОБ (класове
II и III), е установена двойно по-голяма честота
на TPOAb (17%) в сравнение с контролната гру-
па индивиди (7,6% , Р <0,01). 

В разрез с тези констатации, е проучване-
то на Rotondi и сътр. (30), което е ограничено до
болестно ОБ (клас III). Пациентите с повишени
серумни нива на TSH са имали слабо разпростране-
ние на TPOAb и не показват по-високо съотноше-
ние жени към мъже, което е типично за тиреоид-
ния автоимунитет. По този начин е установено
че разпространението на автоимунния ХипоТ е
ниско в тази група пациенти с болестно ОБ. Въз
основа на последното проучване вероятността
хроничният автоимунен тиреоидит да е основ-
ната причина за леко повишения TSH, наблюдаван
при пациенти с ОБ, остава под въпрос (29, 30, 36). 

В интерес на истината, въпросът дали ОБ сти-
мулира развитието на АТЗ остава без отговор. 
Трябва да се подчертае, че умерено повишените
серумни нива на TSH, често се наблюдават при
пациенти с ОБ и се различават в зависимост от
основната причина. Ако е налице “истински” Хи-
поТ при хроничен автоимунен тиреоидит, небла-
гоприятните последици няма да се различават
от тези на субклиничен ХипоТ, срещащ се при
хора с нормално тегло (37). 

От друга страна, когато няма друга причи-
на за ХипоТ, като например АТЗ, изменението на
серумния TSH вероятно се дължи на ОБ.

Хормоните на щитовидната жлеза могат да бъ-
дат потенциално лечение на затлъстяването.

Обосновката за използването на хормони
на щитовидната жлеза произтича от общия
опит, че загубата на тегло, предизвикана от хи-
покалорийна диета често намалява с времето, а
сред възможните причини за неуспех е намалена
скорост на метаболизма в резултат на намаля-
ване на серумните FT3 нива по време на нискока-
лорийната диета. Тези промени в хормоните на
щитовидната жлеза се разглеждат като адап-
тивен процес, насочени към минимизиране на
разградните продукти от катоболизма на про-
теините в организма. 

Значителна загуба на тегло се наблюдава
само в 20% от проучванията, използващи T3
третиране. Ефектите на Т3 или Т4 върху обща-
та загуба на тегло не корелират с дозата на
хормона, продължителността на лечението и
продължителността на калорийното лишаване. 
Въпреки това, дори очевидно физиологични до-
зи T3 са в състояние да намалят значително се-
румните нива на TSH (в 50% от проучванията).
Тези данни показват развитието на субклинична
тиреотоксикоза. В проучване, специално проек-
тирано за оценяване на компонентите на загу-
бата на тегло, 74% от допълнително намалява-
не на теглото в T3 лекуваната група е отчете-
но като загуба на мастна тъкан (38). 

Въпреки влиянието на T3 за производство-
то на топлинна енергия, хипотезата, че прилага-
нето на T3 може да доведе до отрицателен енер-
гиен баланс и до последващо намаляване на ли-
пидното съхранение, е под въпрос поради някол-
ко причини. Повишението на общата обмяна
при Т3 приложение може да се компенсира чрез
едновременно стимулиране на апетита, което
от своя страна води до увеличаване на приема
на енергия. Освен това, повишената липолиза,
предизвикана от Т3, се свързва с индуциране на
липогенезата.
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Разработването на лекарства със селек-
тивно насочване към различни изоформи на TРs
представлява нововъзникващо терапевтично
средство, насочено към подобряване на загуба-
та на тегло, глюкозния толеранс, и дислипопро-
теинемиите. Селективното активиране на раз-
лични TRs-медиирани пътища е обещаваща стра-
тегия за лечение на ОБ и липидните разстрой-
ства (39).    

Независимо от значението на лечението
на субклиничния ХипоТ и изявеното подобряване
на сърдечно-съдовата прогноза, към момента
няма достатъчно основания да се препоръча
фармакологичната корекция на изолираното по-
вишено серумно ниво на TSH, често срещана при
пациенти с ОБ.

Заключение

Повишената честота на ко-морбидност
между тиреоидните нарушения и затлъстяване-
то поставят практически важния въпрос за не-
обходимостта от  насочено изследване на тире-
оидната функция при всички случаи със свръх-
тегло и при пациенти с данни за МетС. Изучава-
нето на патогенетичните връзки между тях би-
ха позволили създаване на индивидуализирани
терапевтични подходи, съобразени със специ-
фичните характеристики на пациентите.
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Цел на настоящето проучване е изследване на серумните нива на адипокините- адипонектин, леп-
тин и резистин при пациенти с метаболитен синдром (МС). 

Материал и методи: В проучването са включени 153 лица с МС (108 жени, 45 мъже), от които 40
с нормален глюкозен толеранс (нормален ГТ), 40 с нарушена гликемия на гладно (НГГ), 28 с нарушен глю-
козен толеранс (НГТ) и 45 с новооткрит захарен диабет тип 2 (НЗДт2). Въглехидратната обмяна е
оценена чрез провеждане на орален глюкозотолерансен тест (ОГТТ) със 75 g глюкоза. Резултатите
са сравнени с контролна група от 20 лица без данни за МС. Адипокините – адипонектин, лептин и ре-
зистин са изследвани чрез ензимно-свързан имуносорбентен метод (ЕLISА). 

Резултати: При сравняване на изследваните пациенти с МС с контролната група се наблюдава
значима разлика в индекса на телесна маса, обиколката на талията, систоличното артериално наля-
гане, плазменото ниво на кръвната захар и серумното ниво на триглицеридите. Установи се сигни-
фикантно по-ниско ниво на адипонектин при НЗДт2, сравнено с контролната група (0,97±0,47 μg/ml
ср. 1,96±0,73 μg/ml); (Р<0,05). При пациентите с МС нивото на лептина е значимо по-високо от това
в контролната група (27,82±4,75 ng/ml ср.11,86±8,83 ng/ml); (Р<0,05). Подобна разлика в нивото на леп-
тина се наблюдава при сравняване на контролната група с нормален ГТ, НГГ, НГТ и НЗДт2. Установи
се сигнификантно по-високо ниво на резистин при НЗДт2 спрямо нивото на адипокина при контрол-
ната група (1,85±0,7 ng/ml ср. 0,71±0,31 ng/ml); (Р<0,05). 

Заключение: Промените в серумната концентрация на адипокините – адипонектин, лептин и ре-
зистин са най-изразени при лица с МС и НЗДт2.

ККллююччооввии  ддууммии::  метаболитен синдром, мастна тъкан, адипонектин, лептин, резистин.

и системи – централна нервна система, сърдеч-
но-съдова система, панкреас, черен дроб (1, 2).
Предполага се участие на някои адипокини (ади-
понектин, лептин, резистин) в регулацията на
въглехидратната обмяна, повлияване на инсули-
новата чувствителност и изява на инсулинова-
та резистентност при затлъстяване, метабо-
литен синдром и захарен диабет тип 2 (3, 4).

Адипонектинът се секретира напълно от
мастната тъкан. Обсъжда се неговото участие
в стимулирaне на глюкозното поемане от ске-
летната мускулатура и инхибиране на черно-

В последните години се доказа, че мастната
тъкан не е пасивно енергийно депо, а метаболит-
но-активен ендокринен орган – адипоцитите екс-
пресират върху повърхността си множество ре-
цептори, секретират адипокини, хормони, цито-
кини, хуморални и растежни фактори. Адипокини-
те са биологично активни вещества с локален
ефект върху метаболитните процеси в мастна-
та тъкан – усвояване и съхранение на липидите в
мастните депа, повлияват процесите на съдово
и тъканно възпаление, коагулация, фибринолиза,
проявяват системен ефект върху други органи
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дробната глюконеогенеза. Този адипокин показ-
ва антиатерогенно и антиинфламаторно дейс-
твие (5, 6). Лептинът е първият хормон, изоли-
ран от мастната тъкан. Доказана е неговата
роля в регулацията на телесното тегло и енер-
гийния баланс, приема на храна, процесите на ан-
гиогенеза, имунен отговор и поддържане на ар-
териалното налягане (7). Физиологичните мета-
болитни ефекти на адипонектина и лептина
включват усилване окислението на мастни кисе-
лини и намаляване на липидното натрупване в
мускулната тъкан, миокарда и черния дроб, кое-
то се последва от повишаване на инсулиновата
чувствителност и намаляване инсулиновата ре-
зистентност (3, 8). Резистинът е сравнително
малък протеин (м. т. по-малко от 10 kDa), който
основно се секретира от макрофагите, инфилт-
рирани в мастната тъкан. Еспресията на резис-
тиновия ген, както и нивото на циркулация на
протеина намаляват при състояния на гладува-
не. Експерименталните изследвания (при обезни
мишки) показват повишени нива на резистин
при затлъстяване, които се редуцират от ме-
дикаменти от групата на тиазолидиндионите
(9). Предполага се, че резистинът е важен адипо-
цитен сигнал, отключващ нарушения във въгле-
хидратния толеранс, свързани с инсулинова ре-
зистентност при затлъстяване, метаболитен
синдром, захарен диабет тип 2 (8,9). 

При метаболитен синдром настъпва хипер-
трофия на адипоцитите, последвана от хиперп-
лазия на мастните клетки и натрупване на ак-
тивни макрофаги в мастната тъкан, което во-
ди до нарушения в секрецията и метаболитни-
те ефекти на адипокините (10). 

Цел на настоящето проучване е да се изслед-
ват серумните нива на адипокините – адипонек-
тин, лептин и резистин при пациенти с метаболи-
тен синдром, да се сравнят нивата с тези при кон-
тролна група- здрави лица, както и да се съпоста-
вят резултатите при нормален глюкозен толе-
ранс, нарушена гликемия на гладно, нарушен глюко-
зен толеранс и новооткрит захарен диабет тип 2.

та на талията (см) е измервана в хоризонтална-
та равнина, намираща се по средата между дол-
ния ръб на 12-то ребро и горния ръб на илиачната
кост, с точност до 0,5 см, като е приета сред-
на стойност от две измервания. Артериалното
налягане (mmHg) е измервано в седящо положе-
ние при стандартни условия, след 5-минутна по-
чивка, с интервал 5 минути между отделните
измервания, приета е средна стойност от две
последователни измервания. Наличието на ар-
териална хипертония се прие при стойности
�130 mm Hg за систолно и/или �85 mm Hg за
диастолно артериалното налягане, или прием на
антихипертензивни медикаменти при пациенти
с анамнеза за артериална хипертония. Въглехид-
ратната обмяна е оценена чрез провеждане на
орален глюкозотолерансен тест (ОГТТ) със 75 g
глюкоза. Кръвната глюкоза е проследена във ве-
нозна плазма на 0-ва, 60-та и 120-та минута, като е
използван глюкозооксидазен метод (Glucose
Analyzer Beckman, USA).  В Таблица 3 е показана
клиничната характеристика на изследваните ли-
ца в отделните групи - нормален глюкозен толе-
ранс (Нормален ГТ), нарушена гликемия на гладно
(НГГ), нарушен глюкозен толеранс (НГТ) и ново-
открит захарен диабет тип 2 (НЗДт2). Норма-
лен ГТ се прие при кръвна глюкоза на гладно < 5,6
mmol/l, НГГ – при кръвна глюкоза на гладно �5,6
mmol/l и <7,0 mmol/l. Категориите НГТ и НЗДт2
са диагностицирани по критериите, дефинира-
ни от СЗО (12). Изследван е липиден профил
(общ холестерол, HDL- холестерол, LDL-холесте-
рол, триглицериди) на гладно. Общият холесте-
рол, HDL-холестерол и триглицеридите са изс-
ледвани по ензимно-колориметричен метод
(GPO- PAP; Biocon® Diagnostik), LDL-холестеро-
лът е изчислен по формулата на Friedwald (LDL-
холестерол = общ холестeрол- HDL-холестерол-
триглицериди/2,2). Адипокините – адипонектин,
лептин и резистин са изследвани чрез ензимно-
свързан имуносорбентен метод (ЕLISА)- компе-
титивен анализ за количествено измерване на
човешки адипонектин, лептин и резистин в се-
рум или плазма, предназначен за in vitro изследва-
ния с научна цел, BioVendor Laboratory Medicin,
Inc., Czech Republic. 

Обработката и анализът на данните са из-
вършени с помощта на компютърна програма –
статистически пакет за биостатистически ана-
лиз SPSS версия 17,0 (SPSS Chicago, USA). Изследва-
ните показатели са представени като средна
стойност ± стандартно отклонение (SD) или ка-
то пропорции. При всички анализи за ниво на ста-
тистическа значимост е прието Р<0,05.

Материали и методи

В проучването са включени 153 лица с МС
(108 жени, 45 мъже). Диагнозата метаболитен
синдром е поставена при наличието на 3 от при-
етите 5 критерии за МС (11), (Табл. 1). Включена
е контролна група от 20 лица без данни за МС
(Табл. 2). Приложени са антропометрични мето-
ди - измерване на ръст и телесно тегло, опреде-
ляне на индекс на телесна маса (ИТМ). Обиколка-
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Диагностични критерии за оценка на 
метаболитния синдром.

Критерии за диагноза        Мъже       Жени 

Oбиколка на талията (cм)     > 94        > 80

Триглицериди (ммол/л)           �1,7      �1,7

HDL-холестерол (ммол/л)       <1,03       < 1,29

Артериално налягане          �130/85 �130/85
(mmHg)  

Kръвна глюкоза на гладно �5,6       �5,6
(ммол/л)

Клинични  характеристики на изследваните пациенти

Показател                                                         Контролна група      Пациенти с МС             P
(n=20)                    (n=153)

Срeдна възраст (години) 43,26 ± 12,0 42,65 ± 13,0 NS

Индекс на телесна маса (кг/м2) 21,64 ± 2,33             35,52 ± 7,2 P<0,05

Обиколка на талията (см) 76,42 ± 3,56 112,42 ± 15,02 P<0,05

Cистолично aртериално налягане (mmHg)              116,32 ± 7,61        132,32 ± 17,62            P<0,05

Диастолично aртериално налягане (mmHg)              77,37 ±  6,42         85,01 ± 9,41               NS

Кръвна захар на гладно (ммол/л) 4,89 ±  0,45 6,47 ± 1,85             P<0,05

Общ холестерол (ммол/л) 5,44 ± 1,2 5,21 ± 1,09 NS

HDL-холестерол (ммол/л) 1,45 ± 0,39 1,97 ± 0,2 NS

LDL-холестерол (ммол/л) 3,47± 1,05 3,31 ± 1,39 NS

Триглицериди (ммол/л) 1,00 ± 0,15 1,96 ± 0,16 P<0,05

Клиничните характеристики на изследвани-
те пациенти с МС и контролната група са пока-
зани в Таблица 2. Средната възраст на включени-
те в проучването лица е 42,65 ±13,0 години, на
контролната група е сходна – 43,26 ± 12,0 г. При
сравняване на пациентите с МС с контролната
група се установи статистически значима раз-
лика в ИТМ, обиколката на талията, систолично-
то артериално налягане, плазменото ниво на
кръвната захар и серумното ниво на триглице-
ридите. След проведения ОГТТ нормален ГТ се ус-
танови при 40 (26,20%) лица, при останалите
113 (73,80%) – патологичен ГТ, от които 40
(26,1%) – с НГГ, 28 (18,3%) – с НГТ, 45 (29,4%) – с
НЗДт2 (Табл. 3). Нивото на адипонектина в се-
рума при пациентите с МС не показа статисти-
чески значима разлика, сравнено с контролната
група (1,57±0,19 μg/ml ср.1,96±0,73 μg/ml) (Табл.
4). Значимо снижение в серумната концентрация
на адипонектина се наблюдава само при НЗДт2,
(22,90±4,76 ng/ml) с нивото при контролната гру-

сравнено с контролната група (0,97±0,47 μg/ml
ср. 1,96±0,73 μg/ml); (Р<0,05). По-ниска стойност
на адипонектина се установи при НГГ в сравне-
ние с нормален ГТ и НГТ, но посочените разлики
не са статистически значими (Табл. 5). При паци-
ентите с МС нивото на лептина е сигнификан-
тно по-високо от това в контролната група
(27,82±4,75 ng/ml ср.11,86±8,83 ng/ml); (Р<0,05)
(Табл. 4). Статистически значима разлика се наб-
людава също при сравняване нивото на лептина
при нормален ГТ (33,55±14,63 ng/ml), НГГ (26,83
±6,26 ng/ml), НГТ (29,0± 6,91 ng/ml) и НЗДт2 

Резултати: па (11,86±8,83 ng/ml); (Р<0,05) (Табл. 5). Не се уста-
нови сигнификантна разлика в серумната 
концентрация на резистина между пациентите с
МС (1,10±0,29 ng/ml) и контролната група
(0,71±0,31 ng/ml), (Табл. 4).  Най-високо ниво на ре-
зистин се наблюдава при НЗДт2 (1,85±0,7 ng/ml)
като разликата с контролната група (0,71±0,31
ng/ml) е сигнификантна; (Р<0,05). Серумната кон-
центрация на резистина при НГГ (1,06±0,26 ng/ml)
е по-висока от тази при нормален ГТ (0,86±0,21
ng/ml) и при НГТ (0,93±0,15 ng/ml), но разликите не
са статистически значими (Табл. 5).  

Обсъждане:

Получените данни от проведения ОГТТ покаэ-
ват значима честота на НЗДт2 при пациенти с
МС, което е в подкрепа на публикуваните в ли-
тературата данни (13,14). 

Резултатите от проведеното изследване не
показват сигнификантна разлика между серумна-
та концентрация на адипонектина при групата

Таблица 1. 

Таблица 2. 
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Показател             Нормален ГТ             НГГ                    НГТ                    НЗДт2               P
(n=40) (n=40) (n=28)                 (n=45)

Средна възраст     32,83 ± 8,74       44,93 ± 13,34       43,11 ± 10,91        49,22 ± 12,32    P<0,05*#ν

(години)

Индекс на 
телесна маса         33,33 ± 6,73        34,03 ± 5,92        37,10 ± 9,00          34,83 ± 5,92         NS
(кг/м2)

Обиколка на          109,65 ± 14,89     112,95 ±19,28     113,39 ±19,28 112,64 ±12,92       NS
талията (см)

Cистолично 
aртериално           126,88 ± 16,71    137,13 ±19,58       135,0 ± 8,05        131,22 ±15,23       NS
налягане (mmHg)

Диастолично 
aртериално            84,0 ± 9,62         85,62 ± 7,94         87,86 ± 9,07        83,56 ± 10,42        NS
налягане (mmHg)

Кръвна захар на  
гладно (ммол/л)        4,80 ± 0,49         6,18 ± 0,40          5,50 ± 0,73          8,82 ± 1,50         P<0,05*ν

Общ холестерол 
(ммол/л)     4,90 ± 0,93         5,30 ± 1,09          5,25 ± 1,06            5,40 ± 1,21          NS

HDL-холестерол      1,02 ± 0,17         1,03 ± 0,40          1,36 ± 0,66            1,06 ± 0,35          NS
(ммол/л)

LDL-холестерол       3,32 ± 0,79         3,44 ± 0,99          3,26 ± 1,01            3,21 ± 1,01          NS
(ммол/л)

Триглицериди          1,44 ± 0,30         1,76 ± 0,4            2,12 ± 0,40          2,52 ± 0,40          P<0,05*
(ммол/л)

Нива на адипонектин. лептин и резистин при
пациентите с МС и при контролната група.

Таблица 4. 

Показател      Контролна       Пациенти  Р
група (n=20)  с МС (n=153)

Адипонектин   1,96 ± 0,73 1,57 ± 0,19     NS
(μg/ml)

Лептин            11,86 ± 8.83 27,82 ± 4,75   P<0,05
(ng/ml)

Резистин
(ng/ml) 0,71 ± 0,31 1,10 ± 0,29     NS

Клинична характеристика на пациентите с МС в групите според ГТ - нормален ГТ, НГГ, НГТ, НЗДт2.Таблица 3. 

* – показва сигнификантна разлика между нормален  
ГТ и НЗДт2

# – показва сигнификантна разлика между НГГ и 
НЗДт2

ν – показва сигнификантна разлика между НГТ и
НЗДт2

с МС в  сравнение с контролната група. Кли-
нико-експериментални изследвания показ-
ват намалено ниво на адипонектина при
затлъстяване, захарен диабет тип 2, мета-
болитен синдром, сърдечно-съдови заболя-
вания и при  лица с висок риск за изява на
сърдечно-съдови събития (5, 15). Публикува-
ни са данни за сигнификанто намаление на
адипонектина при жени с андроидно затлъс-
тяване спрямо контролна група здрави лица
(16). Получените от нас резултати са в
подкрепа  на заключенията на други автори
за липсваща сигнификантна разлика в ниво-
то на адипонектина при МС спрямо здрави
контроли (17). 

Нашите данни показват значимо по-ниско
серумно ниво на адипонектина при изследва-
ните лица с МС и НЗДт2, сравнено с контрол-
ната група. Тези резултати  съответстват
на публикува-ните в литературата за  по-
тясна връзка на хипоадипонектинемията с
инсулиновата резистентност, която се наб-
людава при захарен диабет тип 2 (17, 18). 
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Метаболитният синдром е значим рисков
фактор за изява на нарушения във въглехидрат-
ната обмяна – нарушена гликемия на гладно, на-
рушен глюкозен толеранс и захарен дибет тип
2. Промените в нивото на адипокините – адипо-
нектин, лептин и резистин са най-изразени при
метаболитен синдром и новооткрит захарен
диабет тип 2. 

Научен проект №7/2012, финансиран от МУ,
Плевен

В предишно проучване на колектива установих-
ме при лицата с МС и НЗДт2 значимо по-изразе-
на инсулиновата резистентност спрямо тези с
нормален ГТ, НГГ и НГТ (19). При лица с МС е наб-
людавано намаляване на инсулиновата резистен-
тност и снижение на риска за изява на захарен
диабет тип 2 успоредно с повишаване на плазме-
ното ниво на адипонектина (20). Тези данни пот-
върждават описаните  директни ефекти на ади-
понектина в черния дроб и скелетната мускула-
тура, където последният подобрява инсулино-
вата чувствителност и намалява инсулиновата
резистентност (5, 20). 

Изследваните от нас лица с МС са с висцерал-
но затлъстяване и тяхната обиколка на талията
е сигнификантно по-голяма от тази на контрол-
ната група. Доказана е корелационната зависи-
мост между плазмената концентрация на лепти-
на и количеството мастна тъкан (7,16,21). Наши-
те резултати показват повишено серумно ниво
на лептин при лицата с МС, значима е разликата
при сравнение с контролната група. Всички подг-
рупи – нормален ГТ, НГГ, НГТ и НЗДт2 показват
сигнификантно по-високо ниво на лептин, срав-
нено с контролната група. При затлъстяване се-
румното ниво и действието на лептина се опос-
редстват от количеството мастна тъкан, но
се развива лептинова резистентност (3,21). 

В нашето проучване не се наблюдава значима
разлика между нивото на резистина при групата
с МС, сравнено с контролната група. Сигнифи-
кантно по-високо серумно ниво на резистина се
установи при  МС и НЗДт2 в сравнение с конт-
ролната група. Публикуваните в литературата
данни за промените в серумната концентрация
на резистина при пациенти с МС са противоречи-
ви. Някои автори установяват повишено серум-
но ниво на резистин при висцерално затлъстява-

не, МС, инсулинова резистентност, захарен диа-
бет тип 2 (22). Други изследователски колекти-
ви не намират сигнификантна зависимост меж-
ду нивото на резистина и степента на покачва-
не на телесното тегло, инсулиновата резистен-
тност и МС. Те се основават на резултатите
от клинико-експериментални изследвания с
опитни животни (мишки), които предполагат
различни ефекти на резистина в зависимост от
мястото на експресия на резистиновия ген – по-
вишена експресия в циркулиращи мононуклеарни
клетки, ниска концентрация в адипоцити, преа-
дипоцити, ендотелни клетки, гладкомускулни
клетки (23). 

При пациентите с МС промените в нивото и
във физиологичните ефекти на адипонектин,
лептин и резистин се последват от променена
активност на адипокините, което забавя проце-
сите на окисляване на мастните киселини. Нат-
рупването на липиди в мускулните клетки вло-
шава инсулиновата чувствителност и повиша-
ва инсулиновата резистентност (8, 24).

* – показва сигнификантна разлика между НЗДт2 и контролната група
# – показва сигнификантна разлика между нормален ГТ и контролната група
ν – показва сигнификантна разлика между НГГ и контролната група
o – показва сигнификантна разлика между НГТ и контролната група

Нива на адипонектин. лептин и резистин при пациентите с нормален ГТ, НГГ, НГТ, НЗДт2 и при контролната група.Таблица 5. 

Показател Контролна    Нормален ГТ        НГГ                 НГТ             НЗДт2             Р
група (n=20)      (n=40) (n=40)             (n=28)            (n=45)

Адипонектин          1,96±0,73 1,68±0,90       1,67±0,41       1,92±0,65        0,97± 0,47      Р<0,05*
(μg/ml)

Лептин (ng/ml) 11,86±8,83      33,55±14,63    26,83±6,26      29,01±6,91     22,90±4,76      Р<0,05*#νo

Резистин(ng/ml)     0,71±0,31 0,86±0,21 1,06±0,26 0,93±0,15      1,85±0,70        Р<0,05*

Заключение:
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The aim of this study was to examine serum adipokines levels, i.e. adiponectin, leptin and resistin in patients
with metabolic syndrome (MS). 

Patients and methods: A group of 153 patients (108 females and 45 males) with MS were included, of which
40 were with normal glucose tolerance (NGT), 40  with impaired fasting glucose (IFG), 28 with impaired glucose
tolerance (IGT) and 45 with newly diagnosed type 2 diabetes mellitus (NDDMt2). Carbohydrate tolerance was
assessed using an oral glucose tolerance test (OGTT) with 75 g of glucose. The results were compared with a con-
trol group of 20 healthy volunteers without MS.  Adipokines levels, i.e. adiponectin, leptin and resistin were deter-
mined using an enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) method.  

Results: When comparing the patients with MS with the controls, significant differences in the body mass
index (BMI), waist circumference, systolic arterial pressure, plasma blood glucose and serum triglycerides were
observed. A significantly lower level of adiponectin was detected in the patients with NDDMt2 in comparison with
the control group (0,97±0,47 μg/ml vs. 1,96±0,73 μg/ml, Р<0,05). In patients with MS the leptin levels were sig-
nificantly higher than those in the control group (27,82±4,75 ng/ml vs. 11,86±8,83 ng/ml, Р<0,05). Similar differ-
ences in the leptin levels were observed when comparing the control group with the groups with NGT, IFG, IGT
and NDDMt2. Significantly higher resistin levels were found in NDDMt2 patients in comparison with the controls
(1,85±0,7 ng/ml vs. 0,71±0,31 ng/ml, Р<0,05). 

Conclusion: Alterations in the adipokines levels, i.e. adiponectin, leptin and resistin, were found mostly in the
patients with MS and NDDMt2. 
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Abstract

KKeeyy  wwoorrddss::  metabolic syndrome, adipose tissue, adiponectin, leptin, resistin

Introduction systematic effect on other organs and systems - the
central nervous system, cardio-vascular system, pan-
creas and liver (1, 2). Involvement of some adipokines
(adiponectin, leptin, resistin) in the regulation of carbo-
hydrate metabolism is assumed, as well as affecting
insulin sensitivity and presence of insulin resistance in
cases of obesity, metabolic syndrome and type 2 dia-
betes mellitus (3, 4). 

Adiponectin is being released fully by the adipose
tissue. It is involved in stimulation of glucose absorp-
tion by skeletal muscles and inhibition of hepatic glu-
coneogenesis. This adipokine shows anti-atherogenic 

It has been recently proven, that the adipose tissue
is not just a passive energy depot, but rather a meta-
bolically active endocrine organ – adipocytes are
expressing on their surface multiple receptors and are
releasing adipokines, hormones, cytokines, humoral
and growth factors. Adipokines are biologically active
substances with a local effect on metabolic processes
in the adipose tissue – lipid digestion and storage in fat
depots; they affect the processes of vessels and tissue
inflammation, coagulation, fibrinolysis; they display a 
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and anti-inflammatory effects (5, 6). Leptin is the first
hormone isolated from the adipose tissue. Its role in
body weight regulation and energy balance, nutrition,
processes of angiogenesis, immune response and
maintenance of arterial pressure (7) has been proven.
Physiological metabolic effects of adiponectin and lep-
tin include increased oxidation of fatty acids and
reduction of lipid storage in the muscle tissue,
myocardium and liver, followed by increased insulin
sensitivity and insulin resistance reduction (3, 8).
Resistin is a relatively small protein (mol. weight less
than 10 kDa) which is primarily released by the
macrophages infiltrated in the fat tissue. The expres-
sion of resistin gene, as well as the protein circulation
level are reduced in the case of fasting. Experimental
studies (with obese mice) have shown increased
resistin levels in case of obesity, which can be reduced
by administering thiazolidinediones (9). It is presumed
that resistin is an important adipocyte signal, triggering
carbohydrate tolerance disturbances related to insulin
resistance in case of obesity, metabolic syndrome and
type 2 diabetes mellitus (8, 9). 

In the case of metabolic syndrome, adipocytes
hypertrophy occurs followed by fat cells hyperplasia
and building up of active macrophages in the adipose
tissue that results in disturbed release and metabolic
effects of adipokines (10). 

The aim of this study was to examine serum
adipokines levels, i.e. adiponectin, leptin and resistin in
patients with metabolic syndrome (MS), to compare
their levels with those in the control group consisting
of healthy individuals, and also to compare the results
in groups of patients with normal glucose tolerance
(NGT), impaired fasting glucose (IFG), impaired glu-
cose tolerance (IGT), and newly diagnosed type 2 dia-
betes mellitus (NDDMt2). 

systolic and/or � 85 mm Hg of the diastolic arterial
pressure or administration of anti-hypertensive medica-
tion in the patients with proven arterial hypertension.
The carbohydrate tolerance was assessed using an oral
glucose-tolerance test (OGTT) with 75 g of glucose.
Blood glucose was monitored in the venous plasma at
minutes 60 and 120, by applying the glucose oxidising
method (Glucose Analyzer Beckman, USA). 

Table 3 illustrates clinical parameters of the studied
MS patients in separate groups – NGT, IFG, IGT and
NDDMt2. NGT was assumed when fasting plasma glu-
cose was <5,6 mmol/l, NFG – when fasting plasma glu-
cose was �5,6 mmol/l and <7,0 mmol/l. The cate-
gories IGT and NDDMt2 were diagnosed according to
the WHO criteria (12). Lipid profile was investigated
(total cholesterol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol,
triglycerides) in fasting state. Total cholesterol, HDL-
cholesterol, and triglycerides were determined by the
enzyme-calorimetric method (GPO- PAP; Biocon®
Diagnostik), LDL-cholesterol was calculated by the
Friedwald formula (LDL-cholesterol = total cholesterol -
HDL-cholesterol triglycerides/2,2). Adipokines, i.e.
adiponectin, leptin and resistin were determined by
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) method
which is a competitive analysis for quantitative meas-
urement of human adiponectin, leptin and resistin in
serum or plasma, intended for in vitro research studies,
BioVendor Laboratory Medicin, Inc., Czech Republic. 

The data processing and analysis were carried out
using a computer program – statistical package for bio-
statistical analysis SPPS, version 17,0 (SPSS Chicago,
USA). Studied parameters were presented as mean
values +/- standard deviation (SD) or as ratios. A statis-
tical significance level of P<0,05 was applied to all
analyses. 

Clinical characteristics of the studied MS patients
and the control group are shown in Table 2. The mean
age of the study participants was 42,65±13,0 years,
and the mean age of the control group was similar –
43,26±12,0 years, P>0,05. When comparing the MS
patients with the controls statistically significant differ-
ences in BMI, waist circumference, systolic arterial
pressure, plasma glucose and serum triglycerides were
observed. After performing an OGTT, a normal glu-
cose tolerance was found in 40 (26,20%) patients, and
in the rest 113 (73,80%) – pathological glucose toler-
ance, out of whom 40 (26,1%) were with impaired
fasting glycaemia, 28 (18,3%) were with impaired glu-
cose tolerance, and 45 (29,4%)  with newly diagnosed
type 2 diabetes mellitus (Table 3). The serum
adiponectin levels in the patients with MS did not
show statistically significant differences in comparison
with those in the control group (1,57±0,19 μg/ml vs.
1,96±0,73 μg/ml) (Table 4).

Patients and methods:

The study comprised of 153 patients (108 females
and 45 males) with MS. The diagnosis of MS has been
determined based on the presence of 3 of the
approved 5 MS criteria (Table 1) (11) and a control
group of 20 healthy volunteers without MS data (Table
2). Anthropometric methods were applied – measur-
ing height and body weight as well as determination of
body mass index (BMI). Waist circumference (in cm)
was measured on a horizontal plane, located in the
middle between the bottom edge of the 12th rib and
the top edge of the iliac bone, with an accuracy of up
to 0,5 cm, where the average value of two measure-
ments was taken. Arterial pressure (mmHg) was meas-
ured in a sitting position in standard conditions; after a
5-minutes break, with an interval of 5 minutes between
individual takings, and the average value of two subse-
quent measurements was taken. Existing arterial hyper-
tension was alleged for values � 130 mm Hg of the 

Results:



EEnnddooccrriinnoollooggiiaa vol. XX №3 /2015
141

Discussion:

A significant reduction in the serum concentration
of adiponectin was detected only in cases of NDDMt2
in comparison with the control group (0,97±0,47
μg/ml vs. 1,96±0,73 μg/ml, Р<0,05). Lower adipo -
nectin levels were found in IFG patients in comparison
with those with NGT and IGT, however the differences
were not statistically significant (Table 5). In the
patients with MS the leptin levels were significantly
higher than those in the control group (27,82±4.75
ng/ml vs 11,86±8,83 ng/ml, Р<0,05) (Table 4). A statis-
tically significant difference was observed also when
comparing the leptin levels in the cases with NGT
(33,55±14,63 ng/ml), IFG (26,83±6,26 ng/ml), IGT
(29,0± 6,91 ng/ml), and NDDMt2 (22,90±4,76 ng/ml)
with the levels in the control group (11,86±8,83 ng/ml,
Р<0,05) (Table5). 

No significant difference in the serum resistin con-
centrations were found when comparing the MS
group (1,10±0,29 ng/ml) and the control group
(0,71±0,31 ng/ml), (Table 4).  The highest resistin lev-
els were observed in the NDDMt2 patients (1,85±0,7
ng/ml), where the differences with the control group
(0,71±0,31 ng/ml) were significant, Р<0,05. Serum-
resistin concentrations in IFG patients (1,06±0,26 ng/

serum concentration of adiponectin in the group with
MS in comparison with the control group. Clinical and
experimental studies showed reduced adiponectin lev-
els in case of obesity, type 2 diabetes mellitus, meta-
bolic syndrome, cardio-vascular diseases and in indi-
viduals with high risk of cardio-vascular events (5, 15).
Data were published about significant reduction in
adiponectin levels in female patients with male-type
obesity in comparison with a control group consisting
of healthy individuals (16). The results obtained by us
supported the conclusions made by other authors
about the absence of significant differences in the
adiponectin levels in patients with MS in comparison
with healthy controls (17). Our data showed signifi-
cantly lower serum levels of adiponectin only in the
patients with MS and newly diagnosed type 2 diabetes
in comparison with the control group. 

These results correspond to the information in the
literature confirming the closer link between the
hypoadiponectinemia and the insulin resistance
observed in cases of type 2 diabetes (17, 18). The pre-
vious study carried out by our team has identified
more pronounced insulin resistance in patients with
MS and newly diagnosed type 2 diabetes as compared

ml) were higher than those in the patients with NGT
(0,86±0,21 ng/ml), and with IGT (0,93±0,15 ng/ml),
however the differences did not reach statistical signif-
icance (Table 5). 

Diagnostic criteria for metabolic syndromeTable 1.

Diagnostic criteria Men Women 

Waist circumference (cm)         > 94         > 80

Тtriglycerides (mmol/l)             �1,7       �1,7

HDL-cholesterol (mmol/l)         <1,03       < 1,29

Blood pressure (mm Hg) �130/85  �130/85

Fasting blood glucose �5,6       �5,6
(mmol/l) 

Clinical characteristics of the investigated patientsTable 2.

Parameter Control group          Patients with MS            P
(n=20)                    (n=153)

Mean (years) 43,26 ± 12,0 42,65 ± 13,0 NS

Body mass index (kg/m2) 21,64 ± 2,33                35,52 ± 7,2 P<0,05

Waist circumference (cm) 76,42 ± 3,56 112,42 ± 15,02         P<0,05

Systolic blood pressure (mmHg)                                116,32 ± 7,61            132,32 ± 17,62         P<0,05

Diastolic blood pressure (mmHg)                               77,37 ± 6,42               85,01 ± 9,41           NS

Fasting blood glucose (mmol/l) 4,89 ± 0,45 6,47 ± 1,85            P<0,05

Cholesterol (mmol/l) 5,44 ± 1,2 5,21 ± 1,09 NS

HDL-сholesterol (mmol/l) 1,45 ± 0,39 1,97 ± 0,2 NS

LDL-сholesterol (mmol/l) 3,47± 1,05 3,31 ± 1,39 NS

Тriglycerides (mmol/l) 1,00 ± 0,15 1,96 ± 0,16 P<0,05

The data obtained from OGTT showed significant
frequency of newly diagnosed type 2 diabetes in the
patients with MS, which supports the information pub-
lished in the literature (13, 14). The results of our study
did not show a significant difference between the 
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to the MS patients with NGT, IFG, and IGT (19).
Reduction of insulin resistance and a lower risk of
developing type 2 diabetes was observed in patients
with MS and higher adiponectin levels (20). These
data confirm the described adiponectin direct
effects in the liver and skeletal muscles where the
insulin sensitivity is improved and the insulin resist-
ance is reduced (5, 20). Our patients with MS were
with visceral obesity and their waist circumference
was significantly higher than that of the control
group. Correlation has been proven between the
plasma concentrations of leptin and the quantity of
the adipose tissue (7, 16, 21). 

Our results showed increased serum leptin levels
in the patients with MS, with significant differences
in comparison with the control group. All sub-
groups, i.e. NGT, IFG, IGT, and NDDMt2, showed
significantly higher leptin levels in comparison with
the control group. In cases of obesity, leptin levels
and biological effects are dependent on the fat tis-
sue quantity, however leptin resistance is being
developed (3, 21). 

In our study no significant differences were
observed in resistin levels in the group with MS in
comparison with the control group. Significantly
higher serum resistin levels were found in the sub-
group of MS with NDDMt2 in comparison with the
control group. Data in the literature regarding the
changes in serum concentration of resistin in 

Parameter NGT                   IFG                IGT                 NDDMt2            P
(n=40) (n=40) (n=28)                (n=45)

Mean аge (years) 32,83 ± 8,74     44,93 ± 13,34    43,11 ± 10,91    49,22 ± 12,32     P<0,05*#ν

Body mass index (kg/m2)  33,33 ± 6,73     34,03 ± 5,92      37,10 ± 9,00      34,83 ± 5,92         NS

Waist circumference (cm) 109,65 ± 14,89  112,95 ±19,28   113,39 ±19,28 112,64 ±12,92       NS

Systolic blood  pressure 
(mmHg) 126,88 ± 16,71  137,13 ±19.58    135,0 ± 8,05     131,22 ±15,23       NS

Diastolic blood pressure
(mmHg) 84,0 ± 9,62       85,62 ± 7,94     87,86 ± 9,07     83,56 ± 10,42        NS

Fasting blood glucose  
(mmol/l) 4,80 ± 0,49        6,18 ± 0,40       5,50 ± 0,73        8,82 ± 1,50       P<0,05*#ν

Total cholesterol (mmol/l) 4,90 ± 0,93        5,30 ± 1,09       5,25 ± 1,06        5,40 ± 1,21           NS

HDL-сholesterol (mmol/l) 1,02 ± 0,17       1,03 ± 0,40       1,36 ± 0,66        1,06 ± 0,35            NS

LDL-сholesterol (mmol/l) 3,32 ± 0,79       3,44 ±  0,99      3,26 ± 1,01        3,21 ± 1,01            NS

Тtriglycerides (mmol/l) 1,44 ± 0,30        1,76 ±  0,4        2,12 ± 0,40       2,52 ± 0,40         P<0,05*

Clinical characteristics of the patients according to glucose tolerance sub-groupsTable 3.

* – indicates significant difference between NGT and NDDMt2
# – indicates significant difference between IFG and NDDMt2
ν – indicates significant difference between IGT and NDDMt2

Levels of adiponectin. leptin and resistin in the patients
with metabolic syndrome and in the control group

Table 4.

Parameter Control group   Patients with Р
(n=20)        MS (n=153)

Adiponectin (μg/ml) 1,96 ± 0,73 1,57 ± 0,19     NS

Leptin (ng/ml) 11,86 ± 8,83 27,82 ± 4,75  P<0,05

Resistin (ng/ml)         0,71 ± 0,31 1,10 ± 0,29    NS

patients with MS are not consistent. Some authors
reported an increase serum resistin levels in cases of vis-
ceral obesity, MS, insulin resistance, type 2 diabetes (22).
Other research teams did not find any correlation
between the resistin levels and the body weight increase
rate, insulin resistance and MS. They referred to the
results of clinical and experimental studies with experi-
mental animals (mice) which anticipate different resistin
effects depending on the place of expression of resistin
gene, i.e. an increased expression in circulating mono-
nuclear cells, low concentration in adipocytes, pre-
adipocytes, endothelial cells, smooth muscle cells (23). 

In patients with MS changes in the levels and phys-
iological effects of adiponectin, leptin and resistin are
associated with altered activity of adipokines, which
slows down the process of fatty acids oxidation.
Accumulation of lipids in muscle cells impairs insulin
sensitivity and increases insulin resistance (8, 24). 
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Metabolic syndrome is a significant risk factor for developing disturbed carbohydrate metabolism - impaired
fasting glycaemia, impaired glucose tolerance and type 2 diabetes mellitus. Changes in levels of certain adipocy-
tokines, i.e. adiponectin, leptin and resistin, are mostly expressed in metabolic syndrome with newly diagnosed
type 2 diabetes mellitus. 

Research project No. 7/2012, financed by Pleven Medical University 

Conclusion:

* – indicates significant difference between NDDMt2 and control group 
# – indicates significant difference between NGT and control group
ν – indicates significant difference between IFG and control group
o – indicates significant difference between IGT and control group

Levels of adiponectin. leptin and resistin in the patients according to glucose tolerance and in control groupTable 5.

Parameter Control group       NGT               IFG                IGT             NDDMt2            Р
(n=20)           (n=40) (n=40)           (n=28)            (n=45)

Adiponectin (μg/ml) 1,96±0,73       1,68±0,90        1,67±0,41       1,92±0,65       0,97± 0,47     Р<0,05*

Leptin (ng/ml) 11,86±8,83      33,55±14,63    26,83±6,26      29,01±6,91    22,90±4,76     Р<0,05*#νo

Resistin (ng/ml)           0,71±0,31        0,86±0,21 1,06±0,26 0,93±0,15      1,85±0,70       Р<0,05*
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Диагностицирането на Метаболитния синдром (МетСин) е ефективен и прост клиничен способ за
идентифициране на високо-рисковите болни с предиспозиция към сърдечносъдови заболявания и Т2ЗД. 

Целта е да се изследва разпространението на МетСин в българска популация, както и да се
уточни ролята на основните рискови фактори за него – пол, възраст, местоживеене. 

Материал и методи: В проучването са включени 1050 жени (53,4%) и 917 мъже (46,6%), от �20
до 80 г, разпределени в три възрастови групи: млада (�20-44 г) – 895 лица; средна възраст (45-59 г) -
534 лица; трета възраст (�60-80 г) – 538 лица. Работено е според препоръките на IDF (2005г), WHO
(2000г) и в съгласие с новата хармонизираща дефиниция на МетСин (2009г) и като европейци и от бя-
лата раса оценихме за нашата популация праг за абдоминално затлъстяване чрез обиколка на талия-
та �94 cm-мъже и �80 cm – жени. 

Резултати: Не винаги увеличената талия означава непременно наличие на МетСин, защото не
се подкрепя с другите необходими признаци – в нашия материал увеличена талияе налице  в 100% от
лицата с МетСин и в 41,7% при липса на МетСин (p<0,001). Най-често МетСин се диагностицира с
три признака (49,6%) и най-рядко с пет признака (13,6%), p<0,001. Разпространението на МетСин в
българската  популация е 35,7%, значимо по-често сред мъжете – 40,9%, отколкото сред жените -
31,1%, p<0,001. МетСин нараства сигнификантно с напредване на възрастта – 20,8% млада срещу
43,3% средна, респ. 53% трета възраст, p<0,001. Честотата на МетСин сред селското население е
значимо по-висока в сравнение с Големия град – 43%  срещу 31,8%, p<0,001. 

Заключение: Честотата на МетСин в България е подобна на тази в другите страни. Таргетни-
те групи за превенция и лечение са мъжете и лицата живеещи в селата.

Борисова, Анна-Мария И., Шинков, Александър Д., Влахов, Йордан Д., Даковска,
Лилия Н., Тодоров, Тодор Ц. 
Трета клиника по ендокринология, Университетска болница по ендокринология, Медицински
университет, София

Метаболитен синдром в българската 
популация през 2012 година

Адрес за кореспонденция:
Проф. Анна-Мария Борисова,
Трета клиника по ендокринология
Университетска болница по ендокринология, 
Медицински университет-София, България
ул. “Здраве” №2, 1431, София, България
E-mail: anmarbor@ayhoo.com

Address for correspondence:
Prof. Anna-Maria Borissova
Third Clinic of Endocrinology
University Hospital of Endocrinology, 
Medical University-Sofia, Bulgaria
2 Zdrave Str, 1431 - Sofia, Bulgaria
E-mail: anmarbor@yahoo.com

Borissova, Anna-Maria I., Shinkov, Alexander D., Vlahov, Jordan D., Dakovska, Lilia N.,
Todorov, Todor C.
Third Clinic of Endocrinology, University Hospital of Endocrinology, Medical University, Sofia

Metabolic Syndromе in Bulgarian Population in
2012 Year

Резюме



EEnnddooccrriinnoollooggiiaa vol. XX №3 /2015
145

Diagnosing metabolic syndrome (MetS) is a simple an efficient approach for identifying subjects with high
risk of cardiovascular disease and type two diabetes mellitus. The aim of the study was to explore the prevalence
of MetS in the Bulgarian population and the role of some major factors such as age, gender and place of residence. 

Material and methods: A thousand and fifty women (53,4%) and 917 males (46,6%), aged 20 to 80 years
were enrolled in the study – 895 young (20-44 years), 534 middle-aged (45-59 years) and 538 elderly (60-80
years).  MetS and diabetes are defined according to WHO 2000 and IDF 2005 as well as the newer harmonizing
MetS definition (2009). As criteria of abdominal obesity the reference values for Caucasians: �94 cm for males
and �80 cm for females were applied. 

Results: Increased waist circumference was found in all subjects with MetS (as an obligatory component) and
in 41,7% of those without MetS, p>0,001. Most often MetS was diagnosed  with three components (in 49,6%)
and least often – with five (in 13,6%), p<0,001. MetS was found in 35,7% and was more prevalent in the males
(40,9%) than in the females (31,1%), p<0,001. MetS prevalence increased with age – 20,8% in the young, 43%
in the middle-aged and 53% in the elderly, p<0.001. MetS was more common in the rural (43%) than in the urban
population (31%), p<0,001. 

Conclusion: MetS prevalence in Bulgaria was similar to that in other countries. Prevention target groups
should be the males and the rural population.

Abstract

KKeeyy  wwoorrddss::  metabolic syndrome, gender, age,  place of residence

ККллююччооввии  ддууммии::  метаболитен синдром, пол, възраст, местоживеене

Метаболитният синдром (МетСин) е съв-
купност от клинични рискови фактори, които
повишават личния риск от сърдечносъдово за-
боляване (ССЗ), инсулт, бъбречно заболяване и
захарен диабет тип 2 (Т2ЗД) (1). МетСин е изслед-
ван многократно в различни страни и в различен
аспект – разпространение, зависимост от пол,
възраст, семеен и личен доход, ниво на образова-
ние, стил на живот – хранене, заседнал живот,
продължителност на съня и други фактори (2).
Диагностицирането на МетСин е ефективен и
прост клиничен способ за идентифициране на
високо-рисковите болни с предиспозиция към
сърдечносъдови заболявания и Т2ЗД (3). Факто-
рите, които повишават риска от МетСин са
възрастта, полa, ниското социално ниво, BMI,
инсулиновата резистентност. Най-силните
фактори се явяват BMI �25 kg/m2 и напредваща-
та възраст (�60-годишните срещу �30-годиш-
ните, OR=17,58 (95% CI 3,45-49,51) (4). 

Целта на настоящото проучване е да се из-
следва разпространението на МетСин в българ-
ска популация, както и да се уточни ролята на
основните рискови фактори за него – пол, въз-
раст, местоживеене.

януари-февруари 2012 година е проведено транс-
верзално (cross-sectional) мултицентрово проучва-
не. Изследваните лица бяха разпределени по пол и
възрастови групи според последното преброява-
не на населението (01-28 февруари 2011 година).
След статистически анализ бяха предварително
подбрани регионите за проучване и оптималния
репрезентативен брой на изследваните лица от
всеки регион. Проучването включва 3450 лица –
жени и мъже на възраст �20-80 години, които
са поканени за участие със специално подготве-
но писмо-обръщение. Всички отзовали се 2032
лица (58,8% от поканените) най-напред се запоз-
наха с характера на изследванията и подписаха
Информирано съгласие, което предварително
бе разгледано и утвърдено от местната Етич-
на комисия. Участниците попълниха въпросник,
който включваше: демографски данни, настоя-
щия им здравен статус, минали заболявания, фа-
милност с основни хронични заболявания (хипер-
тония, диабет, тиреоидни заболявания, бъбреч-
ни заболявания), лечение в ми-налото и настоя-
щото. Член от изследователския екип измери
всеки участник – ръст, тегло, изчислен BMI, оби-
колка на талия (най-високата точка на ръба на
илиачната кост при леко дишане) и артериално
налягане в седнало положение след минимум 5 ми-
нути покой средната стойност от три измер-
вания. Всички измервания са правени на гладно
сутрин, до 9.00 часа.

Изследваните 2032 лица са от 12 региони
на страната – Видин, Дунавци, Монтана, Троян и 

Материал

По данни на Националния статистически
институт (НСИ) от 31.12.2011 г. населението
на България е 7 364 570 жители – 3 586 571
(48,7%) мъже и 3 777 999 (51,3%) жени (5). През 
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прилежащите им села; Добрич, Русе, Бяла и приле-
жащите им села; Сливен, Стара Загора и приле-
жащите им села; Благоевград, Сандански и приле-
жащите им села; София. Изследваните лица бяха
разпределени по пол, възрастови групи и место-
живеене съгласно последното преброяване на
населението от 2011 година (5). От настоящо-
то изследване са изключени лицата пребивава-
щи постоянно в Старчески дом поради по-осо-
бенния режим на живот в тези институции. Съ-
щите съображения имат и в епидемиологичните
проучвания на National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES), които обхващат
американско цивилно неинституциализирано на-

селение (6), както специално се отбелязва и в Ка-
надско национално проучване (7).

Включените 1050 жени (53,4%) и 917 мъже
(46,6%), на възраст �20-80 г. бяха разпределени
в три възрастови групи: млада възраст (�20-44
години) – 895 лица (45,5%); средна възраст (45-59
години) – 534 лица (27,1%); трета възраст (�60-
80 години) – 538 лица (27,4%). Изследваното град-
ско и селско население също следваше национал-
ното им разпределение съгласно данните на НСИ
от 2011г (5). Според националните данни 27% е
селското население в България и именно този
процент бе спазен и в нашето срезово проучва-
не – таблица 1.

Разпределение на изследваните групи лица по пол, възрастова категория и местоживеенеТаблица 1. 

Критерии за оценка на лицата с метаболитен синдром след хармонизациятаТаблица 2. 

Обиколка на талията Мъже - популационна или   Жени - популационна или 
специфична за страната   специфична за страната

Триглицериди (ТГЛ)                           �1,7 mmol/l                   �1,7 mmol/l

HDL-cholesterol <1,0 mmol/l                     <1,3 mmol/l

Артериално налягане (AH) �130/85 mmHg             �130/85 mmHg

Кръвна захар на гладно (КЗГ)            �5,6 mmol/l                   �5,6 mmol/l

През юни 2005 г. International Diabetes
Federation (IDF) излиза с консенсус по отношение
на критериите за оценка на лицата с метаболи-
тен синдром. Водещо изискване е обиколката на
талията, която е >94 см при мъже и >80 см при
жени (8). Според определението на IDF при оби-
колка на талията над посочената за дадения пол
и при наличие допълнително поне на два други
показателя за даденото лице се приема наличие
на метаболитен синдром.

Появи се спор и противоречие с предвари-
телно съществуващите критерии за оценка на
МетСин (9). Това наложи преразглеждане на екс-
пертно ниво на всички критерии и така се стигна
до хармонизиране на критериите за МетСин, кои-

можните пет лицето може да получи диагноза
МетСин. Всеки критерий има точен праг
(КЗГ�5,6 mmol/l или известен диабет; АХ
�130/85 mmHg; HDL-холестерол <1,03mmol/l –
мъже, <1,3mmol/l – жени; ТГЛ �1,7 mmol/l) или
прилагане на лекарства за някой от горните кри-
терии. Изключение прави само обиколката на
талията. За този критерий се използва национа-
лен или регионален праг  и таблицата с критери-
ите за оценка на лицата с метаболитен синдром
според хармонизацията придобива следния вид,
таблица 2. Съгласно препоръките на IDF (2005г),
WHO (2000г) прагът за абдоминално затлъстява-
не оценено с обиколката на талията е >94 cm-мъ-
же и >80 cm-жени за европейци и бяла раса (10,11).
На базата на всичко това ние ще се придържаме 

Методология

групи          мъже         жени         20-44 г     45-59 г >60 г      голям град   малък град     село 

брой 917/1967   1050/1967   895/1967    534/1967    538/1967    965/1967     467/1967     535/1967

процент    46,6% 53,4%          45,5%        27,1%         27,4%         49,1%           23,7%         27,2%

то са потвърдени от няколко международни ор-
ганизации (1). Съгласно тази хармонизация оби-
колката на талията е първият критерии за
предварителен скрининг на лицата с очакван
МетСин. С три положителни критерия от въз-

към приетите критерии IDF (2005г) за МетСин
и съгласно новата хармонизираща дефиниция на
Метаболитния синдром (1). Като бяла раса и ев-
ропейци за българската популация прагът за оби-
колка на талията е  >94 cm-мъже и >80 cm – жени.
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Артериалното налягане (АН) е измервано на дяс-
на ръка след 5 минути покой в седнало положе-
ние с живачен манометър според изискванията
на European Society of Hypertension Guidelines
Committee Hypertension (12). Според стойности-
те на измереното кръвно налягане, данните от
интервюто и съгласно критериите на The IDF
Consensus worldwide definition of the metabolic syn-
drome, June 2005 (8) за оценка на лицата с мета-
болитен синдром участниците от нашето про-
учване са разпределени в две групи: 1) Лица с АН
�130/85 mmHg – нормотоници (НеАХ); 2) Лица с
АН �130/85 mmHg за двата пола – хипертоници
(АХ) с предварително диагностицирана (извест-
на) АХ и под лечение или с новодиагностицирана
АХ (в настоящото проучване) и без лечение.
Трябва специално да се отбележи, че критерии-
те за диагноза на АХ при много възрастни лица
са идентични с тези при млади лица (13). Посоче-
ните по-горе критерии за АХ не сме ограничава-
ли или променяли според възрастта на включени-
те в проучването лица.

Кръвни проби след венепункция на a.cubitalis
бяха вземани след 12-часов нощен глад за определя-
не на кръвна захар и липиден профил – общ холес-
терол, high density lipoprotein cholesterol (HDL-хо-
лестерол), триглицериди (TГЛ). При плазмена
глюкоза на гладно �5,7 mmol/l лицата са включ-
вани за оценка наличието на МетСин. Към тях
са добавени известните диабетици с антихи-
пергликемично лечение, както и новодиагности-
цирани диабетици съгласно критериите на СЗО
от 1999 г след оГТТ (14).

Лабораторни  методи
Плазмената глюкоза е определена чрез автома-

тизиран глюкозо-оксидазен метод с Glucose Analyzer II
(Beckman, USA). Провеждан е ежедневен контрол с
Presinorm (Roche) – кръвна захар 4,9±0,3mmol/l и
Presipath (Roche) – кръвна захар 12,6±0,5mmol/l. Общи-
ят холестерол, HDL-холестерол и ТГЛ са изследвани
чрез Enzymatic Colour Test (CHO-POD) с напълно авто-
матизиран анализатор UniCel® DxC 660i System,
Beckman Coulter. Аналитичните качества на липидни-
те и липопротеинните измервания съответстват
на препоръчителните критерии на NCEP (The US
National Cholesterol Education Program) за аналитична
точност и обща грешка (9). 

Статистическите обработки са направени
със SPSS 13.0. Дескриптивен анализ е направен за опре-
деляне на базисните характеристики на изследваната
популация. Извършен е описателен анализ с помощта
на групировки по един или няколко признака, както и
диагностичен анализ за  оценка на наличието на ста-
тистически значими ефекти чрез проверка на ста-
тистически хипотези относно наличие на определена
връзка, както и хипотези относно ефекти на промен-
ливи, мерени на слаби скали. За оценка на нивото на
значимост на определени емпирични характеристики 

се използват базираните на предположения относно
разпределението на тестваните признаци нива. Ка-
то гранична стойност за равнището на значимост
се приема 0,05, освен ако не е изрично отбелязана дру-
га стойност.

1. Талия – първият скриниращ признак за
определяне евентуалното наличие на МетСин.
Увеличена обиколка на талията по общоприетите
критерии за бяла и европеидна раса –  >94 cm-мъ-
же, >80 cm – жени (1,8) се установи при 62,5% от
изследваните лица, т.е. значимо е повишена чес-
тота на увеличена талия в популацията ни,
p<0,001. Не се установи значима разлика между
жени и мъже по отношение разпределението на
увеличената обиколка на талията (NS), таблица 3.

2. Метаболитен синдром (МетСин) 
Първият задължителен критерий е увели-

чената обиколка на талията т.е. налице е дока-
зателство за висцерално затлъстяване. При на-
личието на това доказателство следва да са на-
лице поне още два от общо 5те признака и тога-
ва се диагностицира МетСин. Разпространение-
то на МетСин в изследваната българска  попу-
лация е 35,7%. Гръцки автори сравняват при
9669 лица (големи градове, малки градове, села)
разпространението на МетСин според трите
му различни дефиниции (1. the National Cholesterol
Education Program-Adult Treatment Panel-III (NCEP-
ATP-III); 2. the International Diabetes Federation (IDF)
and 3. the American Heart Association/National Heart
Lung and Blood Institute (AHA/NHLBI) definitions). За
нас представлява интерес честотата на Мет-
Син оценена по критериите на IDF (2005 г.) и тя
е 43,4% т.е. по-висока в сравнение с нашите дан-
ни при същите критерии (15).

И така наличие на увеличена талия е първи-
ят задължителен критерий за диагностициране
на МетСин, но се изискват и още два от оста-
налите общоприети критерии – артериална хи-
пертония (�130/85 mmHg); кръвна захар на глад-
но (КЗГ) �5,6 mmol/l или известен диабет; HDL-
холестерол <1,03 mmol/l-мъже и <1,3 mmol/l-же-
ни; ТГЛ�1,7 mmol/l или провеждане на лечение за
който и да е от 4те критерия. В нашето проуч-
ване значимо най-често МетСин се диагности-
цира с три признака (49,6%) и най-рядко с пет
признака (13,6%), p<0,001 (таблица 6). В друго
гръцко изследване от 2005 г (16) се отчита по-
добно съотношение за диагностициране на
МетСин – по три признака в 61%, по четири
признака – в 29% и по пет признака – 10%,
p<0,001.

Резултати и обсъждане
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Увеличена талия                                            Общо             20-44 г.          45-59 г.           >60 г.
(мъже >94 cm, жени >80 cm)

Разпределение на увеличената                    1229/1967       434/1229        376/1229        419/1229
талия между трите възрастови групи           62,5%            35,3%             30,6%             34,1%

Честота на увеличената талия                  1229/1967       434/895          376/534         419/538
във всяка възрастова група 62,5%            48,5%*            70,4%*          77,9%*

Нормална талия 
(мъже <94 cm, жени <80 cm)

Разпределение на нормална талия между     738/1967         461/738          158/738         119/738
трите възрастови групи 37,5%            62,1%              21,4%            16,1%

Честота на нормална талия във всяка        738/1967         461/895          158/534         119/538
възрастова група 37,5%            51,5%              29,6%            22,1%

С напредване на възраст-
та нараства и честота-
та на увеличена талия.
Значимо най-ниска е чес-
тотата на увеличената
талия сред младата въз-
растова група срещу
средната и третата въз-
растови групи (p<0,001),
таблица 4.
Типът на населеното мяс-
то не играе съществена
роля върху разпределени-
ето на увеличената та-
лия (таблица 5).

Честота на увеличена талия в двата пола*Таблица 3. 

Увеличена талия                              общо жени        мъже
(мъже >94 cm, жени >80 cm)

Разпределение на увеличената     1229/1967      664/1229       565/1229
талия между двата пола 62,5%               54%              46%

Честота на увеличената талия    1229/1967     664/1050       565/917
в групата жени респ. мъже 62,5%           63,2%            61,6%

Нормална талия 
(мъже <94 cm, жени <80 cm)
Разпределение на нормална            738/1967       386/738         352/738
талия между двата пола 37,5%             52,3% 47,7%

Честота на нормална талия в       738/1967       386/1050      352/917
групата жени респ. мъже 37,5%            36,8% 38,4%

*Няма статистически значима разлика между двата пола

Честота на увеличената талия според възрасттаТаблица 4. 

*p<0,001 – значимо по-рядко младата възрастова група е с увеличена талия в сравнение с другите
две възрастови групи

Увеличена талия                                    общо Голям град –  Малък град –  Село
(мъже >94 cm, жени >80 cm) ГГ                   МГ

Разпределение на увеличената талия         1229/1967         586/1229       285/1229        358/1229
между трите типа селище 62,5%            47,7%             23,2%            29,1%%

Честота на увеличената талия за всеки   1229/1967        586/965            285/467        358/535
тип селище 62,5%             60,7%             61% 66,9%*

Нормална талия 
(мъже <94 cm, жени <80 cm)

Разпределение на нормална талия между     738/1967         379/738           182/738        177/738
трите типа селище 37,5%              51,4%              24,7%            24%

Честота на нормална талия за всеки          738/1967         379/965          182/467         177/535
тип селище 37,5%             39,3%               39%              33,1%*

Честота на увеличена талия според местоживеенетоТаблица 5. 

*p=0,056 сред населението в селата по-често има увеличена талия



EEnnddooccrriinnoollooggiiaa vol. XX №3 /2015
149

Брой признаци за изява на МетСин в българската популацияТаблица 6. 

Метаболитен синдром (МетСин) Три признака* Четири признака     Пет признака*

Брой (%) от всички изследвани лица 348/1967            258/1967              96/1967
17,7%                   13,1%                   4,9%

Брой (%) от лицата с МетСин 348/702              258/702                 96/702
49,6%                 36,8% 13,6%

Честота на МетСин сред лицата с увеличeна талия (талия >94 cm за мъже, >80 cm за жени)Таблица 7. 

С увеличена талия                                      общо С метаболитен   Без метаболитен 
(>94 cm за мъже, >80 cm за жени)                                       синдром                синдром

Разпределение на увеличената талия       1229/1967            702/1229               527/1229
между двете групи (с и без МетСин) 62,5%                  57,1%                   42,9%

Честота на увеличена талия във            1229/1967            702/702                 527/1265
всяка група (с и без МетСин) 62,5%                 100%*                    41,7%*

С нормална талия
(<94 cm за мъже, <80 cm за жени)

Разпределение на нормална талия             738/1967                   0                       738/1265 
между двете групи (с и без МетСин) 37,5%                                               58,3%%

Честота на нормална талия във              738/1967 0                       738/738
всяка група (с и без МетСин) 37,5%                                                100%

Таблица 8. С метаболитен синдром Общо Жени* Мъже* 

Разпределение на метаболитния            702/1967     327/702      375/702
синдром между двата пола 35,7%         46,6%          53,4%

Честота на метаболитния синдром      702/1967     327/1050    375/917
в групата жени респ. мъже 35,7%         31,1%*         40,9%*

Без метаболитен синдром

Разпределение между двата пола 1265/1967     723/1265    542/1265
64,3% 57,2%          42,8%

Честота в групата жени респ. мъже 1265/1967     723/1050    542/917
64,3% 68,9%          59,1%

*p<0,001 – значимо най-често МетСин се изявява с три признака и най-рядко с пет признака

Не винаги увеличената талия означава непременно наличие на МетСин, защото не се подкрепя с дру-
гите необходими признаци. В нашето изследване разпределението на лицата с увеличена талия  е
57,1% при МетСин и 42,5% – без МетСин. Вътре в групите с и без МетСин честотата на увеличе-
ната талия е, както следва: естествено в 100% при МетСин и в 41,7% при липса на МетСин (p<0,001).
Следователно при наличие на увеличена талия значимо по-често се касае за МетСин, таблица 7. 

*p<0,001 – увеличена талия има значимо по-рядко при лицата без МетСин

Честотата на МетСин в Канада според данните на Правителствената статистика след пос-
ледното проучване (2009-2011г.), съобразено с новата хармонизиращата дефиниция на МетСин и при
приет национален праг за обиколка на талия >102 cm-мъже и >88 cm-жени, е 22% в популация от 18 г.
до 79г. (мъже – 24%, жени – 19%, NS) т.е. с превес на мъжете (7). Честотата на МетСин в нашето
проучване сред мъже и жени представяме в таблица 8. Разпределението между двата пола е, както
следва: мъже – 53,4% срещу жени – 46,6% (p<0,001). Вътре в групите значително по-често МетСин
е налице сред мъжете – 40.9% (375/917), отколкото сред жените – 31,1% (327/1050), p<0,001.

*p<0,001 – мъжете значимо по-често са с метаболитен синдром в сравнение с жените

Честота на метаболитен
синдром в двата пола
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Френски изследователи правят петгодишно проспективно наблюдение върху динамиката на
МетСин при 1366 приети за здрави индивиди т.е. без фамилност за ССЗ, като авторите следват
критериите на National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP ATP) definition (19).
Важното в това изследване е, че се установява отчетливо нарастване в честотата на МетСин с
напредване на възрастта с пет години при мъжете с 22%, а при жените е кратно – 2,5 пъти. Това
изследване много добре илюстрира пряката връзка между възрастта и честотата на МетСин (20).
Животът в различен тип селища предлага и различен стил на живот - хранене, двигателна актив-
ност, различен размер на доходите, образователно ниво, стрес и други рискови фактори. В нашето
проучване сред селското население честотата на МетСин е значимо по-висока в сравнение с Голе-
мия град – 43% (230/535)  срещу 31,8% (307/965), p<0,001 (таблица 10).

Китайски автори (17) изследват население-
то в северо-западната част на страната си и
анализират данните по три начина – по крите-
риите на IDF (2006г) (18), по критериите на Adult
Treatment Panel III, ATP III, 2001 (9) и по модифици-
рания вариант на ATP III (2005г) с дефиниция за
азиатска популация препоръчан от the American
Heart Association, the National Heart, Lung, Blood
Institute (10). Това проучване е полезно, за да се
сравнят данните според различната обиколка на
талията и оцени доколко това се отразява на
крайния резултат. Освен това могат да се срав-
нят данните, които се опират на критериите
на IDF (2006г), които и ние ползваме. Китайски-
те резултати показват превалиране на Мет-
Син сред жени – 13,6% (95% CI 9,2-22,8) срещу
мъже – 8,1% (95%CI 3,9-18,4), p<0,01 т.е. точно
обратното на нашите данни при ползване на ед-
ни и същи критерии (IDF,2006г). Същите автори 

разглеждат и ролята на възрастта върху Мет-
Син и намират, че с напредване на възрастта на-
раства и честотата на МетСин – от 7,9% в
млада възраст, 10,8% в средна възраст, до
15,1% в третата възраст. Авторите отбеляз-
ват още, че до 65-годишна възраст честотата
на МетСин нараства, но след 65-годишна въз-
раст – намалява (17).

Ролята на възрастта в българската попула-
ция е представена в таблица 9. С напредване на
възрастта расте и делът на МетСин – от
26,5% при младите, 32,9% при средната възрас-
това група, до 40,6% при третата възрастова
група. Налице е значима разлика в честотата на
МетСин в младата възрастова група (20-44 г.)
срещу другите две възрастови групи (45-59 г.
респ. �60 г) – 20,8% (186/895) срещу 43,3%
(231/534), респ. 53% (285/538), p<0,001.

С метаболитен синдром общо          20-44 г.*           45-59 г.*         >60 г.*

Разпределение на метаболитния синдром       702/1967          186/702           231/702         285/702
между трите възрастови групи 35,7%             26,5%              32,9%            40,6%

Честота на метаболитния синдром във        702/1967          186/895           231/534         285/538
всяка възрастова група 35,7%             20,8%*             43,3%*           53%*

Без метаболитен синдром

Разпределение между трите възрастови      1265/1967        709/1265         303/1265       253/1265
групи 64,3%               79,2%              24%              20%

Честота във всяка възрастова група 1265/1967       709/895            303/534        253/538
64,3%               56%                56,7%            47%

Честота на метаболитен синдром според възрасттаТаблица 9. 

*p<0,001 – сред младите значимо по-рядко има МетСин в сравнение с другите две възрастови групи

Сред канадците МетСин е анализиран 2011 г. и също се отбелязва значимо нарастване с напред-
ване на възрастта и докато при 18-39-годишните той е налице в 12,5%, при 40-59-годишните – в 23%,
то при 60-79-годишните достига 42%, p<0,01 (7). Имайки превид различния праг за обиколка на талията
в канадската популация (>102 cm – мъже, >88 cm – жени), ние може само да коментираме тенденциите
в трите възрастови групи. Прави впечатление при канадците, че всяка следваща възрастова група уд-
воява честотата на МетСин спрямо предходната. В българската популация удвояването настъпва в
средната възрастова група срещу младата, след което увеличението е наполовина. Прави впечатле-
ние при нас високата честота на МетСин още в млада и особенно в средната възрастови групи. 
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Известна констатация е, че социално-ико-
номически статус на отделния индивид е свър-
зан с ССЗ в развитите страни. Автори от Ки-
тай изследват евентуалната връзка между со-
циално-икономическия статус на индивида (ниво
на образование, доход) и МетСин. Те намират
връзка на МетСин с тези фактори само при же-
ни - по-нисък риск имат по-образованите и тези
с по-висок доход  – OR 0,83 (95% CI 0,62-0,91) обу-
чавани над 12 години срещу обучаваните под 7
години и OR 0,72 (95% CI 0,65-0,88) за жените с
голям срещу нисък семеен доход (21). Финланд-
ско проучване (22) също изследва ролята на ни-
вото на образование върху честотата на Мет-
Син като диагнозата на МетСин се базирана на
оценка по Third Report of  NCEP (9). Установява, че
лицата с висше образование имат значимо по-
рядко МетСин в сравнение с лицата с базисно 

С метаболитен синдром                         Общо Голям град       Малък град       Село* 
– ГГ*              – МГ

Разпределение на метаболитния синдром       702/1967          307/702         165/702          230/702
между трите типа селища 35,7%             43,7%             23,5%            32,8%

Честота на метаболитния синдром във       702/1967           307/965         165/467          230/535
всеки тип селище 35,7%             31,8%*             35,3%            43%*

Без метаболитен синдром

Разпределение между трите типа селище 1265/1967       658/1265        302/1265        305/1265
64,3%             52% 23,9% 24,1%

Честота във всеки тип селище 1265/1967         658/965          302/467        305/535
64,3%             68,2% 64,7%            57%

Честота на метаболитен синдром според местоживеенетoТаблица 10. 

*p<0,001 – на село значимо по-често има МетСин, докато в големия град е обратното – значимо
по-рядко има МетСин

образование – мъже 21% [95% CI (10-31%)] срещу
41% [95%CI(37-45%), p<0,001 и жени 14% [5-22%)]
срещу 27% [95%CI (23-30%)], p<0,001. В нашите
села населението е по-възрастно, с по-ниско об-
разователно ниво и с по-ниски доходи. В българ-
ските села висшистите са 5,8% срещу 4 пъти
повече в градовете (24,8%). Със средно образо-
вание са съответно 34,5% в селата и 48,7% в
градовете (5). Без съмнение и този фактор оказ-
ва влияние върху разпространението на затлъс-
тяването преимуществено в селата. Всички те-
зи фактори дори поотделно допринасят за на-
растване честотата на МетСин. 

Заключение: Честотата на МетСин в Бъл-
гария е подобна на тази в другите страни. Тар-
гетните групи за превенция и лечение са мъже-
те и лицата живеещи в селата.
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OOrriiggiinnaall  aarrttiicclleess

В различните страни отделните компоненти на метаболитния синдром (МетСин) имат различ-
на честота и това създава специфика за проявлението на МетСин в дадената популация. 

Целта на настоящото изследване е да се установи честотата на отделните компоненти на
МетСин в българска популация, както и връзката между диабета и МетСин респ. артериална хипер-
тония (АХ) и МетСин.

Материал и методи: В проучването са включени 1050 жени (53,4%) и 917 мъже (46,6%), от �20
до 80 г, разпределени в три възрастови групи: млада (�20-44 г) – 895 лица; средна възраст (45-59г.)
– 534 лица; трета възраст (�60-80 г) – 538 лица. Работено е според препоръките на IDF (2005г),
WHO (2000г) и в съгласие с новата хармонизираща дефиниция на МетСин (2009г.) и като европейци
и от бялата раса оценихме за нашата популация праг за абдоминално затлъстяване чрез обиколка на
талията �94 cm – мъже и �80 cm – жени. 

Резултати: МетСин се наблюдава значимо по-често при болните с Диабет и Предиабет –
78,3% (144/184) респ. 73,3% (55/75) срещу 29,4% (503/1708) при лица с нормогликемия, p<0,001. При АХ
(AH>140/90 mmHg) рискът от МетСин е значимо повишен – 57,4% (440/766) срещу 21,8% (262/1201)
при нормотония (AH<140/90 mmHg), p<0,001.Увеличената талия е първият и задължителен показа-
тел, за да се приеме наличие на МетСин. Вторият по честота признак сред лицата с МетСин в бъл-
гарската популация е АХ �135/85 mmHg (85%), третият е хипертриглицеридемията (63,8%), чет-
въртият – ниското ниво на HDL-с (55,6%) и едва накрая е повишената КЗГ �5,6 mmol/l (53,4%).
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Метаболитният синдром (МетСин) е съв-
купност от няколко метаболитни рискови фак-
тори често срещани при болни с висок риск за
сърдечносъдово заболяване (ССЗ) – абдоминално
затлъстяване, дислипидемия, артериална хипер-
тония (АХ), повишена кръвна захар на гладно
(КЗГ), инсулинова резистентност (ИР)(1). Всеки
един от компонентите на МетСин е независи-
мо и самостоятелно свързан със ССЗ и захарeн
диабет тип 2 (Т2ЗД) и е директен обект за пре-
венция и лечение (2).

В различните популации честотата на
МетСин е различна и не само по причина на въз-
приетитеразлични популационни и/или нацио-
нални критерии за обиколка на талията (това е
неминуемо при специфичните антропометрич-
ни данни на различните раси в отделните части
на света), но и поради придържането към разли-
чен праг на отделните критерии, които са ком-
поненти за диагностицирането на МетСин. Така
докато в Източна Индия (3) съобщават за доста
високо разпространение на МетСин от 43.2%
(според критериите на IDF, 2005), то италиански
автори съобщават популационна честота на
МетСин при лица над 19 г. 18% сред женитеи 15%
сред мъжете (4), но при други критерии – NCEP
ATP III (обиколка на талията – 102 cm – мъже, 88 

cm – жени и КЗГ – �6,1 mmol/l). В същото време
японско изследване (5)дава честота на МетСин
според критериите на Alberti K.G.M.M. et al. за
хармонизация на МетСин (6), 18,5% за мъже и
12,8% за жени (5). 

За нас особенно важно се яви изследването
на нашите съседи от Румъния(7) по две причини.
Първо те са направили анализ за честотата на
МетСин по два начина – по IDF 2005 г.(8) и по
Third Report of NCEP (9) и така може да се напра-
ви сравнение на двата анализа, и от друга стра-
на с анализа им по IDF 2005 г може да се направи
сравнение с нашите данни. Разпространението
на МетСин в Румъния по критериите на IDF (8)
показва малко по-висок резултат в сравнение с
българските данни – 44,2% (43,1% мъже и 45,3%
жени) срещу 35,7% (40,9% мъже и 31,1% жени).

Интересно би било да се уточни приносът
на отделните компоненти на МетСин за негово-
то формиране в отделните популации, защото
това ще създаде определена специфика в подхода
в различните страни за неговата ранна диагнос-
тика и превенция т.е. ще се създаде различна
стратегия в здравеопазната система (3,10,11).
Разпространението на МетСин по критериите
на IDF от 2005г в средиземноморската част на
Турция е 34,6% (мъже-31,2%, жени-37,3%, р>0,05) 

Abstract

Заключение: Специфичното за българската популация подреждане на отделните компоненти
определя и подходът при провеждане на скрининговите програми за МетСин.

KKeeyy  wwoorrddss::  Metabolic syndrome, increased waist circumference, hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia

ККллююччооввии  ддууммии::  метаболитен синдром, увеличена талия, хипертония, диабет, дислипидемия 

The prevalence of the various components of metabolic syndrome (MetS) differs among the different coun-
tries which contributes to a population-specific MetS prevalence as well. 

The aim of the study was to determine the prevalence of the separate components of MetS in the Bulgarian
population and to explore the association of Met S with diabetes and arterial hypertension (AH). 

Material and methods: A thousand and fifty women (53,4%) and 917 males (46,6%), aged 20 to 80 years
were enrolled in the study – 895 young (20-44 years), 534 middle-aged (45-59 years) and 538 elderly (60-80
years).  MetS and diabetes are defined according to WHO 2000 and IDF 2005 as well as the newer harmoniz-
ing MetS definition (2009). As criteria of abdominal obesity the reference values for Caucasians: �94 cm for
males and �80 cm for females were applied. 

Results: MetS was more prevalent in the subjects with diabetes (78,3%, 144/184) and prediabetes (73,3%,
55/75) than in the normoglycemic ones (29,4%, 503*1708), both p<0,001. The risk of MetS was higher in the
hypertensive subjects (57,4%, 44/766) than in the normotensive (21,8%, 262/1201), p<0,001. Increased waist
circumference is an obligatory component of MetS. The second most prevalent component of MetS in the
Bulgarian population was arterial hypertension (85%), the third – hypertriglyceridemia (63,8%), the fourth – low
HDL (55,6%) and the one with lowest prevalence was hyperglycemia (53,4%). 

Conclusion: The specificity of the prevalence of the separate components of MetS in our population should
affect the optimal approaches for disease screening.
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(12). Подреждането по честота на отделните
компоненти на МетСин в това проучване е след-
ното – диабет 15%, АХ 41,4%, нисък HDL-холесте-
рол (HDL-c) 34,1%,хипертриглицеридемия 35,9%.

Редица автори изследват връзката между
AX(13), диабета (14), дислипидемията и МетСин
и стигат до заключението, че те са много тяс-
но обвързани. Практичестият извод от това е
необходимостта здравеопазната система да
предвиди възможности за скриниране на болни с
тези заболявания за уточняване наличието и на
МетСин. 

Целта на настоящото изследване е да се
установи честотата на отделните компонен-
ти на МетСин в българска популация, както и
връзката между диабета и МетСин респ. АХ и
МетСин.

хронични заболявания (хипертония, диабет, ти-
реоидни заболявания, бъбречни заболявания), ле-
чение в миналото и настоящото. Член от изсле-
дователския екип измери всеки участник – ръст,
тегло, изчислен BMI, обиколка на талия (най-висо-
ката точка на ръба на илиачната кост при леко
дишане) и артериално налягане в седнало поло-
жение след минимум 5 минути покой средната
стойност от три измервания. Всички измерва-
ния са правени на гладно сутрин, до 9,00 часа.

Изследваните 2032 лица са от 12 региони
на страната – Видин, Дунавци, Монтана, Троян и
прилежащите им села; Добрич, Русе, Бяла и приле-
жащите им села; Сливен, Стара Загора и приле-
жащите им села; Благоевград, Сандански и приле-
жащите им села; София. Изследваните лица бяха
разпределени по пол, възрастови групи и место-
живеене съгласно последното преброяване на
населението от 2011 година (15). От настоящо-
то изследване са изключени лицата пребивава-
щи постоянно в Старчески дом поради по-осо-
бенния режим на живот в тези институции. Съ-
щите съображения имат и в епидемиологичните
проучвания на National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES), които обхващат
американско цивилно неинституциализирано на-
селение (16), както специално се отбелязва и в
Канадско национално проучване (17).

Включените 1050 жени (53,4%) и 917 мъже
(46,6%), на възраст �20-80 г. бяха разпределени в
три възрастови групи: млада възраст (�20-44
години) – 895 лица (45,5%); средна възраст (45-59
години) – 534 лица (27,1%); трета възраст (�60-
80 години) – 538 лица (27,4%). Изследваното град-
ско и селско население също следваше национал-
ното им разпределение съгласно данните на
НСИ от 2011г (15). Според националните данни
27% е селското население в България и именно
този процент бе спазен и в нашето срезово про-
учване – таблица 1.

Материал

През януари-февруари 2012 година е прове-
дено трансверзално (cross-sectional) мултицент-
рово проучване. Изследваните лица бяха разпре-
делени по пол и възрастови групи според послед-
ното преброяване на населението (01-28 февру-
ари 2011 година) – общо в страната 7 364 570
жители, от които 3 586 571 (48,7%) мъже и 3
777 999 (51,3%) жени (15). След статистически
анализ бяха предварително подбрани регионите
за проучване и оптималния репрезентативен
брой на изследваните лица от всеки регион. Про-
учването включва 3450 лица – жени и мъже на
възраст �20-80 години, които са поканени за
участие със специално подготвено писмо-обръ-
щение. Всички отзовали се 2032 лица (58,8% от
поканените) най-напред се запознаха с характера
на изследванията и подписаха Информирано съг-
ласие, което предварително бе разгледано и ут-
върдено от местната Етична комисия. Участни-
ците попълниха въпросник, който включваше:
демографски данни, настоящия им здравен ста-
тус, минали заболявания, фамилност с основни 

групи мъже          жени     20-44 г       45-59 г        >60 г     голям град   малък град     село 

брой 917/1967   1050/1967   895/1967    534/1967     538/1967       965/1967         467/1967      535/1967

процент      46,6%       53,4%       45,5%         27,1%       27,4%        49,1% 23,7%        27,2%

Критерии за оценка на лицата с метаболитен синдром след хармонизациятаТаблица 1. 

Методология (18,19). На тази базата ние ще се придържаме
към приетите критерии на IDF от 2005г за
МетСини съгласно новата хармонизираща дефи-
ниция на МетСин (6) за българската популация
приемаме праг за обиколка на талията >94 cm –
мъже и >80 cm – жени, таблица 2.

Съгласно препоръките на IDF (2005г), WHO
(2000г) прагът за абдоминално затлъстяване
оценено с обиколката на талията е >94 cm за мъ-
же и >80 cm за жени – европейци и бяла раса 
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Обиколка на талията                 Мъже – популационна или                     Жени – популационна или  
специфична за страната >94 cm          специфична за страната >80 cm

Триглицериди (ТГЛ) �1,7 mmol/l                                    �11,7 mmol/l

HDL-c                                                     <1,0 mmol/l                                       <1,3 mmol/l

Артериално налягане (AH)                    �1130/85 mmHg                            �1130/85 mmHg

Кръвна захар на гладно (КЗГ)                �15,6 mmol/l                                   �15,6 mmol/l

Критерии за оценка на лицата с метаболитен синдром след хармонизациятаТаблица 2. 

Честота на МетСин сред лицата с увеличeна талия (>94 cm за мъже, >80 cm за жени)Таблица 3. 

С увеличена талия                                           Общо         С метаболитен   Без метаболитен
(>94 cm за мъже, >80 cm за жени) синдром              синдром

Разпределение на увеличената талия            1229/1967           702/1229              527/1229
между двете групи (с и без МетСин) 62,5%                57,1%                  42,9%

Честота на увеличена талия във всяка       1229/1967            702/702                 527/1265
група (с и без МетСин) 62,5%                 100%*                    41,7%*

Честота на увеличена талия за всяка        1229/1967             702/1967                527/1967
група (с и без МетСин) към общата               62,5%                  35,7%                     26,8%
популация

С нормална талия
(<94 cm за мъже, <80 cm за жени)

Разпределение на нормална талия между      738/1967                  0                       738/1265
двете групи (с и без МетСин) 37,5%                                                58,3%%

Честота на нормална талия във всяка         738/1967                  0                       738/738
група (с и без МетСин) 37,5%                                                 100%

Честота на нормална талия за всяка 
група (с и без МетСин) към общата              738/1967                 0                       738/1967
популация 37,5%                                               37,5%

*p<0,001 – увеличена талия има значимо по-рядко при лицата без МетСин

Артериалното налягане (АН) е измервано на дяс-
на ръка след 5 минути покой в седнало положение
с живачен манометър според изискванията на
European Society of Hypertension Guidelines
Committee Hypertension (20). Според стойности-
те на измереното кръвно налягане, данните от
интервюто и съгласнокритериите на IDF, June
2005 (8) за оценка на лицата с МетСин, участни-
ците от нашето проучване са разпределени в
две групи: 1) Лица с АН�130/85 mmHg – нормото-
ници (НеАХ); 2) Лица с АН �130/85 mmHg за два-
та пола – хипертоници (АХ) с предварително ди-
агностицирана (известна) АХ и под лечение или с
новодиагностицирана АХ (в настоящото проуч-
ване) и без лечение. Трябва специално да се отбе-
лежи, че критериите за диагноза на АХ при мно-

го възрастни лица са идентични с тези при мла-
ди лица (21). Посочените по-горе критерии за АХ
не сме ограничавали или променяли според въз-
растта на включените в проучването лица.

Кръвни проби след венепункция на a.cubitalis
бяха вземани след 12-часов нощен глад за опреде-
ляне на кръвна захар и липиден профил-общ хо-
лестерол, high density lipoprotein cholesterol (HDL-
с), триглицериди (TГЛ). При плазмена глюкоза на
гладно �5,7 mmol/l лицата са включвани за оцен-
ка наличието на МетСин. Към тях са добавени
известните диабетици с антихипергликемично
лечение, както и новодиагностицирани диабети-
ци съгласно критериите на СЗО от 1999 г след
оГТТ (22).
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Лабораторни  методи
Плазмената глюкоза е определена чрез автома-

тизиран глюкозо-оксидазен метод с GlucoseAnalyzerII
(Beckman, USA). Провеждан е ежедневен контрол с
Presinorm (Roche) – кръвна захар 4,9±0,3 mmol/ l и
Presipath (Roche) – кръвна захар 12,6±0,5mmol/l. Общи-
ят холестерол, HDL-холестероли ТГЛ са изследвани
чрез Enzymatic Colour Test (CHO-POD)с напълно авто-
матизиран анализаторUniCel® DxC 660i System,
Beckman Coulter. Аналитичните качества на липидни-
те и липопротеинните измервания съответстват
на препоръчителните критерии на NCEP (The US
National Cholesterol Education Program) за аналитична
точност и обща грешка (9).

Статистическите обработки са направени със SPSS 
13,0. Дескриптивен анализ е направен за определяне на
базисните характеристики на изследваната попула-
ция. Проведен е непараметричен анализ за сравнение
на променливи. Извършен е описателен анализ с по-
мощта на групировки по един или няколко признака,
както и диагностичен анализ за  оценка на наличието
на статистически значими ефекти чрез проверка на
статистически хипотези относно наличие на опреде-
лена връзка, както и хипотези относно ефекти на
променливи, мерени на слаби скали. За оценка на ниво-
то на значимост на определени емпирични характе-
ристики се използват базираните на предположения
относно разпределението на тестваните признаци
нива. Като гранична стойност за равнището на зна-
чимост се приема 0,05, освен ако не е изрично отбеля-
зана друга стойност.

1. Характеристика на метаболитния син-
дром в българска популация според честотата
на отделния критерий.

Не всяко лице с данни за увеличена талия
(според популационните и специфични за стра-
ната критерии) има МетСин. В нашия материал
се оказва, че от лицата с увеличена талия в
41,7% (527/1265) няма данни за МетСин, защото
липсват поне още два от общо петте критерия
за МетСин, таблица 

2. Задължително условие, за да се приеме
наличието на МетСин е обиколката на талията
да изпълнява приетия праг за висцерално затлъс-
тяване и следователно честотата на този кри-
терий е винаги 100%, таблица 3.

• АХ>135/85 mmHg
Сред лицата с МетСин честотата на АХ (АH

�135/85mmHg) е 85% (597/702) срещу 40,7%
(515/1265) сред лицата без МетСин, р<0,001. При
нормотониците (АH <135/85 mmHg) само в 15%
(105/702) има МетСин срещу 59,3% (750/1265) без
МетСин, р<0,001. АХ (�135/85mmHg) е много си-
лен предиктор за МетСин и в българската попула-
ция е на второ място след задължителната оби-
колка на талията, таблица 4.

Резултати и обсъждане

Честота на АH �135/85 mmHg   сред лицата с и без МетСинТаблица 4. 

АH �135/85 mmHg Общо         С метаболитен   Без метаболитен
синдром             синдром

Разпределение на  АH �135/85 mmHg            1112/1967           597/1112               515/1112
между двете групи (с и без МетСин) 56,5%                 53,7%                   46,3%

Честота на АH �135/85 mmHg във             1112/1967           597/702                 515/1265
всяка група (с и без МетСин)                         56,5% 85%*                   40,7%*

Честота на  АH �135/85 mmHg за всяка     1112/1967            597/1967               515/1967
група (с и без МетСин) към общата                56,5%                  30,4%                  26,2%
популация

АH <135/85 mmHg

Разпределение на  АH <135/85 mmHg             885/1967            105/885                 750/885
между двете групи (с и без МетСин) 43,5%                12,3%                    87,7%

Честота на АH <135/85 mmHg във               885/1967             105/702               750/1265
всяка група (с и без МетСин) 43,5%                   15%*                    59,3%*

Честота на  АH <135/85 mmHg за всяка        885/1967             105/1967             750/1967
група (с и без МетСин) към общата               43,5%                   5,3% 38,1%
популация

*p<0,001 – значимо по-висока честота на АH �135/85 сред лицата с МетСин 
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след обиколката на талията (13). Ние също отчи-
таме много висока честота на АХ като компо-
нент на МетСин – 85%, а що се отнася до учас-
тието на повишената КЗГ във формирането на
МетСин ще разгледаме по-долу тази компонента.

• КЗГ �5,6 mmol/l
Сред лицата с МетСин КЗГ�5,6 mmol/lе на-

лице в 53,4% (375/702) срещу 9,5% (120/1265)
сред лицата без МетСин, p<0,001. При КЗГ<5,6
mmol/l МетСин е налице в 46,6% (327/702) срещу
90,5% (1145,1265) без МетСин, p<0,001. КЗГ�5,6
mmol/l се явява умерен предиктор за МетСин,
таблица 5.

Rhee Sang Youl et al. също проучватчесто-
тата на диабета, оценен по критериите на ADA
от 2012 г. (23) при лицата с и без МетСин. Уста-
новява се честотана диабета 9,5% при МетСи-
ни само в 1,0% при лица без МетСин, p<0,001
(10). В нашия материал ние сме разгледали често-
тата на повишена КЗГ�5,6 mmol/l сред лицата с
и без МетСин. И в двата случая убедително ли-

но се прави разбор върху честотата на проявле-
ние на отделните компоненти на МетСин и 
диабетът заема последното по честота място
с 15% (12).

• Нисък HDL-c (<1,03mmol/l за мъже,
<1,3 mmol/l за жени)

Сред лицата с МетСин нисък HDL-се налице
в 55,6% (390/702) срещу 20,4% (258/1265) сред
лицата без МетСин, p<0,001. При нормално ниво
на HDL-с в 44,4% (312/702) е налице МетСин сре-
щу 79,6% (1007/1265) без МетСин, p<0,001. Нис-
кото ниво на HDL-с е добър предиктор за Мет-
Син, таблица 6.

В испанско проучване(11)се установява, че
при жените МетСин по-често се диагностицира
с нисък HDL-с (p<0,001), а при мъжете МетСин
най-често се изявява с АХ (p<0,019) и високи ТГЛ
(p<0,001). При нас нисък HDL-с е умерено силен
предиктор на МетСин.

В проучване от Източна Индия (3) също се
отбелязва, че най-високата честота има АХ ка-
то компонента на МетСин – 63,1%, докато по-
вишената КЗГ е най-рядката компонента (31,2%)
в изследването им. В материала на шведски ав-
тори отново се посочва АХ като втора по чес-
тота компонента във формирането на МетСин 

цата с диабет (10) или лицата с КЗГ�5,6 mmol/l
от нашия проект са кратно повече сред лицата
с МетСин срещу групата без МетСин (p<0,001 и
в двата проекта.Това означава, че участието
на този показател при формирането на Мет-
Син е категорично високо. В друго изследване
от средиземноморската част на Турция специал-

Честота на кръвна захар на гладно (КЗГ) �5,6 mmol/l сред лицата с и без МетСинТаблица 5. 

(КЗГ) �5,6 mmol/l Общо         С метаболитен   Без метаболитен 
синдром                синдром

Разпределение на  КЗГ�5,6 mmol/l между       495/1967             375/495                120/495
двете групи (с и без МетСин) 25,2%                75,8%                    24,2%

Честота на КЗГ�5,6 mmol/l във всяка           495/1967            375/702                120/1265
група (с и без МетСин) 25,2%                53,4%*                  9,5%*

Честота на КЗГ�5,6 mmol/l за всяка група 495/1967            375/1967               120/1967
(с и без МетСин) към общата популация 25,2% 19,1%                    6,1%

кръвна захар на гладно 
(КЗГ) <5,6 mmol/l

Разпределение на КЗГ<5,6 mmol/l между         1472/1967          327/1472              1145/1472
двете групи (с и без МетСин) 74,8%               22,2%                   77,8%

Честота на КЗГ<5,6 mmol/l във всяка          1472/1967          327/702                1145/1265
група (с и без МетСин) 74,8%               46,6%*                  90,5%*

Честота на КЗГ<5,6 mmol/l за всяка група        1472/1967          327/1967               1145/1967
(с и без МетСин) към общата популация            74,8% 16,6% 58,2%

*p<0,001 – значимо по-висока честота на лица с КЗГ �5,6 mmol/l при МетСин 
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• Хипертриглицеридемия (TGL>1,7 mmol/l)
Сред лицата с МетСин хипертриглицеридемия е налице в 63,8% (448/702) срещу 16,8% (212/1265)

сред лицата без МетСин, p<0,001. При нормално ниво на ТГЛ МетСин е налице в 36,2% (254/702) сре-
щу 83,2% (1053/1265) сред лицата без МетСин, p<0,001. Хипертриглицеридемията е много силен пре-
диктор за МетСин и заема третото място след критериите обиколка на талия и АХ, таблица 7.

Честота на нисък HDL-c (<1,03 mmol/l за мъже, <1,3 mmol/l за жени) сред лицата с и без МетСинТаблица 6. 

Ниско HDL-c (<1,03 mmol/l за мъже,                 Общо С метаболитен   Без метаболитен
<1,3 mmol/l за жени) синдром синдром

Разпределение на нисък HDL-c между              648/1967            390/648                 258/648
двете групи (с и без МетСин) 32,9%                 60,2% 39,8%

Честота на нисък HDL-c във всяка               648/1967              390/702                258/1265
група (с и без МетСин) 32,9%                  55,6%* 20,4%*

Честота на нисък HDL-c за всяка група         648/1967             390/1967               258/1967
(с и без МетСин) към общата популация         32,9% 19,8% 13,1%

Нормално ниво на HDL-c (>1,03 mmol/l за 
мъже, >1,3 mmol/l за жени)

Разпределение на нормално ниво на HDL-c     1312/1967            312/1312              1007/1312
между двете групи (с и без МетСин) 67,1%                 23,7%                      76,3%

Честота на нормално ниво на HDL-c във     1312/1967            312/702                1007/1265
всяка група (с и без МетСин) 67,1% 44,4%* 79,6%*

Честота на нормално ниво на HDL-c за            1312/1967            312/1967               1007/1967
всяка група (с и без МетСин) към общата           67,1% 15,9% 51,2%
популация

Честота на хипертриглицеридемия сред лицата с и без  МетСинТаблица 7. 

TGL>1,7 mmol/l Общо С метаболитен Без метаболитен
синдром                синдром 

Разпределение на TGL>1,7 mmol/l между         660/1967            448/660                 212/660
двете групи (с и без МетСин)                         33,6%                 67,9%                    32,1%

Честота на TGL>1,7 mmol/l във всяка           660/1967            448/702                 212/1265
група (с и без МетСин) 33,6% 63,8%*                  16,8%*

Честота на TGL>1,7 mmol/l за всяка група         660/1967           448/1967                212/1967
(с и без МетСин) към общата популация             33,6% 22,8%                    10,8%

TGL<1,7 mmol/l

Разпределение на TGL<1.7 mmol/l между        1307/1967           254/1307               1053/1307
двете групи (с и без МетСин)                         66,4% 19,4%                     80,6%

Честота на TGL<1.7 mmol/l във всяка          1307/1967          254/702                 1053/1265
група (с и без МетСин) 66,4% 36,2%* 83,2%*

Честота на TGL<1.7 mmol/l за всяка група       1307/1967          254/1967                1053/1967
(с и без МетСин) към общата популация            66,4% 12,9% 53,5%

*p<0,001 – значимо по-висока честота на нисък HDL-c сред лицата с МетСин 

*p<0,001 – сред лицата с МетСин значимо по-често има TGL>1,7 mmol/l  
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МетСин липсва само при 30,9% от диабетиците
включени в изследването и е налице при 69,1% от 
тях, p<0,001 (10). Този резултат е твърде близък
до нашия – 78,3% от българските диабетици
имат и МетСин, което допълнително повишава
сърдечно-съдовия риск при тази група болни.

Артериално налягане (AH>140/90 mmHg)
При АХ (AH>140/90 mmHg) рискът от МетСин е
значимо повишен – 57,4% (440/766) срещу 21,8%
(262/1201) при нормотония (AH<140/90 mmHg),
p<0,001. МетСин липсва при 42,6% (326/766) от
хипертониците (AH>140/90 mmHg)и при 78,2%
(939/1201) от нормотониците (AH<140/90
mmHg), p<0,001 (таблица 10). АХ е заболяване
изискващо системно изследване за наличие на 
метаболитни нарушения – въглехидратни, ли-

Увеличената талия е първият и задължите-
лен показател, за да се приеме наличие на Мет-
Син. Вторият по честота признак сред лицата с
МетСин в българската популация е АХ �135/85
mmHg (85%), третият е хипертриглицеридемия-
та (63,8%), четвъртият – ниското ниво на HDL-
с (55,6%) и едва накрая е повишената КЗГ �5,6
mmol/l (53,4%). 

Честотата на същите параметри в низхо-
дящ ред сред лицата без МетСин е следната:
увеличена талия – в 41,7%, АХ �135/85 mmHg –
в 40,7%, ниско ниво на HDL-c – в 20,4%, хиперт-
риглицеридемия – в 16,8% и повишена КЗГ�5,6
mmol/l – в 9,5%. Всеки от тези признаци е значи-
мо по-чест сред лицата с МетСин при сравнение
с лицата без МетСин (p<0,001), таблица 8.
ни. Овладяването на МетСин има пряко отно-
шение към успеха на антидиабетното лечение.
В италианско лонгитудинално епидемиологично
проучване при възрастни лица 65-84 г. 

2. Връзка на Метаболитния синдром с
други заболявания

Диабет респ. Предиабет
МетСин се наблюдава значимо по-често

при болните с Диабет и Предиабет – 78,3%
(144/184) респективно 73,3% (55/75) срещу
29,4% (503/1708) при лица с нормогликемия,
(p<0,001), таблица 9. Без МетСин са 70,6%
(1205/1708) от лицата с нормална кръвна захар
срещу 21,7% (40/184) от диабетиците респ.
26,7% (20/75)от лицата с Предиабет, p<0,001).
Диабетът респективно Предиабетът са забо-
лявания тясно свързани с МетСин и това изиск-
ва тези болни да бъдат целенасочено скринира-
монизация на МетСин(6) и отговарящо на прие-
тата от нас методология, се установява, че 

Честота на отделните критерии за МетСин в българска популация сред двете групи лица - с и без
МетСин 4,7% (527/1265)

Таблица 8. 

Общо             С МетСин-             Без МетСин
(n=1967)             (n=702) (n=1265)

Честота на увеличена талия във всяка        1229/1967       702/702                 527/1265
група (с и без МетСин) 62,5%                 100%* 41,7%*

Честота на АX�135/85 mmHg във всяка     1112/1967           597/702                  515/1265
група (с и без МетСин) 56,5% 85%*                     40,7%*

Честота на TГЛ>1,7 mmol/l във всяка           660/1967            448/702                   212/1265
група (с и без МетСин) 33,6%                 63,8%*                   16,8%*

Честота на нисък HDL-с във всяка група      648/1967           390/702                 258/1265
(с и без МетСин) 32,9% 55,6%*                    20,4%*

Честота на КЗГ�5,6 mmol/l във всяка          495/1967          375/702                120/1265
група (с и без МетСин) 25,2%                53,4%* 9,5%*

*p<0,001 – значима разлика за всички показатели между групите с и без МетСин

стартирало 1992 г, е установена честота на
МетСин сред мъже диабетици 64,9% срещу
25,9% при недиабетици и подобно съотношение
при жените - с диабет в 87,1% и без диабет в
55,2%, р<0,001за двата пола (14). Трябва специал-
но да се отбележи, че критериите за диагности-
циране на МетСин в това проучване са според
Third Report of NCEP (9), с праг на КЗГ�6.1mmol/l и
освен това изследваните лица са възрастни 65-
84 г. Все пак корелацията между диабета и Мет-
Син е твърде силна и това дава тежест на връз-
ката. В друго проучване с критерии за хармониза-
ция на МетСин (6) и отговарящо на приетата от
нас методология, се установява, че МетСин лип-
сва само при 30,9% от диабетиците включени в
изследването и е налице при 69,1% от тях,
p<0,001 (10). Този резултат е твърде близък до
нашия – 78,3% от българските диабетици имат и
МетСин, което допълнително повишава сърдеч-
носъдовия риск при тази група болни.
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е хипертриглицеридемията (63,8%), на трето
място е ниското ниво на HDL-с (55,6%) и едва 
накрая е повишената КЗГ�5,6 mmol/l (53,4%). То-
ва подреждане на отделните компоненти опре-
деля и подхода при провеждане на скринингови-
те програми за МетСин.

пидни и при наличието им често оформя Мет-
Син, което изисква комплексно лечение. Не бива
да се забрява, че в българската популация най-
честата компонента на МетСин е именно АХ.

Заключение: В българската популация най-
честата компонента на МетСин е АХ (�135/85
mmHg) – 85%, втората по честота компонента 

Честота на МетСин при Диабет респ. ПредиабетТаблица/Table 9. 

С метаболитен синдром –                       С нормална КЗ        Предиабет             Диабет*
702/1967 (35,7%) (КЗ 6,1-6,9 mmol/l)*

Разпределение на метаболитния синдром         503/702                   55/702               144/702
между трите типа ниво на гликемия 71,7% 7,8% 20,5%

Честота на метаболитния синдром за           503/1708                  55/75                144/184
всеки тип гликемия 29,4%* 73,3%* 78,3%*

Честота на метаболитния синдром за                503/1967                 55/1967              144/1967
всеки тип гликемия към общата популация 25,6% 2,8% 7,3%

Без метаболитен синдром – 
1265/1967 (64,3%)

Разпределение между трите типа гликемия 1205/1265                20/1265               40/1265
95,3% 1,6%                    3,2%

Честота във всеки тип гликемия 1205/1708                  20/75                 40/184
70,6%                     26,7% 21,7%

Честота на всеки тип гликемия към              1205/1967                  20/1967              40/1967
общата популация 61,3% 1% 2,0%

Общо 1708/1967                  75/1967             184/1967
86,8%                      3,8% 9,4%

Честота на МетСин при хипертоници (AH>140/90 mmHg)Таблица/Table 10. 

С метаболитен синдром – 702/1967 (35,7%)               AH<140/90 mmHg      AH>140/90 mmHg

Разпределение на МетСин между двете нива на АН 262/702                     440/702
37,3% 62,7%

Честота на МетСин за всеки тип АН 262/1201                    440/766 
21,8%* 57,4%*

Честота на МетСин за всеки тип АН към общата               262/1967                     440/1967
популация 13,3%                         22,4%

Без метаболитен синдром – 1265/1967 (64,3%)

Разпределение между двете нива на АН  939/1265                    326/1265
74,2% 25,8%

Честота във всеки тип АН 939/1201                     326/766
78,2% 42,6%

Липсващ МетСин за всеки тип АН към общата               939/1967                      326/1967
популация 47,7%                        16,6%

Общо 1201/1967                    766/1967
61,1% 38,9%

*p<0,001 – при диабет респ. предиабет има значимо по-често МетСин 

*p<0,001 – при повишено артериална налягане (>140/90 mmHg) има значимо по-често МетСин
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OOrriiggiinnaall  aarrttiicclleess

Дислипидемията означава абнормно количество липиди в кръвта. В развитите страни повече-
то случаи на дислипидемия всъщност са хиперлипидемии, което обикновенно се дължи на нездраво-
словна диета и начин на живот. 

Целта на настоящото проучване е да се установи разпространението на повишените общ хо-
лестерол и ТГЛ, както и на намаления HDL-холестерол и да се уточи ролята на пола, възрастта и мес-
тоживеенето в оформянето на атерогенни условия за българската популация. 

Материал: Изследвани са 1050 жени (53,4%) и 917 мъже (46,6%); �20-годишна възраст, разпре-
делени в три възрастови групи: млада възраст (�20-44 години) – 895 лица (45,5%); средна възраст
(45-59 години) – 534 лица (27,2%); трета възраст (�60-80 години) – 538 лица (27,3%); и според место-
живеенето – 27% селско и 73% градско население. Общият холестерол, HDL-холестерол и ТГЛ са изс-
ледвани чрез Enzymatic Colour Test (CHO-POD) с напълно автоматизиран анализатор UniCel® DxC 660i
System, Beckman Coulter. 

Резултати: 1. Полът е силен фактор за ТГЛ (по-висока честота на повишени ТГЛ при мъжете в
сравнение с жените – 46,9% срещу 22,2%, p<0,001) и HDL-холестерола (по-висока честота на нисък
HDL-холестерол при жените в сравнение с мъжете – 35,8% срещу 29,7%, p<0,004). 

2. Възрастта е силен фактор за общия холестерол (значимо повишен при 45-59-годишните и
прогресивно нараства в третата възраст (>60г) при сравнение с младата възраст (20-44г) – 77,5%
респ. 78,6% срещу 55,5%, p<0,001) и ТГЛ (повишени в средната възраст и се задържат на същото ви-
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Дислипидемия означава абнормно количест-
во липиди в кръвта. В развитите страни пове-
чето случаи на дислипидемия всъщност са хи-
перлипидемии, което обикновенно се дължи на
нездравословна диета и начин на живот.

Високият общ холестерол е значим рисков
фактор за атеросклероза на големи и средно го-
леми артерии, което води до исхемична болест
на сърцето и инсулт (1). Тези две заболявания
стоят в основата на висока болестност и смър-
тност (2). Смята се, че холестеролът стои в
остовата на 2,6 милиона смъртни случаи или
4,5% от цялата смъртност. Разпространение-
то на хиперхолестеролемията глобално е около
39% (3,4).

В многобройни проучвания от всички краи-

ща на света се намират противоречиви конста-
тации по отношение на различна честота и
форми на дислипидемия – по отделен показател
или комбинирани нарушения. Изследователите 
търсят причинно-следствени връзки за тези на-
рушения – пол, възраст, затлъстяване, хиперто-
ния, диабет, тютюнопушене, местоживеене и
редица други. Така в италианско проучване се ус-
тановява честота на хиперхолестерлемията
55,6%, а на хипертриглицеридемията – 20,8% (5).
В същото време в изследване от Близкия изток
се намира идентична степен в разпространени-
ето на хипертриглицеридемия и нисък HDL-хо-
лестерол – около 48,5% от изследваните лица
(6). Същите автори установяват негативна
връзка между женски пол и нисък HDL-холесте-

ААннннаа--ММаарриияя  ББооррииссоовваа  ии  ссъъттрруудднниицции

соко ниво в третата възраст срещу младата – 39,7% респ. 39,2% срещу 26,8%, p<0,001). 
3. Местоживеенето не играе съществена роля върху нивото на липидите. 
Заключение: Здравеопазната система трябва да насочи вниманието си към популационно изс-

ледване на холестерол и ТГЛ след 40-годишна възраст в България. 

Dyslipidemia means abnormal serum lipid levels. In most developed countries the majority of dyslipidemias
are hyperlipidemias, some of them related to dietary mistakes and an unhealthy life style. 

The aim of the study was to determine the prevalence of hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia and
low HDL cholesterol and the role of age, gender and place of residence for the atherogenic profile among the
Bulgarian population. 

Material and methods: A thousand and fifty women (53,4%) and 917 males (46,6%), aged 20 to 80 years
were enrolled in the study – 895 young (20-44 years), 534 middle-aged (45-59 years) and 538 elderly (60-80
years).  Twenty seven percent lived in rural areas and 73% in urban. Serum total cholesterol, HDL cholesterol and
triglycerides were measured by an Enzymatic Colour Test (CHO-POD) on an automated analyzer UniCel® DxC
660i System, Beckman Coulter. 

Results: Gender was a strong factor for triglyceride levels (46,9% hypertriglyceridemia in the males vs.
22,2% in the females, p<0,001) and for HDL (low HDL were found in 35,7% of the females and 29,7% of the
females, p<0,001). Age was a strong predictor of the total cholesterol levels, which rose from 55,5% in the young
to 77,5% in the middle-aged and 78,6% in the elderly, p<0,001. Age was a strong factor for the triglyceride lev-
els as well – hypertriglyceridemia was found in 26,8% of the young, 39,7% in the middle-aged and 39,2% in the
elderly, p<0,001. Place of residence did not significantly affect the lipid levels. 

Conclusion: Screening for dyslipidemia is recommended in Bulgaria for the population over 40 years of age.

Abstract

KKeeyy  wwoorrddss::  hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, low HDL cholesterol, gender, age, place of residence

ККллююччооввии  ддууммии::  хиперхолестеролемия, хипертриглицеридемия, нисък HDL-холестерол, пол, възраст,  
местоживеене
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През януари-февруари 2012 година се прове-
де трансверзално (cross-sectional) мултицентрово
проучване сред българска популация. Изследвани-
те лица бяха разпределени по пол и възрастови
групи според последното преброяване на населе-
нието от 01-28 февруари 2011 година (10). След
щателен статистически анализ бяха предвари-
телно подбрани регионите за проучване и опти-
малния репрезентативен брой на изследваните
лица от всеки регион по пол и възрастова група.
Проучването включва 3450 лица – жени и мъже на
възраст �20-80 години, които са поканени за
участие със специално подготвено писмо-обръ-
щение. Всички отзовали се 2032 лица (58,8% от
поканените) най-напред се запознаха с характера
на изследванията и подписаха Информирано съг-
ласие, което предварително бе разгледано и ут-
върдено от местната Етична комисия. Участни-
ците попълниха въпросник, който включваше: де-
мографски данни, настоящия им здравен статус,
минали заболявания, фамилност с основни хронич-
ни заболявания (хипертония, диабет, тиреоидни
заболявания, бъбречни заболявания), лечение в ми-
налото и настоящето. 

Изследваните 2032 лица са от 12 региони
на страната – Видин, Дунавци, Монтана, Троян и
прилежащите им села; Добрич, Русе, Бяла и приле-
жащите им села; Сливен, Стара Загора и приле-
жащите им села; Благоевград, Сандански и приле-
жащите им села; София. От настоящото изс-
ледване са изключени лицата пребиваващи пос-
тоянно в Старчески дом поради по-особенния
режим на живот в тези институции. Включени-
те 1050 жени (53,4%) и 917 мъже (46,6%), �20-го-
дишна възраст бяха разпределени в три възрас-
тови групи: млада възраст (�20-44 години) –
895 лица (45,5%); средна възраст (45-59 години) –
534 лица (27,2%); трета възраст (�60-80 годи-
ни) – 538 лица (27,3%). Изследваното градско и
селско население също следваше националното
им разпределение съгласно данните на НСИ от
2011г (10) – 27% е селското население в Бълга-
рия и именно този процент бе спазен и в наше-
то срезово проучване – таблица 1.

рол. Други допълнителни фактори за това ли-
пидно нарушение са затлъстяване, диабет, за-
седнал начин на живот, тютюнопушене, исхе-
мична болест на сърцето, инсулт. Хипертригли-
церидемията авторите свързват със същите
допълнителни фактори, към които добавят хи-
пертонията и възраст �70 години. В тази из-
следвана популация съчетанието на нисък HDL-
холестерол и повишени ТГЛ е отчетено при
около 50% от изследваните болни, а дислипиде-
мия – общо при 85,7% от всички болни. 

Френски изследователи проучват не само
разпространението на дислипидемията, но и
честотата на различните съчетания между от-
делните показатели (7). Авторите отбелюзват,
че поне едно нарушение в липидния статус е на-
лице при 50,8% от изследваните от тях болни.
Техните данни са доста интересни – най-честа-
та самостоятелна дислипидемия са повишените
ТГЛ (28,7%), а честотата на смесената дислипи-
демия е 30,9%, като в 2/3 от случаите се касае за
комбинацията повишени ТГЛ и нисък HDL-холес-
терол. Само в 4,6% от болните има тройна дис-
липидемия (едновременно повишени ТГЛ, нисък
HDL-холестерол и висок LDL-холестерол).

Мета-анализ на китайски автори показва,
че популационната честота на дислипидемията
е 41,9%, от които хиперхолестеролемия в
10,1%, хипертриглицедемия в 17,7%, нисък HDL-
холестерол в 11% и смесена дислипидемия в
5,1%. Разпределението на дислипидемията в два-
та пола е 43,2% при мъжете и 35,6% при жените
т.е. по-висока честота при мъжете (8).

В наскоро публикувано изследване от Индия
се третира въпросът за ролята на местоживе-
енето върху разпространението на дислипиде-
мията (9). В изследваната популация водещото
нарушение е нисък HDL-холестерол (72,3%), на
второ място е хипертриглицеридемията (29,
5%) и най-рядко се среща хиперхолестеролемия-
та (13,9%). Градското население като цялостно
впечатление има по-висока честота на дислипи-
демия в сравнение със селското, въпреки че в
отделните изследвани региони има и обратни
съотношения по отделните показатели на дис-
липидемията. Авторите споделят установена-
та и от други изследователи позитивна връзка
между хиперхолестеролемията и �60-годишна-
та възраст, къкто и връзката с градското мес-
тоживеене и високия доход. Заключението на
анализа на това проучване показва, че 79% от
изследваните възрастни лица имат някаква дис-
липидемия, поне в един от липидните парамет-
ри, като няма категорични различия според фак-
тора местоживеене.

Материал

Целта на настоящото проучване е да се ус-
танови разпространението на нарушената ли-
пидна обмяна (повишен общ холестерол, повише-
ни ТГЛ, нисък HDL-холестерол) и уточни ролята
на пола, възрастта и местоживеенето за офор-
мянето на атерогенни условия за българската
популация.
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Кръвни проби чрез венепункция на a.cubitalis
са вземани след 12-часов нощен глад за определя-
не на липиден профил-общ холестерол, high densi-
ty lipoprotein cholesterol (HDL-холестерол), триг-
лицериди (TГЛ). Общият холестерол, HDL-холес-
терол и ТГЛ са изследвани чрез Enzymatic Colour
Test (CHO-POD) с напълно автоматизиран анали-
затор UniCel® DxC 660i System, Beckman Coulter.
Аналитичните качества на липидните и липо-
протеинните измервания съответстват на
препоръчителните критерии на NCEP (The US
National Cholesterol Education Program) за анали-
тична точност и обща грешка (11).

Общоприетите критерии за дислипидемия
са съгласно National Cholesterol Education Programme
(NCEP) guidelines (11), които са утвърдени и в по-
редицата Препоръки на International Diabetes
Federation в периода 2005-2011 г. (12,13,14):

• Хиперхолестеролемия �5,2 mmol/l
• Хипертриглицеридемия – ТГЛ �1,7 mmol/l
• Нисък HDL-холестерол при мъже <1,03

mmol/l и при жени <1,3 mmol/l
• Висок LDL-холестерол �3,4 mmol/l

Статистически анализ на данните

Статистическите обработки са направени със
SPSS 13.0. Дескриптивен анализ е направен за опреде-
ляне на базисните характеристики на изследваната
популация. Извършен е описателен анализ с помощта
на групировки по един или няколко признака, както и
диагностичен анализ за  оценка на наличието на ста-
тистически значими ефекти чрез проверка на ста-
тистически хипотези относно наличие на определена
връзка, както и хипотези относно ефекти на промен-
ливи, мерени на слаби скали. За оценка на нивото на
значимост на определени емпирични характеристики
се използват базираните на предположения относно
разпределението на тестваните признаци нива. Ка-
то гранична стойност за равнището на значимост
се приема 0,05, освен ако не е изрично отбелязана дру-
га стойност.

От таблицата става ясно, че полът не иг-
рае роля върху хиперхолестеролемията. Често-
тата й е висока и идентична в групата на жени-
те и тази на мъжете – 66,7% респ. 69% (NS). Раз-
пределението между двата пола е с лек превес
на жените 52.5% (700/1333) срещу мъжете
47,5% (633/1333), но отново без значима разлика
(NS). Немски автори представят популационно
изследване, в което намират хиперхолестероле-
мия (>5,2 mmol/l) при 56,6% от мъжете и 60,5%
от жените (18-79 г) (15). Следователно и те не
установяват полови различия в честотата на
хиперхолестеролемията. 

Изследователи от Германия установяват,
че с напредване на възрастта средното ниво на
общия холестерол нараства за двата пола с
23,5% (над 65-годишните срещу 19-30-годишни-
те), като увеличението при мъжете е с 20,5% и
при жените с 25,4% (15). В нашето проучване ро-
лята на възрастта е много по-силно изразена. Тя
се оказва мощен фактор, който има много силно
влияние върху нивото на холестерола. С напред-
ване на възрастта прогресивно нараства и се-
румното ниво на холестерола. Хиперхолестеро-
лемията е налице при 55,5% (496/895) от лицата 

В таблица 2 са представени данните за цялата из-
следвана група лица относно общия холестерол,
HDL-холестерола и триглицеридите (ТГЛ). Разлика-
та е значима за всеки един от изследваните пока-
затели – абнормно срещу нормално ниво, p<0,001.
В българската популация честотата на хиперхо-
лестеролемията е 67,8%, на хипертриглицериде-
мията – 33,9%, а на ниския HDL-холестерол –
32,9%.

Поотделно се представя всеки отделен по-
казател относно евентуалната му връзка с раз-
лични фактори – пол, възраст и местоживеене.

ААннннаа--ММаарриияя  ББооррииссоовваа  ии  ссъъттрруудднниицции

Групa мъже        жени         20-44 г      45-59 г        >60 г     голям град   малък град     село 
Group          Males       Females       20-44 y       45-59 y        >60 y         Town          Small town      Village

Брой/        917/1966  1050/1966  895/1966  534/1966   538/1966    965/1966       466/1966    535/1966
Number

Процент/    46,6%       53,4%        45,5%        27,2%        27,3%         49,1%           23,7%          27,2%
Percent 

Разпределение на участниците по пол, възраст  и местоживеене/Distribution of participants according sex,
age and place of living

Таблица/Table 1. 

Методи Резултати и обсъждане

Холестерол



в групата на младите (20-44г) и достига 78,9%
(423/538) в групата от третата възраст (>60г),
p<0,001. Много важно е да се отбележи, че хипер-
холестеролемията значимо нараства още в
средната възрастова група (45-59г) – 77,5%
(414/534) срещу младата група 55,5% (496/895),
p<0,001. Тези данни са твърде тревожни и изис-
кват провеждане на системно скринингово из-
следване на популацията ни още от млада въз-
раст. Факт е, че 55,5% от лицата в тази млада
възраст вече имат хиперхолестеролемия и това
налага изграждане на цялостна политика за про-
мяна в режима на хранене - състав на храните,
начин на обработка на продуктите, култура на
здравословно хранене.

Показател/Parameter Абнормно ниво/Abnormal level Нормално ниво/Normal level 
(брой/number, %)*                               (брой/number, %)*

Холестерол – общ/                                1333 (67,8%)                                    634 (32,2%)
Cholesterol-total                                         (>5,2mmol/l)                                    (<5,2 mmol/l)

HDL-холестерол/                                     648 (32,9%)                                     1319 (67,1%)
HDL-cholesterol (<1,3 – жени, <1,03 – мъже))               (>1,3 жени, >1,03 мъже)

ТГЛ/TGL 663 (33,7%)                                      1304 (66,3%)
(>1,7 mmol/l) (<1,7 mmol/l) 

Разпространение на дислипидемията сред българската популация/Prevalence of Dyslipidemia among
Bulgarian population

Таблица/Table 2. 

Роля на пола върху разпространението на хиперхолестеролемията в българска популация*/Role of sex on
prevalence of Hypercholesterolemia in Bulgarian population

Таблица/Table 3. 

Холестерол/Cholesterol – общ/total Oбщо/Total      Жени/Females      Мъже/Males
(>5,2mmol/l)

Разпределение на хиперхолестеролемията               1333/1967           700/1333           633/1333
между двата пола/Distribution of hypercholestero- 67,8%                 52,5%                 47,5%
lemia between two sex

Честота на хиперхолестеролемията в двата         1333/1967           700/1050            633/917
пола – жени респ. мъже/Prevalence of  hyper- 67,8%                 66,7%                 69%
cholesterolemia in female resp. male

Холестерол/Cholesterol – общ/total (<5,2mmol/l)

Разпределение на нормохолестеролемията              634/1967             349/634             284/634
между двата пола/Distribution of normo- 32,2%                 55,1%                 44,9%
cholesterolemia between two sex

Честота на нормохолестеролемията в двата        634/1967             349/1050            284/917
пола - жени респ. мъже/Prevalence of normo- 32,2%                  33,3%                 31%
cholesterolemia in females – resp. males

*p<0,001 – абнормен срещу нормален параметър

*Няма значима разлика между двата пола
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От горната таблица 5 става ясно, че местоживеенето не играе роля върху нивото на общия
холестерол. Популацията и в Големия град и в селата има идентична честота на хиперхолестероле-
мия – 67% (647/965) срещу 70,3% (376/535), NS. Изводът от тези данни е, че усилията за промяна в
хранителните навици и култура на населението се отнасят за градско и селско население т.е. за ця-
лата популация.

Роля на възрастта върху разпространението на хиперхолестеролемията в България/Role of age on distri-
bution of hypercholesterolemia in Bulgaria

Таблица/Table 4. 

Холестерол/Cholesterol – общ/total                Oбщо/Total     20-44 г*/       45-59 г*/       ��60 г*/
(>5.2mmol/l)                                                                     20-44 y 45-59 y ��60 y

Разпределение на хиперхолестеролемията          1333/1967      496/1333      414/1333     423/1333
между трите възрастови  групи/                           67,8%          37,2%            31,1%         31,7%
Distribution of hypercholesterolemia between 
three age groups

Честота на хиперхолестеролемията в               1333/1967      496/895        414/534       423/538
трите възрастови групи/Prevalence of                    67,8%          55,5%*          77,5%* 78,6%*
hypercholesterolemia in each age group

Холестерол/Cholesterol – 
общ/total (<5,2mmol/l)

Разпределение на нормохолестеролемията          634/1967       399/634         120/634      115/634
между трите възрастови групи/Distribution 32,2%            62,9%            19%            18,2%
of normocholesterolemia between three age groups

Честота на нормохолестеролемията в               634/1967       399/895         120/534      115/538
трите възрастови групи/Prevalence of normo- 32,2%            44,5%           22,5%           21,4%
cholesterolemia in each age group

Роля на местоживеенето върху разпространението на хиперхолестеролемията в българска попула-
ция*/Role of place of living on distribution of hypercholesterolemia in Bulgarian population

Таблица/Table 5. 

Холестерол/Cholesterol - общ/total            Oбщо/Total Голям град    Малък град -      Село/
(>5.2mmol/l)                                                         – ГГ/Town      МГ/Small town     Village

Разпределение на хиперхолестеролемията     1333/1967      647/1333        310/1333       376/1333
между жителите на трите типа селища/ 67,8%          48,5%               23,3%            28,2%
Distribution of hypercholesterolemia between
three place of living

Честота на хиперхолестеролемията         1333/1967      647/965          310/467          376/535
в трите типа селища/Prevalence of                67,8%           67% 66,5%             70,3%
hypercholesterolemia  in each place of living

Холестерол/Cholesterol – общ/total 
(<5,2mmol/l)

Разпределение на нормохолестеролемията    634/1967        318/634         156/634          159/634
между жителите на трите типа селища/        32,2%           50,2%             24,6%             25,1%
Distribution of normocholesterolemia between 
three place of living 

Честота на нормохолестеролемията в          634/1967        318/965         156/467         159/535
трите типа селища/Prevalence of normo-           32,2%           33%               33,5%              29,7%
cholesterolemia in each place of living

*p<0,001 – млади срещу другите две възрастови групи

*Няма значима разлика според мястото на живеене
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Роля на пола върху разпространението на ниския HDL-холестерол в българска популация/Role of sex on distri-
bution of low HDL-cholesterol in Bulgarian population

Таблица/Table 6. 

HDL-холестерол/HDL-cholesterol                          Oбщо/Total     Жени*/Females     Мъже*/Males
(<1,3-жени/females,<1,03 мъже/males)

Разпределение на нисък HDL-холестерол между        648/1967            376/648               272/648
двата пола/Distribution of  low HDL-cholesterol               32,9%                 58% 42%
between two sex

Честота на нисък HDL-холестерол в двата             648/1967           376/1050              272/917
пола – жени респ. мъже/Prevalence of low HDL-             32,9%                 35,8%*               29,7%*
cholesterol in females, resp. males

HDL-холестерол/HDL-cholesterol (>1,3-жени/
females, >1,03-мъже/males)

Разпределение на нормален HDL-холестерол            1319/1967           674/1319            645/1319
между двата пола/Distribution of normal HDL-               67,1%               51,1%%               48,9%
cholesterol  between two sex

Честота на  нормален HDL-холестерол в двата      1319/1967          674/1050             645/917
пола – жени респ. Мъже/Prevalence of normal HDL         67,1%               64,2%                  70,3%
-cholesterol in females, resp. males

*p<0,004 – жени срещу мъже

Роля на възрастта върху разпространението на нисък HDL-холестерол в България*/Role of age on
distribution of low HDL-cholesterol in Bulgarian population

Таблица/Table 7. 

HDL-холестерол/HDL-Cholesterol                 Oбщо/Total         20-44 г         45-59 г          �60 г
(<1,3-жени, <1,03-мъже) 20-44 y         45-59 y          �60 y    

Разпределение на нисък HDL-холестерол           648/1967        314/648         161/648       173/648
между трите възрастови групи/ 45,5%            48,5%            24,8%          26,7%
Distribution of  low HDL-cholesterol between 
three age groups

Честота на нисък HDL-холестерол във            648/1967        314/895         161/534       173/538
всяка от трите възрастови групи/ Preva-           32,9%            35,1%            30,1%          32,2%
lence of  low HDL-cholesterol in each age group

HDL-холестерол/HDL-Cholesterol
(>1,3 – жени/females, >1,03 – мъже/males)

Разпределение на нормален HDL-холестерол     1319/1967      581/1319        373/1319     365/1319
между трите възрастови групи/Distribution       67,1%             44% 28,3%         27,7%
of normal HDL-cholesterol between three age 
groups

Честота на нормален HDL-холестерол във      1319/1967      581/895          373/534       365/538
всяка от трите възрастови групи/ 67,1% 64,9%             69,1%          67,8%
Prevalence of normal HDL-cholesterol in each 
age group

*Няма значима разлика според възрастта.

HDL-холестерол
В групата на жените честотата на нисък HDL-холестерол е значимо по-висока при сравнение с

групата на мъжете – 35,8% (376/1050) срещу 29,7% (272/917), p<0,004. Връзката между нисък HDL-
холестерол и женския пол се потвърждава и от други автори (9). В немско проучване, обаче, конс-
татациите са обратните. Нисък HDL-холестерол се установява при около 22,9% от изследваните
и при това 5 пъти по-често при мъжете (15).

Има ли влияние факторът възраст върху серумното ниво на HDL-холестерола се представя в
таблица 7.
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Оказва се, че възрастта не играе роля върху нивото на HDL-холестерола. Абсолютно идентич-
ни са нивата му в трите възрастови групи, както в спектъра на нормално ниво, така и в спектъра
на намалено ниво. Следователно трябва да заключим, че възрастта не играе роля по отношение на
този показател в липидната обмяна. Немски изследователи също не установяват промяна в средно-
то ниво на HDL-холестерола в отделните възрастови група. Те също заключават, че възрастта не
оказва влияние върху HDL-холестерола (15).

Остава да се проучи влиянието на фактора местоживеене върху нивото на HDL-холестерола
и данните представяме в таблица 8.

Оказва се, че в Големите градове значимо по-често е налице нормално ниво на HDL-холестерол,
отколкото е честотата на намаленото му ниво – 69,7% (673/1319) срещу 30,3% (292/965), p<0,02.
Не се установява значима разлика в нивата на HDL-холестерола между отделните типове селища.
Очевидно местоживеенето не е фактор със значима сила, която да оказва влияние върху нивото на
HDL-холестерола.

Роля на местоживеенето върху разпространението на нисък HDL-холестерол сред българска попула-
ция/Role of place of living on distribution of  low HDL-cholesterol in Bulgarian population

Таблица/Table 8. 

HDL-холестерол/HDL-cholesterol                  Oбщо/Total    Голям град -   Малък град - Село/
(<1,3 – жени/females, <1,03 – мъже/males)                           ГГ/Town       МГ/Small town Village

Разпределение на нисък HDL-холестерол           648/1967         292/648        174/648      182/648
между жителите на трите селища/                  32,9%             45,1%            26,9%         28,1%
Distribution of low HDL-cholesterol between 
three place of living

Честота на нисък HDL-холестерол в                648/1967        292/965         174/467       182/535
трите типа селища/Prevalence of low HDL-         32,9%             30,3%*           37,2%          34%
cholesterol in each place of living

HDL-холестерол/HDL-Cholesterol
(>1,3 – жени/females, >1,03 – мъже/males)

Разпределение на нормален HDL-холестерол    1319/1967       673/1319       293/1319      353/1319
между жителите на трите типа селища/         67,1% 51%              22,2%            26,8%
Distribution of normal HDL-cholesterol between 
three place of living

Честота на нормален HDL-холестерол в          1319/1967      673/965         293/467        353/535
трите типа селища/ Prevalence of normal           67,1%            69,7%* 62,7%           66%
HDL-cholesterol in each place of living

*p<0,02 – в ГГ са значимо повече лицата с нормално ниво HDL-chol, но няма значима разлика в нивото му между
типовете селища

Хипертриглицеридемията е значимо по-чес-
та във втората и третата възрастови групи в
сравнение с младата възрастова група – 39,7%
(212/534) респ. 39,2% (211/538) срещу 26,8%
(240/895), p<0,001. Очевидно с напредване на
възрастта рискът от този тип липидно нару-
шение нараства и изисква целенасочен контрол.
Изследване върху индийска популация, обаче не
показва връзка между хипертриглицеридемията
и напредването на възрастта. Такава връзка ав-
торите намират само с хиперхолестеролемия-
та. За този параметър се очертава и връзка с
градското местоживеене и по-високия доход (9).
Именно факторът местоживеене ще се проучи
относно евентуалното му влияние върху често-
тата на хипертриглицеридемията (таблица 11).

ТГЛ

Полът играе значима роля върху нивото на
ТГЛ. При мъжете честотата на хипертриглице-
ридемията е значимо по-честа в сравнение с же-
ните – 46,9% (430/917) срещу 22,2% (233/1050),
p<0,001. Този факт изисква при мъжете скринин-
говото изследване на липидите задължително
да включва и изследване на триглицеридите. По-
добно е и изследването на индийски изследова-
тели. Те установяват, че при жените има по-ви-
сока честота на дислипидемия (общ холестерол,
нисък HDL-холестерол), но не и на хипертригли-
церидемия, която е по-честа сред мъжете (9).

Ролята на възрастта се представя в след-
ващата таблица 10.
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Роля на пола върху разпространението на хипертриглицеридемията в България/Role of sex on distribu-
tion of  hypertriglyceridemia in Bulgarian population

Таблица/Table 9. 

ТГЛ/TGL (>1,7mmol/l) Общо/Total     Жени/Females   Мъже/Males

Разпределение на повишени ТГЛ между двата пола/       663/1967           233/663           430/663
Distribution of hypertriglyceridemia between two sex 33,7%                35,1%              64,9%

Честота на повишени ТГЛ в двата пола – жени            663/1967           233/1050          430/917
респ. мъже/Prevalence of hypertriglyceridemia in females,        33,7%                22,2%*            46,9%*
resp. males

ТГЛ/TGL (<1,7 mmol/l)

Разпределение на нормални ТГЛ между двата пола/       1304/1967         817/1304         487/1304
Distribution of normotriglyceridemia between two sex               66,3% 62,7%              37,3%

Честота на  нормални ТГЛ в двата пола – жени           1304/1967         817/1050          487/917
респ. мъже/Prevalence of normotriglyceridemia in                  66,3%               77,8%             53,1%
females, resp. males

Роля на възрастта върху разпространението на хипертриглицеридемията в българска популация/
Role of age on distribution of hypertriglyceridemia in Bulgarian population

Таблица/Table 10. 

ТГЛ/TGL(>1,7mmol/l) Oбщо/Total       20-44 г          45-59 г         �60 г
20-44 y 45-59 y         >60 y

Разпределение на повишени ТГЛ между             663/1967        240/663         212/663       211/663
трите възрастови групи/Distribution of             33,7%            36,2%             32% 31,8%

hypertriglyceridemia between three age groups

Честота на повишени ТГЛ във всяка въз-        663/1967        240/895          212/534       211/538
растова група/Prevalence of hypertriglyceride-        33,7%            26,8%*          39,7%*          39,2%*
mia in each age group

ТГЛ/TGL (<1,7 mmol/l)

Разпределение на нормални ТГЛ между             1304/1967       655/1304       322/1304     327/1304
трите възрастови групи/Distribution of              66,3%             50,2%           24,7%          25,1%
normotriglyceridemia between three age groups

Честота на  нормални ТГЛ във всяка въз-       1304/1967        655/895         322/534       327/538
растова група/Prevalence of normotriglyce-           66,3% 73,2%            60,3%          60,8%
ridemia in each age group

*p<0,001 – между двата пола

*p<0,001 между младата и другите две възрастови групи

Местоживеенето не се оказва фактор, кой-
то да играе някаква роля върху нивото на триг-
лицеридите. И в трите типа селища честота-
та на хипертриглицеридемията е идентична и
засяга около 32-36% от населението.

Ако трябва да обобщим ролята на трите
фактора – пол, възраст, местоживеене върху
липидните нарушения в българска популация, ще
заявим следното:

1. Полът е силен фактор за два липидни по-
казателя – ТГЛ и HDL-холестерола.

• Честотата на хипертриглицеридемията
е двойно по-висока при мъжете в сравнение с
жените – 46,9% срещу 22,2%, p<0,001.

• Честотата на нисък HDL-холестерол е
значимо по-висока при жените в сравнение с мъ-
жете – 35,8% срещу 29,7%, p<0,004.

2. Възрастта е силен фактор за два липид-
ни показателя – общ холестерол и ТГЛ.

• Честотата на хиперхолестеролемията е
значимо повишена още в средната възрастова
група (45-59г) и прогресивно нараства в трета-
та възрастова група (>60г) при сравнение с мла-
дата възрастова група (20-44г) – 77,5% респ.
78,6% срещу 55,5%, p<0,001.

• Честотата на хипертриглицеридемията
също е повишена още в средната възрастова
група, но се задържа на същото ниво и в трета-

EEnnddooccrriinnoollooggiiaa vvooll..  XXXX  №№33  //22001155
171



Роля на местоживеенето върху разпространението на хипертриглицеридемията в България*/Role
of place of living on distribution of hypertriglyceridemia in Bulgarian population

Таблица/Table 11. 

ТГЛ/TGL (>1,7mmol/l) Oбщо/        Голям град    Малък град -     Село/
Total - ГГ/Town МГ/Small town Village

Разпределение на хипертриглицеридемията     663/1967         315/663        155/663         193/663
между жителите на трите селища/                   33,7%            47,5%            23,4%            29,1%
Distribution of hypertriglyceridemia between
three place of living

Честота на хипертриглицеридемията в          663/1967         315/965         155/467       193/535
трите типа селища/Prevalence of hyper-             33,7%              32,6%            33,2%          36,1% 
triglyceridemia in each place of living

ТГЛ/TGL (<1,7 mmol/l)

Разпределение на нормални ТГЛ между жите-   1304/1967       650/1304        312/1304     342.1304
лите на трите селища/Distribution of normo-        66,3%             49,8%           23,9%          26,2% 
triglyceridemia between three place of living

Честота на нормални ТГЛ в трите типа         1304/1967       650/965          312/467       342/535
селища/Prevalence of normotriglyceridemia in           66,3%              67,4%          66,8%           63,9%
each place of living

та върастова група – 39,7% респ. 39,2% срещу
26,8% в младата възрастова група, p<0,001.

• Нарушенията в нивото на HDL-холесте-
рола не зависят от възрастта.

3. Местоживеенето всъщност се оказва,
че не играе някаква съществена роля върху ниво-
то на липидите. Само в Големите градове се от-
белязва значимо по-висока честота на нормално 
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ниво HDL-холестерол – 69,7% срещу нисък HDL-
холестерол – 30,3%, p<0,02.

Заключение: Имайки предвид съществена-
та роля на дислипидемията върху атеросклеро-
зата и сърдечно-съдовите заболявания и смърт-
ност, здравеопазната система трябва да насо-
чи вниманието си към популационно изследване
на холестерол и ТГЛ след 40-годишна възраст. 
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Таблици и илюстрации
Всяка таблица се предоставя на отдел-

на страница след книгописа. Заглавията на
таблиците се изписват над тях. Илюстраци-
ите се представят на отделни файлове. Гра-
фики и диаграми се предоставят във форма-
ти .xls (MS Excel), .ppt (MS PowerPoint), .eps
(encapsulated postscript), които позволяват
редактиране. Снимки (собствени), както и
репродукциите на ползвани от чужди източ-
ници от Интернет да бъдат представяни с
добро качество във формат JPEG и резолю-
ция 300 dpi. Текстът към илюстрациите се
представя в края на основния текст, след
таблиците. Номерацията на таблиците и
илюстрациите е с арабски цифри и се посоч-
ва в основния текст. При използване на
чужд илюстративен материал, последният
трябва да бъде придружен със съответно
съгласие за възпроизвеждане от носителя на
авторските права. Това се указва в текста
към илюстрацията.

Книгопис
Книгописът се представя на отделна

страница. Броят на цитираните източници
е препоръчително да не надхвърля 25 (за об-
зорните статии 40) като следва да включва
актуални източници от последните 5 годи-
ни, както и публикации от български автори,
работили по съответния проблем. Подреж-
дането на източниците да става по реда на
поява в текста. Книгописът се оформя съг-
ласно Унифицираните изисквания за публика-
ции в областта на биологията и медицината
и е опростена версия на стил Ванкувър (http:
//www. ncbi. nlm.nih. gov/pmc/ articles/ PMC
3142758/). Всички автори се отбелязват с
фамилно име, последвано от инициалите.
При повече от шест автори, след шестия се
поставя et al. Следва цялото заглавие на ци-
тираната статия (с главна буква е само на-
чалната дума), название на списанието изпи-
сано съкратено според Index Medicus, година,
том, брой на книжката в малки скоби (неза-
дължителен при издания с непрекъснато 

it. All illustrations should be submitted as separate 
files. Diagrams and graphs should be prepared in
.XLS (MS Excel), PPT (MS PowerPoint), EPS (encap-
sulated postscript) file formats that permit further
processing. Bitmap images (photographs etc.)
should be submitted in JPEG format and resolution
300 dpi. The figure captions are added to the main
article document after the tables. All tables and fig-
ures are numbered sequentially and should be
referred to in the text. If illustrations from other
sources are used, the latter should be accompa-
nied by the relevant permission for reproduction
with a reference in the figure caption. 

References
The references should be presented on a sep-

arate page at the end of the manuscript. It is rec-
ommended that the number of references should
not exceed 25 titles for original research articles
and 40 titles for the reviews. It is advisable that
sources on the topic from the recent five years be
used. The references are listed in their order of first
appearance in the text. They should follow the
Vancouver format and the Uniform requirements
(http:// www.ncbi. nlm. nih.gov/pmc/ articles/
PMC 3142758/). All authors should be listed for
papers with up to six authors; for papers with more
than six authors, the first six only should be listed,
followed by et al. The authors are followed by the
full title of the paper (Only the first word is capital-
ized). The journal title is abreviated in conformity
with the latest edition of Index Medicus, followed
by year, volume, issue in parentheses (not neces-
sary for periodicals with a continuous pagination
throughout the volume) and full first and last page.
Chapters of books are cited in the same way, the
full name off the chapter first, followed by “In:”, full
title of the book, editors, publisher, town, year, first
and last pages of the cited chapter.

Examples
Reference to a journal article:

1. McLachlan S, Prumel MF, Rapoport B.
Cell Mediated or Humoral immunity in Graves’
ophthalmopathy? J Clin Endocrinol Metab 1994;
78 (5): 1070-1074.

If the original cited paper is in Bulgarian:

2. Christov Vl, Gocheva N, Petkova M,
Zacharieva S, Tankova Tz, Orbetzova M, et al. A
consensus of the Bulgaran Institute Metabolic Syn-
drome on the metabolic syndrome. Nauka
Endocrinologia. 2010; 2: 53-70 (in Bulgarian) 
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номериране на страниците в тома), пълни
начална и крайна страница. Глави (раздели)
от книги се изписват по аналогичен начин,
като след автора и заглавието на главата
(раздела) се отбелязват имената на редакто-
рите, пълното заглавие на книгата, издател-
ството, градът и годината на издаване, на-
чалната и крайната страница. Източниците
на кирилица следва да бъдат представени и с
оригиналния им превод на английски или
транслитерация (ако източникът няма ори-
гинален превод на заглавието и резюме на ан-
глийски) и със забележка в скоби (in Bulgarian).
Книгописът на оргиналните статии се отпе-
чатва след английския текст.

Примери:
Статия от списание:
1. McLachlan S, Prumel MF, Rapoport B.

Cell Mediated or Humoral immunity in Graves’
ophthalmopathy? J Clin Endocrinol Metab 1994;
78 (5): 1070-1074.

2. Christov Vl, Gocheva N, Petkova M,
Zacharieva S, Tankova Tz, Orbetzova M, et al.
A consensus of the Bulgaran Institute Metabolic
Syndrome on the metabolic syndrome. Nauka
Endocrinologia. 2010; 2: 53-70 (in Bulgarian)
(Христов Вл, Гочева Н, Петкова М, Захари-
ева С, Орбецова М и съавт. Консенсус на
Българския институт “Метаболитен син-
дром” за поведение при метаболитен синд-
ром. Наука Ендокринология 2010; 2: 53-70).

Глава (раздел) от книга:
1. Delange, F. Endemic Cretenism. In: Brave-

man L, Utiger R, editors. The Thyroid. 9-th ed.
Philadelphia: Lippincott Co; 1991. p. 942-955.

Материалите трябва да са написани на
правилен български, респективно английски
език при спазване на съвременните правила за
правопис и пунктуация. Препоръчително е ав-
торите да консултират английския текст с
филолог или англоговорящ. Редакцията може
да насочи към квалифицирани преводачи за
превод или редактиране на материалите на
английски език срещу заплащане. Материали,
които не отговарят на изискванията на спи-
санието, се връщат на авторите за корекции
преди да бъдат предадени за рецензиране. 

(Христов Вл, Гочева Н, Петкова М, Захариева
С, Орбецова М и съавт. Консенсус на Българ-
ския институт “Метаболитен синдром” за
поведение при метаболитен синдром. Наука
Ендокринология 2010; 2: 53-70).

References to a book chapter:

1. Delange, F. Endemic Cretenism. In: Brave-
man L, Utiger R, editors. The Thyroid. 9-th ed.
Philadelphia: Lippincott Co; 1991. p. 942-955.

The manuscripts should be prepared in good
contemporary language with correct spelling, gram-
mar and punctuation. Non-native English authors
are advised to consult the text with a native speaker
or a philologist. On demand, the editors might rec-
ommend paid qualified translators for text transla-
tion or language proof-reading. Manuscripts that do
not comply with the requirements of the journal will
be returned to the authors for corrections before
being forwarded to the reviewers. 
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