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I. СПИСЪК С ИЗПОЛЗВАНИ СЪКРАЩЕНИЯ 

1. Съкращения на кирилица 

КТ - компютърен томограф 

ЯМР/МРТ - ядреномагнитен резонанс/ магнитнорезонансна томография 

КАБ - коронарна атеросклеротична болест 

ИТМ - индекс на телесната маса 

ЕМТ - епикардна мастна тъкан 

ПМТ - перикардна мастна тъкан 

ССЗ - сърдечно-съдови заболявания 

ЗД - захарен диабет 

Т1ЗД - тип 1 захарен диабет 

Т2ЗД - тип 2 захарен диабет 

ВМТ - висцерална мастна тъкан 

СМК - свободни мастни киселини 

СН - сърдечна недостатъчност 

ОМИ - остър миокарден инфаркт 

ДКА - диабетна кетоацидоза 

ПКК - пълна кръвна картина 

ОКС - остър коронарен синдром 
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2. Съкращения на латиница 

EFV - epicardial fat volume 

CT - computed tomography 

EFVCT - epicardial fat volume measured on computed tomography 

CTLM - epicardial fat thickness measured around left main coronary artery on CT 

CTRCA - epicardial fat thickness measured around right coronary artery on CT 

CTRV - epicardial fat thickness measured in front of the right ventricular free wall 

on CT 

MRI - magnetic resonance imaging  

EFVMRI - epicardial fat volume measured on magnetic resonance imaging  

MRILM - epicardial fat thickness measured around left main coronary artery on MRI  

MRIRCA - epicardial fat thickness measured around right coronary artery on MRI  

MRIRV - epicardial fat thickness measured in front of the right ventricular free wall 

on MRI 

DEXA - dual-energy x-ray absorptiometry 

PET/CT - Positron emission tomography–computed tomography 

WC - Waist circumference 

SPSS - Statistical Package for the Social Sciences  

ISCD - International Society of Clinical Densitometry 
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II. ВЪВЕДЕНИЕ 

 

Метаболитният синдром (MetS) се дефинира като съвкупност от взаимно 

свързани сърдечно-съдови рискови фактори, включително абдоминално затлъстяване, 

нарушен глюкозен метаболизъм, хипертриглицеридемия, намален HDL холестерол 

и/или хипертония. Jean Vague в края на 40-те години представя серия от лекции свързани 

с полово обусловените разлики в зaтлъстяването и техните последици. Той 

идентифицирa “мъжкия тип” затлъстяване като основен фактор за развитието на 

коронарна атеросклеротична болест, диабет и хиперурикемия. През 60-те и 70-те години, 

различни автори свързват инсулиновата резистентност и затлъстяването с развитието на 

сърдечно-съдовите заболявания. G. Reaven през 1988г. обръща специално внимание на 

групирането на различни нарушения, които са често срещани като хиперинсулинемия, 

нарушение във въглехидратната обмяна, дислипидемия и артериална хипертония, които 

той нарича “синдром Х”.  

Всеки компонент на MetS е независим рисков фактор за сърдечно-съдови 

заболявания и комбинацията от тези рискови фактори повишава честотата и тежестта на 

сърдечно-съдовите заболявания, включително коронарна атеросклеротична болест, 

миокарден инфаркт и сърдечна недостатъчност. Въпреки че е постигнат напредък в 

разбирането на етиологията и последиците от това сложно разстройство, основните 

патофизиологични механизми остават ненапълно разбрани и не може точно да се 

определи как тези съпътстващи рискови фактори се съгласуват, за да произведат 

разнообразието от сърдечно-съдови заболявания, свързани със затлъстяването. Знае се 

обаче, че взаимодействието на демографски и генетични фактори, както и фактори на 

околната среда, особено начина на живот водят до оформяне на състояние, което се 

проявява клинично като метаболитен синдром. 

Метаболитният синдром поради нарастващата си честота, дължаща се на 

заседналия начин на живот и вредните хранителни навици, води до затлъстяване, което 

се превръща в основен рисков фактор за заболеваемост и смъртност от сърдечно-съдови 

заболявания (ССЗ) в съвременното общество. Оттам идва и голямото му социално-

икономическо значение. Ранното откриване и правилно лечение на синдрома заема 

основно място в профилактиката на сърдечно-съдовите заболявания и захарния диабет. 
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Международната диабетна федерация (IDF) постига консенсус по отношение на 

диагностични критерии за метаболитен синдром, въведен от 2005 г. В тези критерии 

централното затлъстяване заема ключова позиция, като се отчитат расовите и етнически 

различия в антропометричните характеристики, отразяващи се на обиколката на талията. 

Доказването на инсулинова резистентност не се явява задължително – предприема се 

доказване на инсулиновата резистентност, когато се установи абдоминално отлагане на 

мастна тъкан. 
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III. ЛИТЕРАТУРЕН ОБЗОР 

Връзката между висцералното затлъстяване, хипертонията и атеросклерозата е 

призната още през 1765 г. от Joannes Baptista Morgagni в неговия основен труд, озаглавен 

„De sedibus et causis morborum per anatomen indagata“ (Enzi и съавт., 2003). По-късни 

изследвания на Hitzenberger, Richter-Quyliner в началото на 20-те години на 20-ти век 

допълнително документираха съпътстващите връзки между метаболитни аномалии като 

хипергликемия, хипертония и други заболявания като хиперурикемия (Sarafidis & 

Nilsson, 2006). Тези пионерски усилия положиха основата на това, което сега обикновено 

се нарича „Метаболитен синдром“ (MetS), група от взаимосвързани и съпътстващи 

рискови фактори, които включват абдоминално затлъстяване, нарушен глюкозен 

толеранс, хипертриглицеридемия, намален холестерол на липопротеини с висока 

плътност (HDL) и/или хипертония (Reaven, 1988). Първоначалната концепция на този 

синдром се фокусира върху централната роля на инсулиновата резистентност (Reaven, 

1988). MetS в днешно време се разглежда като епидемиологичен инструмент, свързан с 

риска от сърдечно-съдови заболявания, и следователно традиционните рискови фактори 

за сърдечно-съдови заболявания бяха приети като определящи характеристики. Въпреки 

че точната дефиниция на това какво клинично представлява MetS предизвика значителен 

дебат, добре е прието, че тези съпътстващи заболявания представляват патологично 

състояние, което значително увеличава риска от развитие на захарен диабет и 

атеросклеротично сърдечно-съдово заболяване (Sperling и съавт., 2015). 

През 2001 г. в третият доклад на Панела за лечение на възрастни на NCEP се 

очертава като най-широко използваната дефиниция, главно защото предоставя 

сравнително лесен подход за диагностициране на метаболитния синдром чрез 

използване на лесно измерими рискови фактори (Expert Panel on Detection, Evaluation, 

and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults, 2001; Moebus и съавт., 2006). По-

конкретно, NCEP дефинира метаболитния синдром като притежаващ 3 или повече от 

следните 5 сърдечно-съдови рискови фактора: 1) централно затлъстяване (обиколка на 

талията: мъже >102 cm; жени >88 cm); 2) повишени триглицериди (≥150 mg/dl); 3) 

намалени нива на HDL- холестерола (мъже <40 mg/dl; жени <50 mg/dl); 4) системна 

хипертония (≥130/≥85 mm Hg); и 5) повишена глюкоза на гладно (≥110 mg/dl). През 2004 

г. тази дефиниция на NCEP беше ревизирана (rNCEP) чрез понижаване на прага за 

глюкоза на гладно до ≥100 mg/dl в съответствие с критериите на Американската диабетна 

асоциация за нарушена глюкоза на гладно (Grundy и съавт., 2004). Също така, праговете 
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за централно затлъстяване са намалени от строго >102 cm при мъжете и 88 cm при жените 

до по-високи или равни на тези стойности. И накрая, дефиницията на rNCEP включва 

пациенти, лекувани за дислипидемия, хипергликемия или системна хипертония (Expert 

Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults, 2001). 

Метаболитният синдром като предиктор за развитието на сърдечно-съдови 

заболявания е посрещнат с много дебати. През 2005 г. Американската диабетна 

асоциация и Европейската асоциация за изследване на диабета издадоха съвместно 

изявление, обобщаващо проблемите около метаболитния синдром (Kahn и съавт., 

2005). В това изявление те подчертават необходимостта от идентифициране на 

сърдечно-съдовия риск, свързан с метаболитния синдром, като са проведени голям 

брой обсервационни проучвания за изследване на този риск. Два предишни мета-

анализа, изследващи метаболитния синдром, включват само проучвания, публикувани 

преди 2005 г., и не изследват дефиницията на rNCEP (Galassi и съавт., 2006; Gami и 

съавт., 2007). Оттогава са публикувани 71 проучвания, които използват дефинициите 

на NCEP и rNCEP за изследване на сърдечносъдовите ефекти на метаболитния 

синдром. 

През 2014 г. Центровете за контрол и превенция на заболяванията изчисляват, 

че около 70% от възрастните в Съединените щати са с наднормено тегло или 

затлъстяване, като около 40% от тези хора се считат за затлъстели (дефиниран като 

индекс на телесна маса (ИТМ) ≥30 kg/m2). National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES) изчислява, че ~30% от пациентите с наднорменото тегло и ~60% от 

затлъстелите мъже и жени отговарят на критериите за диагноза MetS; (Ervin, 2009). 

Следователно, успоредно с епидемията от затлъстяване, броя на пациентите с 

метаболитен синдром нараства и засяга около 20% от възрастните хор в западния свят. 

Всеки компонент на MetS е независим рисков фактор за развитието на сърдечно-съдови 

заболявания (O’Neill & O’Driscoll, 2015; Sperling и съавт., 2015), обединени заедно те 

повишават риска от развитието и тежестта на различни съдови и сърдечни заболявания. 

(Berwick и съавт., 2012; Galassi и съавт., 2006; Knudson и съавт., 2007; Lakka, 2002). 

Захарният диабет (ЗД) е едно от най-често срещаните метаболитни заболявания и 

се характеризира с нарушение на метаболизма на въглехидратите, протеините и 

липидите (Svanteson и съавт.2019). През последните години заболеваемостта от ЗД 

постепенно нараства, превръщайки се в сериозна заплаха за общественото здраве . 

Диабет тип 1, наричан oще „ювенилен диабет“ или „инсулинозависим диабет“ засяга 
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около 10% от хората с диабет. Патофизиологичният механизъм за възникване му се 

счита, че е автоимунитета, насочен към деструкция на бета-клетките на панкреаса 

(Chambers и съавт.2019) При разрушаване на 90% от жлезата се установяват ниски нива 

на инсулина и високи плaзмeни нивa нa глюкагона. Тези пациенти се нуждaят от 

eкзoгеннo въведeн инсулин, за нoрмализиранe на състоянието, намаляване на 

хипeрглюкагонeмиятa и нормaлизиранe на липидния и белтъчния метaболизъм 

(Orchard и съавт. 2006). Диабет тип 1 се наблюдава с по-голяма честота при пациенти с 

други автоимунни заболявания, като Базедова болест и тиреоидит на Хашимото. Друга 

теория за етиология на заболяването се смятат някой фактори на околната среда, като 

токсични химикали, зaхранвaне с краве мляко в ранно детство и някой вируси, като 

заушка и рубеола. От гледна точка на превенцията се установява, че децата, които са 

кърмени имат по-малка склонност за развитие на диабет тип 1 (Darabian и съавт. 2016). 

Повишеното натрупване на висцерална мастна тъкан е рисков фактор за 

инсулинова резистентност, която може да намали инсулиновата чувствителност, да 

увеличи експресията и секрецията на провъзпалителни цитокини в мастната тъкан и 

отключи развитието на ЗД и сърдечно-съдови заболявания. (C.-P. Wang и съавт., 2009a)  

Затлъстяването и излишъкът от висцерална мастна тъкан (ВМТ) са в голяма 

степен свързани с коронарна артериална болест (КАБ) и миокарден инфаркт (Noyes, 

2014). Затлъстяването има добре установена връзка с много рискови фактори за 

развитието на атеросклеротични и сърдечно-съдови заболявания като хипертония, 

дислипидемия, метаболитен синдром и диабет (Russo и съавт., 2018). Самото 

затлъстяване, обаче, също участва независимо в атерогенезата. Сложните механизми, 

свързващи ВМT с развитието на КАБ, изглежда са медиирани или от производството 

на набор от цитокини, причиняващи хронично нискостепенно системно възпаление или 

от директен паракринен ефект върху съдовата стена (Mandviwala и съавт., 2016). Освен 

общото затлъстяване, местоположението и съставът на ВМТ също са от решаващо 

значение, тъй като дисфункционалната висцерална мазнина експресира повече 

възпалителни цитокини, отколкото подкожната мастна тъкан в състояние на 

затлъстяване (Villasante Fricke & Iacobellis, 2019a).  

Епикардната мастна тъкан (ЕМТ) е вид висцерална мастна тъкан, разположена 

между миокарда и перикарда на сърцето. ЕМТ може да секретира възпалителни 

фактори, като TNF-алфа, IL-6, адипоцитокини и лептин, както и редица хормони, които 
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регулират функцията на миокарда и коронарните артерии и регулират липидната и 

енергийната хомеостаза (Muzurović и съавт., 2021; Villasante Fricke & Iacobellis, 2019b). 

В последните години ѝ се отдава значение на потенциален рисков фактор за КАБ 

(Ansaldo и съавт., 2019; Dönmez & Bulut, 2019; Greif и съавт., 2009; Muzurović и съавт., 

2021; Xu и съавт., 2012).  

В опит да се подобри оценката на сърдечно-съдовия риск, неинвазивните образни 

методи като мултидетекторна компютърна томография (КТ) и магнитно-резонансна 

томография (МРТ) се използват все по-често за измерване на EМT (Commandeur и 

съавт., 2018; Guglielmo и съавт., 2021; Hell, Achenbach, и съавт., 2016). 

1. Епикардна мастна тъкан- анатомия 

Мастната тъкан, заобикаляща сърцето, включва два вида мастни депа- 

перикардната мастна тъкан (ПМТ) и епикардна мастна тъкан (ЕМТ). Някои 

изследователи използват термините паракардиална, интраторакална или 

медиастинална за перикардната мастна тъкан. Епикардната мастна тъкан (ЕМТ) е вид 

висцерална мастна тъкан, разположена между сърцето и перикарда и се кръвоснабдява 

от коронарните артерии. Перикардната мастна тъкан се намира от външната страна на 

париеталния перикард и съдържа адипоцити, произхождащи от примитивния гръден 

мезенхим, като се кръвоснабдява от некоронарни артерии. Тя притежава паракринна 

функция, изразяваща се в секрецията на цитокини и други фактори (Douglass и съавт., 

2017). Техните ефекти варират от кардиопротективни (Antonopoulos & Antoniades, 

2017; Douglass и съавт., 2017) до благоприятстващи атерогенезата и влошаващи 

сърдечния метаболизъм (Antonopoulos & Antoniades, 2017). През последното 

десетилетие се натрупват литературни данни за нейната асоциация с коронарната 

атеросклероза като потенциален проинфламаторен маркер (Goeller и съавт., 2018; Miao 

и съавт., 2011; Mohar и съавт., 2014; Sacks & Fain, 2007). EMT също така демонстрира 

асоциация с други известни фактори, като затлъстяване, захарен диабет и възраст, 

поради което анализът на приноса на епикардната мастна тъкан е особено сложен 

(Bertaso и съавт., 2013). 

Мастната тъкан на сърцето се състои от епикардна мазнина, която се намира 

разположена между миокарда и висцералния перикард, перикардната мастна тъкан, 

разположена между висцералния и париеталния перикард и паракардиалната мастна 
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тъан разположена извън перикарда. Много е важно да отграничим различните видове 

мастна тъкан, защото освен анатомично се различават и емрионално и функционално.  

Епикардната мастна тъкан произлиза от спланхноплеричната мезодерма, докато 

перикардната мастна тъкан произлиза от примитивния гръден мезенхим.(Iacobellis & 

Bianco, 2011). ЕМТ покрива 80% от сърдечната повърхност и съставлява около 20% от 

общото сърдечно тегло. (Rabkin, 2007). Епикардната мастна тъкан е разположена в 

основата на сърцето, атриовентрикуларната бразда, в основата на големите съдове, по 

протежение на коронарните артерии, около дясна камера особено над латералната й 

стена последвана от предната стена и сърдечния връх. (Tansey и съавт., 2005).  

Интересен е фактът, че между миокарда и епикардната мастна тъкан няма фасция, 

която да ги разделя една от друга и те се кръвоснабдяват от една и съща 

микроциркулация. Поради тази причина епикардната мастна тъкан може да 

взаимодейства локално с миокарда чрез паракринна или вазокринна секреция на 

проинфламаторни адипокини (Iacobellis & Bianco, 2011). 

EMT е изградена основно от адипоцити, които обикновено са по-малки на размер 

от тези в подкожната и висцерална мастна тъкан. Съдържа също така множество 

ганглии и нерви, както и възпалителни, стромални и имунни клетки. (Iacobellis & 

Bianco, 2011). Кръвоснабдяването на епикардната мастна тъкан се осъществява от 

клонове на коронарните артерии. Спрямо коронарните артерии епикардната мастна 

тъкан има защитна роля, като ги предпазва срещу усукване, предизвикано от 

артериална пулсова вълна и сърдечна контракция или за компенсиране на бързи 

промени в ширината на артериите свързани с артериалния пулс.(Talman и съавт., 2014). 

Паракардиалната мастна тъкан (PAT), от друга страна, се отнася до мастното 

депо, което е разположено повърхностно спрямо перикарда. При физиологични 

условия покрива 80% от сърцето и съставлява между 20-50% от сърдечната маса 

(Corradi и съавт., 2004). За разлика от EМТ, PAT произлиза от примитивния торакален 

мезенхим, който се разделя, за да образува париеталния перикард и външната гръдна 

стена (Iacobellis & Willens, 2009; Sacks & Fain, 2007). PAT не се перфузира от 

коронарните артерии, а по-скоро се кръвоснабдява от клонове на вътрешната млечна 

артерия, като перикардиакофренната артерия (Iacobellis & Willens, 2009; Sacks & Fain, 

2007). Това очевидно са две изключително различни депа за сърдечни мазнини и както 
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Iacobellis et al. правилно посочва, е наложително да се прави разлика между тях 

(Iacobellis, 2009a). 

2. Физиология на епикардната мастна тъкан 

Физиологичната роля на епикардната мастна тъкан е сложна и може да се раздели 

в няколко големи групи: метаболитна, термогенна и механична роля. Тя играе защитна 

роля за миокарда и коронарните артерии от възпалителни и патогенни субстанции, 

осигурява пространство при дилатация на коронарните съдове в ранните стадии на 

атеросклерозата, участва като енергиен източник на миокарда и има термогенен ефект, 

свързан с наличието на кафява мастна тъкан. 

ЕМТ има особени биохимични свойства и активно участва в липидната и 

енергийна хомеостаза. Основната разлика между епикардната мастна тъкан и 

висцералната мастна тъкан е нейния по-голям капацитет за освобождаване и усвояване 

на свободни мастни киселини (СМК) и по-ниската скорост на утилизация на глюкозата. 

Повишените нива на свободни мастни киселини (СМК) се смятат за един от най-

важните фактори в патогенезата на диабета. СМК повишават периферната инсулинова 

резистентност и отключват клетъчната смърт. Нарушеният метаболизъм на СМК може 

да се окаже важен фактор за увреждане на миокардната функция при диабет. Той се 

изразява в повишено ниво на циркулиращите СМК в резултат на засилената липолиза 

в мастната тъкан и повишение на тъканната концентрация на СМК. Мастните киселини 

са основен енергиен източник за контрактилната функция на сърцето (Mazurek и съавт., 

2003). Миокардът използва и метаболизира СМК от коронарното кръвообращение и 

оксигенираните СМК доставят около 50-70% от енергията, необходима на сърцето- 

поради тази причина ЕМТ може да играе защитна роля, като буфер на сърцето срещу 

излагане на прекомерни високи нива на СМК и осигурява необходимата енергия на 

миокарда. 

ЕМТ е биологично активен орган, които има централна роля във връзката между 

затлъстяването и повишения сърдечно-съдов риск. ЕМТ има паракринна и вазокринна 

функция. Чрез паракринно освобождаване на редица цитокини той взаимодейства със 

стената на артериите, като чрез процеса на дифузия те преминават от адвентициата към 

медията на коронарните стени. ЕМТ е източник на много полезни адипокини, които 
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имат анти-атерогенни и противовъзпалителни ефекти, като адипонектина, който има 

най-изразени анти-атеросклеротични свойства (Libby и съавт., 2002). 

ЕМТ е вид висцерална мастна тъкан и като такава има свойството да отделя 

редица цитокини и хемокини, известни с общото название адипокини. Това са 

биологично активни молекули, които се секретират от зрелите адипоцити, както и от 

макрофагите, фибробластите, мастоцитите и лимфоцитите, които се намират в 

мастната тъкан. Интерлевкин (IL)-1β, -6, -8 и -10, тумор некрозиращ фактор α (TNF-α), 

моноцит хемоатрактантен протеин 1 (MCP-1), адипонектин, лептин и плазминоген 

активиращ инхибитор 1 (PAI-1) са всички примери за адипокини (Ansaldo и съавт., 

2019). Адипокините могат да имат както ендокринни, така и паракринни функции, 

които влияят върху развитието на сърдечно-съдовите заболявания и по-специално на 

коронарната атеросклеротична болест. Например повишените нива на IL-6, TNF-α, 

MCP-1 и понижените нива на адипонектин се корелират с развитието на атеросклероза 

(Han и съавт., 2009). Въпреки това проучванията през последните години разкриват, че 

адипоцитите не са основният източник на възпалителни цитокини, секретирани от 

мастната тъкан. Немастни клетки, които съставляват стромалната съдова фракция, 

която включва преадипоцити, ендотелни клетки, фибробласти, левкоцити и макрофаги, 

изглежда са отговорни за хроничния възпалителен отговор, наблюдаван при 

затлъстяване (Weisberg et al., 2003).  

TNF е първият мастен производен фактор, при който се установява връзка между 

затлъстяването, възпалението и диабета. Hotamisligil и съавт. (1993) съобщават за 

повишени нива на експресия на TNF mRNA в мастната тъкан при затлъстели, инсулин-

резистентни гризачи и хора (Hotamisligil и съавт., 1993, 1995; Kern и съавт., 1995). 

Въпреки че не е ясно как мастната експресия на TNF може да причини инсулинова 

резистентност (Qi & Pekala, 2000), е известно, че TNF уврежда сигнализирането на 

инсулиновите рецептори (Hotamisligil и съавт., 1994). TNF също така инхибира 

липопротеин липазата (LPL) и стимулира липолизата в адипоцитите (Patton и съавт., 

1986), а полученото увеличение на циркулиращите неестерифицирани мастни 

киселини (NEFA) се очаква да допринесе за инсулинова резистентност .  

Затлъстяването при хората води до повишаване на циркулиращите нива на IL-6. 

Огромни количества IL-6 се отделят от човешката мастна тъкан in vivo (Orban et al., 

1999) и in vitro, особено чрез висцералнaта оментaлна мастна тъкан (Fain et al., 2004a; 
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Fried et al., 1998). Освен това IL-6, освободен от човешката подкожна мастна тъкан, се 

появява и в кръвообращението (Mohamed-Ali et al., 1997). Положителна корелация 

между циркулиращи нива на IL-6 и in vivo инсулинова резистентност са докладвани от 

Kern и съавт. (2001), докато Bastard и съавт. (2002) откриват положителна корелация 

между наличието на IL-6 в мастната тъкан и инсулиновата резистентност по отношение 

на усвояването на глюкозата при хората. Възможно е тези корелации да нямат 

причинно-следствена връзка, тъй като има много състояния, особено в мускулите, 

където IL-6 подобрява, а не инхибира усвояването на глюкозата (Carey и Febbraio, 2004 

г.; Pedersen et al., 2003). 

3. Епикардна мастна тъкан- детерминанти 

Измерването на ЕМТ по време на аутопсия и с мултидетекторен компютърен 

томограф показват, че тя не е еднакво разпределена (Gorter, van Lindert, и съавт., 2008). 

На молекулярно ниво Spiroglou et al. съобщават за различна експресия на адипокини 

(адипонектин, лептин и др.) между перикоронарната и апикалната мастна ЕМТ, като не 

успяват да намерят корелация между коронарната атеросклероза и експресията на 

адипокин от ЕМТ в апикалната област (G. Spiroglou и съавт., 2010). 

В допълнение към методологичните фактори, има широки индивидуални 

вариации в количеството и разпределението на EMT, дължащо се на различни 

клинични и демографски характеристики. 

 

1.Затлъстяване 

Описана е връзката между затлъстяването и ЕМТ (Gorter, van Lindert, и съавт., 

2008; Iacobellis, Willens, и съавт., 2008); освен това, намаляването на телесното тегло 

(средно намаление от 40 ± 14 kg) при пациенти, подложени на бариатрична хирургия, 

намалява дебелината на ЕМТ от 5,3 ± 2,4 мм. до 4,0 ± 1,6 мм. (p <0,001) (Willens и 

съавт., 2007). 

 

2. Възраст 

Епикардната мастна тъкан се увеличава с възрастта (Alexopoulos и съавт., 2010; 

Fox и съавт., 2009; Silaghi и съавт., 2008), като е с 22% по-дебела при индивиди на 

възраст над 65 години (Abbara и съавт., 2006). По време на процеса на стареене се 
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наблюдава намаляване на чистата телесна маса и увеличаване на мастната маса, с 

преразпределение на мастната тъкан към тялото и вътрешните органи (Dey и съавт., 

1999). Тези промени се случват с различна скорост и интензивност между мъжете и 

жените, като при по-възрастните жени се наблюдава по-голямо преразпределение 

(Perissinotto и съавт., 2002). 

 

3. Пол 

В литературата няма консенсус относно влиянието на пола върху количеството 

епикардна мастна тъкан. Въз основа на данните от кохортата на Framingham, Rosito et 

al. предполагат, че ЕМТ е по-свързан с рискови фактори при жените, отколкото при 

мъжете. В две други проучвания от същата кохорта обаче не откриват тази връзка 

(Mahabadi и съавт., 2009; Shmilovich и съавт., 2011). Като се има предвид това, не е 

възможно тези различия да бъдат приписани на пола или на други съпътстващи 

характеристики. 

4. Етническа принадлежност 

Етническата принадлежност може също да допринесе за размера на ЕМТ. Като 

цяло хората с черен цвят на кожата имат по-малко централно затлъстяване от белите, 

въпреки че са по-резистентни към инсулин (Duncan и съавт., 1995), което предполага, 

че при тези с черен цвят на кожата затлъстяването има по-скоро диабетогенен, 

отколкото атерогенен характер, по механизми, които все още не са ясно разбрани (Ferris 

& Crowther, 2011). 

4. Епикардна мастна тъкан- термогенеза 

Кафявата мастна тъкан е специализирана в производството на топлина. 

Последните изследвания показват, че дори възрастните хора имат кафява мастна тъкан, 

която може да играе значителна роля в енергийната хомеостаза (Saely и съавт., 2012). 

Основната характеристика на кафявите адипоцити е тяхното високо съдържание 

на митохондрии, които произвеждат енергия чрез протонен градиент през тяхната 

вътрешна мембрана. Тази енергия се използва за синтезиране на аденозин трифосфат 

(ATF), чрез ензима АТФ синтетаза. Кафявите адипоцити са от съществено значение за 

термогенния процес, базиран на активността на протеина термогенин (UCP-1), който е 

разположен на вътрешната мембрана на митохондриите и е отговорен за окислителното 
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фосфолириране, водещо до производство на топлина (Mattson, 2010). Ескпресията на 

UCP-1 се съобщава, че е по-висока в ЕМТ в сравнение с други мастни депа, което 

предполага, че тази тъкан може да действа протективно на миокарда и коронарните 

артерии срещу хипотермия. Тази хипотеза се подкрепя и от животински модели като 

полярните мечки, които имат значително увеличена ЕМТ, което може да се използва 

като депо и източник на енергия по време на периоди на хибернация и може по подобен 

начин да предпазва миокарда и коронарните артерии от ниски полярни температури 

(Talman и съавт., 2014). 

5. Епикардна мастна тъкан и диабет 

Увеличаването на обема и размера на ЕМТ е свързан с отключване на инсулинова 

резистентност и натрупване на висцерална мастна тъкан, което води до развитие на 

метаболитен синдром и диабет (Lebovitz & Banerji, 2005). Доказано е, че дебелината на 

ЕМТ при пациенти с метаболитен синдром е два пъти по-голяма в сравнение със 

здравите контроли и показва значителна корелация с всеки компонент на синдрома 

(Salvatore и съавт., 2022). При недиабетно болни пациенти, но такива с нарушена 

глюкоза на гладно или затлъстяване, епиардната мастна тъкан е с увеличени размери 

(Iacobellis, Barbaro, и съавт., 2008a). 

Интересен е фактът, че при пациенти със Т1ЗД епикардната мастна тъкан е 

увеличена независимо от затлъстяването. В пилотно проучване на пациенти с Т1ЗД от 

DCCT/EDIC (Diabetes Control and Complications Trial/ Epidemiology of Diabetes 

Interventions and Complications) доказват, че натрупването на епикардна мастна тъкан е 

силно свързано с елементи на метаболитния синдром, като висок индекс на телесна 

маса (ИТМ) и съотношение на обиколката на талията към обиколката на ханша, както 

и повишено количество триглицериди (Darabian и съавт., 2016).  

Скорошен мета-анализ на 13 проучвания включващи общо 1102 пациента с диабет 

и 813 здрави контроли, предполага, че количеството на ЕМТ е значително по-високо 

при пациентите с диабет, независимо Т1ЗД или Т2ЗД в сравнение с контролите (Li и 

съавт., 2019). Увеличения размер на ЕМТ е свързана с промени в миокардната функция 

при пациенти с диабет и може да бъде предиктор за диастолна дисфункция при ново 

диагностицирани пациенти (Christensen и съавт., 2019; Kazlauskaite и съавт., 2010). 
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Основните причини за сърдечна недостатъчност при диабет са ИБС и хипертония, 

но директният пагубен ефект на самия диабет върху миокарда може да допринесе 

значително. Както експериментални, така и клиничните проучвания сочат, че 

диабетиците са предразположени към различен вид кардиомиопатия, наречена 

диабетна кардиомиопатия. Тя представлява специфично заболяване за сърдечния 

мускул, характеризиращо се с аномалии в структурата и работата на миокарда при 

липса на други сърдечни рискови фактори, като ИБС, хипертония и клапни 

заболявания. Няколко патофизиологични механизма, свързани с диабета, могат да 

допринесат за това, а именно оксидативният стрес, възпалението, нарушената 

митохондроална енергия, повишената невро-хуморална активация и променената 

вътреклетъчна обработка на калции- всичко това заедно определя миокардното 

възпаление, хипертрофия, фиброза и коронарната атеросклероза (Salvatore и съавт., 

2021). 

Диабетната кардиомиопатия може клинично да се прояви като състояние на 

ексцентрично дилатирана лява камера, нарушаваща систолната функция или като 

рестриктивно концентрично ремоделиране на лява камера, определящо диастолната 

дисфункция. Тези два фенотипа не са последователни етапи на диабетната 

кардиомиопатия, а две състояния, които независимо едно от друго могат да доведат до 

сърдечна недостатъчност със намалена фракция на изтласкване (HFrEF) или съответно 

до сърдечна недостатъчност със запазена фракция на изтласкането HFpEF (Seferović & 

Paulus, 2015). Патофизиологичните механизми лежащи в основата на ремоделирането 

на миокарда се състоят главно в коронарна микроваскуларна ендотелна дисфункция за 

HFpEF и кардиомиоцитна клетъчна смърт за HFrEF (Paulus & Dal Canto, 2018). 

6. Епикардна мастна тъкан и асоциацията й със сърдечната 

недостатъчност със запазена фракция на изтласкване HFpEF  

Сърдечна недостатъчност със запазена фракция на изтласкване (HFpEF) е 

хетерогенен синдром характеризиращ се с множество съпътстващи заболявания от 

които главни са диабета и затлъстяването (McHugh и съавт., 2019). В скорошно 

проучване на TOPCAT (Treatment of preserved Cardiac Function Heart Failier with an 

Aldosterone Antagonist Trial) сред участниците бяха идентифицирани три феногрупи, 

една от която представена от „затлъстели диабетици с напреднали симптоми. 
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Пациентите от тази група показават най-лоша прогноза и най-високи нива на TNF-а 

(Cohen и съавт., 2020). През последното десетилетие HFpEF придоби голямо значение 

при хора с диабет, които представляват около 45% от хората страдащи от този тип СН 

(Echouffo-Tcheugui и съавт., 2016). Тридесет процента от пацентите с HFpEF имат както 

затлъстяване, така и диабет и се очаква това разпространение да расте в световен 

мащаб, като причини за това са пандемичния характер на заболяванията и по-дългата 

продължителност на живота (Seferović и съавт., 2018). 

Както заболяваемостта, така и дългосрочната смъртност от HFpEF се влошават 

значително от съпътстващия диабет, като този неблагоприятен резултат не може да 

бъде компенсиран с ефективно лечение. Лошата прогноза на HFpEF при пацинети с 

диабет се храктеризира с изразена хипертрофия на лявата камера (ЛК), повишаване 

нивата на различни биомаркери, които водят до активиране на оксидативен стрес, 

възпаление и фиброзиране на миокарда (Lindman и съавт., 2014). Lam подчертава 

важността на диабета като рисков фактор за HFpEF, която във времето при диабетни 

пациенти с асимптоматична левокамерна диастолна дисфункция може да се развие до 

симптоматичен стадий на HFpEF (Lam, 2015).  

Освен това диастолната дисфункция е силен предиктор за смъртност от СН при 

пациенти с диабет. Тези констатации подчертават важността на прилагането на 

превантивни мерки при диабетно болни пациенти с HFpEF (Blomstrand и съавт., 2015; 

From и съавт., 2010). 

7. Епикардна мастна тъкан и атеросклероза 

Смята се, че епикардната мастна тъкан играе значителна роля в развитието и 

прогресията на атеросклерозата. Повишени възпалителни инфилтрати са описани в 

епикардната мастна тъкан на хора с атеросклеротична болест (Mazurek и съавт., 2003). 

Атеросклеротичната болест е възпалително заболяване, включващо продължителен 

възпалителен отговор, за който е доказан, че играе основна роля в образуването на 

атеросклеротичните плаки от началния стадий на формирането им, през етапите на 

прогресия до крайните тромботични усложнения. (Ansaldo и съавт., 2019). Много 

проучвания са доказали повишения сърдечно-съдов риск във времето при здрави хора 

и такива с доказана КАБ, при които нивата на циркулиращите възпалителни цитокини 

като IL-6 и TNF-α са били високи (Ridker и съавт., 2000). 
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Konishi et al. са правили проучване на група от 171 пациента, за да установят 

връзката между количественото измерване на обема на епикардната мастна тъкан и 

вида на атеросклеротичните плаки. (Konishi и съавт., 2010). Те разграничават плаките 

на калцирани, смесени и некалцирани и оценяват връзката между различните видове 

плаки и обема на епикардната мастна тъкан. Установяват, че количеството ЕМТ е 

сигнификантно свързано с наличието на всички видове атеросклеротични плаки, 

включително нестенотичните и некалцираните коронарни плаки (Konishi и съавт., 

2010). 

За разлика от тях, Alexopoulos et al. са установили, че обема на ЕМТ се различава 

значително между различните видове плаки. Те първи демонстрират, че обемът на ЕМТ 

е не само по-голям при пациенти с КАБ, но също така е по-голям при пациенти със 

смесени или некалцирани плаки по коронарните артерии (Alexopoulos и съавт., 2010). 

Това е от особено значение, тъй като некалцираните и смесените плаки са свързани с 

по-висок процент на сърдечно-съдови инциденти отколкото некалцираните 

атеросклеротични плаки (Blankstein & Ferencik, 2010). Тези резултати демонстрират 

значителна връзка между ЕМТ и различните видове атеросклеротични плаки и по този 

начин разширяват предишните наблюдения като дадоха по-детайлна информация, че 

ЕМТ е свързана с развитието и наличието на КАБ.  

Много проучвания изследват връзката между степента на стеноза на коронарните 

артерии с обема на ЕМТ и различните по състав атеросклеротични плаки (Alexopoulos 

и съавт., 2010; Iwasaki и съавт., 2011; Morita и съавт., 2012; Rajani и съавт., 2013; Schlett 

и съавт., 2012) Степента на стеноза на коронарните артерии има съществена роля за 

усложението на плаките, като може да доведе до руптурирането им и до това дали 

руптурата на плака причинява оклузивен тромб или просто вътрешен кръвоизлив: 

колкото по-висока е степента на стеноза, толкова по-вероятно е плаката да причини 

оклузивен тромб при разкъсване (Falk, 1983). Няколко проучвания свързват увеличения 

обем на EМT със степента на коронарна стеноза, като резултатите показват, че по-

големите обеми EМT са независим рисков фактор за развитието на значителна (>50%) 

стеноза на коронарната артерия (Iwasaki и съавт., 2011; Kim и съавт., 2011). По-

скорошно проучване на Rajani и съавт. също така показа, че EМT се свързва с по-тежка 

коронарна стеноза (>70%) независимо от конвенционалните сърдечни рискови фактори 

(Rajani и съавт., 2013). Проучвания, които използват резултат Gensini или негова 
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модифицирана версия, за оценка на тежестта на КАБ също установяват, че EAT е 

независим предиктор за тежестта на КАБ. 

Степента на стеноза на коронарните артерии е само една от многото 

характеристики, описващи плаките. Доказателствата сочат, че лезиите с най-голям риск 

от развитие на ИБС и нейните усложнения не са непременно тези с най-голяма степен 

на стеноза (Ambrose и съавт., 1988; Motoyama и съавт., 2007). Характеристиките на 

високорисковите плаки, които често се измерват, включват положително ремоделиране 

на съдовете или плаки с ниско затихване, като и двете са свързани със значително по-

висок риск от поява на остър коронарен синдром (Motoyama и съавт., 2007). Счита се, 

че тези патологични характеристики правят плаките по-„високорискови“ или 

„уязвими“, което означава, че те са по-податливи на разрушаване с последваща 

насложена тромбоза, което е основният механизъм на повечето остри коронарни 

синдроми (ОКС) (Nemirovsky, 2003). Редица проучвания са фокусирани по-специално 

върху връзката на EМT и високорискови коронарни лезии и установяват, че EFV 

всъщност е положително свързан с високорискови характеристики на плаките като 

положително ремоделиране, петниста калцификация и плака с ниско затихване (Rajani 

и съавт., 2013; Schlett и съавт., 2012). Проучване на Schlett и колеги предполага, че EFV 

е значително свързан с морфологията на лезия на коронарните артерии с висок риск. 

Те установяват, че EFV е почти два пъти по-висок при пациенти с високорискови 

коронарни лезии, отколкото при тези без КАБ. Освен това, те също така доказват, че 

EFV все още е значително по-висок при пациенти с високорискови лезии в сравнение 

с пациенти с CAD, но без доказателства за високорискова морфология на плаките. В 

обобщение може да кaжем, че ниският обем на EМT ефективно изключва наличието на 

високорискова коронарна морфология (Schlett и съавт., 2012). 
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8. Образни методи за измерване на епикардна мастна тъкан 

8.1. ЕХОКАРДИОГРАФИЯ 

Дебелината на епикардната мастна тъкан може да бъде визуализирана и измерена 

с двуизмерна (2D) ехокардиография. Изследването се извършва с кардиологичен 

трансдюсер, парастернално между ребрените дъги в транзверзален и сагитален срез, 

като по този начин се позволява най-точно измерване на дебелината на епикардната 

мастна тъкан пред дясна камера (Iacobellis & Willens, 2009). Ехографския образ на ЕМТ 

се визуализира като относително свободно от ехо пространство между външната стена 

на миокарда и висцералния слой на перикарда. Дебелината на ЕМТ се измерва 

перпендикулярно на свободната стена на дясна камера, като за анатомичен ориентир 

служи аортния пръстен (Meenakshi и съавт., 2016). Измерването се прави в рамките на 

три сърдечни цикъла в края на систолата, тъй като по време на диастолата епикардната 

мастна тъкан е компресирана (Iacobellis и съавт., 2005). Все още не е установена 

горната гранична стойност за дебелината на епикардната мастна тъкан. 

Ехокардиографски дебелината на ЕМТ варира в голям диапазон от 1мм до 23мм. 

Iacobellis et al. установяват с голяма група от пациенти средна дебелина на епикардната 

мастна тъкан 7мм при мъже и 6,5мм при жени, измерена ехокардиографски при 

стандартни клинични показания (Iacobellis, Willens, и съавт., 2008). 

Ехокардиографското измерване на епикардната мастна тъкан има предимство като 

индекс за оценка на висок кардиометаболитен риск (Iacobellis, Ribaudo, и съавт., 2003).  

Предимствата на ехокардиографията са, че тя е неинвазивен метод, лесно 

достъпен, без рентгеново облъчване, с висока чувствителност и ниска цена (Iacobellis, 

Assael, и съавт., 2003). Недостатъкът й в сравнение с КТ и ЯМР е, че при нея се 

извършва линейно измерване на едно място и следователно не може да измери общия 

обем на епикардната мастна тъкан (Eroğlu, 2015). Потенциално ограничение на 

ехокардиографията може да бъде и трудност при разграничаване на епикардната от 

перикардната мастна тъкан (Iacobellis & Willens, 2009). 
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8.1. КОМПЮТЪРЕН ТОМОГРАФ (КТ) 

Първият достъпен в търговската мрежа KT скенер е създаден от британския 

инженер Годфри Хънсфийлд през 1972 г. Той е изобретил технологията заедно с 

физика д-р Алън Кормак. По-късно и двамата изследователи спечелят съвместно 

Нобеловата награда за физиология и медицина през 1979 г.(Sittig и съавт., 2006).  

Епикардната мастна тъкан може да бъде рутинно измерена с нативен компютърен 

томограф (КТ), като едновремено с това може да бъде извършена и оценка за наличието 

на калциеви плаки по коронарните артериални съдове и да бъде изчислен калциевия 

скор (Nakazato и съавт., 2011). КТ има висока пространствена разделителна способност 

и лесно позволява точно обемно измерване на ЕМТ. Обемното количествено измерване 

на ЕМТ включва идентифициране на границите на сърцето и перикарда, последвано от 

проследяване на перикарда, за да се изключи всякаква извънсърдечна мастна тъкан 

(Talman и съавт., 2014). Това измерване може да стане ръчно или чрез полуавтоматично 

сегментиране. Тъй като конвенционалното измерване на ЕМТ чрез полуавтоматично 

сегментиране отнема време, бяха разработени няколко софтуерни решения за 

ускоряване на този процес (X. Ding и съавт., 2015). Прагов диапазон за измерване на 

епикардна мастна тъкан е между -200 и -30 Хънсвилдови единици. 

За разлика от ехокардиографията, КТ може да измери дебелината на ЕМТ в една 

точка или да определи количествения общ обем на ЕМТ. Процесът на получаване на 

образите е електрокардиографски (ЕКГ) синхронизиран или ЕКГ зависим (създава се 

филмова серия от целия сърдечен цикъл) или ЕКГ тригериран (получаване на статичен 

образ в определена част от сърдечни цикъл- обикновено в диастола).  

Безконтрастното КТ скениране се използва рутинно за измерване на калция в 

коронарните артерии при асимптоматични пациенти, докато КТ коронарография 

понастоящем е модалност от първа линия за диагностициране на КАБ, предлагаща 

ниска доза на облъчване и отлична прогностична оценка. КТ коронарографията ни дава 

информация не само за степента на стеноза на коронарните съдове, но и характеризира 

атеросклеротичните плаки и идентифицира високорисковите (Guglielmo и съавт., 

2021). Предимството на КТ коронарографията е едновременното изобразяване на 

коронарните съдове и епикардната мастна тъкан, предоставяйки ни възможност за 

доказване на връзка между КАБ и увеличената епикардна мастна тъкан. Основния 
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недостатък на това изследване е йонизиращото лъчение и използването на 

интравенозни йодни контрастни вещества. 

8.2. ЯДРЕНО-МАГНИТЕН РЕЗОНАНС 

Ядрено магнитния резонанс (ЯМР) е относително млад образен метод (първото 

ЯМР изследване на човек е направено през 1977 г. [1]). Същевременно, ЯМР е една от 

най-бързо и експанзивно развиващите се образни техники. През последните години той 

претърпя голям напредък, като за кратко време бяха въведени много нови образни 

секвенции, всяка от която дава допълнителна и детайлна информация за различен вид 

патология. Магнитно резонансната томография вече се е утвърдила като стандартен 

метод за диагностициране на сърдечно-съдовите заболявания, като тя надвишава 

информативността по отношение на морфология и функционалност спрямо 

традиционната трансторакалната ехография. Сърдечният ЯМР също така е в състояние 

да оцени сърдечната виталност чрез различни перфузионни техники, което го прави 

изключително важен метод за оценка и диагноза на ранните исхемични промени 

настъпващи в миокарда. Чрез късно потискане на сигнала на виталния миокард, МРТ 

може също така надеждно да изобрази късното усилване нацикатрициалната тъкан след 

настъпил инфаркт. За съжаление въпреки големия си напредък в технологията за 

изобразяване, има някой недостатъци като скъпо оборудване, необходимост от опитен 

персонал и продължително време на изследването, което отнема между 40 и 60мин. за 

получаване на цялостния набор от образни серии. 

Предимствата на ядрено магнитния резонанс пред компютърната томография са, 

че той не е рентгенов метод и съответно при него няма облъчване на пациента, също 

така включва силен естествен контраст между различните меки тъкани. Особено 

благоприятна се явява способността му за намаляване на зрителното поле със запазване 

на същая размер матрица, като по този начин се подобрява разделителната способност 

на образа. Не на последно място е способността на МРТ за получаване на данни от 

всяка равнина (за разлика от само аксиален КТ). Сърдечният ЯМР също така има 

отлична пространствена и времева разделителна способност в сравнение с КТ и 

модалностите от нуклеарната медицина и за разлика от ултразвуковото изследване не 

е зависим от ограниченията на акустичните прозорци. 



25 

 

Освен предимства ЯМР има някои недостатъци- при малки деца и пациенти с 

клаустрофобия е необходима предварителна седация на пациента. Освен това метални 

импланти с феромагнитни ефекти, както и някой пейсмейкъри са противопоказани. 

МРТ също така не може да квантифицира калциевия товар на коронарните артерии и 

клапите. 

Сърдечният ЯМР е неинвазивен томографски образен метод, които може да даде 

важни функционални и морфологични данни с висока разделителна способност на 

образите. Той има допълнително предимство при изобразяването на околните 

структури, анатомичните особености, както и възможността за добавяне на 

интравенозен контраст (гадолиниеви хелати). Измерванията, извършени върху 

неподвижни образи или филмови серии, позволяват точно да се изчислят обема, масата 

и размера на епикардната мастна тъкан, както и скоростта на кръвотока през дадена 

клапа.  

Процесът на получаване на образите е електрокардиографски (ЕКГ) 

синхронизиран или ЕКГ зависим (създава се филмова серия от целия сърдечен цикъл) 

или ЕКГ тригериран (получаване на статичен образ в определена част от сърдечни 

цикъл- обикновено в дисастола). Филмовите серии са малки филмчета от един отрязък 

придобит от няколко последователи и осреднени пълни сърдечни цикли, които дават 

възможност за характеризиране на контрактилитета и изчисляване фракцията на 

изтласкване на лява камера. Също така трябва да се прилага и дихателна синхронизация 

за адекватно отчитане на некардиогенни артефакти на движение. Това обикновено се 

прави с къси команди (18-25 сек.) за задържане на въздуха в Т1- секвенциите или с 

дихателен гейтинг в Т2 сериите. Причината за това е, че при Т1 има кратки интервали 

от време между фазите на скениране, което позволява кратко задържане на дъха. 

Обратно, при Т2 не се дават команди за задържане на дишането, вместо това 

движенията на диафрагмата при пациентите автоматично се следи, тъй като в Т2 

сериите, дългите интервали между циклите правят неприложими командите за 

задържане на въздуха. 

Индикации за ЯМР на сърцето включват широка гама от заболявания, като 

сърдечни тумори, количествено определяне на миокардна исхемия или инфаркт, 

кардиомиопатии, клапни заболявания, КАБ, вродени сърдечни пороци и др. 
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8.3. PET/KT – ПОЗИТРОННО ЕМИСИОННА ТОМОГРАФИЯ 

ПЕТ/КТ е най- съвеменният образен метод. Хибридното изследване позволява да 

се получи едновременно функционален и структуроанатомичен образ на цялото тяло 

(Mazurek и съавт., 2017). ПЕТ/КТ е неинвазивно изследване, което визуализира 

атеросклеротично индуцираните възпалителни промени настъпващи в епикардната 

мастна тъкан. Доказателства за фокално възпаление в мастната тъкан са възникнали от 

проучвания с ПЕТ/КТ. Той картографира локалното поглъщане на радиофармацефтик 

в зоните на интерес, като мастната тъкан, като при това осигурява оценка на 

метаболитната и възпалителна активност. 18ф-флуородезоксиглюкоза (18F-FDG) е 

радиофармацефтик, който отразява усвояването на глюкоза в зони с възпалителна 

активност. При коронарната атеросклеротична болест ПЕТ/КТ демонстрира повишено 

натрупване в перикоронарната мастна тъкан. Ограниченията, свързани с поемането на 

18F-FDG от миокарда, възпрепятстват интерпретацията при значителна част от 

пациентите, което води до изследване с други маркери, като натриевия флуорид. 

При пациенти с анамнеза за предсърдно мъждене, възпалителната активност на 

епикардната мастна тъкан, отразена от поглъщането на 18F-FDG, е по-висока, 

отколкото при здравите контроли съпоставени по пол, възраст и индекс на телесна маса 

(Thorn & Sinusas, 2017). 

8.4. DEXA- ДВОЙНОЕНЕРГИЙНА РЕНТГЕНОВА АБСОРБЦИОМЕТРИЯ  

Епидемилогичните проучвания показват, че увеличената интраабдоминална 

мастна тъкан е свързана с повишен риск от метаболитни и сърдечно-съдови 

заболявания Напоследък бяха разработени редица техники, които позволяват точна 

оценка и измерване на висцералната мастна тъкан (Kamel и съавт., 2000).  

Двойноенергийната рентгенова абсорбциометрия е сравнително нов образен 

метод, които предлага прецизно измерване на минералното съдържимо на костите и 

плътността на меките тъкани в човешкото тяло (Chen и съавт., 2012). Международното 

дружество по клинична дензитометрия (ISCD) е направила своите протоколи за DEXA, 

които актуализира периодично.Принципът на абсорбциометрията се основава на 

експоненциално отслабване на рентгенови лъчи с две различни енергии при 

преминаването им през телесните тъкани. В съвременните DEXA източникът на 

отделяне на рентгеновите лъчи е нискоенергийна рентгенова тръба, предлагаща 
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подобрена разделителна способност, намалено време за скениране и по-лесна 

поддръжка. (Jebb, 1997). За разлика от КТ, рентгеновото облъчване при DEXA е 

сравнително по-малко и се равнява на 1 ден естествена фонова радиация, като по този 

начин може да се използва за многократно изследване на пациенти от всички 

възрастови групи (Micklesfield и съавт., 2012). 

Интраабдоминалната мастна тъкан може да бъде разграничена с DEXA, като 

специфична зона на интерес чрез софтуерен анализ. Тази зона най-често се локализира 

между горния ръб на втория лумбален прешлен и долния ръб на четвъртия лумбален 

прешлен (Bi и съавт., 2015). Самото изследване има един недостатък и това е, че DEXA 

измерва общия обем на мастна тъкан, като не може да различи подкожната от 

висцералната мастна тъкан (Kamel и съавт., 2000). Това разграничение е възможно само 

с томографски метод- КТ или МРТ. 

Предимствата на двойноенергийната рентгенова абсорбциометрия спрямо КТ и 

ЯМР са оценка на състава на костната плътност и висцералната мастна тъкан на цялото 

тяло, ниско рентгеново облъчване, кратко време на скениране, висока прецизност и 

ниска цена.  
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IV. ЦЕЛ И ЗАДАЧИ НА ИЗСЛЕДВАНЕТО 

1. ЦЕЛ 

В настоящото изследване сме си поставили за цел да проучим начина на образна 

оценка на ЕМТ, ролята на ЕМТ като биомаркер и клинична й значимост като фактор за 

повишен сърдечно-съдов риск в корелация с други известни рискови фактори. 

2. ЗАДАЧИ 

За постигане на дисертационната цел, си поставихме следните задачи: 

 

1. Да се определи дали има статистическа значима корелация между ЕМТ, измерена с 

КТ и ЯМР, липидния профил на пациентите и индекса на телесна маса (ИТМ) 

измерен с DEXA.  

 

2. Да се направи корелация на ЕМТ с възпалителните цитокини (IL1, IL6 и TNF-α), за 

да се оцени сърдечно-съдовия риск в двете групи пациенти (диабетици и контроли). 

 

3. Да се определи дали има статистическа значима корелация между ЕМТ, измерена с 

КТ и ЯМР и обиколката на талията на пациентите в двете групи. 

 

4. Да се сравни точността на томографска квантификация на ЕМТ с КТ и с МРТ. 

 

5. Да се определи дали има статистически силна корелация между епикардната мастна 

тъкан, измерена с КТ и ЯМР и висцералната мастна тъкан на пациентите от двете 

кохорти, измерена с DEXA. 

 

6. Да се определи дали има статистическа значима корелация между ЕМТ, измерена с 

КТ и ЯМР и давността на диабета. 

 

7. Да се изработи алгоритъм за оценка на обема на епикарданата мастна тъкан чрез 

полуавтоматично и ръчно сегментиране. 
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V. УЧАСТНИЦИ И МЕТОДИ 

Дисертационният труд е изготвен като част от научен проект „Сърдечно-съдов и 

метаболитен риск, свързан с висцералната мастна тъкан, при пациенти с тип 1 захарен 

диабет“, подкрепен от Фонд „Научни изследвания“ към Министерство на 

образованието и науката (договор ДН 13/3 от 14.12.2017 г.) и част от научен проект 

“Промяна в количеството на висцералната мастна маса и отношението й към 

повишения сърдечно-съдов риск при пациенти с дългогодишен тпп 1 захарен 

диабет”, подкрепен от Фонд „Наука” към МУ – Варна с договор 17022/2017 г. 

Клиничното проучване е проведено след получено разрешение от Комисията по 

етика на научните изследвания при МУ-Варна - протокол/ решение №72, заседание на 

01.03.2018г. Всички участници са подписали информирано съгласие. 

1. УЧАСТНИЦИ 

Изследвани са общо 183 участници, от които 124 лица с поне 15-годишна давност 

на тип 1 захарен диабет (Т1ЗД) и 59 здрави контроли без известни сърдечно-съдови и 

метаболитни заболявания, съобразени по пол, възраст и ИТМ. Трябва да се подчертае, 

че за разлика от повечето подобни проучвания в международната литература, 

изследваната от нас кохорта пациенти с Т1ЗД се отличава с лош контрол на 

заболяването. Параметрите за изследване са предварително дефинирани и 

проспективно събирани в рамките на изпитването. 

Проучването се проведе от юни 2018 г. до декември 2021 г. в Клиниката по 

Обрaзна диагностика, интервенционална рентгенология и лъчелечение в УМБАЛ 

„Света Марина“- гр. Варна. 

Критерии за включване: 

• Пациенти с над 15г. давност на тип 1 захарен диабет; 

• Здрави доброволци от същия пол и възраст и със сходен ИТМ; 

• Желание за участие, удостоверено с писмено информирано съгласие след 

съответното разрешение от Комисията по етика на научните изследвания; 

Критерии за изключване: 

• Участие в клинични изпитвания на медикаменти или друг вид експериментална 

терапия; 
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• Значима психична увреда или друг вид запрещение за самостоятелно решение за 

участие; 

• Значима инвалидизация и/или обездвижване; 

• Над 3% промяна в телесното тегло в последните 3 месеца; 

• Преживян ОМИ или друг съдов инцидент; 

• Остро заболяване/състояние по време на изследването (с изкл. на ДКА и 

хипогликемия)- възможно е отлагане за по-късна дата; 

• Бременност; 

• При участниците с диабет: преживени тежки хипогликемии или ДКА в последните 

3 месеца; тежки документирани микроваскуларни диабетни усложнения; 

За оценка на ЕМТ и търсене на клинично значими корелации са проведени 

образни, лабораторни и антропометрични и демографски изследвания, като  е събрана 

и информация за давността на ЗД и гликемичния контрол. 

2. МЕТОДИ 

2.1. АНАМНЕЗА И ПОПЪЛВАНЕ НА ИНФОРМИРАНО СЪГЛАСИЕ  

Анамнезата бе снета по данни на пациента и придружаващата документация. 

Получената информация, попълнена в анкетна карта, специално разработена и 

идентична за лицата без и със захарен диабет. Приложения № 1 – Декларация за 

информирано съгласие за извършване на измерване на костна плътност  и висцерална 

мастна тъкан с рентгенов апарат в Клиника по образна диагностика, интервенционална 

рентгенология и лъчелечение към УМБАЛ “Света Марина“; Приложения № 2 – 

Декларация за информирано съгласие за провеждане на магнитнорезонансно образно 

изследване в УМБАЛ “Света Марина“; Приложения № 3 – Декларация за информирано 

съгласие за провеждане на магнитнорезонансно образно изследване в Клиника по 

образна диагностика към УМБАЛ “Света Марина“. 

2.2. АНТРОПОМЕТРИЧНИ И ДЕМОГРАФСКИ ДАННИ 

На всеки участник в изследването е извършено измерване на следните 

антропометрични данни по стандартна методика: телесно тегло (с точност до 0,5 кг), 

ръст (с точност до 0,5 см), обиколка на талия на ниво криста илиака (с точност до 0,5 

см). Изчислен е индексът на телесна маса (ИТМ) в кг/м2. Според ИТМ участниците са 
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разделени в три групи – с нормален ИТМ < 25кг/ м, с наднормено тегло 25-29кг/м и със 

затлъстяване >30кг/м. Събрана е информация и за демографски показатели, като пол, 

възраст, образование, социален статус, давност и начин на лечение на болните с Т1ЗД 

и др. 

2.3. ОБРАЗНИ МЕТОДИ 

2.3.1. КТ 

За определяне на обема епикардна мастна тъкан и калциевия скор се използват 

нативни изображения от компютърно-томографско (КТ) скениране, извършено на dual 

source мултидетекторен апарат Somatom Definition 64, Siemens Healthineers, Erlangen, 

Германия. Скенирането е нативно, без премедикация, проспективно синхронизирано с 

ЕКГ в диастола. Използва се нискодозов фабричен протокол за определяне на калциев 

скор: 2 x 64 x 0.625 мм колимация, 120 kV напрежение на тръбата, автоматичен 

ампераж 24-80 mA. Суровите данни са реконструирани в аксиални серии с мекотъканен 

кернел (B35f), съответно с дебелина на среза 1 мм и 3 мм. Измерването на CACS 

(Agatston score) се извършва полуавтоматично със специализиран софтуер на работна 

станция Syngo, Siemens Healthineers, Erlangen, Германия. 

 
Фиг. 1. Нативна КТ на сърце - аксиален срез. 
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2.3.2. ЯМР 

Епикардната мастна тъкан също така успоредно е оценена и с магнитно-

резонансна томография (МРТ), извършена на апарат Magnetom Verio, Siemens 

Healthineers, Erlangen, Германия, сила на полето 3 T, без премедикация. Чрез специално 

модифицирана turbo spin echo секвенкция се добива аксиална нативна серия 

изображения на сърцето, натоварени предимно в релаксационно време T1 (TR 1200 ms, 

ТЕ 30 ms). Секвенцията се извършва с няколко задържания на дишането по команда и 

проспективна ЕКГ синхронизация. Добитите изображения са аксиални, с дебелина на 

среза 3 mm, без разстояние между срезите. Дебелината на епикардната мастна тъкан се 

измерва над свободния ръб на дясна камера, над дясна коронарна аретрия и над лява 

обща коронарна артерия преди да се раздели на артерия циркъмфлекса и LAD. 

Измерването се извършва на КТ и МРТ изображения от аналогично аксиално ниво. 

 

 
Фиг. 2. ЯМР на сърце - аксиален срез Т1 турбо спин ехо секвенция. 
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Фиг. 3. ЯМР на сърце-Т1 HASTE (Half-Fourier Acquisition Single-shot Turbo Spin Echo 

imaging). 

2.3.3. 3D SLICER- СЕГМЕНТИРАНЕ 

Обемът на ЕМТ (EFV) се изчислява на офлайн работна станция с програмата 3D 

Slicer, версия 4.1.0 (slicer.org). Програмата е с отворен код и позволява 

полуавтоматично и ръчно сегментиране. За полуавтоматичното сегментиране на КТ 

изображенията е избран прагов диапазон на епикардната мастна тъкан в Хънсфилдови 

единици между -200 и -30 ХЕ.  

Волуметричните измервания се извършват на офлайн работна станция с програмата 3D 

Slicer, версия 4.10.0 (slicer.org). Програмата е с отворен код и позволява полуавтоматично 

и ръчно сегментиране.  

 
Фиг. 4. Начален инфтерфейс на 3D Slicer. Вдясно се виждат бутоните за зареждане на 

данни в DICOM формат, както и за настройки. Вляво се демонстрират трите празни 

равнини, където се визуализират мултипланарните реконструкции и потенциален 

придружаващ триизмерен модел. 
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Фиг. 5. Зареждане на DICOM данните за обработка. Показан е списъкът с налични 

образни изследвания, заредени в паметта на програмата и готови за обработване 

 
Фиг. 6. Подготовка на заредените DICOM изображения за сегментиране. Стъпка 1 – от 

падащото меню се избира модул „Segment Editor”. Стъпка 2 – задава се име на 

сегментирането и се избира серията от изображения за обработка. Стъпка 3 – чрез 

бутонът „+ Add” се създава нов примерен обем.  

 

Настройките на селектирания диапазон са демонстрирани на фиг. 7. Всички 

воксели в този диапазон са избрани автоматично от 3D Slicer – фиг. 8. Излишните 

селектирани воксели, непринадлежащи към епикардната мастна тъкан, както и 

мастноеквивалентни воксели над нивото на аортния корен се заличават от избрания 

обем ръчно с инструмент „Erase” – фиг. 9. Този инструмент представлява „четка“ с 
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различни размери, която апликира своя ефект като кръгла щампа върху дадения срез, 

премахвайки селекцията в зоната на щамповане. Възможно е „четката“ да се 

конфигурира да нанася ефекта си в триизмерна сфера (на няколко съседни среза), 

вместо като двуизмерен кръг.  

 

 

Фиг. 7. Настройване на диапазона за автоматична селекция – създаден е новият 

примерен обем (маркиран в синята лента). След създаването му, по-долу в същия 

прозорец се избира бутон „Threshold” (посочен с червена стрелка) и в маркираните в 

червено кутийки се задават границите на диапазона (в случая в Хънсфилдови единици).  

При нужда от корекция на ръчните редакции може да се използва работещ на 

аналогичен принцип инструмент „Paint” или полигонален инструмент за очертаване на 

площ „Draw” (фиг. 10). Възможно е връщането на няколко стъпки назад посредством 

стандартната комбинация от клавиши „Ctrl” и „Z” / „Ctrl” и „Y” (Undo / Rеdo). 

Финализираната селекция фиг. 11, вдясно) се квантифицира автоматично от 3D Slicer 

в см3 – програмата автоматично умножава площта по дебелината на среза и сумира 

обемите от всички обработени срези, за да се определи окончателния обем.  
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Фиг.8. Автоматично сегментиране – след задаване на границите на диапазона и 

избиране на бутон „Apply” е селектиран целият обем воксели, притежаващи плътност, 

попадаща в диапазона. Избраните воксели са маркирани в жълто (цветът и 

прозрачността подлежат на ръчна настройка според предпочитанията на 

обработващия).  

 
Фиг. 9. Заличаване на нежеланите части от избрания обем с инструмент “Erase. Вляво е 

демонстрирана пътеката, където се прилага деселектиращата „четка“. Вдясно е 

демонстриран резултатът от приложението ѝ.  
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Фиг. 10. Възстановяване на погрешно заличена част от селекцията чрез инструмента 

„Draw“. Очертава се желаната зона – или свободно с постоянно задържан ляв бутон на 

мишката или с полигонална фигура, ограничена от опорни точки с единични кликове – 

очертанието е демонстрирано на лявото изображение. Маркирането на площта 

завършва с натискане на клавиш „Enter”. Вдясно е демонстриран крайният резултат – 

срез, при който ръчно са заличени всички мастноеквивалентни воксели извън зоната на 

интерес. 

Фиг. 10А. 3D образ на заличени мастноеквивалентни воксели извън зоната на интерес. 
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Фиг.10Б. 3D образ на заличени мастноеквивалентни воксели извън зоната на интерес. 

 
Фиг. 10В. 3D образ на заличени мастноеквивалентни воксели извън зоната на интерес. 
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Фиг. 10Г. 3D образ на заличени мастноеквивалентни воксели извън зоната на 

интерес. 

 
Фиг. 11. Последователност от команди за автоматично изчисление на избрания обем. 

Стъпка 1 – от падащото меню се избира „Quantification“, след което „Segment Statistics“. 

Стъпка 2 – в новия прозорец се задава създаването на нова таблица и се натиска бутон 

„Apply“ – това генерира таблица с необходимите изчисления.  

За сегментирането на МР изображенията не може да се използва полуавтоматично 

селектиране на даден диапазон поради субективния характер на данните за времето на 

релаксация при Т1-натоварените изображения – за тази цел биха били подходящи 

квантитативните Т1 карти, които тепърва навлизат в широка употреба. Сегментирането 
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на стандартни Т1-натоварени изображения се извършва ръчно, отново в 3D Slicer, като 

операторът очертава зоната на епикардната мастна тъкан на всеки срез, използвайки 

инструмента „Draw” по начин, аналогичен на описания във фиг. 7 при КТ. Финалният 

избран обем се квантифицира от програмата в см3.  

Всички измервания са извършени от екип от 3 специалиста по образна диагностика, като 

всеки индивидуален пациент е измерен от поне двама. Установена е отлична степен на 

съгласие между интерпретиращите. В редките случаи на съществени разминавания (над 

10% от по-големия резултат) допълнителен участник от екипа се включва за арбитраж.  

Обработката на комплекта изображения (КТ и МРТ серии) в 3D Slicer 4.10.1 отнема 

приблизително 40 минути при рентгенолози, натрупали рутина в сегментирането 

(обработени поне 30 пациента) и приблизително час при първи опит. Работата се 

ускорява при употребата на графичен таблет като периферия на работната станция.  

 

2.3.4. DEXA- ДВОЙНОЕНЕРГИЙНА РЕНТГЕНОВА 

АБСОРБЦИОМЕТРИЯ 

На всички 183 пациента им бе направено DEXA изследване на цяло тяло за 

определяне на костната плътност, общата и регионална мастна тъкан с апарат Lunar 

Prodigy (GE Healthcare, Madison, WI USA) от сертифициран рентгенов лаборант. Преди 

всяко изследване апаратът беше калибриран съгласно инструкциите на производителя. 

За всяко изследване софтуерът автоматично локализира най-често зоната между горния 

ръб на втория лумбален прешлен и долния ръб на четвъртия лумбален прешлен, през 

която отчита площта на напречното сечение. Софтуерът измерва директно общата и 

подкожна мастна тъкан и отчита съдържанието на висцералната мастна тъкан като 

разлика между тези измервания.  

2.4. ЛАБОРАТОРНИ АНАЛИЗИ 

Венепункция на 5 ml кръвна проба за изолиране на серум е взета от кубиталната 

вена сутрин на гладно от всички пациенти в деня на образното изследване. Всички 

проби са обработвани в клинична по Клинична лаборатория на УМБАЛ „Света 

Марина“, Варна, като е проведен рутинен хематологичен и биохимичен анализ, 

включващ пълна кръвна картина (ПКК), липиден профил (общ холестерол, LDL и HDL) 

и др. биохимични показатели. 
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2.5. СТАТИСТИЧЕСКИ МЕТОДИ 

За обработка на данните е използван специализираният статистически пакет IBM 

SPSS v.25. Като графичен и табличен метод за представяне на получените резултати бе 

използван Microsoft Office (Exel) за Windows 10. За целите на статистическата 

обработка в някои от случаите пациентите бяха групирани по определени критерии. 

Корелационен анализ - тест на Peаrson (r) - е основен статистически метод за 

оценка на хипотези, отнасящи се към самото статистическо разпределение. Тестът се 

използва за оценка на резултатите от изследванията в случаи, в които не е необходимо 

да се знае абсолютната величина на самия признак и размерът на връзката, а се изисква 

да се потвърди съществено ли е влиянието на изучавания фактор или е случайно. 

Корелационен анализ на Spierman (rho) за оценка на зависимостта между 

анализираните показатели. Оценка на силата на зависимостта между променливите се 

базира на резултатите от коефициента на Спиърман (p< или =0,05). 

Сравнителен анализ- основан е за оценка на хипотезите на групите диабетици и 

контроли. Използвани са двата теста: Independent t-test,който е параметричен и се 

основава на сравнение на средните аритметични стойности между измерванията между 

групите, както и Mann whitney-непараметричен, сравнява средните стойности 

отчитайки непараметричното разпределение на данните.  

Непараметрични тестове- fisher test-непараметричен тест, който се използва за 

определяне на степента на асоциация между сравняваните групи по категорийни 

признаци. Сhi-square test- непараметричен тест, който показва разликите между 

групите на основа на категорийни признаци. 

Дескриптивна статистика се основава на честотен анализ, включващ абсолютен 

и процентен брой на данните, средни измервания (средно аритметично, медиана, 

стандартно отклонение, стандартна грешка). Графичен и табличен метод на 

изобразяване на получените резултати. 
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VI. РЕЗУЛТАТИ 

Изследвани са общо 183 участници, разделени в две групи: 124 от тях са с Т1ЗД 

и 59 здрави контроли, като двете групи пациенти са съответстващи по възраст и пол. 

Средна възраст на всички участници 43,47±10,06 год., 95%CI 42-44,94 г., ранг 19-67 г., 

медиана 45 год. IQR 37-51 г. Т1ЗД 42,68±10,4 год., медиана 43 г.; контроли 45,14±9,17 

г., средна разлика между двете групи - 2,45 г.; р=0.11 (t-test). Разпределение по пол: 

54,1% мъже и 45,9% жени. При болни с Т1ЗД 53,2% мъже с/у 46,8% жени, при 

контролите 55,9% мъже с/у 44,1% жени, (chi-square 0,73, Fisher’s exact test 0,75). Средна 

давност на диабета – 25,31±8,22 г., 95%CI 23,85-26,78, ранг 11-58 год., медиана 24 

г.(фиг.12). 

 

 
Фиг. 12. Разпределение на пациентите по брой и пол в двете изследвани групи. 
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1. ПЪРВА ЗАДАЧА - Да се определи дали има статистическа 

значима корелация между ЕМТ измерена с КТ и ЯМР, липидния 

профил на пациентите и индекса на телесна маса (ИТМ), измерен 

с DEXA. 

Анализирахме 183 пациенти, като ги разделихме в две групи: група на диабетици 

с Т1ЗД и здрави контроли, като всяка от двете групи бе разделена допълнително по пол 

на мъже и жени. Индексът на телесна маса служи за определяне на нормалното тегло 

при хора с различен ръст, като дава оценка за затлъстяване и недохранване. ИТМ се 

измерва в килограми на квадратен метър и се изчислява със следната формула:  

ИТМ = КГ / М2 

 Където: 

• ИТМ – Индекс на телесна маса 

• КГ – Теглото в килограми 

• М2 – Височината в квадратни метри  

1.1. ГРУПА НА ДИАБЕТИЦИТЕ. 

В групата на диабетиците са изследвани общо 123 пациента, от които 57 жени и 

66 мъже. Всички от участниците бяха разделени в три групи спрямо ИТМ,  ИТМ <25, 

ИТМ 25-30 и ИТМ >30. Резултатите от корелационния анализ по метода на Pearson 

показаха високи и значими нива на положителна асоциация между ИТМ и обем на 

епикардна мастна тъка (r>0.8), свидетелстващи за паралелно нарастване на MR/СТ Vol 

с повишаване на ИТМ (табл.1). 

 

Табл.1. Пациенти с Т1ЗД. ИТМ – индекс на телесна маса. MR/СТ Vol – обем на 

епикардна мастна тъкан измерена на КТ и МРТ. r – Pearson корелационен коефициент.  

Пол ИТМ група Брой пациенти MR/СТ Vol – r MR/СТ Vol – p 

Жени  

<25 31 0.960 <0.0001 

25-30 18 0.964 <0.0001 

>30 8 0.930 0.007 

Мъже  

<25 32 0.988 <0.0001 

25-30 25 0.991 <0.0001 

>30 9 0.878 0.004 
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1.2. ПРИ ЖЕНИТЕ С Т1ЗД 

В тази група изследвахме 31 жени със Т1ЗД и BMI < 25. При тях не се намери 

статистически значима корелация между EFVCT / EFVMRI и ИТМ, но се установява 

значима положителна корелация между EFVCT Volсм3 и нивата на LDL-холестерол, (r 

= 0.324; р = 0.076) и на HDL-холестерол (r = 0.343; р = 0.059). Резултатите показаха и 

силна асоциация между MRI Vol (cm3) и нивата на общия холестерол (r = 0.538; р = 

0.002) и умерена корелация с нивата на LDL холестерол (r = 0.420; р = 0.021) . 

Положителни корелации между нивата на общия холестерол и HDL холестерол (r = 

0.383; р = 0.031) и общия холестерол и LDL холестерол (r = 0.930; р = 0.000) показаха 

паралелно изменение между показателите (табл.2). 

 

Табл. 2. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

липидния профил и обема на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР при жени диабетици с ИТМ< 

25. 

Показатели EFVCT Volсм3 EFVMRI Volсм3 Общ холестерол 

HDL холестерол r = 0.343; р = 0.059 - r = 0.383; р = 0.031 

LDL холестерол r = 0.324; р = 0.076 r = 0.420; р = 0.021 r = 0.930; р = 0.000 

Общ холестерол - r = 0.538; р = 0.002 - 

 

При жените със Т1ЗД и наднормено тегло (n=18) анализът на резултатите показва 

значими асоциации между EFVCT и ИТМ (r = 0.543; р = 0.024), както и между 

измерения с EFVMRI и ИТМ (r = 0.610; р = 0.007). Освен това, при тях се установява и 

статистически значима положителна корелация между ЕМТ и липидните показатели: 

EFVCT и LDL-холестерола (r = 0.655; р = 0.003), EFVCT и HDL-холестерола (r = 0.559; 

р = 0.016), EFVMRI и LDL-холестерол, (r = 0.614; р = 0.009) и EFVMRI и HDL-

холестерола (r = 0.526; р = 0.030) (табл.3). 

 

Табл. 3. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

липидния профил, ИТМ и обема на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР при жени с Т1ЗД и 

ИТМ 25-30. 

Показатели EFVCT Volсм3 EFVMRI Volсм3 

ИТМ 25-30 r = 0.543; р = 0.024 r = 0.610; р = 0.007 

LDL-холестерол r = 0.655; р = 0.003 r = 0.614; р = 0.009 

HDL-холестерол r = 0.559; р = 0.016 r = 0.526; р = 0.030 
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Анализът на резултатите при жените със Т1ЗД и затлъстяване не показва да 

съществува значима взаимовръзка между EFVCT/EFVMR и ИТМ. При тях не се 

установяват корелационни зависимости между ИТМ и нивата на LDL-холестерол, (r = 

0.643; р = 0.086), както и между EFVMRI и общия холестерол (r = 0.946; p = 0.117) и 

между EFVMRI и LDL-холестерол (r = 0.652; р = 0.160) (табл.4). 

 

Табл. 4. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

липидния профил, ИТМ и обема на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР при жени с Т1ЗД и 

ИТМ>30. 

Показатели ИТМ >30 EFVMRI Vol см3 

LDL-холестерол r = 0.643; р = 0.086 r = 0.652; р = 0.160 

Общ холестерол - r = 0.946; p = 0.117 

 

1.3. ПРИ МЪЖЕТЕ С Т1ЗД: 

В първата подгрупа изследвахме 32 мъже със Т1ЗД и ИТМ <25. При тях се намери 

силна положителна корелация между ИТМ и обема на епикардната мастна тъкан 

измерен с КТ (CT Vоl см3) (r = 0.586; р = 0.0001), както и статистически значима 

корелация между EFVMRI и ИТМ (r = 0.546; р = 0.002). Освен с общия обем на 

епикардната мастна тъкан на сърцето се установи и силна корелация между ИТМ и 

дебелината на мастната тъкан пред дясна камера измерена на КТ (CT RVmm) (r = 0.399; 

р = 0.024) и на ЯМР (MRI RVmm) (r = 0.430; р = 0.018), свидетелстващи за паралелното 

им взаимодействие. В тази подгрупа пациенти не се установи статистически значима 

корелация с липидните показатели (табл.5). 

 

Табл. 5. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между ИТМ и 

обема на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР при мъже диабетици с ИТМ< 25. 

Показатели CT Vol см3 MRI Vol см3 CT RV мм MRI RV мм 

ИТМ<25 r = 0.586;  

р = 0.000 

r = 0.546; 

р = 0.002 

r = 0.399; 

р = 0.024 

r = 0.430;  

р = 0.018 

 

Във втората подгрупа попаднаха 25 пациента със Т1ЗД и ИТМ 25-30. Анализът 

на резултатите показва значима силна връзка между EFVCT и ИТМ (r = 0.482; р = 0.015) 
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и между измерения с EFVMRI и ИТМ (r = 0.471; р = 0.023), но не откри значимо 

значимо взаимодействие между EFVCT RV и ИТМ (r = 0.261; р = 0.208). От липидния 

профил се установи значима положителна корелационна връзка между LDL 

холестерола и общия обем на епикардната мастна тъкан, измерен с двете модалности 

EFVCT (r = 0.469; р = 0.018) и с EFVMRI (r = 0.444; р = 0.034) (табл.6). 

 

Табл. 6. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между ИТМ и 

обема на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР при мъже диабетици с ИТМ 25-30. 

Показатели EFVCT Vol. см3 EFVMR Vol. см3 EFVCT RVmm 

ИТМ 25-30 r = 0.482; р = 0.015 r = 0.471; р = 0.023 r = 0.261; р = 0.208 

LDL холестерол r = 0.469; р = 0.018 r = 0.444; р = 0.034 - 

 

В третата подгрупа са включени само 9 мъже диабетици с Т1ЗД и ИТМ над 30. 

При тях анализът на резултатите не показва силна корелация между EFVCT/EFVMRI и 

ИТМ, както и между обема на епикардната мастна тъкан и липидния профил на 

пациента. Единствената статистически значима корелация, която се установи е  между 

LDL холестерола и общия холестерол (r = 0.593; р = 0.009). 

 

1.4. ГРУПА НА ЗДРАВИТЕ КОНТРОЛИ. 

В сравнение с пациентите с Т1ЗД, контролната група от пациенти е наполовина 

по-малка на брой, но са подбрани пациенти със същите антропометрични данни, като 

пол, възраст и телесна маса. Подобно на интервенционната група и тук резултатите 

показаха сходна тенденция на значима положителна корелационна връзка между ИТМ 

и обема на епикардната мастна тъкан (табл.7). 
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Табл.7. Контролна група здрави пациенти. ИТМ – индекс на телесна маса. MR/СТ Vol 

– обем на епикардна мастна тъкан измерена на КТ и МРТ. r – Pearson корелационен 

коефициент  

Пол ИТМ група Брой пациенти MR/СТ Vol – r MR/СТ Vol – p 

Жени 

<25 20 0.940 <0.0001 

25-30 0 - - 

>30 5 0.928 0.023 

Мъже 

<25 7 0.986 <0.0001 

25-30 11 0.970 <0.0001 

>30 15 0.710 0.007 

 

 

1.5. ПРИ МЪЖЕТЕ ЗДРАВИ КОНТРОЛИ: 

Анализът на резултатите при мъже без захарен диабет и с ИТМ < 25 не установява 

корелация между EFVCT/EFVMRI и ИТМ, но е открита статистически значима силна 

корелация между EFVMRI и нивата на общия холестерол (r = 0.764; р = 0.046), между 

нивата на общия холестерол и тези на LDL-холестерола (r = 0.946; р = 0.001). Анализът 

не показа асоциационни връзки между EFVCT и нивата на общия холестерол (r = 0.697; 

р = 0.082), както и между EFVMRI и нивата на LDL холестерол (r = 0.728; р = 0.064) 

(табл.8). 

 

Табл. 8. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

липидния профил и обема на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР при здрави мъже с ИТМ<25 

Показатели EFVCT Vol см3 EFVMRI Vol см3 

LDL холестерол - r = 0.728; р = 0.064 

Общ холестерол r = 0.697; р = 0.082 r = 0.764; р = 0.046 

 

При мъжете с ИТМ 25-30 единствено се установи значима силна корелация между 

EFVMRI и ИТМ (r = 0.625; р = 0.040). В тази подгрупа пациенти не се установи 

статистически значима корелация с липидните показатели и с EFVCT Volсм3 (табл.9). 
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Табл. 9. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между ИТМ и 

обема на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР при здрави мъже с ИТМ 25-30. 

Показатели EFVCT Volсм3 EFVMRI Volсм3 

ИТМ 25-30 r = 0.581; р = 0.061 (r = 0.625; р = 0.040 

 

В подгрупата на мъжете с ИТМ > 30 се установиха положителни асоциационни 

зависимости между EFVCT и нивата на общия холестерол (r = 0.651; р = 0.019) и между 

EFVCT и ИТМ (r = 0.648; р = 0.012) свидетелстващи за паралелното им влияние и 

нарастване (табл.10). 

 

Табл. 10. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между ИТМ и 

липидния профил с обема на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР при здрави мъже с ИТМ> 30. 

Показатели ИТМ>30 Обш холестерол 

EFVCT Volсм3 r = 0.648; р = 0.012 r = 0.651; р = 0.019 

 

1.6. ПРИ ЖЕНИТЕ ЗДРАВИ КОНТРОЛИ: 

В първата подгрупа участват 20 жени контроли с ИТМ< 25 тук се установи възка 

между EFVCT и нивата на общия холестерол (r = 0.467; р = 0.038). Резултатите показват 

умерено силни положителни асоциации между EFVCT и нивата на LDL-холестерола (r 

= 0.541; р = 0.014). Подобно, силна асоциация се установи между EFVMRI и нивата на 

общия холестерол (r = 0.502; р = 0.024) и между EFVMRI и нивата на LDL-холестерола 

(r = 0.570; р = 0.009) (табл.11).  

 

Табл. 11. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

липидния профил и обема на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР при здрави жени  

с ИТМ<25 30. 

Покапоказатели EFVCT Vol см3 EFVMRI Vol см3 

LDL-холестерола r = 0.541; р = 0.014 r = 0.570; р = 0.009 

Общ холестерол r = 0.467; р = 0.038 r = 0.502; р = 0.024 

 

В контролната подгрупа на жените няма представители в диапазона ИТМ 25-30. 
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В третата подгрупа представителките са само 5 на брой, като при тях не се 

установи статистически значима корелация между обема на епикардната мастна тъкан 

с липидните показатели и индекса на телесна маса. 

 

2. ВТОРА ЗАДАЧА - Корелация на ЕМТ с възпалителните 

цитокини (IL2, IL6 и TNF-α) за оценка на сърдечно-съдовия 

риск в двете групи пациенти 

Високите нива на циркулиращите цитокини като IL-1, IL-6 и TNF-α са доказани 

във времето, като отговорни за развитието на КАБ и повишения риск от сърдечно-

съдови заболявания. Ние си поставихме за задача да корелираме обема на епикардната 

мастна тъкан, измерен с КТ и ЯМР, с нивата на установените цитокини при пациентите 

с диабет тип 1 и здравите контроли (табл.12 и табл.13) 

 

Табл. 12. Independent Sample T-Test статистически анализ на изследваните цитокини 

при пациенти с Т1ЗД. 

  Statistic df p 

IL_6_R Student's t -0.420 62.0 0.676 

IL_6 Student's t -4.191 107.0 < .001 

IL_1RL_1 Student's t 0.598 104.0 0.551 

TNFA Student's t 0.660 122.0 0.510 

ᵃ Levene's test is significant (p <.05), suggesting a violation of the assumption of equal 

variances 

 

Табл. 13. Independent Sample T-Test статистически анализ на изследваните цитокини 

при здравите контроли. 

  Statistic df p 

IL_6_R Student's t -0.0867 21.0 0.932 

IL_6 Student's t -2.5693 50.0 0.013 

IL_1RL_1 Student's t -0.4109 48.0 0.683 

TNFA Student's t 0.3614 57.0 0.719 

ᵃ Levene's test is significant (p <.05), suggesting a violation of the assumption of equal 

variances 
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2.1. ГРУПА НА ДИАБЕТИЦИТЕ. 

Групата на диабетиците от 123 пациента бе разделена по пол, като се установи, че 

увеличени стойности на медиаторите на възпалителния процес не се откриват във 

всички пациенти. IL-6-R ng/ml се установи в най-малко на брой пациенти при 32 жени 

и 32 мъже, IL-6 при 52 жени и 57 мъже, IL-1-RL-1 при 50 жени и 56 мъже, докато 

количеството на TNF-α се установи при най-голям брой пациенти 58 жени и 66 мъже 

(табл.14). 

 

Табл. 14. Средни стойности на показателите при мъже и жени 

 Group N Mean Median SD SE 

IL_6_R 
мъж 32 240.5 228.60 54.19 9.580 

жена 32 246.8 223.3 65.8 11.63 

IL_6 
мъж 57 11.1 10.29 5.24 0.694 

жена 52 18.8 15.8 12.8 1.77 

IL_1RL_1 
мъж 56 693.1 59.70 1059.96 141.643 

жена 50 581.5 51.8 832.2 117.69 

TNFA 
мъж 66 25766.1 8.27 44059.35 5423.331 

жена 58 20703.6 15.6 40854.2 5364.42 

 

При пациентите с диабет се установи статистически силна зависимост между IL-

6-R ng/ml и дебелината на епикардната мастна тъкан около лявата обща каротидна 

артерия, измерена на КТ (CT LM) (r = 0.380; p = 0.002) и силна зависимост между IL-6-

R ng/ml и дебелината на ЕМТ около лявата обща каротидна артерия, измерена на ЯМР 

(MRI LM) (r = 0.384; p = 0.003).Установи се и статистическа силна корелация между 

количеството IL-6-R ng/ml (рецептор) и TNF-α (r = -0.290; p = 0.020)(граф.1). 
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Граф. 1. Количествено разпределение на IL_6_R между двата пола. 

Също така се установи слаба отрицателна асоциативна връзка между IL-6 pg/ml и 

общия обем на ЕМТ измерен на КТ (CT Volсм3) (r = -0.236; p = 0.014) и измерен на 

ЯМР (MRI Vol см3) (r = -0.251; p = 0.012)., както и между IL-6 pg/ml и дебелината на 

ЕМТ пред дясна камера, измерена на КТ (CT RV) (r = -0.206; p = 0.032) измерено на 

ЯМР (MRI RV) (r = -0.245; p = 0.014), показващи как увеличението на стойностите на 

медиаторите на възпалителния процес са свъзрани с намаляване на обема на 

епикардната мастна тъкан, поради липолитичния си ефект (граф.2). 

 
Граф. 2. Количествено разпределение на IL_6 между двата пола. 
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В групата на диабетиците се оказа слаба, но значима корелацията между IL-1-RL-

1 и дебелоната на епикардната мастна тъкан пред дясна камера измерено на КТ (CT 

RV) (r = 0.282; p = 0.004) и ЯМР (MRI RV) (r = 0.210; p = 0.006)(граф.3). 

 
Граф. 3. Количествено разпределение на IL_1RL_1 между двата пола. 

Статистически значима корелация при изследване на TNF-α се установи само 

между него и дебелината на епикардната мастна тъкан около общата лява коронарна 

артерия, измерено на КТ (CT LM) (r = 0.196; p = 0.030) и на ЯМР (MRI LM) (r = 0.210; 

p = 0.025)(граф.4). 

 

 
Граф. 4. Количествено разпределение на TNFA между двата пола. 
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2.2. ГРУПА НА ЗДРАВИ КОНТРОЛИ 

От проведения ставнителен анализ при здравите пациенти не се отчете 

сигнификантна зависимост между количеството на цитокините и обема на епикардната 

мастна тъкан (табл.15).  

Табл. 15. Описателна статистика на средните стойносто измерени между мъже и жени. 
 Group N Mean Median SD SE 

IL_6_R 
мъж 17 152.18 149.40 26.43 6.411 

жена 6 153.2 146.3 18.2 7.41 

IL_6 
мъж 29 6.77 6.49 2.44 0.453 

жена 23 15.3 11.3 17.7 3.69 

IL_1RL_1 
мъж 27 509.83 31.60 918.65 176.794 

жена 23 633.9 21.7 1214.1 253.16 

TNFA 
мъж 33 27280.98 7.72 45220.95 7871.957 

жена 26 23087.6 14.7 42960.4 8425.22 

 

3. ТРЕТА ЗАДАЧА - В тази задача сме си поставили за цел да 

видим дали има статистическа значима корелация между ЕМТ 

измерена с КТ и ЯМР и обиколката на талията на пациентите 

в двете групи.  

Смята се, че обиколката на талията зависи от височината, възрастта и 

пропорциите на мускулно-скелетната система. Увеличаването на обиколката на 

талията е свързано с повишаване риска от затлъстяване, повишено кръвно налягане, 

повишено количество на общия холестерол в кръвта и развитие на сърдечно съдови 

заболявания (ССЗ). За нормална обиколка на талията при мъжете е прието да е до 94см, 

над 94см има умерено висок риск от развитие на ССЗ, а над 103см висок риск от ССЗ. 

Нормалната обиколка на талията при жените е до 80см, над 80 см има умерен риск от 

ССЗ, а над 88см. висок риск от ССЗ. 

В тази задача използваме корелационен анализ по метода на Spierman, при който 

се търсят асоцииации между показателите. Корелация със стойност между 0 и 0.3 са 

слаби, между 0.4-0.6 са умерени и над 0.6 са силни. Положителната корелация показва 

паралелно движение на асоциираните индикатори, т.е. с увеличаване на единия 

показател се увеличава и другият. 

3.1. В ГРУПАТА НА ДИАБЕТИЦИТЕ 

Пациентите в тази група са 124, 66 мъже и 58 жени и са разделени на две 

подгрупи. Първата подгрупа са с нормална обиколка на талията, а втората с увеличена 
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обиколка, като резултатите и на двете подгрупи са корелирани с обема на епикардната 

мастна тъкан измерен на КТ и ЯМР. От тези 124 пациента, 66 са мъже и 58 жени. 

Резултатите от сравнителния анализ направен с т-тест за независими извадки 

показват, че мъжете са с по-високи стойности на талията спрямо жените и тази разлика 

е статистически значима (t=3.31, p=0.001)(табл.16). 

 Табл. 16. Средни стойности при мъже и жени 

 N Mean Median SD SE 

мъж 66 93.0 92.7 13.0 1.60 

жена 58 85.6 84.5 12.1 1.58 

3.2. ДИАБЕТИЦИ С НОРМАЛНА ОБИКОЛКА НА ТАЛИЯТА 

При пациентите с диабет и нормална обиколка на талията (WC mean) се установи 

умерена положителна корелация межди нея и обема на епикардната мастна тъкан 

измерен на КТ (CT Vol см3) (r = 0.335; p = 0.011) и ЕМТ, измерена на ЯМР (MRI Vol 

см3) (r = 0.359; p = 0.008)(табл.17)(граф.6). 

 

Табл. 17. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

нормалната обиколка на талията и обема на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР. 

Показатели CT Vol (см3) MRI Vol (см3) 

WC mean r = 0.335; p = 0.011 r = 0.359; p = 0.008 

 

 
Граф. 6. Обем на ЕМТ между двата пола. 
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3.3. ДИАБЕТИЦИ С УВЕЛИЧЕНА ОБИКОЛКА НА ТАЛИЯТА. 

При пациентите с диабет и увеличена обиколка на талията се установи 

статистически силна корелация между нея и обема на епикардната мастна тъкан , 

измерен на КТ (CT Vol см3) (r = 0.568; p = 0.000) и ЕМТ, измерена на ЯМР (MRI Vol 

см3) (r = 0.594; p = 0.000). Установи се и умерено силна корелация между обиколката 

на талията и дебелината на епикардната мастна тъкан, измерена пред свободния ръб на 

дясна камера на КТ (CT RV) (r = 0.338; p = 0.006) и на ЯМР (MRI RV) (r = 0.396; p = 

0.002)(табл.18). 

 

Табл. 18. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

увеличената обиколка на талията дебелината и обема на ЕМТ, измерена на КТ и ЯМР. 

Показатели CT Vol см3 MRI Vol см3 CT RVмм MRI RVмм 

WC mean 
r = 0.568; 

p = 0.000 

r = 0.594; 

p = 0.000 

r = 0.338; 

p = 0.006 

r = 0.396; 

p = 0.002 

 

3.4. В ГРУПАТА НА ЗДРАВИТЕ КОНТРОЛИ. 

3.4.1. ЗДРАВИ КОНТРОЛИ С НОРМАЛНА ОБИКОЛКА НА ТАЛИЯТА. 

В тази група влизат 29 пациента, като при тях се установи статистическа силна 

корелация между обиколката на талията и обема на ЕМТ, измерена на КТ (CT Vol см3) 

(r = 0.508; p = 0.005) и ЕМТ измерена на ЯМР (MRI Vol см3) (r = 0.519; p = 0.005). 

Установи се и силна корелация между обиколката на талията и дебелината на 

епикардната мастна тъкан, измерена пред свободния ръб на дясна камера на КТ (CT 

RV) (r = 0.436; p = 0.018) и на ЯМР (MRI RV) (r = 0.487; p = 0.009)(табл.19). 

 

Табл. 19. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

нормалната обиколката на талията при здравите пациенти и обема на ЕМТ измерена на 

КТ и ЯМР. 

Показатели CT Vol см3 MRI Vol см3 CT RVmm MRI RVmm 

WC mean 
r = 0.508; 

p = 0.005 

r = 0.519; 

p = 0.005 

r = 0.436; 

p = 0.018 

r = 0.487; 

p = 0.009 
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3.4.2. ЗДРАВИ КОНТРОЛИ С УВЕЛИЧЕНА ОБИКОЛКА НА ТАЛИЯТА. 

Участниците в тази група са 30 пациента, като при тях се установи статистическа 

силна корелация между обиколката на талията и обема на ЕМТ измерена на КТ (CT Vol 

см3) (r = 0.588; p = 0.001) и ЕМТ измерена на ЯМР (MRI Vol см3) (r = 0,421; p = 0.021). 

Също така резултатите показаха силна корелация между обиколката на талията и обема 

на епикардната мастна тъкан измерен пред свободния ръб на дясна камера на КТ (CT 

RV) (r = 0.525; p = 0.003)(табл.20). 

Табл. 20. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

увеличената обиколката на талията и обем/дебелина на ЕМТ измерена на КТ и ЯМР 

при здравите контроли. 

Показатели CT Vol см3 MRI Vol см3 CT RVmm 

WC mean 
r = 0.588; 

p = 0.001 

r = 0.421; 

p = 0.021 

r = 0.525; 

p = 0.003 

 

4. ЧЕТВЪРТА ЗАДАЧА - Да се сравни точността на томографска 

квантификация на ЕМТ с КТ и с МРТ. 

Обемът на ЕМТ на 181 лица е квантифицирана с КТ (EFVКТ) и на 172 лица – с 

МРТ (EFVМРТ). От изследваните с КТ 181 пациента 123 са пациенти с Т1ЗД и 58 

здрави контроли, а с МРТ беше направено на 114 пациента с Т1ЗД и на 58 здрави 

контроли. Несъответствието в броя изследвани се дължи на прояви на клаустрофобия 

при престой в апарата за МРТ или отказ от участника от дадено изследване (фиг.13). 
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Фиг. 13. Брой направени КТ и ЯМР изследвания в двете групи на изследваните 

пациенти. 

 

При сравнение на дебелината на епикардната мастна тъкан при всички пациенти 

измерен пред свободния ръб на дясна камера, се установи статистически силна 

корелация между CTRV/МRIRV (r = 0.942; p = 0.0001), при сравнение на дебелината на 

епикардната мастна тъкан около лявата обща коронарна артерия отново се установи 

отлична линейна корелация между двата метода CTLM/МRILM (r = 0.971; p = 0.0001) 

както и при сравнение на дебелината на ЕМТ около дясната коронарна артерия 

CTRCA/МRIRCA (r = 0.866; p = 0.0001) (табл.21). 
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Табл. 21. Корелация на показателите за епикардната мастна тъкан на КТ и ЯМР 

 
 

Средна аритметична стойност на EFVCT при пациентите с Т1ЗД е 89.20±41.57см3. 

Медианата за същата е 83.37см3. Изключително близка е стойността на EFV, 

количествено определена с МРТ – средната стойност е 89.89±40.73см3, медиана 

83.69cm3. При здравите пациенти средната аритметична стойност на EFVCT е 100.93 

±51.13см3. Медианата за същата е 87.70см3. Количествено определена ЕМТ с ЯМР – 

средната стойност е 99.87±48.56см3, медиана 89.21см3. При кoрелациoнен анализ по 

метода на Spearman между отделните измервания се установи отлична линейна 

корелация между EFVCT и EFVМRI (ρ=0.95, p=0.0001) (граф.7)(граф.8). 
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Граф. 7. Общият обем на епикардната мастна тъкан измерен с EFVCT в двете групи 

пациенти. 

 

 
Граф.8. Общият обем на епикардната мастна тъкан измерен с EFVMRI в двете групи 

пациенти. 

 

Освен общия обем на епикардната мастна тъкан в двете групи, проверихме дали 

се установява силна корелация между измерванията пред свободния ръб на дясна 

камера, около лявата обща коронарна и дясна коронарна артерия на КТ и ЯМР.  

Средната аритметична стойност на дебелината на епикардната мастна тъкан при 

пациентите с Т1ЗД пред свободния ръб на дясна камера CTRV e 3.03±1.04мм., 

медианата е 2.90мм., при измерване с MRI RV средната аритметична стойност на 
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дебелината е 3.10±1.00мм., медианата е 3.00мм. При здравите пациенти средната 

аритметична стойност на CTRV е 3.37±1.44мм. Медианата за същата е 2.90мм. 

Планиметрично определена MRIRV – средната стойност е 3.24±1.28мм., медиана 

2.80мм. При проведен кoрелациoнен анализ по Spearman се установи отлична линейна 

кoрелация между отделните измервания на дебелината на епикардната мастна тъкан с 

CTRV и MRIRV, Sреаrman’s ρ=0.94, p=0.0001.(граф.9), (граф.10) 

 

 
Граф. 9. Измервания на дебелината на епикардната мастна тъкан с CTRV в двете групи 

пациенти. 

 

 
Граф. 10. Измервания на дебелината на епикардната мастна тъкан с MRIRV в двете 

групи пациенти. 
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Средната аритметична стойност на дебелината на епикардната мастна тъкан 

около лявата обща коронарна артерия при пациентите с Т1ЗД, измерена с КТ (CTLM) 

e 3.03±1.04мм., медианата е 2.90мм, при измерване с MRILM средната аритметична 

стойност на дебелината е 3.10±1.00мм, медианата е 3.00мм. При здравите пациенти 

средната аритметична стойност на CTLM е 3.28±1.21мм. Медианата за същата е 

2.90мм. Планиметрично определена MRILM – средната стойност е 3.36±1.15мм., 

медиана 3.00мм. При направен кoрелациoнен анализ по метода на Spearman се устанoви 

отлична линейна кoрелация между дебелината на епикардната мастна тъкан на CTLM 

и с MRILM, ρ=0.97, p=0.000.(граф.11)(граф.12) 

 

 
Граф. 11. Измервания на дебелината на епикардната мастна тъкан около лява обща 

коронарна артерия с CTLM в двете групи пациенти. 

Средната аритметична стойност на дебелината на епикардната мастна тъкан 

около дясната коронарна артерия при пациентите с Т1ЗД измерена с CTRCA e 

3.70±1.36мм., медианата е 3.50мм., при измерване с MRIRCA средната аритметична 

стойност на дебелината е 3.79±1.38мм., медианата е 3.60мм. При здравите пациенти 

средната аритметична стойност на CTRCA е 3.86±1.80мм. Медианата за същата е 

3.50мм. Планиметрчино определена MRRCA – средната стойност е 3.69±1.35мм., 

медиана 3.40мм. При кoрелациoнен анализ по метода на Spearman се установи отлична 

линейна корелация между дебелината на епикардната мастна тъкан на CTRCA и с 

MRIRCA, ρ=0.87, p=0.0001.(граф.13)(граф.14) 
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Граф. 12. Измервания на дебелината на епикардната мастна тъкан около лява обща 

коронарна артерия с MRILM в двете групи пациенти. 

 

 
Граф. 13. Измервания на дебелината на епикардната мастна тъкан около дясна 

коронарна артерия с CTRCA в двете групи пациенти. 
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Граф. 14. Измервания на дебелината на епикардната мастна тъкан около дясна 

коронарна артерия с MRIRCA в двете групи пациенти. 

След обработката на данните не откриваме съществена разлика в медианата на 

стойностите на EFV при диабетици и контроли. Резултатите от измерванията са с 

висока степен на съответствие – съгласуваност между двата оценителя, видимо от 

(табл.22) 

 

Табл. 22. Съответсвие между измерванията на ЕМТ от двамата рентгенолози. 

 
Mean rater 

1 

Mean rater 

2 

Chronbach 

alpha 

Interclass 

correlation 
p-level 

CT EFV 91.51 89.78 .995 .990 0.0001 

MRT EFV 91.39 90.97 .995 .990 0.0001 

CT RV 3.13 3.12 1.00 .999 0.0001 

MRI RV 3.14 3.14 1.00 .999 0.0001 

CT LM 3.31 3.31 1.00 .999 0.0001 

MRI LM 3.42 3.42 1.00 .999 0.0001 

CTRCA 3.73 3.74 .999 .998 0.0001 

MRIRCA 3.74 3.74 .999 .999 0.0001 

 

В първите 2 колони са средните стойности от оценките на оценителите за всеки 

показател. Chronbach alpha- мери нивото на съгласуваност между отговорите. Рамката 

на Chronbach alpha е от 0 (липса на съгласие) до 1 (пълно съгласие). Ясно се вижда тук, 
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че има съответствие близо до 1, т.е. пълно такова. Всички съответствия са 

статистически значими. В таблицата се вижда и корелацията между отговорите, която 

също е близка до 1, т.е. показваща абсолютна една посока на оценка на отговорите на 

оценителите.  

 

5. ПЕТА ЗАДАЧА - Да се определи дали има статистическа 

значима корелация между ЕМТ, измерена на КТ и ЯМР, с 

висцералната мастна тъкан на пациентите в двете изследвани 

групи. 

 

За сравнение и определяне на корелацията между епикардната мастна тъкан с 

висцералната мастна тъкан при двете кохорти използвахме корелационни анализ на 

Pearson и теста на Mann- Whitney, защото данните имат разпределение, не следващо 

номалното разпределение на данните.(табл.23 и 24) 

 

Табл. 23. Х: Mann- Whitney тест за разпределение на данните.  

CTVolcm3 Mann-Whitney U 3169 0.227 

MRIVolcm3 Mann-Whitney U 2955 0.256 

CTRVmm Mann-Whitney U 3333 0.477 

MRIRVmm Mann-Whitney U 3297 0.977 

CTLMmm Mann-Whitney U 3450 0.722 

MRILMmm Mann-Whitney U 3093 0.490 

CTRCAmm Mann-Whitney U 3558 0.978 

MRIRCAmm Mann-Whitney U 3091 0.486 
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Табл. 24. Описателна статистика на средните разлики в измервания между диабетици и 

контроли. 

 Бр. 
Mean/ 

ср.аритм 

Median/ 

медиана 

SD/ 

стнд.откл. 

SE/ 

стнд.грешка 

CTVolcm3 
диабетици 123 89.20 83.37 41.57 3.7482 

контроли 58 100.93 87.70 51.13 6.713 

MRIVolcm3 
диабетици 114 89.89 83.69 40.73 3.8148 

контроли 58 99.87 89.21 48.56 6.376 

CTRVmm 
диабетици 123 3.03 2.90 1.04 0.0942 

контроли 58 3.37 2.90 1.44 0.189 

MRIRVmm 
диабетици 114 3.10 3.00 1.04 0.0977 

контроли 58 3.24 2.80 1.28 0.169 

CTLMmm 
диабетици 123 3.34 3.00 1.24 0.1115 

контроли 58 3.28 2.95 1.21 0.158 

MRILMmm 
диабетици 114 3.47 3.20 1.27 0.1190 

контроли 58 3.36 3.00 1.15 0.152 

CTRCAmm 
диабетици 123 3.70 3.50 1.36 0.1228 

контроли 58 3.86 3.50 1.80 0.236 

MRIRCAmm 
диабетици 114 3.79 3.60 1.38 0.1297 

контроли 58 3.69 3.40 1.35 0.177 

 

5.1. В ГРУПАТА НА ДИАБЕТИЦИТЕ: 

При пациентите с диабет тип 1 не се установи статистическа значима корелация 

с общия обем на епикардната мастна тъкан измерен на КТ и ЯМР, но се установи 

статистическа значима корелация между количеството на висцералната мастна тъкан с 

дебелината на ЕМТ около коронарните съдове. Висцералната мастна тъкан беше 

измерена в количество обем на квадратен см и като обща маса в грамове, посредством 

DEXA. 

• Статистически анализ на висцералната мастна тъкан в см2 и ЕМТ: 

Умерена положителна корелация се установи между ЕМТ oколо лявата обща 

коронарна артерия, измерена на КТ и ЯМР и висцералната мастна тъкан ЕVAT Vol/ 

CTLM (r = 0.239; p = 0.008) (, EVAT Vol/ MRILM (r = 0.226; p = 0.016) (граф.15) 

(граф.16). 
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Граф. 15. Графично изображене на статистически значимата корелация между ЕVAT 

Vol/ CTLM 

 

 

Граф. 16. Графично изображение на статистическата корелация между EVAT Vol/ 

MRILM. 

Статистически значима корелация се установи и между ЕМТ около дясна 

коронарна артерия, измерена на КТ и ЯМР и висцералната мастна тъкан, измерена на 
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DEXA, EVAT Vol/ CT RCA (r = 0.195; p = 0.030), EVAT Vol/ MRI RCA (r = 0.229; p = 

0.014) (граф.17) (граф.18) 

 

Граф. 17. Графично изображение на статистически значимата корелация между EVAT 

Vol/ CT RCA. 

 

Граф. 18. Графично изображение на статистически значимата корелация между EVAT 

Vol/ MRI RCA 

• Статистически анализ на висцералната мастна тъкан в грамове и ЕМТ:  
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Значима корелация се установи между ЕМТ около лявата обща коронарна 

артерия, измерена на КТ и ЯМР и висцералната мастна тъкан ЕVAT Mass/ CTLM (r = 

0.239; p = 0.008), EVAT Mass/ MRILM (r = 0.225; p = 0.016) (граф.19) (граф.20). 

 

Граф. 19. Графично изображение на статистическата корелация между ЕVAT Mass/ 

CTLM. 

 

Граф. 20. Графично изображение на статистическата корелация между EVAT Mass/ 

MRILM. 
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Статистически значима корелация се установи и между ЕМТ около дясна 

коронарна артерия, измерена на КТ и ЯМР и висцералната мастна тъкан, измерена на 

DEXA, EVAT Mass/ CT RCA (r = 0.195; p = 0.031), EVAT Mass/MRI RCA (r = 0.228; p = 

0.015) (гарф.21) (граф.22) 

 

Граф. 21. Графично изображение на статистическата корелация между EVAT Mass/ CT 

RCA. 

 

Граф. 22. Графично изображение на статистическата корелация между EVAT Mass/ 

MRI RCA. 
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5.2. В ГРУПАТА НА ЗДРАВИТЕ ПАЦИЕНТИ. 

В групата на здравите контроли не се установи статистически значима корелация 

между нито един от показателите на обема на епикардната мастна тъкан и висцералната 

мастна тъкан. 

 

6. ШЕСТА ЗАДАЧА - Да се определи дали има значима 

корелация между обема на ЕМТ, измерен с КТ и ЯМР и 

давността на диабета. 

Не се установи статистически значима корелация между обема на епикардната 

мастна тъкан и давността на диабета при пациентите с Т1ЗД. 

 

7. СЕДМА ЗАДАЧА - Да се определи наличието на връзка между 

обема и дебелината на ЕМТ с възрастта и пола на пациентите. 

7.1. КОРЕЛАЦИЯ НА ЕМТ С ВЪЗРАСТТА НА ПАЦИЕНТИТЕ. 

Статистически силна корелация се установи и между обема на ЕМТ измерен на 

КТ и ЯМР и възрастта на пациентите в групата на диабетиците (r = 0.406; < 0.001), 

докато в групата на контролите освен силна корелация между годините и обема на ЕМТ 

(r = 0.492; < 0.001) се установи и статистически силна корелация между възрастта на 

пациентите и дебелината на епикадрната мастна тъкан, измерена пред дясна камера (r 

= 0.370; p = 0.004).(табл.25) 

 

Табл. 25. Корелация между възрастта на пациентите в двете изследвани групи с ЕМТ.  

Показатели CT Vol см3 CTRV MRI Vol см3 

Възраст диабетици r = 0.406; < 0.001 - - 

Възраст контроли - r = 0.370; p = 0.004 r = 0.492; < 0.001 

 

7.2. КОРЕЛАЦИЯ НА ЕМТ С ПОЛА НА ПАЦИЕНТИТЕ 

За сравнението по пол между диабетиците и здравите пациенти сме използвали 

Mаnn Whitney тест поради неправилното разпределение на данните. Използва ли сме 
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бисериална корелация, поради спецификата на асоциираните данни (асоциация между 

категорийни данни и числови данни).  

 

7.2.1. В ГРУПАТА НА ДИАБЕТИЦИТЕ 

Табл. 26. Mann- Whitney тест за разпределение на данните. 

  Statistic p  Effect 

Size 

CTVolcm3 Mann-Whitney U 1179 < .001 
Rank biserial 

correlation 
0.3732 

CTRVmm Mann-Whitney U 1685 0.252 
Rank biserial 

correlation 
0.1196 

CTLMmm Mann-Whitney U 1686 0.253 
Rank biserial 

correlation 
0.1194 

CTRCAmm Mann-Whitney U 1794 0.549 
Rank biserial 

correlation 
0.0627 

 

Интерпретацията й е на основата от 0 до 1, като всичко над 0.3 е умерено и силно 

като корелация. При тази корелация няма изписване на нивото на значимост, защото тя 

обяснява размера на ефекта (effect size), който посочва всичко значимо и го превръща 

в проценти от 0 до 100 (табл.27). 

 

Табл. 27. Описателна статистика на средните стойности измерени между мъже и жени 
 бр Mean/ср.аритм. Median/медиана SD/стнд.откл. SE/станд.грешка 

мъже 66 102.46 96.55 47.16 5.805 

жени 57 73.9 72.00 27.1 3.60 

 

В групата на диабетиците бяха изследвани 123 пациента, от който 66 мъже и 57 

жени. Установи се, че обемът на ЕМТ е значително по-голям при мъжете 102±47.16см3 

с медиана 47.16см3. в сравнение от жените, при които обемът на ЕМТ е 73.9±27.1см3, с 

медиана 72см3.(граф.23) 
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Граф. 23. Графично изображение на обема на епикадрната мастна тъкан спрямо пол 

 

7.2.2. ГРУПАТА НА ЗДРАВИТЕ ПАЦИЕНТИ. 

Интерпретацията и тук е основана от 0 до 1, като всичко над 0.3 е умерено и силно 

като корелация (табл.28). От проведения сравнителен анализ при здравите пациенти се 

отчете сигнификантна зависимост между обема на епикардната мастна тъкан и пола на 

пациентите. 

Табл. 28. Mann- Whitney тест за разпределение на данните. 
  Statistic p  Effect Size 

CTVolcm3 Mann-Whitney U 128 < .001 Rank biserial correlation 0.692 

CTRVmm Mann-Whitney U 281 0.034 Rank biserial correlation 0.326 

CTLMmm Mann-Whitney U 269 0.022 Rank biserial correlation 0.353 

CTRCAmm Mann-Whitney U 311 0.102 Rank biserial correlation 0.252 

 

В тази група бяха изследвани 58 пациента, от които 32 мъже и 26 жени. Обемът 

на ЕМТ беше измерен с КТ, както и дебелината на ЕМТ пред дясна камера, около лявата 

обща и дясната коронарна артерия. При всички измервания на ЕМТ се установи, че при 

мъжете тя е по-голяма.  
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Табл. 29. Описателна статистика на средните стойности измерени между мъже и жени 

  бр 
Mean/ 

ср.аритм. 

Median/ 

медиана 

SD/ 

стнд.откл. 

SE/ 

станд.грешка 

CTVolcm3 
мъже 32 127.68 116.41 52.13 9.216 

жени 26 68.01 65.14 23.378 4.585 

CTRVmm 
мъже 32 3.81 3.20 1.71 0.303 

жени 26 2.82 2.55 0.746 0.146 

CTLMmm 
мъже 32 3.58 3.30 1.34 0.237 

жени 26 2.92 2.70 0.917 0.180 

CTRCAmm 
мъже 32 4.27 3.65 2.22 0.393 

жени 26 3.35 3.30 0.863 0.169 

 

При мъжете обемът на епикардната мастна тъкан е приблизително да пъти по-

голям от този на жените. EFVCTVol см3 при мъжете е 127.68 ±52.13см3, като медианата 

е 116.41см3, докато при жените EFVCTVol cm3 е 68.01±23.37см3, а медианата е 65.14см3 

(граф.24)  

 

 
Граф. 24. Графично изображение на обема на епикадрната мастна тъкан спрямо пол. 

При мъжете дебелината на епикардната мастна тъкан измерена пред дясна камера 

с КТ е 3.81 ±1.34мм, като медианата е 3.20мм, докато при жените CTRV е 2.82±0.74мм 

с медиана 2.55мм. (граф. 25). 
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Граф. 25. Графично изображение на дебелината на ЕМТ пред дясна камера спрямо 

пола 

Дебелината на епикардната мастна тъкан около общата лява коронарна артерия , 

измерена на КТ при мъжете е 3.58±1.34мм. с медиана 3.30мм., докато при жените 

резултата е 2.92±0.91мм с медиана 2.70мм.(граф.26) 

 
Граф. 26. Графично изображение на дебелината на ЕМТ около лява обща коронарна 

аретрия спрямо пола. 

При мъжете дебелината на епикардната мастна тъкан около дясната коронарна 

артерия, измерена с КТ е 4.27 ±2.22мм. с медиана 3.65мм, а при жените измерена с КТ 

е 3.35±0.86мм, с медана 3.30мм.(граф.27). 
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Граф. 27. Графично изображение на дебелината на ЕМТ около дясната коронарна 

аретрия, измерена на КТ спрямо двата пола. 

От направените изследвания и получените резултати утановихме, че обемът на 

епикардната мастна тъкан е с 86.7% по-голям при мъжете в сравнение с жените в двете 

изследвани групи. Друга важен извод, до който стигнахме, е че дебелината на 

епикардната мастна тъкан е най-голяма около дясната коронарна артерия при двете 

групи пациенти в сравнение с тази около лявата обща коронарна артерия и дебелината 

на ЕМТ пред дясна камера. 
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VII. ОБСЪЖДАНЕ  

Нашето проучване е първото, което оценява количеството на епикардната мастна 

тъкан едновременно с КТ и ЯМР и изследва корелацията с други маркери за оценка на 

сърдечно-съдовия риск при пациенти с Т1ЗД с над 15 годишна давност. 

Епикардната мастна тъкан е биологично активна притежаваща редица 

ендокринни и паракринни функции (Talman и съавт., 2014) Анатомично е разположена 

между миокарда и висцералния перикадрен лист, като се кръвоснабдява от 

коронарните артерии (Sacks & Fain, 2007). Локализацията й позволява лесно да бъде 

измерена количествено с различни образни методи като ехокардиография, КТ и ЯМР.  

През годините са използвани няколко метода за изобразяване на епикадрната мастна 

тъкан. От 2003 г. измерването на дебелината на ЕМТ пред дясна камера е използвана като 

индикатор за тежестта на сърдечното затлъстяване (Iacobellis, Assael, и съавт., 2003; 

Iacobellis, Ribaudo, и съавт., 2003; Jeong и съавт., 2007). В Няколко изследвания са 

прилагани компютърна томография за количествено определяне на епикадрната мастна 

тъкан (Abbara и съавт., 2006; Taguchi, 2001; Wheeler и съавт., 2005). Abbara S и съавт. 

използват 16-срезов МДКТ за изследване на 59 пациента, като измерват 32 различни 

епикарадни локации на сърцето във всеки пациент (Abbara и съавт., 2006) 

Нашето проучване достоверно потвърждава отличната възможност за 

квантификация на епикардната мастна тъкан с КТ и ЯМР. След обработката на данните 

не откриваме съществена разлика в медианата на стойностите на EFV при диабетици и 

контроли – това е в съответсвие с докладваното от колектива на Svanteson et al. 2019 

при тяхното проучване сред асимптоматични пациенти с дългогодишен Т1ЗД 

(Svanteson и съавт., 2019). Липсата на значима разлика може да се интерпретира като 

израз на различно състояние на ЕМТ, което подлежи на частична обратна регулация от 

паракринни сигнали, произлизащи от самия миокард (Antonopoulos & Antoniades, 

2017). Според състоянието на ЕМТ са описани противоположни ефекти върху 

коронарните артерии и миокарда (Antonopoulos & Antoniades, 2017). Според 

резултатите от статистическия анализ, измерванията на EFV с КТ и МРТ се корелират 

отлично, което ги определя като равностойни за точно и възпроизводимо количествено 

определяне на епикардния обем. Нашите резултати не откриват статистически значима 

разлика в обема на ЕМТ при пациенти с дългосрочен Т1ЗД и здрави контроли.  
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В съответствие с предишни проучвания като Gorter и съавт. ние потвърждаваме, 

че количественото определяне на EMT чрез КT е възпроизводимо (Gorter, van Lindert, 

и съавт., 2008). Трябва да се отбележи, че количествените измервания на EМТ не 

изискват допълнително излагане на йонизиращо лъчение, тъй като сегментирането и 

измерването на дебелината на ЕМТ става от получените скенирани образи придобити 

за клиничната практика по други кардиологични показания. Квантификацията е 

възможна и при рутинни томографски изследвания на торакс без ЕКГ- синхронизация, 

но за сметка на загуба на прецизност - намесва се известна степен на субективизъм при 

сегментирането поради двигателни артефакти. Сегментирането е трудоемък процес, 

застъпен предимно в сферата на научните разработки. Често обект на сегментационна 

квантификация са различните видове мастна тъкан, поради тяхната корелация с 

повишен сърдечно-съдов риск. Сегментирането има потенциала да доставя прецизни, 

подробни и възпроизводими данни, като употребата на гъвкав софтуер с отворен код 

позволява по-широко приложение на този способ. Представеният от нашия колектив 

алгоритъм за сегментиране лесно може да бъде адаптиран за приложение при различни 

видове тъкани в услуга на нови научни проучвания. 

Mahabadi и съавт. в тяхно проучване установяват, че увеличената ЕМТ е свързана 

със ЗД при 4093 пациента. Освен това те съобщават, че EМТ е пряко свързана с наличието 

на сърдечно-съдови рискови фактори при лица без анамнеза за ИБС и остър миокарден 

инфаркт (Mahabadi и съавт., 2009). Konishi и съавт. доказват положителна корелация 

между обема на перикардната мастна тъкан и маркерите на ЗД при пациенти със съмнение 

за КАБ при 171 пациента (Konishi и съавт., 2010). Wang и съавт. съобщават, че EMT е по-

голяма при 49 пациенти с диабет в сравнение със 78 недиабетни контроли (C.-P. Wang и 

съавт., 2009b). В нашето проучване установихме, че няма значителна разлика в 

количеството на ЕМТ в двете групи изследвани пациенти. Медианата на ЕМТ при 

пациенти с Т1ЗД е 83.37см3, а при недиабетните пациенти е 87см3. Разминаването между 

резултатите на Wang И съавт. и нашия колектив може да се дължи на по-различен подбор 

на пациентите и контролите, различна давност на заболяването, както и демографски 

фактори. В популация от 402 пациенти ЕМТ е по-висока при мъже с артериална 

хипертония, хиперхолестеролемия и пушачи, но не и при пациенти със ЗД (Rajani и съавт., 

2013). Iacobellis и съавт. (Iacobellis & Leonetti, 2005) установяват връзка между ЕМТ и 

нарушената инсулинова резистентност, както и с глюкозата на гладно, а Gorter и съавт. 
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(Gorter, van Lindert, и съавт., 2008) съобщават за значителна корелация между ЕМТ и 

метаболитния синдром, подчертавайки тясна връзка между системното заболяване с 

висцералната мастна тъкан и нейната метаболитна активност. Йоргун и сътр. съобщават, 

че най-силните независими променливи свързани с дебелината на EМT са метаболитен 

синдром, ИТМ и възрастта. Освен това те установяват, че нивата на серумните 

триглицериди не са свързани с увеличената дебелина на EМT (Yorgun и съавт., 2013). 

Подобни на тези находки са нашите резултати за висцералната мастна тъкан и обиколката 

на талията на пациентите, като част от метаболитния синдром. От липидния профил на 

пациентите се установи, че има силна зависимост между дебелината на ЕМТ и LDL- 

холестерол. Предишни проучвания показват наличието на широка корелация между EМТ 

и триглицеридите (C.-P. Wang и съавт., 2009b). Dong и съавт. установяват много слаба 

корелация между двете променливи (Dong и съавт., 2013). Освен това, Mookadam et al. 

(Goel и съавт., 2010) не откриват връзка между триглицеридите и дебелината на EAT при 

ехокардиография, както и Hell и съавт. (Ginsberg, 1998; Hell, Ding, и съавт., 2016). 

Понастоящем няма консенсус за нормалния диапазон на ЕМТ (Sarin и съавт., 

2008; Shmilovich и съавт., 2011). Съобщава се, че ЕМТ е положително свързана с 

множество сърдечно-съдови рискови фактори и има значителна връзка с метаболитния 

синдром при пациенти с ЕМТ >100 mL (Iacobellis, Ribaudo, и съавт., 2003; Jang и съавт., 

2015; Lehman и съавт., 2010; Sarin и съавт., 2008). Gianluca Milanese и съавт. при 

пациенти изследвани със сърдечна КТ ангиография отчитат медиана на ЕМТ от 82,62 

см3 при недиабетици и от 112,87 см3 при диабетици. Пациентите с диабет са значително 

над прага от 100 см3 на ЕМТ, докато пациентите без диабет са предимно под (Milanese 

и съавт., 2019). В нашето проучване здравите контроли са с медиана на EМТ 87.70 см3, 

а пациентите с Т1ЗД са с медиана на ЕМТ 83.37 см3. Възможно е това да се дължи на 

по-слаб индивидуален контрол върху хранителните навици при контролите.  

Ехокардиографията до този момент е приета като златен стандарт за изследване 

и оценка на сърцето, епикардната мастна тъкан, клапния апарат. Методът е лесен, 

евтин, нейонизиращ и позволява изследването да бъде извършено до леглото на 

пациента. Недостатъкът на този вид изследване е, че с него не може да се измери 

общото количество на епикардната мастна тъкан, а единствено дебелината й в 

определена точка (Jeong и съавт., 2007). Освен това изследването е динамично и 

изисква високо ниво на опитност на лекаря диагностик.  
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Системни проучвания за ЕМТ като нов маркер за сърдечно-съвод риск се появиха 

едва през последното десетилетие. През 2001 г. Taguchi и съавт. доказаха, че при мъже 

японци ЕМТ, измерена с безконтрастна КТ, показва по-силна връзка с наличието на 

КАБ в сравнение с други мастни депа или може да се приеме като сърдечно-съдов 

фактор при прогнозиране на КАБ и неговата тежест (Taguchi, 2001). Нашите резултати 

са еднопосочни с оглед на връзката между ЕМТ и обиколката на талията, която е 

доказан рисков фактор за КАБ. 

Няколко проучвания са публикувани с помощта на полуавтоматизирана техника за 

имерване количеството на епикардната мастна тъкан с КТ (Alexopoulos и съавт., 2010; 

Gorter, de Vos, и съавт., 2008). Средният обем на ЕМТ установен в група изследвания 

варира от 68 ± 34мл. до 124 ± 50мл. (J. Ding, Kritchevsky, Hsu, и съавт., 2008; Mahabadi и 

съавт., 2009) В проучванe включващо пациенти от групата на Framingham, средния обем 

на ЕМТ е 110 ± 41мл при жени и 137 ± 53мл. при мъже (Rosito и съавт., 2008). През 2011г 

Shmoilovich и съавт. публикуват проучване, което има за цел да определи горната граница 

на нормалния обем на ЕМТ чрез КТ изследване в популация пациенти с нисък сърдечно-

съдов риск. В тази група от 255 пациенти, 95-ият персентил на ЕМТ обема, индексиран 

спрямо телесната повърхност е 68.1мл/м2.(Shmilovich и съавт., 2011). В друго проучване 

Louise Hindso и съавт. изследват сърцата на 132 пациента след аутопсия с постмортална 64 

срезова КТ. Средния обем на ЕМТ бил 73мл при мъжете и 64.8мл при жените, което 

представлява около 20.4 ± 10.2% и 21.9 ± 9.5% от общия обем на сърцето (Hindsø и съавт., 

2017). В нашето проучване обемът на ЕМТ при 123 пациенти с Т1ЗД, измерен на КТ е 

89.20 ± 41.57мл, а на ЯМР е 89.89 ± 40.73мл, докато при здравите пациенти обемът на ЕМТ, 

измерен с КТ е 100.93 ± 51.13мл, а измерен с ЯМР е 99.87 ± 48мл. Разминаването в 

средните обеми ЕМТ на здравите участнъци във външните проучвания и нашите пациенти 

с Т1ЗД е логично очаквана. Фактът, че здравите контроли в нашата кохорта имат по-

високи средни стойности на ЕМТ едновремнно от пациентите с Т1ЗД и чуждите здрави 

участници, е парадоксален, но потенциално обясним с демографски и социални фактори, 

както и потенциално с целенасочения подбор на контроли, кито съответсват по 

телосложение на диабетиците. Необходими са допълнителни и по-широки проучвания. 

В нашето проучване се установи статистически значима корелация между обема 

на епикардната мастна тъкан измерен с КТ с възрастта и пола на пациентите от двете 

изследвани групи. Обема на ЕМТ при мъжете е почти два пъти по-голям от този на 
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жените. Също така при двата пола се установи, че дебелината на епикардната мастна 

тъкан е най-голяма около дясната коронарна артерия при двата пола, последвана от 

дебелината на ЕМТ около лявата обща коронарна артерия и най-малка е около 

свободната стена на дясна камера. Abbara и съавт. откриват значителна разлика в 

дебелината и разпределението на епикадрната мастна тъкан спрямо пола и възрастта. 

Те установяват, че общото съдържание на епикардната мастна тъкан при пациентите 

над 65 годишна възраст е средно с 22% по-високо в сравнение с пациентите под 65г. 

Тези данни показват значителна статистическа значимост, като количеството на ЕМТ 

пред дясна камера на тези пациенти е увеличена с 36%, а пред латералната стена на 

лява камера с 38%. (Abbara и съавт., 2006). 

Централното затлъстяване или увеличеното количество на висцералната мастна 

тъкан корелира силно с развитието на метаболитен синдром и коронарна артериална 

болест (National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, 

Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III), 

2002). Има различни начини за оценка на обема и количеството на висцералната мастна 

тъкан, включително и ЕМТ, която е вид ВМТ (Ahn и съавт., 2008). През последните 

години има няколко проучвания, които извършват измерването на ЕМТ чрез 

ехографско изследване, като лесен и надежден индикатор (Iacobellis, Ribaudo, и съавт., 

2003). В нашето прочуване измерихме количеството на ЕМТ чрез КТ и ЯМР, като по 

този начин освен дебелината, измерихме и общия обем на епикардната мастна тъкан, 

което ни даде по-точна оценка за определяне на съдречно-съдовия риск. Широко 

известно е, че дебелината на ЕМТ, измерена с ехокардиография, има добра корелация 

с висцералната мастна тъкан на корема, измерена с КТ и ЯМР (Pierdomenico и съавт., 

2013). В нашето проучване обемът и количеството на висцералната мастна тъкан беше 

измерено с DЕXA на цяло тяло, като зоната на измерване на висцералната мастна тъкан 

се локализира между горния ръб на втория лумбален прешлен и долния ръб на 

четвъртия лумбален прешлен. Park и съавт. правят проучване за връзката между ЕМТ 

и BMI, включващо 643 пациента (302 мъже, 341 жени; възраст 59±11г.), като пацентите 

са разделени в две групи BMI <27 и BMI >27. При тях се установява, че дебелина на 

ЕМТ измерена пред дясна камера с ЕхoКГ е по-голяма при пациенти с BMI<27 (Park и 

съавт., 2010). Нашето прочуване демонстрира, че при мъжете с Т1ЗД се наблюдава 

значителна корелация между EFV и BMI в групата с BMI 25-30 – резултатът е очакван 
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и съвпада със докладваните находки на колективите на Mohammadzadeh et al.  2018 и 

Kim et al. 2012. При затлъстелите пациенти диабетици с BMI >30 също се демонстрира 

зависимост между ЕМТ с BMI и с общия холестерол въпреки относително малкия брой 

пациенти в тази подгрупа. При жените с Т1ЗД само в групата на BMI 25-30 се установи 

статистическа зависимост между EFV и BMI, но за сметка на това във всички групи на 

BMI при жените диабетици се установи значителна статистическа зависимост между 

EFV и нивата на HDL и LDL-холестерола. При контролите се открива корелация между 

EFV и BMI само в групата на мъжете в диапазона с BMI 25-30 и BMI >30, но при всички 

контроли се установяват значими корелации между EFV и LDL-/ общ холестерол. 

Намерената асоциация между EFV и нивата на холестерол е аналогична на резултатите 

на Manno et al., публикувани през 2019 г., което потвърждава връзката между 

повишение на EFV и по-високите нива на LDL-холестерола.  

ЕМТ се счита за депо на висцералните мазнини и по този начин се предполага,  че 

дебелината му корелира с BMI, като мярка за затлъстяване. Въпреки това, връзката 

между EMT и BMI е непоследователна в предишни прочувания, както някои 

изследвания съобщават за умерени до силни асоциации, докатo други показват или 

слаба, или незначителна връзка.В допълнение, за разлика от други висцерални мастни 

депа, размерът на ЕМT адипоцитите не е свъзран с BMI. В мета-анализ, обсъждащ 

връзката между ЕМТ и мерките на затлъстяване, се установява умерена връзка между 

ЕМТ и BMI, което потвърдихме и ние в групите с BMI 25-30 и BMI > 30 при мъжете. 

Увеличения индекс на телесна маса и разпределението на мастната тъкан, особено 

това на висцералната мастна тъкан e рисков фактор за развитие на сърдечно-съдови 

заболявания и КАБ (Kazlauskaite и съавт., 2010). Увеличената обиколка на талията е 

признак на затлъстяване и е признат като важен рисков фактор за развитието на 

метаболитен синдром (Rexrode и съавт., 2001; Visscher и съавт., 2001). Обиколката на 

талията е бърз и евтин метод за оценка на висцералната мастна тъкан (Shetty и съавт., 

2012), освен това връзката между обиколката на талията, ЕМТ и субклиничното 

възпаление е доказано. Akbas и съавт. в тяхно проучване доказват корелацията между 

увеличената обиколка на талията и ЕМТ. В нашето проучване разделихме двете кохорти 

пациенти на две подгрупи, такива с нормална и с увеличена обиколка на талията. 

Резултатите, които получихме доказват умерена корелация между ЕМТ и нормалната 

обиколка при пациентите с Т1ЗД и статистически силна корелация между обема на ЕМТ 
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и увеличената обиколка на талията в двете групи пациенти, както и статистически силна 

корелация между увеличената обиколка на талията и дебелината на епикардната мастна 

тъкан пред дясна камера. В тази връзка рисковите фактори като затлъстяване, липсата на 

физическа активност и тютюнопушене са свъзрани с хронично нискостепенно възпаление 

и увеличен сърдечно-съдов риск (Akbas и съавт., 2014).  

Връзката между сърдечната недостатъчност и затлъстяването отдавна е призната 

(Abel и съавт., 2008). Затлъстяването е независим рисков фактор за възникване на СН, 

особено при HFpEF. Но някои проучвания показват, че пациентите със сърдечна 

недостатъчност с по-висок индекс на телесна маса и обиколка на талията имат по-добра 

прогноза от пациентите, които са слаби. Това явление е определено като „парадокс на 

затлъстяването“ (Carbone и съавт., 2017; Lavie и съавт., 2016). Въпреки че подробният 

механизъм зад това несъответствие не е ясен, може да е замесено възпаление (Karason 

& Jamaly, 2020). В нашето проучване пациентите от двете изследвани групи са без 

анамнеза за прекаран сърдечно-съдов инцидент и без сърдечна недостатъчност. 

Широко прието е, че затлъстяването може да стимулира системно възпаление (Berg & 

Scherer, 2005; Ghigliotti и съавт., 2014). При затлъстяване висцералната мастна тъкан, 

както и епикардната и перикардната мазнина, засилват експресията на различни 

провъзпалителни цитокини, включително TNF-α, IL-6 и IL-1, докато намалява 

експресията на противовъзпалителни цитокини, като IL-10 и адипонектин (Jahng и 

съавт., 2016). В нашето проучване установихме корелация между IL-1, IL-6 и TNF-α с 

епикардната мастна тъкан около коронарните съдове и пред дясна камера, което 

съответсва на описаните в литературата. 

Провъзпалителните адипоцитокини и липидите, секретирани от епикардната 

мастна тъкан, могат да повлияят на кардиомиоцитите и извънклетъчния матрикс по 

паракринен начин (Patel и съавт., 2017). Така епикардната мастна тъкан може да 

медиира влиянието на системното възпаление върху съседния миокард (Packer, 2018). 

Това може частично да обясни сърдечното възпаление при хора със затлъстяване. От 

друга страна, при пациенти със СН, увредените кардиомиоцити могат да отделят 

провъзпалителни цитокини, като IL-6 и TNF-α, които могат да предизвикат липолиза 

на епикардната мастна тъкан, което води до сърдечна кахексия и влошаване на 

резултата (Oikonomou & Antoniades, 2019).  
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VIII. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Според резултатите от статистическия анализ, се установява отлична корелация 

между измерванията на ЕМТ с КТ и МРТ – следователно и двата образни метода имат 

капацитета за точно и възпроизводимо количествено определяне на епикардния обем. 

Сегментирането е трудоемък процес, застъпен предимно в сферата на научните 

разработки. Обект на сегментационна квантификация най-често са различните видове 

мастна тъкан, поради тяхната корелация с повишен сърдечно-съдов риск. 

Сегментирането има потенциала да доставя прецизни, подробни и възпроизводими 

данни, като употребата на гъвкав софтуер с отворен код позволява по-широко 

приложение на този способ. Представеният от нашия колектив алгоритъм за 

сегментиране лесно може да бъде адаптиран за приложение при различни видове 

тъкани в услуга на нови научни проучвания. 

От резултатите в нашето проучване достигнахме до заключението, че 

измерването на EМT може да послужи като потенциален диагностичен инструмент за 

стратификация на сърдечносъдовия риск, както при пациенти със ЗДТ1, така и при 

здрави пациенти. 

В бъдеще са необходими повече проспективни прочувания за количественото и 

качествено измерване на епикардната мастна тъкан и оценката й като нов биомаркер за 

развитие на КАБ и сърдечносъдови заболявания, която да е приложима в 

диагносточната практика и да има предиктивна стойност.  
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IX. ИЗВОДИ 

1. Установи се сигнификантна корелация между двата образни метода (КТ и ЯМР) за 

измерване на количеството ЕМТ. След обработката на данните не откриваме 

съществена разлика в медианата на стойностите на EFV при диабетици и контроли. 

Изготви се алгоритъм за полуавтоматично и ръчно сегментиране. 

 

2. Установи се статистически силна корелация между обиколката на талията и 

количеството на ЕМТ в двете групи изследвани пациенти. 

 

3. Установи се статистически силна корелация между количеството на ЕМТ и 

изследваните цитокини (IL-6, IL-1, TNF) в групата на диабетиците. При здравите 

пациенти не се установи статистически значима корелация. 

 

4. Установи се статистически силна корелация между увеличената висцерална мастна 

тъкан и перикоронарната мастна тъкан при пациентите с Т1ЗД. Не се установи  

корелация при здравите контроли. 

 

5. Не се установи корелация между обема на ЕМТ и давността на диабета. 

 

6. Установи се статистическа значима корелация между количеството на ЕМТ, BMI 

и липидния профил в двете изследвани групи. 

8. Увеличеното количество ЕМТ може да се приеме като рисков фактор за развитие 

на сърдечно-съдови заболявания, кактo при диабетици, така и при здрави пациенти. 
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X. ПРИНОСИ 

1. За първи път в България се проведе изследване за оценка на ЕМТ, като рисков 

фактор за развитие на сърдечно-съдов и метаболитен риск. 

 

2. За първи път в България се проведе изследване за оценка на ЕМТ при пациенти 

с Т1ЗД с над 15-годишна давност и с лош контрол на заболяването. 

 

3. За първи път в България се изработи алгоритъм за полуавтоматично и ръчно 

сегментиране на ЕМТ изследвана с КТ и ЯМР. 

 

4. За първи път е проведено изследване едновременно с КТ и ЯМР за измерване 

на ЕМТ при пациенти със средно над 25-годишна давност Т1ЗД. 

 

5. Утвърждава се, че КТ изследването на сърце може да се приеме като златен 

стандарт за измерване на ЕМТ и калциев скор (CaScore) едновременно, като 

по този начин с едно образно изследване могат да се определят два рискови 

фактора за възникаване на КАБ при пациенти с диабет. 
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