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АКРОНИМИ, АБРЕВИАЦИИ, ТЕРМИНОЛОГИЯ 

low back pain  – група заболявания с обща клинична изява болка в лумбал-

ния отдел на гръбначния стълб и долните крайници  

polka-dot – специфичен рентгенологичен белег при наличието  

на хемангиом в прешленното тяло, при който нормалната 

костна структура се заменя от удебелени вертикални  

костни трабекули, заобиколени от мастна тъкан или съдови 

лакуни. При MRI изображения се наблюдават черни точки 

на бял фон при непотискане на мастната тъкан на Т1 и Т2 

времената 

AP  – anterior-posterior проекция 

BMD  – bone mineral density (костна минерална плътност) 

BMDCS  – bone mineral density in childhood study  

BMI  – body mass index, kg/m
2
 

DXA  – dual-energy x-ray absorptiometry  

EBM  – Evidence-based medicine (медицина, основана  

на доказателствата)  

endplate  – кортикалната вертебрална пластинка, прилежаща към 

междупрешленния диск 

ISCD  – International Society of Clinical Densitometry 

MRI  – magnetic-resonance imaging (магнитнорезонансна  

томография; магнитнорезонансна образна диагностика;  

ядрено-магнитен резонанс) 

PA  – posterior-anterior проекция  

SPSS  – Statistical Package for the Social Sciences – един от най-

популярните статистически пакети за обработка на данни  

T1-weighted 

image  

– T1 секвенция 

T2-weighted 

image 

– T2 секвенция 
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СТАТИСТИЧЕСКИ СЪКРАЩЕНИЯ 

 

  – ниво на значимост  

2  – Хи-квадрат тест  

  

F  – тест на Fisher  

frequency  – честота  

H  – тест на Kruskal-Wallis  

max  – максимална стойност  

min  – минимална стойност  

n  – обем на извадката  

p  – вероятност нулевата хипотеза да е вярна  

prevalence  – болестност 

r  – коефициент на корелация  

SD  – standard deviation  

SW  – тест Shapiro–Wilk  



I. ВЪВЕДЕНИЕ 

С развитието на технологиите съвременната магнитнорезонансна 

томография и двойноенергийната абсорбциометрия навлязоха масово в 

рутинната практика, разшириха познанията ни за патологията в лумбал-

ния отдел на гръбначния стълб и вникването в механизмите на костните 

метаболитни заболявания; разкриха нови възможности за изследване на 

детерминантите на костната минерална плътност.  

При изследване на лумбалния отдел на гръбначния стълб с DXA 

често се установява разлика над 1 SD T-score между плътността на два 

съседни прешлена. В повечето случаи причината за нея е дегенеративна 

лумбална патология, довела до осификация: остеофити, артроза на ин-

тервертебралните стави, вкалцявания на надлъжните лигаменти и лига-

ментум флавум, остеосклероза на прилежащите кортикални пластинки 

на прешлените (тенденция към оформяне на дископатия) и т.н. По пра-

вило те са видими и съобразно препоръките на ISCD 2015 и 2019 те се 

изключват от анализа. Но не при всеки пациент със сигурност може да 

се изобрази абнормност.  

Ако при анализиране на изображенията от този отдел на гръбначния 

стълб се установи разлика в BMD над 1 SD T-score между два съседни 

прешлена без видима абнормност, която да я обяснява, според препоръ-

ките на ISCD 2019 прешленът с по-ниската плътност следва да се изклю-

чи от анализа. В света не са изследвани епидемиологията, етиологията, 

прогностичната стойност и клиничната значимост на тази находка. Няма 

и препоръки за по-нататъшно поведение при установяването ѝ. 

Логично би било и други чести лумбални заболявания да повлияват 

костната плътност. Например: вертебралните хемангиоми са най-честите 

бенигнени обем-заемащи процеси, а мастната дегенерация на костния 

мозък тип Modic II е сред най-честата лумбална метаболитна патология. 
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В света до момента епидемиологията им не е дефинитивно определена и 

са установени противоречиви данни за влиянието им върху BMD. 

Несъмнено реален практически клиничен интерес представляват 

епидемиологията и влиянието на хемангиомите и мастна дегенерация 

тип Modic II върху костната плътност на лумбалните прешлени, особено 

в случаите на установена с DXA разлика в BMD над 1 SD T-score между 

два съседни прешлена без видима абнормност, която да я обяснява. Оп-

тимално би било да изследваме този проблем с комбинацията от MRI и 

DXA – образните методи, които предлагат най-добро съотношение ин-

формативност/безопасност.  
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 II. ЛИТЕРАТУРЕН ОБЗОР  

 

ОСТЕОПОРОЗА И ОБРАЗНА ДИАГНОСТИКА –  

СЪВРЕМЕННО НИВО НА РАЗВИТИЕ 

 

1.1. Определение  

Световната здравна организация определя нозологичната единица 

остеопороза като заболяване на скелета, характеризиращо се с ниска 

костна маса и разрушаване на микроархитектониката на костната тъкан, 

чиято последица е повишена чупливост и податливост на костите към 

фрактури (WHO, 2003).  

 

1.2. Класификация 

Заболяването може да има различна етиология и може да се класи-

фицира като първична и вторична. Първичната се свързва с инволутивни 

промени, водещи до загуба на кост вследствие на хормоналните проме-

ни, настъпващи с възрастта. Вторичната може да се дължи на голям 

брой заболявания или състояния, включително употребата на някои ме-

дикаменти. 

Първичната остеопороза може да се раздели на първи тип – постме-

нопаузална, и втори тип – сенилна. Постменoпаузалната настъпва пре-

димно при жени между 50- и 65-годишна възраст и се свързва с ускоре-

ната костна резорбция вследствие на дефицит на естрогени. Най-чести 

фрактури при този тип се наблюдават в гръбначния стълб и радиуса 

(Guglielmi et al., 2011), докато при сенилната остеопороза по-чести са 

фрактурите в областта на шийката на бедрената кост, проксималния ху-

мерус, тибията и тазовите кости (Anil et al., 2010). Независимо от дока-
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заната роля на дефицита на естрогени, може да е трудно да се отдифе-

ренцират двата типа и превалирането на локализацията на по-често наб-

людаваните фрактури. При тези типове остеопороза обикновено са за-

сегнати всички кости и тя се определя като генерализирана. Регионална-

та остеопороза може също да има различни причини – заболявания или 

трайна имобилизация и много други (Cheong et al., 2008). Ранната диаг-

ностика има определящо значение за терапията, а ролята на рентгеноло-

га е съществeна. Важна е подготовката на специалистите за определяне 

тежестта на образните белези (Link et al., 2016).  

 

1.3. Епидемиология  

Oстепорозата е най-широко разпространеното метаболитно заболя-

ване на костите сред възрастното население (Guglielmi et al., 2011). 

Със застаряването на населението в развитите страни се очаква и 

увеличение на фрактурите, свързани с намаляване на костната плътност. 

(Sambrook and Cooper, 2006). Прешленните фрактури са свързани с бол-

ки и ограничаване на подвижността. O'Neill и сътр. (2004) проследяват в 

петгодишен период 2260 жени след рентгенонологично установяване на 

фрактура на прешлен и прогресиране на оплакванията (Cockerill et al., 

2004). В едно проучване за над десетгодишен период в Канада, Leslie и 

сътр. констатират, че въпреки изостреното внимание към проблемите с 

остеопорозата, не се установява подобрение в общата ситуация в трети-

рането на фрактури от минимална травма (Leslie et al. 2012, Hopkins et 

al., 2012). Световната здравна организация публикува през 2003 г. резул-

татите от голямо мултинационално проучване върху превенцията и тре-

тирането при остеопороза (WHO, 2003). В него се заключава, че броят 

фрактури, дължащи се на остеопороза, нараства с възрастта над 50 годи-

ни при жени и рискът за продължителността на живота наподобява този 
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от коронарната болест. През 1990 г. фрактурите на шийката на бедрени-

те кости са били повече от 1,7 милиона по света и се очаква те да дос-

тигнат 6 милиона през 2050 г. (Barzel et al., 2003). Разпространението и 

епидемиологичните данни за остеопороза са публикувани от различни 

автори и в различни части на света. Международното дружество по кли-

нична дензитометрия (в своята конференция за развитие на становищата 

си) препоръчва провеждането на двуенергийната рентгенова абсорбцио-

метрия (DXA) на всеки две години (Baim et al., 2008). Cauley и сътр., на 

базата на проучване върху 6459 жени на възраст между 55 и 81 години, 

показват, че фрактурите на прешлените и на бедрената шийка водят до 

увеличаване на леталитета при възрастни жени за разлика от фрактури с 

друга локализация (Cauley et al., 2000). Подобни проучвания са направе-

ни и в Мексико и резултатите са сходни (Clark et al., 2005). В Полша 

честотата на фрактурите на бедрената шийка и рискът от такива е сред 

най-ниските в Европа (Czerwinski et al., 2009).  

Фрактурите на прешлените повлияват качеството на живота. Про-

учване в 12 европейски центъра статистически доказва това при жени 

над 50-годишна възраст и за период на рентгенографско проследяване от 

3-8 години (Cockerill et al., 2004). 

Групата за европейско проспективно проучване на остепорозата 

(EPOS group) е първaтa, която прави проучване при мъже и жени над 50-

годишна възраст. То показва например, че има разлики в географското 

разпространение на прешленните фрактури. Швеция е една от страните 

с по-висока такава честота (Felsenberg et al., 2002). Освен Швеция, към 

високорисковите страни се отнасят и други скандинавски – Норвегия, 

Исландия, Дания, както и Швейцария и Съединените щати, докато към 

нискорисковите са причислени Турция, Корея, Венецуела и Чили (Kanis, 

Johnell et al., 2002; Lippuner et al., 2009). Някои автори считат, че рискът 

за отражение върху продължителността на живота от остеопоротични 
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фрактури е подценяван (Oden et al., 1998). В САЩ огромният брой с на-

малена костна плътност на фемура са предимно жени, независимо че 

броят на мъжете в проучването не е малък (Looker et al., 1997). Амери-

канската колегия на лекарите е разработила препоръки за оценка на рис-

ковите фактори и методи за скрининг на остеопорозата както при жени, 

така и при мъже (Qaseem et al., 2008). FRAX обединява програмата за 

оценката на фрактурния риск при остеопороза, предлагана от Световна-

та здравна организация. Вероятността за настъпване на фрактура в де-

сетгодишен проспективен период при голяма група от възрастното насе-

ление в Канада, е определена в така нареченото мултицентрово проуч-

ване на остеопорозата (CaMos) (Papaioannou et al., 2005; Sawka et al., 

2005). Hopkins и сътр. също публикуват изследване за риска от фрактура 

на бедрената шийка в Канада и устаноявят, че през 2008 г. той е намалял 

и при жени, и при мъже в сравнение с проучване от 1989 г. (Hopkins et 

al., 2012). Резултатите сочат, че FRAX е сигурен инструмент за клини-

цистите за предсказване на честотата на фрактурите при жени и мъже 

(Fraser et al., 2011; Siris et al., 2014). Методът кореспондира с дензито-

метричната оценка (Leslie et al., 2012). Въвеждането на системата улес-

нява оценката на фрактурния риск (Kanis et al., 2011). На базата на из-

следване на 1 183 663 жени и 1 174 232 мъже на възраст от 30 до 85 го-

дини в Англия и Уелс е проведено проучване за валидиране на алгорит-

мите за оценка на риска от фрактури за 10-годишен период 

(QFractureScores). В проучения контингент са установени 24 350 остепо-

ротични фрактури при жени и 7934 при мъже. На базата на това проуч-

ване се заключава, че е възможно при първичната помощ да се разгра-

ничи високорисковият контингент, който ще се нуждае от по-нататъшно 

обгрижване (Hippisley-Cox and Coupland, 2009). Друго проучване сред 

677 мъже и жени с диагностицирана остеопороза също показва, че нали-

чието на прешленни фрактури е резултат от увеличен фрактурен риск 
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(Jalava et al., 2003). Подобно е и изследването на Hamel и сътр. (2005). 

Голямо проучване от 1990 г. с данни от много страни установява 1,31 

милиона нови фрактури в шийката на бедрената кост и определя морби-

дитета, промененото качество на живот на засегнатите и леталитета 

(Tosteson et al., 2001; Johnell and Kanis 2004). Швеция заема особено 

място в тази насока и са провеждани множество проучвания по темата. 

През 1996 г. хоспитализираните там жени и мъже над 50-годишна въз-

раст с фрактура на бедрената шийка са 5400, броят на наложилите се 

леглодни попада между броя на хоспитализациите при болни с исхемич-

на болест на сърцето и тези с мозъчен инсулт (Johnell et al. 2005). Същи-

ят колектив публикува и проучвания за изследвания върху 2847 пациен-

ти с фрактури, диагностицирани в рентгеново отделение в Малмьо, и 

стигат до сходни заключения, а и други колективи също (Kanis et al. 

2000; Johnell et al., 2004; Kushida et al., 2004; Kanis et al., 2005). Качест-

вото на живот при болните с остеопороза е сравнявано с това при други 

с хронични заболявания (Sawka et al., 2005). В оценката на риска се взи-

мат предвид и много други рискови фактори, като възраст, предиспози-

ция за фрактури, фамилна обремененост, злоупотреба с алкохол, про-

дължително прилагане на лечение с кортикостероидни препарати (нап-

ример при ревматоиден артрит и други заболявания) (Kanis et al., 2005). 

Европейската фондация за остеопороза и костни заболявания публикува 

платформа с препоръки, които могат да се използват и на национално 

ниво (Kanis et al., 2008; Kanis and Compston 2008). Ролята на злоупотре-

бата с алкохол е отбелязана и в други проучвания (Kanis et al., 2005). 

Друг рисков фактор е и тютюнопушенето. Проучване на базата на 59 232 

жени и мъже от групите на различни други изследвания – EVOS/EPOS, 

DOES, CaMos, както и такива от Шефилд, Ротердам, Куопио, Хирошима 

и Гьотеборг доказват връзката с развитието на остеопороза на базата на 

определяне на костната плътност (Kanis et al., 2005). В литературата от-
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криваме данни и от други проучвания по темата (Oleksik et al., 2000; 

Orwoll et al., 2006; Vokes et al., 2006; Kanis and Compston, 2008; Szulc et 

al., 2008; Gregson et al., 2014). Предлагани са различни методи, които да 

улеснят оценката на вероятността от нови прешленни фрактури при же-

ни с постменопаузална остеопороза (Krege et al., 2006). Намаляването на 

телесната маса на пациентките по време на менопауза също има отно-

шение към прешленните фрактури (De Laet et al., 2005; Siminoski et al., 

2006).  

При възрастни жени захарният диабет или фрактури в областта на 

глезена не увеличават риска от големи остеопоротични фрактури 

(Pritchard et al., 2012). По литературни данни за риска от фрактура на 

шийката на бедрената кост е от голямо значение и излагането на слънче-

вата светлина. Съчетаването на клинични рискови фактори за развитие 

на остеопорозни фрактури с измерване на костната плътност при паци-

ентите подобрява както ефективността, така и цената на лечението (De 

Laet et al., 2005; Nevitt et al., 2005).  

Така или иначе появата на остеопороза при жени в менопаузата во-

ди до редица физически, психически и икономически последици 

(Klibanski et al., 2001). 

 

1.4. Терапия – икономическа и социална ефективност 

Икономическата оценка на последиците от остеопорозата е широко 

дискутирана тема, макар че няма единство в методологията, която за в 

бъдеще следва да бъде уточнена (Johannesson and Jonsson, 1993; 

Zethraeus, Ben Sedrine et al. 2002; Zethraeus, Borgstrom et al. 2007). Голя-

ма част от проучванията коментират резултатите от прилагано лечение, 

ефекта на различни медикаменти и оценката на съотношението це-

на/ефективност (Johannesson and Jonsson, 1993; Wasnich and Miller, 2000; 
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Tosteson et al., 2001; Segui-Gomez et al., 2002; Willis, 2002; Waldegger et 

al., 2003; Anderson et al., 2004; Clowes et al., 2004; Johnell et al., 2004; 

Kanis et al., 2004; Otomo et al., 2004; Seibel et al., 2004; Kanis et al., 2005; 

Kanis et al., 2005; Borgstrom et al., 2006; Strom et al., 2007; Beck et al., 

2008; Bouxsein and Delmas, 2008; Recker et al., 2008; Zethraeus et al., 2008; 

Recker et al., 2009; Strom et al., 2009; Poole and Compston, 2012; Cosman, 

2014). Едно проспективно проучване върху стойността на лечението и 

качеството на живот коментира прешленните фрактури и тези в областта 

на радиуса за едногодишен период и заключава логично, че вертебрал-

ните фрактури по-често водят до хоспитализация, по-висока стойност на 

лечението и намаляване на качеството на живот (Borgstrom et al., 2006). 

Правени са много изследвания и за ролята на естрогенните хормони за 

превенцията на хроничните заболявания при жени след менопауза, но 

резултатите все още не са сигурни. Конюгираният конски естроген на-

малява риска от фрактури на шийката на бедрената кост, но увеличава 

риска от мозъчни инсулти и не би следвало да се използва като преван-

тивна мярка (Anderson et al., 2004). Друго проучване сочи, че при жени в 

менопауза, които приемат естрогени препарати, честотата на коронарна-

та болест е по-ниска (Hulley et al., 1998). Makita и сътр. проучват ефекта 

от лечението с два вида гонадотропин стимулиращ хормон върху кост-

ната плътност на лумбални прешлени и показват, че след шестмесечно 

лечение серумната концентрация на калция се повишава и се връща на 

изходните нива 12 месеца след спиране на третирането (Makita et al., 

2005). McCloskey и сътр. посочват при кои групи пациенти има отговор 

от лечение с бисфосфонати (McCloskey et al., 2009). Освен гонадните 

полови стероиди хиперпаратиреоидизмът и дефицитът на витамин D 

също играят роля при загубата на костна маса (Binkley, Krueger et al., 

2004; Holick, 2005; Holick et al., 2005; Compston, 2009; Clarke and Khosla, 

2010). Javaid и сътр. показват, че прибавянето на витамин D при бремен-
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ни намалява риска от остеопоротични фрактури в тяхното потомство, 

проследявано до деветгодишна възраст (Javaid et al., 2006). Прилагане на 

екзогенен паратиреоиден хормон също е показано при определени инди-

кации за намаляване на фрактурния риск при менопаузални жени 

(Lundkvist et al., 2006). Ралоксифен е едно от средствата, което може да 

бъде ефективно при продължително лечение (Oleksik et al., 2000; Clowes 

et al., 2004). Комбинацията от анаболни препарати и антирезорбтивни 

агенти има потенциал да подобри костната плътност повече, отколкото 

когато се прилага монотерапия (Cosman, 2014). Проучване на Kaiser 

Foundation Health Plan в четири центъра в Северна Калифорния при  

17 290 жени над 45-годишна възраст показва в какви случаи да стартира 

лечение на остеопорозата с хормоналнозаместителна терапия, алендро-

нат, етидронат, ралоксифен или калцитонин. Логично освен определянето 

на костна плътност и други фактори, като възраст, наличието на предход-

на фрактура, лечение с кортизонови препарати и преценка на лекарите са 

предпоставка за започване на лечението (Pressman et al., 2001).  

Не всички антирезорбтивни средства индуцират увеличение на кос-

тната плътност или намаляване на данните от лабораторната констела-

ция за наличието на фрактурен риск. Прилагането им не може да намали 

честотата на фрактурите (Hochberg et al., 2002).  

Не съществуват доказателства, че бета-блокерите оказват влияние 

върху остеобластните бета-адренорецептори във връзка с фрактурния 

риск (Reid et al., 2005). Проучване на Rossouw и сътр. показва, че при 

комбинирането на естроген и прогестин при здрави жени в менопауза 

рисковете за здравето надхвърлят ползите (Rossouw et al., 2002).  
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1.5. Методи за оценяване степента на остеопорозата 

Класически и осъвременени рентгенови методи  

С развитието на образната диагностика и клиничната медицина ре-

дица модалности са използвани и се използват днес за обективизиране 

на костните промени при остеопороза (Cheong et al., 2008). От класичес-

ките методи интерес представлява методът на Сингх, който се базира на 

промените, настъпващи в структурата на шийката на бедрената кост 

(Дянков, 1990). Методът, оригинален за времето си, е описателен и 

трудно възпроизводим и е изоставен, макар че съвременните информа-

ционни технологии биха могли да възродят използването му при стади-

ране (Klatte et al., 2015). Метакарпалната морфометрия е един от истори-

ческите методи, който в медицинската практика е заменен със съвре-

менните технологии за определяне на костната плътност (Дянков, 1990). 

Актуализирана чрез модерната компютърна техника обаче, метакарпал-

ната морфометрия може да намери място в съвременната диагностика, 

например при прогнозата при болни с ревматоиден артрит (Adams, 

2010). Dey и сътр. определят метакарпалния кортикален индекс чрез по-

луавтоматизирана метакарпална морфометрия, за да покажат съпоста-

вимостта с други методи на периферна остеодензитометрия (Dey et al., 

2000). Друг интересен с изобретателността си също исторически метод 

за оценка на фрактурния риск на шийката на бедрената кост на база на 

геометрията при рентгенографското изобразяване на фемура и резултати 

от прилагането му е описан през 1993 г. от Faulkner и сътр. (1993). Опи-

сани са и полуколичествени методи (Genant et al., 1993; Боянов, 2006; 

Боянов, 2007). При остеопороза загубата на костно вещество в спонгио-

зата и компактата е различно. Рентгенографското изследване има своето 

място във визуализацията на остеопоротичните изменения (Anil et al., 

2010). Конвенционалната рентгенография все пак е по-малко чувстви-

телна за визуализация на остеопорозата. За да бъде разпозната остеопо-
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розата, трябва да бъде загубена 30% от костната маса (Боянов, 2006; Бо-

янов, 2007; Дянков, 1990; Bonnick, 2013). Oстеопоротичните промени 

водят до стриираност във вида на прешлените. Tе могат да добият моно- 

или биконкавна форма. Подчертават се контурите на костите (Дянков, 

1990). При тръбестите кости с остеопороза намалява поглъщането на лъ-

чите в областта на метафизите. При тях резорбтивните явления могат да 

се различат в три локализации: субендоостално, интракортикално и суб-

периостално (Боянов, 2006; Боянов, 2007; Дянков, 1990; Bonnick, 2013). 

В предходните години е практикувана директно увеличената рентгеног-

рафия и е използвана морфометрия (Дянков, 1990). Рентгенографска аб-

сорбциометрия в миналото е прилагана посредством дензитометрично 

изследване на рентгеновите филми. С възрастта наслагването на микро-

фисури и микрофрактури в костната тъкан, създава предпоставки за ви-

сок фрактурен риск (Боянов, 2006; Боянов, 2007; Bonnick, 2013). Изслед-

ванията върху микроструктурните промени в костта не изобилстват в 

литературата. Едни от малкото са на колектив, начело с Monique Arlot, 

ревматолог в университетската болница в Лион, който провежда изслед-

ване на микроструктурата на костната тъкан от втори лумбален прешлен 

чрез хистологични и микрокомпютърни томографски способи. Авторите 

заключават, че с възрастта съотношението костен обем/общ обем на 

костта намалява (Arlot et al., 2008; Arlot et al., 2008).  

 

Двойноенергийна рентгенова абсорбциометрия (DXA)  

Международното дружество по клинична дензитометрия (ISCD) е 

разработило своите становища за двойноенергийната дензитометрия 

(DXA), както и за другите технологии, които не са базирани на (DXA), 

които осъвременява периодично. (Engelke, Adams et al., 2008; ISCD, 

2015; ISCD, 2019). Що се касае до периферната двойноенергийна абсор-

бциометрия, съществуват препоръки как и кога да бъде прилагана, как 
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да се поддържа качеството за осигуряване на ефективността на метода 

(Hans et al., 2008). 

Двойноенергийната абсорбциометрия е утвърдена като златен стан-

дарт за диагностика и мониториране на промените в лумбалния сегмент 

на гръбначния стълб, бедрената шийка и радиуса чрез представянето на 

T-score (Боянов, 2006; Боянов, 2007; Дянков, 1990; ISCD, 2015; ISCD, 

2019). По критериите на Световната здравна организация стойностите на 

костната плътност се класифицират като нормални за дадената възраст, 

остеопения или остепороза (Lewiecki, 2005; Shepherd et al., 2015). 

Едноенергийната рентгенова абсорбциометрия се базира на фено-

мена, че К-слоя на филм филтрира рентгенови лъчи. Използва се единс-

твено при изследването на лъчевата и петната кост (радиус и калканеус). 

Зоната на интерес се поставя в тъканноеквивалентна среда за осигурява-

не на хомогенност при субтракцията на образа за изчисляване на костна-

та плътност. Минералното костно съдържание се изчислява в грамове на 

cm
2
. Времето на скениране е относително кратко и може да се проведе с 

мобилна апаратура (Боянов, 2006; Боянов, 2007; Bonnick, 2013). 

 

Ултразвуков метод 

През 90-те години на ХХ в. се публикуват множество съобщения 

върху приложението на ултразвуковата диагностика (Боянов, 2006; Боя-

нов, 2007; Langton et al., 1990; Langton et al., 1997; Langton et al., 1997; 

Langton and Langton, 1997). Методът се определя като директно контак-

тно измерване на скоростта на разпространение на ултразвуковите въл-

ни и тяхното отслабване в областта на костите – (contact ultrasonic bone 

analyser – CUBA). При CUBA метода са правени и ин витро проучвания 

и определяне скоростта на ултразвука в кортекса на костта (Боянов, 

2006; Боянов, 2007; Njeh and Langton, 1997; Orwoll et al., 2006). Компен-

сирането на меките тъкани се осъществява чрез ултразвукова пулс-ехо 
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техника (Langton et al., 1990). Калибрирането на ултразвуковата костна 

дензитометрия е трудно възпроизводимо (Боянов, 2006; Боянов, 2007; 

Langton and Langton, 1997). Липсата на йонизиращо лъчение при ултраз-

вуковото изследване кара някои изследователи да използват метода в дет-

ската възраст, още повече че апаратурата е преносима (Baroncelli, 2008). 

В отделни проучвания резултатите са сравнени с тези от двойноенергий-

ната абсорбциометрия. Отчита се, че ултразвуковото изследване отразява 

структурата на костта и може да допълва рентгеновите методи за опреде-

ляне на костната плътност (Боянов, 2006; Боянов, 2007; Mughal et al., 

1996; Mughal et al., 1997). Разгледани са и методологичните проблеми, 

технологичните варианти на количественото ултразвуково изследване на 

периферни костни структури – калканеус, фаланги и тибия, в опитите да 

бъдат натрупани данни за оценка на костния растеж при децата 

(Baroncelli, 2008). Голямо проучване на Lin и сътр. върху 16 862 индиви-

ди заключава все пак, че ролята на ултразвуковото изследване за прогно-

зиране на фрактурния риск се нуждае от допълнителни проучвания (Lin et 

al., 2001). 

 

Количествена компютърна томография 

Сред не-DXA-методите, намерили място в становищата на Между-

народното дружество по клинична дензитометрия, е и количествената 

компютърна томография, която предлага методики за определяне на 

костната плътност на гръбначния стълб, бедрената кост, костите на 

предмишница и тибията. В становищата на ISCD са посочени рационал-

ните моменти и спорните страни на прилагането и необходимостта от 

по-нататъшни изследвания в областта. Все още методът има повече 

стойност в научните изследвания и до момента не е навлязъл в клинич-

ната практика (Engelke et al. 2008; Lang, 2010; Engelke et al. 2015). В ста-

новището на Международното дружество по клинична дензитометрия от 
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2015 и 2019 г. се отчита технологичното развитие на метода, прави се 

статистическа обработка и оценка на постигнатите параметри и се отчи-

та също така, че все още е рано за препоръчване на широкото му кли-

нично приложение (Engelke et al., 2015; Zysset et al., 2015). Интересен е 

фактът, че една от първите разработки за прилагането на количествената 

компютърна томография за определяне на костната плътност се диску-

тира още в дисертационния труд „Компютъртомографска дензитомет-

рия” на С. Табаков през 1988 г. в Пловдив. Днес проф. Табаков оглавява 

Катедрата по медицинска техника и физика към Кралския колеж в Лон-

дон и е избран за Президент на Международната организация по меди-

цинска физика (IOMP) и вицепрезидент на Международния съюз на фи-

зическите и инженерни науки в медицината (IUPESM). Определянето на 

костната плътност с компютърна томография има предимството, че тра-

бекуларният компонент на костта може да бъде идентифициран. Акурат-

на калибрация на апаратурата е необходима за осъществяване на корект-

ни измервания. Има възможност за маркиране на зоната на интерес в 

костта и определяне на средните хаунсфийлдови единици там. При двой-

ноенергийната компютърна томография се провеждат две скенирания с 

различно напрежение на анодния ток (kW). Точността на измерването е 

висока, а резултатът би могъл да бъде преизчислен в количество хидрок-

сиапатит (в милиграми) в единица обем (Боянов, 2006; Боянов, 2007; 

Bonnick, 2013). Съвременните усъвършенствания на технологиите позво-

ляват триизмерно представяне на тазобедрената става. Макар количест-

вената компютърна томография да е много точна, методът има редица ог-

раничения. Такива могат да бъдат артефакти. Нужно е прецизно скенира-

не и на калибриращи фантоми. Най-същественото ограничение на коли-

чествената компютърна томография е по-високата доза йонизираща ради-

ация и по-високата цена в сравнение с DXA. Поради това DXA e метод на 

избор в клиничната практика (Bonnick, 2013). 
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Магнитнорезонансна образна диагностика 

Магнитнорезонансната диагностика понастоящем не попада сред 

методите за оценка на остеопорозата и едва ли в бъдеще ще навлезе с 

такава цел в практиката поради невъзможността да изобразява и измерва 

хидроксикалциев апатит, високата си цена и голямата времеемкост. Но 

има проучвания за възможностите за косвено характеризиране на мик-

роструктурата на костта (Laib et al., 2002; Newitt et al., 2002).  

Магнитнорезонансната диагностика остава възлов метод при оцен-

ка на прешленното тяло, при обем заемащи процеси в гръбначния стълб 

и при визуализация на отока на костния мозък. Характеристиката на 

магнитнорезонансния сигнал може да способства за разграничаване на 

фрактури с неопластичен произход от остеопоротичните. Често остепо-

ротични фрактури и такива от друг произход могат да протекат еднов-

ременно, затова са възможни и фалшивопозитивни, и фалшивонегативни 

резултати (Ross, 2015; Taylor, 2010).  

 

Нуклеарномедицински методи  

Нуклеарномедицински методи също са прилагани за дензитомет-

рична оценка. Еднофотонната абсорбциометрия е въведена през 60-те 

години. Използва се изотопът I
125

, който притежава период на полураз-

пад 60 дни. Отчитането става с детектори, базирани на натриев йодид. 

Неголемият интензитет на фотонния поток определя изпозването му за 

периферния скелет – костите на предмишница и калканеуса. Времето за 

скениране е дълго. Ефектът от различната мускулна маса се елиминира, 

като се поставя крайникът във вода. Двойнoфотонната нуклеарномеди-
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цинска абсорбциометрия е разработена да преодолее ограниченията на 

еднофотонната, които се дължат на различното количество на меките 

тъкани около костите. Фотоните с различна енергия се резорбират раз-

лично от костите и меките тъкани. Принципът на скениране е сходен с 

еднофотонната. Методът дава възможност за оценка на прешлените, 

проксималния фемур и общото телесно костно съдържание, без да се 

влияе от костномозъчните масти при относително ниска йонизираща ра-

диация. Все пак методът е много скъп и много времеемък (Дянков, 1990; 

Боянов, 2006; Боянов, 2007). 

 

1.6. Биомеханика на гръбначния стълб 

Важно значение за интерпретиране на установените с DXA и MRI 

находки на лумбалния отдел на гръбначния стълб имат концепциите за 

биомеханиката му (Nordin et al., 2012).  

Лумбалният отдел на гръбначния стълб е един от най-натоварените 

му сегменти, поради което лумбалгиите с “механична” етиология са из-

ключително чести.  

Концепция за двигателния сегмент: най-малката функционална 

единица на гръбначния стълб, включваща 2 или 3 съседни прешлена и 

свързващите ги диск, лигаменти, стави и ставни капсули (Nordin et al., 

2012).  

Концепция за двуколонната структура на гръбначния стълб и 

неговата клинична значимост: Биомеханично гръбначният стълб е изг-

раден от 2 функционални колони, разграничени от коронарната равнина, 

минаваща непосредствено зад задния надлъжен лигамент. Спиналната 
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патология (фрактури, остеохондрози и т.н.) е различна за предната и 

задната част на двигателните сегменти и съответно вертебралните коло-

ни (Nordin et al., 2012).  

Концепция за спинална стабилност: Способността на гръбнач-

ния стълб при физиологични натоварвания да поддържа структурата и 

функцията си без болка, неврологичен дефицит, пластични деформации 

и последващи остатъчни нарушения. Фактори за спинална стабилност: 

нормална морфология и здравина на прешлените, междупрешленните 

дискове и лигаментите; конгруентност на интервертебралните стави и 

здравина на ставните капсули; сила и тонус на спиналната мускулатура. 

Всички те определят нормалната еластичност и структура на гръбначния 

стълб, както и хомеостатичната му способност да си възстановява нор-

малната форма след спиране влиянието на външни въздействия във фи-

зиологични граници (Nordin et al., 2012). 

Концепция за възрастово зависима лумбална нестабилност: с 

възрастта и намалението на половите хормони прешлените, междупреш-

ленните дискове, лигаментите, ставните хрущяли и капсули и мускулите 

стареят, дехидратират се и губят здравина, еластичност, сила, форма, 

тонус, дължина и конгруентност (Nordin et al., 2012). Адаптирайки се 

към промените, гръбначият стълб се ремоделира, но с възрастта компен-

саторните му възможности се изчерпват. Развиват се дисфункция, нару-

шена статика и прогресивно нараства лумбалната нестабилност. Създа-

ват се условия за системен хроничен микротравматизъм, водещ до бързо 

еволюиране на дегенеративната лумбална патология и low back pain. 

Развива се circulus vicious. Едно от най-честите заболявания на жените в 
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менопаузата е хроничната лумбалгия (low back pain). Тя се свързва с де-

генеративна патология: дископатии, остеофити на прешлените и остео-

артроза на интервертебралните стави. Причините за това са стареенето и 

отслабването на съединителната тъкан и мускулатурата, отключващи 

нестабилност на торакалния и лумбалния отдел на гръбначния стълб 

(Nordin et al., 2012; Калевски и сътр, 2013). 

 

1.7. Дегенеративни изменения в гръбначния стълб  

и дензитометрия 

Болките в лумбалната област при повечето жени в менопауза се 

свързват с дегенеративна патология: 

 остеохондроза (дископатии, остеофити на прешлените) 

 спондилоартроза (изменения на интервертебралните стави).  

Причините за това са стареенето и отслабването на здравината на 

съединителната тъкан и мускулатурата. Това отключва нестабилност 

предимно в торакалния и лумбалния сегмент на гръбначния стълб. 

Структурните промени също могат да променят резултатите от BMD 

измерванията. Остеохондрозните и склеротичните изменения по ставни-

те фасетки могат да предизвикат увеличаване на BMD, когато се измер-

ват в AP или PA проекции.  

Ефектът, оказван от остефитите върху BMD, е описан през 1982 г. от 

Krolner и сътр., които наблюдават, че остеофитите предизвикват статис-

тически значимо повишаване в BMD измерванията в AP проекция на 

гръбначния стълб в сравнение с контролни групи без остеофити. В по-

скорошно проучване Rand и сътр. (1997) оценяват група от 144 жени в 

постменопауза на възраст 40-84 години, средна възраст 63.3 години, за 

наличие на остеофити, сколиоза, и аортни калцификати. Изследваните 

жени са клинично здрави и насочени за изследване на BMD поради съм-
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нение за постменопаузна остеопороза. Проучването установява, че веро-

ятността за дегенеративни промени в гръбначния стълб на жени под 50 

години е под 10%. В групата от 55-годишни жени вероятността се покач-

ва до 40%, а при 70-годишните жени – до 85%. От изброените дегенера-

тивни промени значимо повишаване в BMD корелира с наличието на осте-

офити. Разлика в повишаването му, причинено от наличието на остеофити, 

варира от 9.5% в L4 до 13.9% в L1. Cann и сътр. (1983) също доказват по-

вишаване в BMD с 11% от наличието на остеофити в гръбначния стълб. 

Склеротичните промени на фасетните стави притежават значителен 

ефект в измерванията на BMD в AP или PA проекции. Drinka и сътр. 

(1992) изследват с DXA 113 възрастни мъже с проведени рентгеногра-

фии на гръбначния стълб в AP и латерални проекции. Скалата за оценка 

на склеротичните промени по фасетните стави е от 0 – без склеротични 

промени, до 3 – изразени склеротични промени. Степен 1 склеротични 

промени нямат значим ефект върху BMD, докато степен 2 и 3 повишават 

BMD в прешлените, където се установяват. 

Аортните вкалцявания потенциално също могат да имат ефект 

върху BMD, когато се измерва в AP или PA проекции на гръбначния 

стълб заради рентгеновия лъч, който отчита и калциевите отлагания в 

аортната стена при преминаването му през тялото в лицева и профилна 

графия. Затова е полезно да се има предвид колко често се срещат тези 

изменения в общата популация. Ефектът на аортните вкалцявания не е 

сигнификантен за повишаването на BMD, но въпреки това се среща в 

24.3% от всички 144 постменопаузни жени в серията на Rand и сътр. 

(1997). В проучване за аортни вкалцявания при 200 жени на възраст над 

50 години Frye и сътр. (1992) забелязват, че има зависимост между аор-

тните калцификати и измерванията на BMD в РА проекция на гръбнач-

ния стълб. 
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1.8. Хемангиоми 

Вертебралните хемангиоми са най-честите доброкачествени обем 

заемащи процеси. За съжаление, до момента тяхната епидемиология и 

клинично проявление не са все още достатъчно добре дефинирани и 

проучени (Rasool et al., 2015). При жените в менопаузалния преход хе-

мангиомите са често установявана патология на лумбалния отдел на 

гръбначния стълб и над определен размер те биха могли да водят до 

влошаване на костната плътност на прешлена, в който се разполагат.  

В наше пилотно епидемиологично проучване бе установено, че при 

36% от пациентките се наблюдават един или повече хемангиоми в лум-

балните прешлени, като в 74% те бяха 2 или повече. В 88% от засегнатите 

размерът на хемангиомите бе под 10 mm, а в 22% – над 10 mm (Сиракова 

и сътр., 2018; Sirakova, 2019). Tези резултати дадоха основание за про-

веждане на едно задълбочено проучване на литературните данни, публи-

кувани до момента, за това дали, до колко и по какъв начин вертебрални-

те хемангиоми (както типични, така и атипични) повлияват BMD на 

прешлена, в който са локализирани (Rosen et al., 2013; Slon et al., 2016).  

Вертебралните хемангиоми са доброкачествени съдови тумори. Ту-

морните кръвоносни съдове навлизат в медуларната кухина между кост-

ните трабекули на прешлена, изпълвайки костномозъчното пространство 

и водейки до вторична резорбция на костната маса (Fechner et al., 1993; 

Alexander et al., 2010; Castel et al., 1999). Докато повечето трабекуларни 

костни гредички атрофират, по-малка част от тях задебеляват и склеро-

зират, вероятно поемайки по-голямо гравитационно натоварване (Fox et 

al., 1993). Счита се, че тези носещи трабекули предотвратяват фрактура 

или колапс на тялото на прешлена, като поддържат способността му да 

издържа на аксиалното натоварване. Задебелените трабекули се визуа-
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лизират като зони с повишена рентгенова плътност при компютърна то-

мография – “polka-dot” (Persaud et al., 2008). 

По литературни данни на базата на аутопсионни проучвания често-

тата на вертебралните хемангиоми сред населението е около 10.7% 

(Schmorl et al., 1971). Тези данни обаче вероятно са фалшиво негативни, 

тъй като са базирани основно на аутопсионни данни, докато модерните 

образни методи могат да разграничат дори изключително малки по раз-

мер лезии. Вертебралните хемангиоми засягат по-често жени, отколкото 

мъже, а с напредване на възрастта се увеличава заболяемостта (Schmorl et 

al., 1971). Предилекционни места за вертебралните хемангиоми са лум-

балният и торакалният отдел на гръбначния стълб. Slon et al. (2016) в свое 

проучване установяват, че средните по големина вертебрални хемангио-

ми значително се асоциират с остеопороза (x2 = 6.695, P =0.010). 

Болков синдром или неврологични симптоми от вертебрални хеман-

гиоми се наблюдават относително рядко – в около 1% до 2% от случаите 

(Alexander et al., 2010; Aich et al., 2010; Pastushyn et al., 1998). Разраства-

нето на вертебралните хемангиоми и промяната в съдовото русло, причи-

нени от лезията, могат да доведат до различни по тежест симптоми. При-

ема се, че неврологичните симптоми се дължат на експанзия от прешлен-

ното тяло към спиналния канал; нарастване на хемангиома към епидурал-

ното пространство; компресионна фрактура на тялото на прешлена; кър-

вене в епидуралното пространство; исхемия на гръбначния мозък или аб-

нормно променени кръвоносни съдове, кръвоснабдяващи или дрениращи 

тумора (Chen et al., 2007; Schrock et al., 2011; Slon et al., 2016). 

По-голямата част от вертебралните хемангиоми са асимптомно про-

тичащи лезии с отличителни черти при провеждане на образно изследва-

не (типични вертебрални хемангиоми): подчертани вертикални трабекули 

на рентгенография и компютърна томография и хиперинтенсни на T1- и 

T2-weighted секвенции на магнитнорезонансна томография (Gaudino et al., 
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2015; Laredo et al., 1986; Ross et al., 2015; Ross et al., 1987). Тези характе-

ристики представят хистологичната структура на вертебралните хеманги-

оми и са отражение на количеството адипоцити, кръвоносни съдове и ин-

терстициален едем (Baudrez et al., 2001).
 
От друга страна, вертебралните 

хемангиоми могат и да не се представят с тази характерна образна наход-

ка, когато притежават по-богат съдов компонент, отколкото мастна тъкан 

около съдовете (атипични вертебрални хемангиоми). Диагностиката на 

атипичните и агресивните вертебрални хемангиоми не винаги е лесна, не-

зависимо от използваната образна методика, тъй като често наподобяват 

първични костни тумори или метастази (Gaudino et al., 2015).  

Компютърната томография с контрастно усилване би могла да 

улесни отграничаването на кавернозните от капилярните вертебрални 

хемангиоми (Persaud et al., 2008).  

 

1.9. Класификация на мастна дегенерация  

на костния мозък по Modic 

Един от нерешените проблеми при възрастните хора, изследвани с 

MRI, е нетипичната клинична картина от различните възможни и често 

съчетаващи се костни метаболитни страдания с лумбална локализация. 

(Modic I, Modic II, Modic III; вкалцявания на надлъжните лигаменти; ос-

теофити; дископатии; хемангиоми; първични и вторични костни тумори; 

и др.) (Anil et al., 2010; Fardon et al., 2014; Fechner et al., 1993; Rosen et 

al., 2013; Schmorl et al., 1971).  

Modic класификацията описва дегенеративни промени (оток, маст-

на трансформация на червения костен мозък и остеосклероза), ангажи-

ращи вертебралните пластинки и съответните прешленни тела по данни 

от MRI. При Modic тип I дегенеративните промени се изобразяват с по-

нисък сигнален интензитет на T1WI и по-висок на T2WI в сравнение с 
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интактните околни структури, отразявайки в по-значителна степен кост-

номозъчен едем и в по-малка степен евентуално възпалителни промени, 

които могат да бъдат хронични или остри. Често клинично се изявяват с 

болка в лумбалната област. 

При мастна дегенерация Modic тип II промените се изобразяват с ви-

сок сигнален интензитет на T1WI и с изо- до висок интензитет на T2WI, 

отразявайки заместването на червения костен мозък от мастна тъкан. 

Modic тип III дегенеративните промени се изобразяват с нисък сиг-

нален интензитет на T1WI и нисък на T2WI поради относително високо-

то съдържание на калций, респективно настъпилата реактивна склероза 

(Modic et al., 1988; Modic et al., 1988).  

По литературни данни честотата на дегенеративните промени по 

типа Modic II варира между 16% и 42%, като се наблюдават липса на 

хомогенност и разлики в броя на изследваните пациенти, техните пол, 

възраст, раса, локализация на съседните прешлени, спадане на естро-

гените нива след менопаузата (Arana et al., 2011; Chen et al., 2019; Ghodsi 

et al., 2015; Han et al., 2009; Kuisma et al., 2007; Modic et al., 1988; Xu et 

al., 2012; Oi et al., 2017).
 

Овен това голяма част от проучванията 

разглеждат локализацията на мастна дегенерация тип Modic II на 

отделни лумбални нива с неясни съображения за подобно диферен-

циране. От значение е също така и влиянието на възможностите и 

характеристиките на MRI апаратурата (вкл. дебелината на срезовете). 

Всички тези фактори биха могли да окажат влияние върху крайните 

резултати в извадките.  

В рамките на предшестващи наши пилотни епидемиологични про-

учвания (Sirakova et al., 2018; Сиракова и сътр, 2019) бе установено, че в 

98% от случаите на пациентите, изследвани с магнитнорезонансна то-

мография на лумбален отдел на гръбначния стълб има дегенеративна па-

тология. При 73% от болните бе отчетено нарушение по типа Modic I, II 
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или III. В 70% от групата в L1-L4 бе намерен Modic II. При 62% 2 или 

повече лумбални прешлени са с Modic II, като при 67,2% от тях големи-

ната на лезиите е над 25%. При пациентите, при които проведохме пара-

лелно MRI и DXA изследване, отчетохме, че колкото е по-голяма зоната 

Modic II, толкова по-голямо е намаляването на BMD на съответния 

прешлен.  

Именно тези резултати от нашите пилотни епидемиологични из-

следвания дадоха основание за едно по-задълбочено проучване на лите-

ратурата за това доколко и в каква степен лумбалните дегенеративни 

промени по типа Modic II повлияват костната минерална плътност на 

отделния прешлен, в който се разполагат. Повдигат се и въпросите кол-

ко честа е тази находка в дензитометричната практика и доколко това се 

отразява върху изследването на лумбалните прешлени (L1-L4).  

Костният мозък е един от най-големите по обем и най-метаболитно 

активните органи в човешкото тяло, който претърпява значителни про-

мени в хода на живота. Съдържанието му варира според анатомичната 

локализация, физическото състояние на индивида и възрастта. След 

раждането костният мозък е почти изцяло с хемопоетични функции, с 

изключение на епифизите и апофизите, в които се наблюдава жълт кос-

тен мозък. С напредването на възрастта червеният костен мозък се тран-

сформира в мастен костен мозък (Griffith, 2013; Chen et al., 2018). Черве-

ният костен мозък обичайно е изграден от 60% хемопоетични клетки и 

около 40% мастни клетки, докато жълтият костен мозък съдържа само 

около 5% хемопоетични клетки и около 95% адипоцити (Hwang and 

Panicek, 2007; Steiner et al. 1993).  

Костният мозък формира/представлява микросредата на ендооста и 

трабекуларната кост и по този начин се осъществява функционалната 

връзка кост–костен мозък, като костните структури биха могли да реаги-

рат при промени в костния мозък (Griffith et al., 2013; Perilli et al., 2015). 
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Намиращите се в костния мозък плурипотентни стволови клетки имат 

способността да се диференцират в зависимост от микрообкръжението 

както в хемопоетични клетки, така и в остеобласти или адипоцити 

(Justesen et al., 2001). Пилотни проучвания в областта на костния метабо-

лизъм доказват, че костната загуба при сенилна остеопороза е съпроводе-

на от значителни промени в мастното съдържимо на костния мозък и 

перфузията му (Blake et al., 2009; Griffith et al., 2005; Griffith et al., 2006; 

Griffith et al., 2009; Griffith et al., 2015; Schwartz et al., 2013).
 
Хистологично 

е установена обратнопропорционална зависимост между нарастването на 

мастния костен мозък и намаляването на трабекуларната кост у пациенти, 

които развиват сенилна остеопороза (Dunnill et al., 1967). Подобно на за-

губата на костно вещество, промените в костния мозък при сенилната ос-

теопороза отразяват промените, настъпващи с възрастта (De Roos et al., 

1987; Feng et al., 2016). Намаляването на нивата на естрогените в пери- и 

постменопаузалния период, както и появата на оксидативен стрес, биха 

могли да доведат до диференциация на плурипотентната стволова клетка 

към адипоцитогенеза, вместо да се развие остеобластогенеза или хемопо-

еза, което се потвърждава в проучвания на редица автори (D‟Ippolito et al., 

2006; Fatokun et al., 2006; Fatokun et al., 2006; Justesten et al., 2001; Shouhed 

et al., 2005; Duque, 2008; Rosen and Klibanski 2009).  

Дали обаче костният мозък активно, или пасивно участва във физи-

ологичните и асоциираните с остеопороза промени, все още не е устано-

вено. Неясна е клиничната значимост на дегенеративните промени по 

типа Modic II – като рисков фактор или маркер за възраст, естрогенен 

дефицит, дегенеративна лумбална патология, локална или генерализи-

рана остеопороза.  
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1.10. Изолирана ниска костна плътност на един прешлен  

от лумбалния отдел на гръбначния стълб 

Един от нерешените проблеми в клиничната дензитометрия е нали-

чието на ниска изолирана костна плътност на един прешлен от лумбал-

ния отдел на гръбначния стълб (разлика между два съседни прешлена 

повече от 1 SD Т-score, при липса на видима абнормност, която да я 

обяснява). Дори и в последните препоръки на International Society of 

Clinical Densitometry (ISCD) – ISCD Official Positions 2019, проблемът се 

разглежда на ниво експертно мнение (ниво на достоверност C) (ISCD, 

2019). В световната научна литература няма статистически изследвания, 

свързани с епидемиологията, етиологията, предиктивната стойност и 

клиничната значимост на този феномен. От клинична гледна точка той 

може да се дължи на заболяване, понижаващо костната плътност в аб-

нормния прешлен, или на заболявания, увеличаващи костната плътност 

на съседните (Bonnick et al., 2013; ISCD, 2015). Проблемът се замъглява 

от многобройната костна метаболитна лумбална патология (Bonnick et 

al., 2013; Anil et al., 2010; Rosen et al., 2009). 

 

1.11. Радиационни дози в дензитометрията 

Рентгеновите тръби, използвани при дензитометричните устройства 

имат kV- и mA-характеристики, които ограничават генерирането на ви-

соки нива на радиация. Повърхностната и ефективната доза при сериите 

с костната дензитометрия варират според скоростта и обема на скенира-

не (Боянов, 2006; Боянов, 2007; Njeh, Fuerst, 1999; Bonnick, 2013). Дозата 

ще се повиши при намаляване скоростта, времето на експонация и уве-

личаване на обема на пролъчване.  

Значение има дали жената е в репродуктивна възраст и броят на 

направените срезове, както и дебелината им. Обикновено се извършват 3 
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пролъчвания с дебелина на среза 8-10 mm, поради това облъчената зона 

е сравнително малка и ефективната доза е по-ниска. Тоталната доза, коя-

то се поема при едно изследване, е ниска – около 6 mrem (60 µSv) (Боя-

нов, 2006; Боянов, 2007; Kalender, 1992; Bushong, 1993; Bonnick, 2013). 

Рентгенографиите на лумбалния отдел на гръбначния стълб биха 

могли да се проведат непосредствено преди или след DXA изследването, 

за да се направи оценка на прешленните деформитети. Това значително 

ще подобри диагностичните възможности, но значимо увеличава ефек-

тивната доза за пациента. Ефективната доза при извършване на странич-

на рентгенова снимка на гръбначен стълб е около 60-70 mrem (600-700 

µSv). Ако се направи и такава и на торакалния отдел, ефективната доза 

приблизително ще се удвои (Bonnick, 2013).  

Дензитометрията е техника за предимно количествено измерване. 

Напредъкът и подобренията в DXA технологията в комбинация с въз-

можностите на модерните компютри доведоха до значим напредък в 

скоростта на получаване на изображенията. 

 

1.12. Заключение  

С развитието на компютърната томография, магнитнорезонансната 

томография и двойноенергийната абсорбциометрия се разкриха нови 

възможности за изследване на костната патология, както и на вникване-

то в механизмите на костните метаболитни заболявания.  

Установиха се случаи на ниска костна плътност на един прешлен от 

лумбалния сегмент на гръбначния стълб при жени, изследвани с DXA 

(разлика между два съседни прешлена повече от 1 SD Т-score, при липса 

на видима абнормност, която да я обяснява). Проблемът не е научно из-

следван в света.  
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Не е установена епидемиологията на ниската костна плътност на 

един прешлен от лумбалния сегмент на гръбначния стълб при жени, из-

следвани с DXА. Не са установени етиологичните причини за понижа-

ване на костната плътност на един изолиран прешлен от лумбалния сег-

мент на гръбначния стълб при жени, изследвани с DXА. Не е оценена 

предиктивната стойност на качествените и количествените показатели 

на дензитометрията на лумбалния отдел на гръбначния стълб, като осно-

вание за определяне на етиологията на ниската костна плътност на един 

прешлен при жени, изследвани с DXА. Не е определена клиничната зна-

чимост на ниската костна плътност на един прешлен от лумбалния отдел 

на гръбначния стълб при жени, изследвани с DXА. 
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III. РАБОТНА ХИПОТЕЗА  

До момента в света няма научно проучване, определящо ниска изо-

лирана костна плътност на един прешлен от лумбален сегмент на гръб-

начния стълб при жени, изследвани с DXA, както и възможностите на 

DXA да открива прешленната патология въз основа на получените отк-

лонения в параметрите на изследването.  

 

При жени в менопаузален преход мастна дегенерация тип Modic II 

и хемангиоми в прешленните тела са: 

 честа патология в лумбалния сегмент на гръбначния стълб 

 над определени размери те понижават костната плътност на засег-

натия прешлен. 

 

При жени в менопаузалния преход изолираната ниска костна плът-

ност на един прешлен в лумбалния одел на гръбначния стълб при липса 

на видима абнормност, която би могла да я обясни:  

 не е рядка находка  

 основни етиологични причини са най-честите лумбални тумори и 

метаболитна патология: хемангиоми и мастна дегенерация тип Modic II. 

 

Причина за ниска изолирана костна плътност на един прешлен от 

лумбалния отдел на гръбначния стълб при жени, изследвани с DXA, е 

наличието или отсъствието на вертебрална патология в прешле-

на/съседните прешлени.  
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IV. ЦЕЛ И ЗАДАЧИ НА ИЗСЛЕДВАНЕТО 

1. Цел на настоящия дисертационен труд е: да се проучат епидеми-

ологията, етиологията, предиктивнaта стойност и клиничната значимост 

на част от лумбалната патология в менопаузалния преход чрез сравни-

телни образни и дензитометрични изследвания.  

 

2. Задачи:  

1. Да се проведе представително епидемиологично проучване за 

мастна дегенерция тип Modic II в лумбалния отдел на гръбначния 

стълб чрез образни изследвания. 

2. Да се проведе представително епидемиологично проучване за 

хемангиоми в лумбалния отдел на гръбначния стълб чрез образни из-

следвания. 

3. Да се проведе представително епидемиологично проучване за 

установяване на разлика в BMD над 1 SD T-score между два съседни 

прешлена чрез DXA без видима абнормност, която да я обяснява.  

4. Да се установят чрез сравнително изследване с MRI и DXA при-

чините за разлика в BMD над 1 SD T-score между два съседни преш-

лена без видима абнормност, която да я обяснява. 

5. Да се установи влиянието на вертебралните хемангиоми с 

размери над 10 mm и мастна дегенерация тип Modic II с размер над 

25% (от предно-задния диаметър на вертебралния endplate и/или преш-

ленната височина на кой да е централен сагитален MRI срез) върху T-

score и BMD на засегнатите прешлени чрез сравнително изследване с 

MRI и DXA.  

6. Да се определят предиктивната стойност за етиологията и 

клиничната значимост на ниската костна плътност на един преш-

лен от лумбалния сегмент на гръбначния стълб при жени, изследвани с 

DXА, чрез сравнително изследване с MRI. 
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V. МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ НА ИЗСЛЕДВАНЕ 

А. МАТЕРИАЛ 

В ретроспективно и проспективно проучване бяха включени жени в 

менопаузалния преход след получаване на информирано съгласие, крат-

ка анамнеза и оценка на медицинската им документация.  

Бяха включени три пациентски кохорти:  

 200 жени с MRI на лумбалния отдел 

 4027 жени с DXA на лумбалните прешлени (L1-L4) и  

 51 жени и с MRI и DXA изследване на L1-L4.  

Проучването се проведе от 01.10.2016 г. до 01.09.2019 г. (2 години и 

11 месеца, или общо 35 месеца) в Клиниката по образна диагностика и в 

Отделението по клинична дензитометрия на УМБАЛ “Александровска” 

и Отделението по образна диагностика на УМБАЛ “Св. Иван Рилски”.  

 

Включващи критерии: 

 клинично здрави жени от българската популация 

 на възраст между 50 и 65 години 

 BMI: 21-30 kg/m
2
. 

 

Изключващи критерии. Анамнестични и/или документални данни за:  

 онкологични заболявания  

 автоимунни заболявания  

 тежки дегенеративни промени на лумбалния отдел на гръбначния 

стълб (сколиоза, спондилолистеза, остеохондроза) 

 тежки спинални травми или фрактури на прешлени 

 тежки заболявания на вътрешните органи и ЦНС, имобилизация, 

вторична остеопороза 
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 продължително лечение с медикаменти, повлияващи костната 

плътност. 

Забележка: От групата на изследваните с MRI жени не бяха изклю-

чени такива с “хронични болки в кръста ”.  

 

Освен разделянето по методи:  

 200 жени с MRI на лумбалния отдел 

 4027 жени с DXA на лумбалните прешлени (L1-L4)  

 54 жени с DXA установена разлика от 1 SD T-score между два съ-

седни прешлена (без видима причина, която би могла да я обясни), 

бяха обособени следните подгрупи;  

 При 45 пациентки с DXA бе установена разлика от 1 SD T-score 

между два съседни прешлена (без видима причина, която би могла да я 

обясни), на които е извършено последващо образно MRI изследване на 

L1-L4  

 6 пациентки с MRI установени Modic II над 25% и/или хемангио-

ми над 10 mm на L1-L4, сравнени с последващо DXA измерване  

 51 жени (всички пациенти) с паралелно проведени MRI и DXA на 

лумбални прешлени (L1-L4)  

 28 пациентки (22 с първоначално проведена остеодензитометрия и 

установена разлика над 1 SD T-score и 6 с MRI установени Modic II и 

хемангиоми на L1-L4, сравнени с последващо DXA измерване) с MRI 

установени Modic II над 25% и/или хемангиоми над 10 mm на L1-L4, 

сравнени с DXA измерване.  

 

Б. МЕТОДИ 

Клинични 

Документални, анамнестични, физикални. 
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Образни 

Мощността на рентгеновото пролъчване при остеодензитометрия е 

ниска, поради което при установяване на патология, тя е сигурна. Мето-

дът притежава висока чувствителност, но ниска специфичност. Невизуа-

лизирането на патология или неустановяването на по-ниска костна 

плътност в променения прешлен не може да изключи наличието на за-

боляване.  

Поради изложеното по-горе освен DXA бяха провеждани и MRI из-

следвания, тъй като методът е безопасен за пациентите (няма лъчево на-

товарване). Същевременно с това съчетанието между двата метода оси-

гури възможно най-добро съотношение информативност/безопасност. 

MRI. Изследванията на лумбалния отдел на гръбначния стълб (L1-

L4) с MRI (референтен метод за диагноза на костни хемангиоми и Modic 

II) се проведоха с апарати GE Signa HDxt 1,5 T и 3 T Siemens Verio. Бяха 

проведени сагитални, аксиални и коронарни Т1 и Т2 секвенции. Използ-

вани бяха и STIR секвенции – с потискане на сигналния интензитет от 

мастната тъкан с цел по-добрата оценка на костномозъчните промени и 

съответно по-добрата им диференциация спрямо склеротичните и тези 

на мастна трансформация. Използваните секвенции за изобразяване на 

изследваните пациенти се извършиха спрямо приетия стандарт за MRI 

на лумбален отдел – чрез срезове с дебелина 5 mm. MRI находката се 

оценяваше по общоприетите диагностични критерии в образната диаг-

ностика.  

За диагностични критерии за мастна дегенерация тип Modic II и го-

лемината им се приеха препоръките от Canada (SPARCC) – Denmark 

Internatioal Spondyloarthritis working Group 2009 (Приложение № 5).  

Критерият за размерите на хемангиомите (под и над 10 mm) е из-

ползван и се предлага от Barzin, M. et al., 2009.  
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DXA. DXA изследванията на L1-L4 (референтен метод за изследва-

не на костната плътност) се проведоха по препоръките на ISCD 2015 с 

апарат Hologic Discovery A с непроменяща се рентгенова мощност на 

лъча. За референтна база данни се използва BMDCS Hologic.  

Резултатите се анализираха по препоръките на ISCD 2015. В при-

ложение № 4 са дадени критериите за поведение при разлика между два 

съседни прешлена повече от 1 SD.  

Супервайзори. Всички находки, установени с MRI и DXA, се пот-

върждаваха от двама специалисти по образна диагностика и от двама 

лицензирани от ISCD лекари. 

 

Статистически методи 

За обработка на данните бе използван специализираният ста-

тистически пакет SPSS версия 23.0. 

Параметрите, изследвани в извадката, са както количествени, така и 

качествени, което се отразява на достоверността на използваните мето-

дики.  

За целите на епидeмиологичното проучване с MRI на лумбален от-

дел на гръбначния стълб бяха разгледaни 358 томографии, от които бяха 

анализирани 200, отговарящи на включващите и неотговарящи на изк-

лючващите критерии на проучването.  

За целите на епидемиологичното проучване с DXA на лумбален 

сегмент на гръбначния стълб бяха анализирани DXA изследвания на 

4500 жени. От тях 473 (10,51%) бяха изключени от извадката поради не-

добро изпълнение на дензитометричното изследване, артефакти в зоната 

на интерес, неправилна позиция на пациента и други. От останалите 

4027 при 54 пациентки (1,34%) от проведеното остеодензитометрично 

изследване бе намерена разлика от 1 SD между два съседни прешлена 
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без видима причина, която би могла да я обясни, и бяха включени в 

проспективната част на проучването.  

На пациентките бе предложено провеждане на допълнително об-

разно изследване (MRI) за уточняване на установените патологични из-

менения. 6 пациентки отказаха, а при 3 не бе възможно осъществяването 

на MRI поради други причини – ставно протезиране при липса на яснота 

на материала, от който е изработена ендопротезата, клаустрофобия, и 

други – при 5,55% по обективни причини не бе осъществено изследва-

нето. Къмплайънсът на пациентките за изследването с MRI бе 88,88%. 

На 45 пациентки бе проведено освен DXA изследване и нативен MRI на 

лумбалните прешлени. 

След проведен MRI на лумбален отдел на гръбначния стълб и уста-

новяване на хемангиом/и с размери над 10 mm и/или Modic II с размери 

над 25% от предно-задния и/или вертикалния размер на прешлена 6 па-

циенти (къмплайънс 3%) бяха насочени за провеждане на остеодензито-

метрично изследване. Цел на изследването бе да се установи дали при 

наличие на такава патология ще се установи същата разлика от 1 SD в Т-

score.  

За целите на статистическата обработка в някои от случаите групи-

рахме част от пациентите. 

За статистическата обработка бяха приложени различни видове 

анализи: 

 

А. Дескриптивна статистика  

1. Вариационен анализ (количествени променливи) – средна стой-

ност, стандартно отклонение, минимум, максимум.  

2. Честотен анализ (номинални и рангови променливи), абсолютни и 

относителни честоти.  

3. Графичен анализ (секторни и колонни диаграми, хистограми).  
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Б. Методи за проверка на хипотези  

1. Непараметричен тест на Шапиро–Уилк за проверка на формата на 

честотните разпределения. Проверката е спрямо формата на нормалното 

разпределение.  

2. Корелационен анализ или Pearson‟s correlation за изследване на 

зависимости между количествени променливи, при което зависимостта 

се отразява посредством коефициент на корелация, или Pearson‟s 

correlation coefficient (r) с положителен или отрицателн знак, отразяващ 

посоката на зависимостта.  

3. Линеен регресионен анализ за изследване на зависимости между 

количествени променливи.  

4. Хи-квадрат тест или точен тест на Фишер при изследване на зави-

симости между две категорийни променливи.  

5. Phi-тест за изследване на силата на зависимостта между двете ка-

тегориални променливи се отразява посредством Phi-коефициент. При 

стойности, близки до 0,1, силата на зависимост е ниска, при стойности, 

близки до 0,3, силата на зависимост е умерена, а при стойности, близки 

до 0,5, силата на зависимост е висока. 

6. Логистичен регресионен анализ за изследване на зависимости 

между категориални и количествени променливи.  

Използваното критично ниво на значимост e  = 0,05. Съответната 

нулева хипотеза се отхвърля, когато стойността на p (p-value) е по-малка 

от .  

 

Етичен подход 

Всички пациенти, включени в проучването, се разглеждаха обстой-

но на мултидисциплинарни клинико-образни обсъждания от специа-

листи по образна диагностика, клинична дензитометрия и костни мета-

болитни заболявания. На базата на находката от образните и дензито-
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метричните изследвания, клиничните и параклиничните данни се взе-

маше решение за диагностичната стратегия, която се предлагаше на па-

циента.  

Пациентите подробно се запознаваха с необходимостта и рисковете 

от по-нататъшните изследвания (MRI и DXA) и бяха изследвани само 

след подписване на информирано съгласие. Моделът на информирано 

съгласие бе консултиран от специалисти по медицинска етика и меди-

цинско право, за да отговаря на Етичния кодекс на БЛС и на Съюза на 

медицинските дружества в България, правата на пациентите и етичните 

норми на клиничните проучвания, клетвата на Хипократ и българското 

медицинско законодателство. Бяха спазени принципите на добровол-

ност, конфиденциалност, информирано съгласие след подробни разяс-

нения и т.н. (Приложения № 1 – Декларация за информирано съгласие за 

извършване на измерване на костна плътност с рентгенов апарат в Отде-

ление по клинична дензитометрия и костни метаболитни заболявания 

към УМБАЛ “Александровска” ЕАД; Приложения № 2 – Декларация за 

информирано съгласие за провеждане на магнитнорезонансно образно 

изследване в Клиника по образна диагностика към УМБАЛ “Александ-

ровска” ЕАД; Приложения № 3 – Декларация за информирано съгласие 

за провеждане на магнитнорезонансно образно изследване в Отделение 

по образна диагностика към УМБАЛ “Св. Иван Рилски” ЕАД). 
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VI. РЕЗУЛТАТИ 

При обработката на данните със SPSS се обособиха множество под-

групи. За пълно, ясно, кратко и образно изложение систематизирахме 

отделните резултати в различни модули с таблично, образно и текстово 

представяне. Резултатите са обобщени в 55 таблици, 27 фигури, 44 

изoбражения и 11 клинични случая.  

 

A. ЕПИДЕМИОЛОГИЯ НА MODIC II В ЛУМБАЛНИТЕ 

ПРЕШЛЕНИ НА ИЗСЛЕДВАНАТА ГРУПА 

A.1. ДЕСКРИПТИВНА СТАТИСТИКА 

В изследваната популация (n = 200) се установи, че честотата на 

Modic II лезиите е 69% (n = 139) при жени между 50- и 65-годишна 

възраст.  

 

Таблица 1. Брой пациенти с Modic II в лумбалните прешлени (L1-L4) 

Modic II – пациенти n % 

Има 139 69 

Няма 61 31 

Общо  200 100 

 

Фиг. 1. Брой пациенти с Modic II в лумбалните прешлени (L1-L4) 
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В изследваната популация (n=200) се установи, че честотата на броя 

засегнати от Modic II прешлени е 41% от всички 800 прешлена при жени 

между 50- и 65-годишна възраст.  

 

Таблица 2. Брой лумбални прешлени (L1-L4) с Modic II 

Брой прешлени (L1-L4) с Modic II n % 

Прешлени със  325 41 

Прешлени без  475 59 

Общо  800 100 

 

 

Фиг. 2. Брой лумбални прешлени (L1-L4) с Modic II 

 
 

 

В изследваната популация жени между 50- и 65-годишна възраст 

(n=200) се установи, че при 69% (n=139) се наблюдава Modic II. От тях – 

при 11% (n=15) е засегнат само един прешлен, а при останалите 89% има 

засягане на повече от един прешлен с Modic II. При 52% (n=74) са 

засегнати само 2 прешлена, при 29% (n=40) – 3 прешлена, а при 8% 

(n=11) има данни за едновременно засягане и на четирите лумбални 

прешлена. 



 46 

Таблица 3. Брой засегнати лумбални прешлени (L1-L4) с Modic II при един пациент 

Брой засегнати прешлени с 

Modic II при 1 пациент 

n % 

Само 1 прешлен  15 11 

2 прешлена 73 52 

3 прешлена 40 29 

4 прешлена 11 8 

Общо  139 100 

 

 

Фиг. 3. Брой засегнати лумбални прешлени (L1-L4) с Modic II при един пациент  

 
 

В изследваната популация жени между 50- и 65-годишна възраст 

(n=200) се установи, че при 69% (n=139) се наблюдава Modic II. При 7% 

(n=9) oт пациентите с Modic II има само една лезия в лумбалните преш-

лени, при останалите 93% лезиите са повече от една. При 37% (n=51) от 

пациентите Modic II лезиите са 2, при 38% (n=53) са 3, при 12% (n=17) 

са 4, при 5% (n=8) са 5, а при 1% (n=1) от пациентите с Modic II лезиите 

в лумбалните прешлени са 6 на брой.  
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Таблица 4. Брой Modic II лезии в лумбалните прешлени (L1-L4) на един пациент 

Брой лезии Modic II на 1 пациент n % 

Само 1 лезия  9 7 

2 лезии 51 37 

3 лезии 53 38 

4 лезии 17 12 

5 лезии 8 5 

6 лезии 1 1  

Общо  139 100 

 

Фиг. 4. Брой Modic II лезии в лумбалните прешлени (L1-L4) на един пациент 

 
 

От осъществения тест на Шапиро–Уилк за изследване на нормално 

разпределение на количествени променливи се установи, че броят на за-

сегнатите с Modic II прешлени и броят на Modic II лезиите в една паци-

ентка са величини, които очаквано не съответстват на нормалното раз-

пределение, защото p=0,000. Обратно на популярните представи, за да 

отговаря на нормалното разпределение, трябва p > 0,05! Най-вероятните 

причини за това са: липсва логична закономерност, която да го причиня-

ва, а разликите във възрастта (50-65), BMD, гено-/фенотипа и т.н. също 

предразполагат към случайно разпределение. 
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Таблица 5. Тест на Shapiro–Wilk за нормално разпределение на брой Modic II лезии 

и брой прешлени с Modic II в изследваната група (n=200)  

 

 

Фиг. 5. Тест на Shapiro–Wilk за нормално разпределение на величината брой засег-

нати прешлени от Modic II в изследваната група (n=200) 

 
 

Фиг. 6. Тест на Shapiro–Wilk за нормално разпределение на величината брой лезии с 

Modic II в изследваната популация (n=200) 
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Таблица 6. Вариационен анализ на величините възраст, брой засегнати прешлени с 

Modic II лезии в една пациентка и брой Modic II лезии в една пациентка в 

изследваната популация (n=200) 

Променлива n  Min Max SD Mean 

Възраст 200 50 65 5,25 57,27 

Брой засегнати прешлени  

с Modic II лезии в една пациентка 
200 0 4 1,258 1,62 

Брой Modic II лезии  

в една пациентка 
200 0 6 1,543 1,95 

 

В изследваната популация жени между 50- и 65-годишна възраст в 

менопаузалния преход с Modic II (n=139) се установи, че при 37% (n= 

52) от пациентите големината на Modic II е под 25% от предно-задния 

диаметър на вертебралния endplate, прилежащ към междупрешленния 

диск и/или височината на лумбалния прешлен (L1-L4), a при 63% (n=87) 

от пациентите големината на лезията е ≥ 25%. 
 

Таблица 7. Размери на Modic II лезиите < 25% или ≥ 25% от предно-задния размер 

на endplate (кортикалната вертебрална пластинка, прилежаща към междупрешленния 

диск) и/или височината на лумбалния прешлен (L1-L4) на който и да е централен 

сагитален MRI срез 

Размери на Modic II лезиите n % 

< 25% 52 37 

≥ 25% 87 63 

Общо  139 100 

 

Фиг. 7. Размери на Modic II лезиите < 25% или ≥ 25% от предно-задния размер  

на endplate и/или височината на лумбалния прешлен (L1-L4)  
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А.2. ПРОВЕРКА НА ХИПОТЕЗИ  

От проведения корелационен анализ на Pearson за изследване на за-

висимости между количествените променливи възраст, брой засегнати 

прешлени от Modic II в една пациентка и брой лезии в една пациентка се 

установи статистически значима слаба корелация между възрастта и 

броя на засегнатите прешлени (r = 0,289, p = 0,000) и между възрастта и 

броя на Modic II лезиите (r = 0,309, p = 0,000). Установена бе и висока 

зависимост между броя на засегнатите прешлени и броя на лезиите в ед-

на пациентка (r = 0,912, p = 0,000).  

 

Таблица 8. Корелационен анализ на Pearson за изследване на зависимости между 

количествените променливи възраст, брой засегнати прешлени от Modic II в една 

пациентка и брой лезии в една пациентка (n=200) 

Корелационен анализ на 

Pearson 

Брой засегнати прешлени 

в една пациентка 

Брой лезии в една 

пациентка 

Възраст r = 0,289, p = 0,000 r = 0,309, p = 0,000 

Брой засегнати прешлени 

в една пациентка 
 r = 0,912, p = 0,000 

 

От проведения логистичен регресионен анализ се установи, че с 

всяка година от напредването на възрастта вероятността за наличие на 

Modic II се увеличава с 6,6%. 

 

Таблица 9. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между възраст 

и наличие на Modic II (n=200) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между възраст 

и наличие на Modic II 

1,066 1,006-1,128  0,029  

 

От проведения линеен регресионен анализ се потвърждава статис-

тически достоверната зависимост между възрастта и броя Modic II лезии 

в една пациентка (p=0,000). 
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Таблица 10. Линеен регресионен анализ, изследващ зависимостта между възраст и 

брой Modic II лезии в една пациентка (n=200) 

Показатели t CI 95% p-value  

Зависимост между възраст и 

брой лезии в една пациентка 
4,575 0,049-0,124  0,000 

 

От проведения линеен регресионен анализ се потвърждава статис-

тически достоверната зависимост между възрастта и броя засегнати с 

Modic II прешлени в една пациентка (p=0,000). 

 

Таблица 11. Линеен регресионен анализ, изследващ зависимостта между възраст и 

брой засегнати с Modic II прешлени в една пациентка (n=200) 

Показатели t CI 95% p-value  

Зависимост между възраст  

и брой засегнати прешлени  

в една пациентка 

4,241 0,035-0,97  0,000 

 

От проведения логистичен регресионен анализ се установява ста-

тистически достоверно, че с всяка изминала година от напредването на 

възрастта с 9% се намалява вероятността размерът на Modic II лезиите 

да е под 25% от предно-задния размер на endplate и/или прешленната 

височина на кой да е централен сагитален MRI срез (p=0,003).  

 

Таблица 12. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между въз-

раст и размер на Modic II лезиите под 25% от предно-задния размер на endplate и/или 

прешленната височина на кой да е централен сагитален MRI срез (n=200) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между възраст  

и размер на лезиите под 25% 

0,911 0,855-0,969 0,003  
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От проведения логистичен регресионен анализ се установява ста-

тистически достоверно, че с всяка изминала година от напредването на 

възрастта с 13% се увеличава вероятността размерът на Modic II лезиите 

да е над 25% от предно-задния размер на endplate и/или прешленната ви-

сочина на кой да е централен сагитален MRI срез (p=0,000).  

 

Таблица 13. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между 

възраст и размер на Modic II лезиите над 25% от предно-задния размер на endplate 

и/или прешленната височина на кой да е централен сагитален MRI срез (n=200) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между възраст  

и размер на лезиите над 25%  
1,130 1,069-1,194 0,000  

 

От проведения логистичен регресионен анализ се установява ста-

тистически достоверно, че увеличаването на броя на засегнатите преш-

лени повишава с 23% вероятността размерът на Modic II лезиите да е 

под 25% от предно-задния размер на endplate и/или прешленната висо-

чина на кой да е централен сагитален MRI срез (p=0,003). 

 

Таблица 14. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между броя 

на засегнатите прешлени и размера на Modic II лезиите под 25% от предно-задния 

размер на endplate и/или прешленната височина на кой да е централен сагитален 

MRI срез (n=200) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между брой засегнати 

прешлени и размер под 25% 
1,232 0,954-1,593 0,003  

 

От проведения логистичен регресионен анализ се установява ста-

тистически достоверно, че увеличаването на броя на засегнатите преш-

лени от Modic II повишава 7,46 пъти вероятността размерът на Modic II 

лезиите да е над 25% от предно-задния размер на endplate и/или преш-

ленната височина на кой да е централен сагитален MRI срез (p=0,000). 
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Таблица 15. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между броя 

на засегнатите прешлени и размера на Modic II лезиите над 25% от предно-задния 

размер на endplate и/или прешленната височина на кой да е централен сагитален MRI 

срез (n=200) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между брой засегнати 

прешлени и размер над 25% 
7,461 4,111-13,541 0,000 

 

От проведения логистичен регресионен анализ се установява ста-

тистически сигнификантно, че с увеличаване на броя на Modic II лезиите 

5,8 пъти се повишава вероятността размерът им да е над 25% от предно-

задния размер на endplate и/или прешленната височина на кой да е цент-

рален сагитален MRI срез.  

 

Таблица 16. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между броя 

на Modic II лезиите и размер на Modic II лезиите над 25% от предно-задния размер 

на endplate и/или прешленната височина на кой да е централен сагитален MRI срез 

(n=200)  

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между брой Modic II 

лезии и размер над 25%  
5,823 3,5-9,687 0,000 

 

Не се отчете статистистически достоверна зависимост между броя 

на Modic II лезиите и големината на Modic II лезията под 25% от предно-

задния размер на endplate и/или прешленната височина на кой да е цент-

рален сагитален MRI срез.  

От проведения Хи-квадрат тест се откри статистически значима ко-

релация между двете категориални променливи: наличие на Modic II и 

размер на Modic II лезиите под 25% (2 = 30,838, p = 0,000). За да се из-

следва силата на тази зависимост, се осъществи Phi-тест, който устано-

ви, че посочената по-горе зависимост е умерена.  
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Таблица 17. Хи-квадрат тест за изследване на зависимостта между двете катего-

риални променливи – наличие на Modic II и големина на Modic II лезията под 25% от 

предно-задния размер на endplate и/или прешленната височина на кой да е централен 

сагитален MRI срез (n=200)  

Показатели 2 p-value  

Зависимост между наличие  

на Modic II и размер под 25%  
30,838 0,000 

 

Таблица 18. Phi-тест за изследване на силата на зависимостта между двете 

категориални променливи – наличие на Modic II и големина на Modic II лезията под 

25% от предно-задния размер на endplate и/или прешленната височина на кой да е 

централен сагитален MRI срез 

Показатели Phi-коефициент p-value  

Сила на зависимост между наличие  

на Modic II и размер под 25%  
0,393 0,000 

 

 

От проведения Хи-квадрат тест се откри статистически значима ко-

релация между двете категориални променливи наличие на Modic II и 

размер на Modic II лезиите над 25% (2 = 67,575, p = 0,000). За да се из-

следва силата на тази зависимост, се осъществи Phi-тест, който устано-

вява, че посочената по-горе зависимост е висока.  

 

Таблица 19. Хи-квадрат тест за изследване на зависимостта между двете 

категориални променливи – наличие на Modic II и големина на Modic II лезията над 

25% от предно-задния размер на endplate и/или прешленната височина на кой да е 

централен сагитален MRI срез (n=200) 

Показатели 2 p-value  

Зависимост между наличие  

на Modic II и размер над 25%  
67, 575 0,000 
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Таблица 20. Phi-тест за изследване на силата на зависимостта между двете 

категориални променливи – наличие на Modic II и големина на Modic II лезията над 

25% от предно-задния размер на endplate и/или прешленната височина на кой да е 

централен сагитален MRI срез 

Показатели Phi-коефициент p-value  

Сила на зависимост между наличие  

на Modic II и размер над 25%  
0,581 0,000 

 

От проведените тестове за изследване на зависимостта и силата ѝ 

между наличието на Modic II и размера на Modic II лезиите под и над 

25% от предно-задния размер на endplate и/или прешленната височина 

на кой да е централен сагитален MRI срез следва, че когато има наличен 

Modic II в лумбалния отдел (L1-L4), е умерена вероятността той да е с 

размер под 25% и е висока – да бъде над 25%.  

 

 

Б. ЕПИДЕМИОЛОГИЯ НА ХЕМАНГИОМИТЕ  

В ЛУМБАЛНИТЕ ПРЕШЛЕНИ НА ИЗСЛЕДВАНАТА 

ГРУПА 

Б.1. ДЕСКРИПТИВНА СТАТИСТИКА 

В изследваната популация (n=200) се установи, че честотата на 

хемангиомите е 34% (n=69) при жени между 50- и 65-годишна възраст в 

менопаузалния преход.  

 

Таблица 21. Брой пациенти с хемангиоми в лумбалните прешлени (L1-L4)  

Хемангиоми – брой пациенти n % 

С хемангиоми 69 34 

Без хемангиоми 131 66 

Общо  200 100 
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Фиг. 8. Брой пациенти с хемангиоми в лумбалните прешлени (L1-L4)  

 

 

От изследваните 800 лумбални прешлена в 14% (n=112) намерихме 

хемангиом/и. 

 

Таблица 22. Брой засегнати лумбални прешлени (L1-L4) с хемангиоми 

Хемангиоми – брой прешлени n % 

Прешлени със  112 14 

Прешлени без 688 86 

Общо  800 100 

 

Фиг. 9. Брой засегнати лумбални прешлени (L1-L4) с хемангиоми 
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При пациентите от изследваната група се установиха общо 119 хе-

мангиома, като 99% (n=118) отговарят на критериите за типичен, а 1 

(0,84%) – за атипичен хемангиом. 

 

Таблица 23. Видове хемангиоми от общия брой хемангиоми в лумбалните 

прешлени (L1-L4) 

Видове хемангиоми  

от общия брой хемангиоми  
n % 

Типични 118 99 

Атипични 1 1 

Общо  119 100 

 

Фиг. 10. Видове хемангиоми от общия брой хемангиоми  

в лумбалните прешлени (L1-L4) 

 
 

 

При 68 (99%) от пациентите с хемангиоми те са типични, а при 

един (1%) пациент хемангиомът е атипичен.  
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Таблица 24. Видове хемангиоми от общия брой пациенти с хемангиоми в 

лумбалните прешлени 

Видове хемангиоми в общия брой 

пациенти с хемангиоми 
n % 

Пациенти с типични хемангиоми 68 99 

Пациенти с атипични хемангиоми 1 1 

Общо  69 100 

 

Фиг. 11. Видове хемангиоми от общия брой пациенти  

с хемангиоми в лумбалните прешлени 

 
 

 

В 83% (n=99) от случаите хемангиомите са с размер под 10 mm, а 

при 17% (n=20) – над 10 mm. 

 

Таблица 25. Размери на хемангиомите в лумбалните прешлени (L1-L4) 

Размер на хемангиомите n % 

Под 10 mm 99 83 

Над 10 mm 20 17 

Общо  119 100 
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Фиг. 12. Размери на хемангиомите в лумбалните прешлени (L1-L4) 

 
 

В 83% от хемангиомите видът им е типичен, а размерът под 10 mm, 

при 17% са типични над 10 mm, а атипичният хемангиом (1%) е с размер 

над 10 mm.  

 

Таблица 26. Видове и размери на хемангиомите в лумбалните прешлени (L1-L4) 

Видове хемангиоми и размер  n % 

Типични хемангиоми под 10 mm  99 83 

Типични хемангиоми над 10 mm  20 17 

Атипични хемангиоми под 10 mm 0 0 

Атипични хемангиоми над 10 mm 1 1 

Общо  119 100 

 

Фиг. 13. Видове и размери на хемангиомите в лумбалните прешлени (L1-L4) 
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В 41% (n=28) от засегнатите пациенти хемангиомите бяха 

единични. В 59% (n=41) от изследваната група хемангиомите бяха 

множествени: при 48% (n=33) – по 2 хемангиома в един пациент, при 

10% (n=7) – по 3 хемангиома, а при 1% (n=1) от жените се отчетоха по 4 

хемангиома в лумбален отдел. 

 

Таблица 27. Брой хемангиоми в лумбалните прешлени (L1-L4) на един пациент 

Брой хемангиоми в един пациент n % 

Само 1  28 41 

2 хемангиома 33 48 

3 хемангиома 7 10 

4 хемангиома 1 1 

Общо  119 100 

 

Фиг. 14. Брой хемангиоми в лумбалните прешлени (L1-L4) на един пациент 

 
 

 

 

Броят на засегнатите лумбални прешлени (L1-L4) с хемангиоми в 

една пациентка от изследваната група беше: при 45% от пациентките 

(n=31) само 1 прешлен, при 48% (n=33) – 2 прешлена, а при 7% (n=5) – 3 

прешлена.  
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Таблица 28. Брой засегнати лумбални прешлени (L1-L4) с хемангиоми в една 

пациентка 

Брой засегнати прешлени в една пациентка n % 

Само 1 прешлен  31 45 

2 прешлена 33 48 

3 прешлена 5 7 

Общо  69 100 

 

Фиг. 15. Брой засегнати лумбални прешлени (L1-L4) с хемангиоми в една пациентка 

 
 

 

В таблица 29 демонстрираме броя на засегнатите прешлени и броя 

на хемангиомите в една пациентка от изследваната група. 

 

Таблица 29. Вариационен анализ на величините възраст, брой засегнати прешлени и 

брой хемангиоми в една пациентка (n=200) 

Променлива n  Min Max SD Mean 

Възраст 200 50 65 5,25 57,27 

Брой засегнати прешлени 

с хемангиоми в една  

пациентка 

200 0 3 0,854 0,56 

Брой хемангиоми в една 

пациентка 
200 0 4 0,919 0,6 
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Б.2. ПРОВЕРКА НА ХИПОТЕЗИ  

При проведения логистичен регресионен анализ не бе отчетена ста-

тистистически достоверна зависимост между възрастта и наличието на 

един или повече хемангиоми (p=0,685). 

 

Таблица 30. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между 

възраст и наличие на хемангиом (n=200) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между възраст  

и наличие на хемангиом 
0,989 0,938-1,043  0,685 

 

От проведения корелационен анализ на Pearson не се отчете досто-

верна зависимост между възрастта и броя на засегнатите от хемангиоми 

прешлени в една пациентка, както и между възрастта и броя на хеманги-

омите в една пациентка. 

 

Таблица 31. Корелационен анализ на Pearson за изследване на зависимости между 

количествените променливи възраст, брой засегнати прешлени с хемангиоми в една 

пациентка и брой хемангиоми в една пациентка (n=200) 

Корелационен анализ  

на Pearson 

Брой засегнати прешлени  

в една пациентка 

Брой хемангиоми  

в една пациентка 

Възраст r = 0,028, p = 0,697 r = 0,049, p = 0,493 

 

 

При проведения линеен регресионен анализ, изследващ зависи-

мостта между възраст и брой хемангиоми в една пациентка не се отчете 

сигнификантна зависимост (p=0,493), както и не се отчете сигнификант-

на зависимост между възраст и брой засегнати с хемангиоми прешлени в 

една пациентка (p=0,697). Не бе отчетена статистистически достоверна 



 63 

зависимост посредством същия анализ и между възрастта и големината 

на хемангиома както под 10 mm (p=0,956), така и над 10 mm (p=0,959). 

Тестовете, които проведохме, за да изследваме зависимостта и ней-

ната сила между наличие на хемангиом и размер на хемангиома под 10 

mm бяха Хи-квадрат тест и Phi-тест (n=200). От осъществения Хи-

квадрат тест се откри статистически значима корелация между двете ка-

тегориални променливи – наличие на хемангиоми и размер на хеманги-

омите под 10 mm (2 = 144,028, p = 0,000). За да се изследва силата на 

тази зависимост, се осъществи Phi-тест, от който се установи, че посоче-

ната по-горе зависимост е висока (Phi = 0,849; p=0,000).  

 

Таблица 32. Хи-квадрат тест за изследване на зависимостта между двете катего-

риални променливи – наличие на хемангиом и размер на хемангиома под 10 mm 

(n=200) 

Показатели 2 p-value  

Зависимост между наличие на хемангиом  

и размер под 10 mm 
144,028 0,000 

 

Таблица 33. Phi-тест за изследване на силата на зависимостта между двете катего-

риални променливи – наличие на хемангиом и размер на хемангиома под 10 mm 

(n=200) 

Показатели Phi-коефициент p-value  

Сила на зависимост между наличие  

на хемангиом и размер под 10 mm 
0,849 0,000 

 

Тестовете, които проведохме, за да изследваме наличието на зави-

симост и нейната сила между наличие на хемангиом и размер на хеман-

гиома над 10 mm бяха Хи-квадрат тест и Phi-тест (n=200). От осъщест-

вения Хи-квадрат тест се откри статистически значима корелация между 

двете категориални променливи наличие на хемангиоми и размер на хе-
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мангиомите над 10 mm (2 = 39,859, p = 0,000). За да се изследва силата 

на тази връзка се осъществи Phi-тест, от който се установява, че посоче-

ната по-горе зависимост е умерена (Phi = 0,446, p = 0,000). 

 

Таблица 34. Хи-квадрат тест за изследване на зависимостта между двете катего-

риални променливи – наличие на хемангиом и размер на хемангиома над 10 mm 

(n=200) 

Показатели 2 p-value  

Зависимост между наличие  

на хемангиом и размер над 10 mm 
39,859 0,000 

 

Таблица 35. Phi-тест за изследване силата на зависимостта между двете катего-

риални променливи – наличие на хемангиом и размер на хемангиома над 10 mm 

(n=200) 

Показатели Phi-коефициент p-value  

Сила на зависимост между наличие  

на хемангиом и размер над 10 mm 
0,446 0,000 

 

От проведения логистичен регресионен анализ се отчете статисти-

чески значимо, че с увеличаване на броя на засегнатите прешлени се 

увеличава с 82,75 пъти вероятността размерът им да бъде под 10 mm 

(p=0,005).  

 

Таблица 36. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между броя 

на засегнатите прешлени и размера на хемангиомите под 10 mm (n=200) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между брой засегнати 

прешлени и размер под 10 mm 
82,755 19,38-353,22 0,000 

 

От проведения логистичен регресионен анализ се отчете статисти-

чески значимо, че с увеличаване на броя на засегнатите прешлени се 
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увеличава с 97% вероятността размерът на хемангиомите да бъде над 10 

mm (p=0,005).  

 

Таблица 37. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между броя 

на засегнати с хемангиоми прешлени и размера на хемангиомите над 10 mm (n=200) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между броя  

на засегнатите с хемангиоми  

прешлени и размер над 10 mm 

1,97 1,22-3,18 0,005 

 

От осъществения логистичен регресионен анализ се установи, че с 

увеличаването на броя на хемангиомите в лумбалните прешлени статис-

тически значимо се увеличава вероятността 155,9 пъти размерът им да 

бъде под 10 mm (p = 0,000).  

 

Таблица 38. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между броя 

на хемангиомите и размера на хемангиомите под 10 mm (n=200) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между брой  

хемангиоми и размер под 10 mm 
155,995 21,055-1155,78 0,000 

 

От проведения логистичен регресионен анализ се откри, че при 

увеличаването на броя на хемангиомите в лумбалните прешлени статис-

тически значимо със 72,8% се увеличава вероятността размерът им да 

бъде над 10 mm (p = 0,015).  

 

Таблица 39. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между броя 

на хемангиомите и размера на хемангиомите над 10 mm (n=200) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между брой  

хемангиоми и размер над 10 mm 
1,728 1,114-2,682 0,015 
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В. ЕПИДЕМИОЛОГИЯ НА РАЗЛИКАТА ОТ 1 SD T-SCORE 

МЕЖДУ ДВА СЪСЕДНИ ПРЕШЛЕНА БЕЗ ВИДИМА 

ПРИЧИНА, КОЯТО БИ МОГЛА ДА Я ОБЯСНИ 

В.1. ДЕСКРИПТИВНА СТАТИСТИКА 

От проведеното епидемиологично проучване (n=4027) се установи, 

че при 1,34% (n=54) от разгледаните случаи има разлика от 1 SD Т-score 

между два съседни прешлена без видима причина за това. 

 

Таблица 40. Брой пациенти с разлика повече от 1 SD T-score без видима причина, 

която би могла да я обясни 

Брой пациенти с разлика 1 SD без видима причина n % 

Има  54 1,34 

Няма 3973 98,66 

Общо  4027 100 

 

Фиг. 16. Брой пациенти с разлика повече от 1 SD T-score  

без видима причина, която би могла да я обясни 

 
 

Таблица 41. Вариационен анализ на величините възраст, T-score разлика, BMD разлика 

при 54 жени с разлика 1 SD без видима причина, която би могла да я обясни (n=54)  

 Min Max  SD Mean  

Години  50 65 4,95 60,04 

T-score разлика –1 –2,6 0,469 –1,49 

BMD разлика (g/cm
2
) 0,023 0,600 0,120 0,159 

Пациенти без разлика  

от 1 SD T-score или с разлика,  

но с видими причини, които 

 биха могли да я обяснят 

Пациенти  

с разлика 1 SD  

T-score без видима 

причина 
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В.2. ПРОВЕРКА НА ХИПОТЕЗИ 

Корелационният анализ на Pearson със статистическа достоверност 

сочи, че с напредването на възрастта намалява разликата в BMD  

(r = – 0,476, p = 0,006), което най-вероятно се дължи на увеличаването на 

честотата на дегенеративните промени с възрастта. Последните са най-

честата причина за фалшиво повишаване на костната плътност.  

 

Таблица 42. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

възраст, разлика в T-score и BMD разлика при 54 жени с разлика 1 SD без видима 

причина, която би могла да я обясни 

Корелации Години T-score разлика 
BMD разлика 

(g/cm
2
) 

Години  r = 0,109 p = 0,433 r = –0,476 p = 0,006 

T-score разлика r = 0,109 p = 0,433  r = –0,246 p = 0,073 

BMD разлика 

(g/cm
2
) 

r = –0,476 p = 0,006 r = –0,246 p = 0,073  

 

Проведеният тест за нормално разпределение на Шапиро–Уилк со-

чи, че променливите разлика в T-score и разлика в BMD са величини, 

които нямат нормално разпределение.  

 

Таблица 43. Тест на Shapiro–Wilk за нормално разпределение на разлика в T-score и 

BMD разлика при 54 жени с разлика 1 SD без видима причина, която би могла да я 

обясни (n=54) 

 



 68 

Фиг. 17. Тест на Shapiro–Wilk за нормално разпределение  

на възрастта в изследваната група (n=54) 

 
 

Фиг. 18. Тест на Shapiro–Wilk за нормално разпределение  

на разлика в BMD на изследваната популация (n=54) 

 
 

Фиг. 19. Тест на Shapiro–Wilk за нормално разпределение  

на разлика в T-score на изследваната група (n=54)  
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Г. ПРИЧИНИ ЗА РАЗЛИКАТА ОТ 1 SD T-SCORE МЕЖДУ 

ДВА СЪСЕДНИ ПРЕШЛЕНА БЕЗ ВИДИМА  

ПРИЧИНА, КОЯТО БИ МОГЛА ДА Я ОБЯСНИ 

Г.1. ДЕСКРИПТИВЕН АНАЛИЗ 

Г.1.1. Дескриптивен анализ на 45 пациенти с DXA установена 

разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена  

(без видима причина), на които е извършено последващо  

образно изследване на L1-L4 с MRI  

В таблица 44 систематизираме данните на пациентите с DXA уста-

новена разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена (без видима 

причина), на които е извършено последващо образно изследване на L1-

L4 с MRI (n=45). Въз основа на наличието или отсъствието на Modic II, 

хемангиом/и или липса на патология ние разпределихме пациентите в 6 

групи. За съжаление, малкият брой на пациентите във всяка група не 

позволи получаване на категорични и сигурни данни.  

 
Таблица 44. Пациенти с DXA установена разлика от 1 SD T-score между два 

съседни прешлена (без видима причина), на които е извършено образно изследване 

на L1-L4 с MRI (n=45) 

 Modic II  Хемангиом  Без патология n % 

Има разлика 1 SD  

с патология  

в аномалния  

прешлен* 

9 12 0 21 46,6 

Има разлика 1 SD  

без патология  

в аномалния  

прешлен** 

0 8 16 24 53,4 

Общо 9 20 16 45 100 

* – разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена на DXA, при което хеман-

гиомите или Modic II са в прешлена с по-ниска костна плътност  

** – разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена на DXA, при което хеман-

гиомите, противно на работната хипотеза, не се разполагат в прешлена с по-ниска 

костна плътност, а са в съседния му (с по-висока костна плътност); без патология в 

аномалния прешлен или в съседните  
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Фиг. 20. Пациенти с DXA установена разлика от 1 SD T-score  

между два съседни прешлена (без видима причина),  

на които е извършено образно изследване на L1-L4 с MRI (n=45) 

 
 

 

При пациенти с DXA установена разлика от 1 SD T-score между два 

съседни прешлена (без видима причина), на които е извършено образно 

изследване на L1-L4 с MRI и е установен Modic II в 77,7% (n=7) разме-

рът на лезиите бе равен или по-голям от ≥ 25% от предно-задния размер 

на пластинката на прилежащия прешлен и/или прешленната височина, а 

в 22,2% (n=2) размерът им е < 25%.  

 

Таблица 45. Размери на Modic II лезиите при пациенти с DXA установена разлика 

от 1 SD T-score между два съседни прешлена (без видима причина), на които е 

извършено образно изследване на L1-L4 с MRI (от субгрупата от 45 пациенти) 

Размери на Modic II лезиите n % 

< 25% 2 22,2 

≥ 25% 7 77,7 

Общо  9 100 
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Фиг. 21. Размери на Modic II лезиите при пациенти с DXA установена разлика  

от 1 SD T-score между два съседни прешлена (без видима причина), на които  

е извършено образно изследване на L1-L4 с MRI (от субгрупата от 45 пациенти) 

 
 

В таблица 46 и на фигура 22 представяме пациентите с DXA уста-

новена разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена (без видима 

причина), на които е извършено образно изследване на L1-L4 с MRI и са 

установени хемангиом/и, като в 15% (n=3) размерът на лезиите бе над 10 

mm, а в 85% (n=17) размерът им е под 10 mm. В групата на прешлените 

с разлика от 1 SD T-score, за които имаме хипотетично обяснение хеман-

гиомите над 10 mm бяха 9, а под 10 mm – 3. В групата на прешлените с 

разлика от 1 SD T-score, за които нямаме хипотетично обяснение и 8-те 

хемангиома бяха над 10 mm.  

 

Таблица 46. Размери на хемангиомите при пациенти с DXA установена разлика от 1 

SD T-score между два съседни прешлена (без видима причина), на които е 

извършено образно изследване на L1-L4 с MRI (от субгрупата от 45 пациенти)  

Размер на хемангиомите n % 

Под 10 mm 3 15 

Над 10 mm 17 85 

Общо  20 100 
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Фиг. 22. Размери на хемангиомите при пациенти с DXA установена разлика  

от 1 SD T-score между два съседни прешлена (без видима причина), на които  

е извършено образно изследване на L1-L4 с MRI (от субгрупата от 45 пациенти) 

 
 

 

Г.1.2. Дескриптивен анализ на пациенти с MRI установени 

Modic II  25% и/или хемангиоми  10 mm на L1-L4,  

сравнени с последващо DXA измерване (n=6) 

В проучването беше включена и група пациентки (n=6), които отго-

варяха на включващите и изключващите критерии и при които от MRI 

изследване на L1-L4 бяха установени хемангиом/и над 10 mm и Modic II с 

размер над 25%. Те бяха насочени за провеждане на последващо DXA из-

следване, а резултатите им са представени в таблица 47 и на фигура 23. 

 

Таблица 47. Пациенти с MRI установени Modic II  25% и/или хемангиоми  10 mm 

на L1-L4, сравнени с DXA измерване (n=6) 

 Modic II Хемангиом n % 

Има 1 SD* 4 1 5 83,3 

Няма 1 SD 0 1 1 16,6 

Общо 4 2 6 100 

* – разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена на DXA  
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Забележка: При един от пациентите първоначално изследвани с 

MRI с установен хемангиом  10 mm (L1-L4) след проведено DXA из-

мерване не бе установена разлика от 1 SD между които да e от прешле-

ните в региона на изследване.  

 

Фиг. 23. Пациенти с MRI установени Modic II  25%  

и/или хемангиоми  10 mm на L1-L4, сравнени с DXA измерване 

 
 

 

Г.1.3. Дескриптивен анализ на всички пациенти с паралелно 

проведени MRI и DXA на лумбални прешлени (L1-L4) (n=51) 

В таблица 48 систематизирахме данните на пациентите с DXA ус-

тановена разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена (без ви-

дима причина, която би могла да я обясни), на които е извършено пос-

ледващо образно изследване на L1-L4 с MRI (n=45) и пациентките с ус-

тановен хемангиом/и над 10 mm и Modic II с размер над 25%, които са 

насочени за провеждане на последващо DXA изследване (n=6) – общо 51 

жени. Въз основа на наличието или отсъствието на Modic II, хеманги-

ом/и, или липса на патология ние разпределихме пациентите в 6 групи. 

За съжаление, малкият брой на пациентите във всяка група не позволи 

получаване на категорични и сигурни данни.  
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Таблица 48. Всички пациенти с MRI и DXA на лумбални прешлени (L1-L4) (n=51) 

 Modic II Хемангиом Без патология n % 

Има разлика 1 SD  

с патология  

в аномалния прешлен* 

13 13 0 26 50,9 

Има разлика 1 SD  

без патология  

в аномалния прешлен**/ 

няма разлика от 1 SD  

0 9 16 25 49,1 

Общо 13 22 16 51 100 

* – разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена на DXA, при което хеман-

гиомите или Modic II са в прешлена с по-ниска костна плътност  

** – разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена на DXA, при което хеман-

гиомите, противно на работната хипотеза, не се разполагат в прешлена с по-ниска 

костна плътност, а са в съседния му (с по-висока костна плътност); без патология в 

аномалния прешлен или съседните  

 

Забележка: При един от пациентите първоначално изследвани с 

MRI с установен хемангиом (L1-L4) след проведено DXA измерване не 

бе установена разлика от 1 SD между които да e прешлени в региона на 

изследване.  

 

Фиг. 24. Всички пациенти с MRI и DXA на лумбални прешлени (L1-L4) (n=51) 

 

Има разлика 1 SD без патология в аномалния  
прешлен/няма разлика от 1 SD** 

Има разлика 1 SD с патология в аномалния прешлен* 
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Размерите на Modic II лезиите при всички пациенти с извършени 

паралелни MRI и DXA изследвания на лумбални прешлени (L1-L4) 

(n=51) са: в 24% (n=3) под 25%, а в 76% (n=10) са над 25% от предно-

задния диаметър на вертебралната пластинка и/или прешленната висо-

чина.  

 

Таблица 49. Размери на Modic II лезиите при всички пациенти с MRI и DXA на 

лумбални прешлени (L1-L4) (n=51) 

Размери на Modic II лезиите n % 

< 25% 3 24 

≥ 25% 10 76 

Общо  13 100 

 

Фиг. 25. Размери на Modic II лезиите при всички пациенти с MRI и DXA  

на лумбални прешлени (L1-L4) (n=51) 

 
 

 

Размерите на хемангиомите при всички пациенти с извършени па-

ралелни MRI и DXA изследвания на лумбални прешлени (L1-L4) (n=51) 

са: в 18,2% (n=4) под 10 mm, а в 81,8% (n=18) са над 10 mm.  
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Таблица 50. Размери на хемангиомите при всички пациенти с MRI и DXA на 

лумбални прешлени (L1-L4) (n=51) 

 Размер на хемангиомите n % 

Под 10 mm 4 18,2 

Над 10 mm 18 81,8 

Общо  22 100 

 

Фиг. 26. Размери на хемангиомите при всички пациенти  

с MRI и DXA на лумбални прешлени (L1-L4) (n=51) 

 
 

 

 

Г.1.4. Дескриптивен анализ на всички пациенти с MRI  

установени Modic II  25% и/или хемангиоми  10 mm  

на L1-L4, сравнени с DXA измерване (n=28) 

На таблица 51 и фигура 27 са представени резултатите на пациенти-

те с успоредени MRI и DXA изследвания с установени Modic II  25% и 

хемангиоми  10 mm на L1-L4 (n=28) от цялата група (n=51).  
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Таблица 51. Всички пациенти с MRI установени Modic II  25% и/или хемангиоми 

 10 mm на L1-L4, сравнени с DXA измерване 

 Modic II Хемангиом n % 

Има разлика 1 SD с патология  

в аномалния прешлен* 
10 11 21 75 

Има разлика 1 SD без патология 

в аномалния прешлен**/ няма 

разлика от 1 SD  

0 7 7 25 

Общо 10 18 28 100 

* – разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена на DXA, при което хеман-

гиомите или Modic II са в прешлена с по-ниска костна плътност  

** – разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена на DXA, при което хеман-

гиомите, противно на работната хипотеза, не се разполагат в прешлена с по-ниска 

костна плътност, а са в съседния му (с по-висока костна плътност) 

 

Забележка: При един от пациентите първоначално изследвани с 

MRI с установен хемангиом  10 mm (L1-L4) след проведено DXA из-

мерване не бе установена разлика в 1 SD между които и да e прешлени в 

региона на изследване  

 

Фиг. 27. Всички пациенти с MRI установени Modic II  25% и/или хемангиоми  10 

mm на L1-L4, сравнени с DXA измерване 
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Г.2. ПРОВЕРКА НА ХИПОТЕЗИ 

Г.2.1. Проверка на хипотези на 45 пациенти с DXA установена 

разлика от 1 SD T-score между два съседни прешлена  

(без видима причина), на които е извършено последващо  

образно изследване на L1-L4 с MRI 

Корелационният анализ на Pearson със статистическа достоверност 

сочи, че с напредването на възрастта намалява разликата в BMD  

(r = – 0,402, p = 0,006), което най-вероятно се дължи на увеличаването на 

честотата на дегенеративните промени с възрастта. Те са най-честата 

причина за “фалшиво” повишаване на костната плътност. 

 

Таблица 52. Тест на Pearson за изследване на корелационните зависимости между 

възраст, разлика в T-score и в BMD при 45 жени с разлика 1 SD без видима причина, 

която би могла да я обясни (n=45) 

Корелации Възраст T-score разлика 
BMD разлика 

(g/cm
2
) 

Години  r = 0,106, p = 0,489 r = –0,402 p = 0,006  

T-score разлика r = 0,106, p = 0,489  r = – 0,318 p = 0,033 

BMD разлика 

(g/cm
2
) 

r = – 0,402, p = 0,006 r = –0,318 p = 0,033  

 

От проведения логистичен регресионен анализ не се отчете сигни-

фикантна зависимост между разликата в BMD между два съседни преш-

лена както за наличието на Modic II (p=0,984), така и за наличието на 

хемангиом (p = 0,694).  

Проведеният логистичен регресионен анализ установява, че с на-

растването на T-score разликата статистически значимо се увеличава 

12,3 пъти вероятността зад тази разлика да стои Modic II и/или хеман-

гиом.  
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Таблица 53. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между T-

score разликата и наличието на хемангиом и/или Modic II в съответния прешлен 

(n=45) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между T-score разликата 

и наличието на хемангиом и/или 

Modic II в съответния прешлен 

12,29 2,09-72,27 0,005 

  

Проведеният логистичен регресионен анализ установява, че с на-

растването на T-score разликата статистически значимо се увеличава 

11,4 пъти вероятността зад тази разлика да стои Modic II в съответния 

прешлен.  

 

Таблица 54. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между T-

score разликата и наличието на Modic II в съответния прешлен (n=45) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между T-score разликата 

и наличието на Modic II  

в съответния прешлен 

11,37 1,297-99,786 0,028 

  

Проведеният логистичен регресионен анализ установява, че с на-

растването на T-score разликата статистически значимо се увеличава 

7,45 пъти вероятността зад тази разлика да стои хемангиом в съответния 

прешлен.  

 

Таблица 55. Логистичен регресионен анализ, изследващ зависимостта между T-

score разликата и наличието на хемангиом в съответния прешлен (n=45) 

Показатели OR CI 95% p-value  

Зависимост между T-score разликата 

и наличието на хемангиом  

в съответния прешлен 

7,45 1,122-49,47 0,038 
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Д. КЛИНИЧНИ СЛУЧАИ  

АТИПИЧЕН ХЕМАНГИОМ (клиничен случай 1) 

Пациентка на 65 години, в менопауза, настъпила на 52 г., с разлика 

в T-score между L2 и L3 от 1,4 SD без видима причина, която би могла 

да я обясни. Антропометрични данни – ръст: 164 cm, тегло: 59 kg, BMI: 

21,9 kg/m
2
 

 

 Клинична дензитометрия 
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 MRI 

Sag Т1  Sag Т2 

  
 

 

Солитарен атипичен хемангиом с размери над 10 mm в тялото на 

L3, който би могъл да обясни разликата в Т-score между L2 и L3, но не 

би могъл да обясни липсата на разлика между L3 и L4. Modic II в телата 

на всички лумбални прешлени. Намалението на костната плътност ло-

гично корелира с експанзивния растеж на атипичните хемангиоми.  

Вероятната причина за успоредността в Т-score между L1/L2 и 

L3/L4 и разликата между T-score L1/L2 и L3/L4 би могла да се обясни с 

концепцията за “двигателния сегмент” – най-малката функционална 

единица на гръбначния стълб, включваща 2 или 3 прешлена и свързва-

щата ги съединителна тъкан.  
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ТИПИЧЕН ХЕМАНГИОМ (клиничен случай 2) 

Пациентка на 65 години, в менопауза от 5 години и наличие на ти-

пичен хемангиом с размери над 10 mm в тялото на L4, който не води до 

разлика в T-score между L3 и L4. Антропометрични данни – ръст: 148 

cm, тегло: 58 kg, BMI: 26,5 kg/m
2
 

 

 Клинична дензитометрия 

  
 

 



 83 

 MRI 

Sag Т1  Sag Т2 

  
 

Единичен типичен хемангиом с размери над 10 mm в тялото на L4, 

който не води до промяна в костната плътност локално в L4 и не пре-

дизвиква съответно разлика в Т-score между L3 и L4. Modic II и артроз-

ни промени в някои прешлени.  

Възможно обяснение за отсъствието на разлика в Т-score между L3 

и L4 би могло да бъде това, че хемангиомът е кавернозен. За да се дока-

же тази хипотеза, е необходимо да се проведе хистологично верифици-

ране или КТ с контрастно усилване.  
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ТИПИЧЕН ХЕМАНГИОМ (клиничен случай 3) 

Пациентка на 65 години, която е в менопауза от 47-годишна въз-

раст, с разлика повече от 1 SD Т-score между L3 и L4, равна на 1,2 SD 

при наличие на типичен хемангиом в тялото на L4 с размер над 10 mm. 

Антропометрични данни – ръст: 164 cm; тегло: 58 kg, BMI: 21,6 kg/m
2 

 

 Клинична дензитометрия 
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 MRI 

Sag Т1  Sag Т2 

   
 

Налице са множество артрозни промени, засягащи по-тежко L1, L2, 

L3 (сколиоза, остеофити, интраспонгиозни дискови протрузии, мастна 

дегенерация тип Modic II, и т.н.).  

Солитарен типичен хемангиом с размери над 10 mm, разположен в 

L4. Наблюдава се разлика повече от 1 SD Т-score между L3 и L4 – равна 

на 1,2 SD.  

Хемангиомът би могъл да обясни разликата между L3 и L4, но на-

личието на остеосклеротични промени L1-L3 и значително променената 

биомеханика правят дегенеративните промени по-вероятна причина за 

разликата. Данните от DXA изследването са трудни за интерпретация, а 

резултатът остава съмнителен.  
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ТИПИЧЕН ХЕМАНГИОМ (клиничен случай 4) 

Пациентка на 57 години, в менопауза, настъпила на 48 години, с 

разлика повече от 1 SD T-score между L2 и L3, равна на 1,2 SD, и между 

L3 и L4, равна на 2,9 SD, при наличие на типичен хемангиом с размери 

над 10 mm в тялото на L2. Антропометрични данни – ръст: 150 cm, тегло 

67 kg, BMI: 29,7 kg/m
2
 

 

 Клинична дензитометрия 
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 MRI 

Sag Т1  Sag Т2 

    
 

Единичен типичен хемангиом с размери над 10 mm в тялото на L2. 

На MRI се визуализират множество дегенеративни промени в лумбалния 

сегмент на гръбначния стълб, протрузии и дискови хернии, спондило-

листеза на ниво L5-S1. Наблюдава се разлика повече от 1 SD T-score 

между L2 и L3 – 1,2 SD, както и между L3 и L4 – 2,5 SD.  

Успоредността в Т-score между L1/L2 и L3/L4 и разликата между T-

score L1/L2 и L3/L4 би могла да се обясни с концепцията за двигателния 

сегмент – най-малката функционална единица на гръбначния стълб, 

включваща 2 или 3 прешлена и свързващата ги съединителна тъкан. Хе-

мангиомът трудно би могъл да обясни разликата в T-score между L2 и 

L3 дори да увеличава локално костната плътност, с оглед липсата на 

дискриминационна разлика в T-score между L1 и L2. За ниската костна 

плътност на сегмента L3-L4 е вероятно влиянието на листезата L5-S1 и 

промените в биомеханиката (гравитационното натоварване) на L4-L5.  
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ТИПИЧЕН ХЕМАНГИОМ/БЕЗ ПАТОЛОГИЯ (клиничен случай 5) 

Пациентка на 62-годишна възраст, с менопауза, настъпила на 41 го-

дини, и разлика повече от 1 SD T-score между L1 и L2. С типичен хеман-

гиом, установен в тялото на L3 с размер над 10 mm. Антропометрични 

данни – ръст: 170 cm; тегло: 62 kg, BMI: 21,5 kg/m
2
 

 

 Клинична дензитометрия 
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 MRI 

Sag Т1  Sag Т2 

  
 

 

От MRI – данни за типичен хемангиом с размер над 10 mm в тя-

лото на L3, дегенеративни промени, дискови протрузии и дискова 

херния. Отсъства патология, която би могла да обясни разликата от 

1,2 SD Т-score между L1 и L2. Хемангиомът е в тялото на L3 и няма 

разлика в T-score повече от 1 SD както между L2 и L3, така и между 

L3 и L4.  
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МАСТНА ДЕГЕНЕРАЦИЯ ТИП MODIC II (клиничен случай 6) 

Пациентка на 57-годишна възраст в менопауза от 7 години. От DXA 

с данни за разлика 1,2 SD T-score между L2 и L3. Антропометрични 

данни – ръст: 158 cm; Тегло: 55 kg, BMI: 22,0 kg/m
2
 

 

 Клинична дензитометрия 
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 MRI 

Sag Т1  Sag Т2 

  
 

От MRI – Modic II във всички лумбални прешлени с известно до-

миниране в телата на L3 и L4 (и размер над 25% от прешленната висо-

чина за някои от лезиите), в сравнение с L1 и L2, което може да обясни 

разликата в Т-score между L2 и L3 и релативно по-ниската костна плът-

ност на L3 и L4. Генерализираната поява на Modic II би могла да обясни 

появата на остеопороза при пациентката.  

Вероятната причина за успоредността в Т-score между L1/L2 и 

L3/L4 и разликата между T-score L1/L2 и L3/L4 би могла бъде концеп-

цията за двигателния сегмент – най-малката функционална единица на 

гръбначния стълб, включваща 2 или 3 прешлена и свързващата ги съе-

динителна тъкан.  
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MODIC II/БЕЗ ПАТОЛОГИЯ (клиничен случай 7) 

Пациентка на възраст 62 години. Менопауза, настъпила на 48 годи-

ни. От DXA – разлика 1,3 SD T-score между L2 и L3 без видима причи-

на, която би могла да я обясни. Антропометрични данни – ръст: 164 cm, 

тегло: 61 kg, BMI: 22,7 kg/m
2
 

 

 Клинична дензитометрия 
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 MRI 

Sag Т1  Sag Т2 

  
 

От MRI – Modic II във всички лумбални прешлени с известно пре-

доминиране в L4 и L5 и размер над 25% от прешленната височина за ня-

кои от лезиите, както и дискови хернии, дегенеративни промени. Наход-

ката не може да обясни разликата в Т-score между L2 и L3 и релативно 

по-ниската костна плъстност на L3 и L4. Генерализираната поява на 

мастна дегенерация тип Modic II би могла да обясни появата на остеопо-

роза при пациентката.  

Успоредността в Т-score между L1/L2 и L3/L4 и разликата между T-

score L1/L2 и L3/L4 би могла да се обясни с концепцията за двигателния 

сегмент – най-малката функционална единица на гръбначния стълб, 

включваща 2 или 3 прешлена и свързващата ги съединителна тъкан.  
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MODIC II (клиничен случай 8) 

Пациентка на 65-годишна възраст и менопауза, настъпила на 42 го-

дини. От клиничната дензитометрия с данни за разлика от 1,2 SD T-score 

между L1 и L2. Антропометрични данни – ръст 165 cm, тегло: 70 kg, 

BMI: 25,7 kg/m
2
 

 

 Клинична дензитометрия 
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 MRI 

Sag Т1  Sag Т2 

  
 

От MRI – данни за Modic II във всички прешлени от L2 до L5 с раз-

мер над 25% от прешленната височина за някои от лезиите и отсъствие 

на такъв в L1. Това може да обясни разликата между L1 и L2, релативно 

по-ниската костна плътност на прешлените от L2 до L4 и наличната ос-

теопороза. Допълнително се визуализират от MRI – дегенеративни про-

мени в лумбалния отдел, дискови протрузии и дискова херния.  



 96 

MODIC II (клиничен случай 9) 

Пациентка на 60 години в менопауза от 10 години. От DXA – данни 

за разлика от 1,4 SD T-score между L3 и L4 без видима причина, която 

би могла да я обясни. Антропометрични данни – ръст: 162 cm, тегло – 56 

kg, BMI: 21,3 kg/m
2
. 

 

 Клинична дензитометрия 
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 MRI 

Sag T1  Sag T2 

    
 

 

От MRI – данни за Modic II лезия в L4 с размер над 25% от преш-

ленната височина, дегенеративни промени, дискови хернии. Посочената 

по-горе мастна дегенерация би могла да обясни разликата в T-score 

между L3 и L4 от DXA.  
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БЕЗ ПАТОЛОГИЯ (клиничен случай 10) 

Пациентка на 50-годишна възраст в менопауза от 6 години. От DXA 

с разлика 1,1 SD T-score между L3 и L4. Антропометрични данни – ръст: 

172 cm, тегло: 63 kg, BMI: 21,3 kg/m
2
 

 

 Клинична дензитометрия 
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MRI 

Sag T1  Sag T2 

   
 

От MRI – установени дискова херния, дегенеративни промени в 

лумбалния отдел, между които се откроява остеоартроза на интервер-

тербралните стави, по-изразена в прешлените L1-L3. От MRI отсъства 

сигурна патология, която би могла да обясни разликата от 1 SD T-score 

между L3 и L4. Дегенеративните промени на фасетните стави биха мог-

ли да бъдат причина за фалшиво повишаване на костната минерална 

плътност на прешлените от L1 до L3 и да обяснят установената от осте-

одензитометрията разлика от 1,1 SD между L3 и L4.  

Вероятно двигателният сегмент в конкретния случай се състои от 3 

прешлена – L1-L3.  
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БЕЗ ПАТОЛОГИЯ (клиничен случай 11) 

Пациентка на възраст 50 години с менопауза, настъпила на 47-

годишна възраст. От DXA 1,2 SD разлика в T-score между L3 и L4. Ант-

ропометрични данни – ръст: 170 cm; тегло: 62 kg, BMI: 21,4 kg/m
2
 

 

 Клинична дензитометрия 
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 MRI 

Sag T1  Sag T2 

   
 

От MRI – отсъства лумбална патология, която би могла да обясни 

разликата в Т-score между L3 и L4. Налице е начална дегенеративна 

лумбална патология.  

Възможно е двигателният сегмент в конкретния случай да се състои 

от 3 прешлена – L1-L3.  
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VII. ОБСЪЖДАНЕ  

МЕТОДОЛОГИЯ  

Проучването е проведено в периода 2016-2019 г. в хомогенна група 

жени от българската популация в менопаузалния преход (50-65-годишна 

възраст) само на лумбалния отдел на гръбначния стълб (L1-L4) с MRI и 

DXA. Извършено е с MRI апаратура 3 и 1,5 Т и DXA апарат Discovery A.  

Международни диагностични критерии: Големият полиморфизъм 

на изследваната лумбална патология затрудни коректното приложение на 

международните MRI критерии за хемангиоми и Modic II, и дензитомет-

ричните за немотивирана разлика в BMD над 1 SD T-score между два съ-

седни прешлена. Проблемът се замъглява от припокриващата се, комби-

нирана, различна костна лумбална патология, която влияе на костната 

плътност при възрастните хора, изследвани с DXA и MRI (Modic I, Modic 

II, Modic III; вкалцявания на надлъжните лигаменти; остеофити; дископа-

тии; хемангиоми; костни тумори; метастази и други). Както мастната де-

генерация тип Modic II, така и хемангиомите са различни по форма, голе-

мина, обем, брой, локализация. Формите на хемангиомите/Modic II, въп-

реки че най-общо са овоидни, са доста хетерогенни, поради което точното 

измерване на обемите е съмнително. По тези причини е почти невъзмож-

но получаването на обобщен сумарен обем, особено при наличието на ня-

колко хемангиома/Modic II лезии в един прешлен. Затова при работата си 

сме се ограничили с използването на най-големия размер на Modic II ле-

зиите (над 25% от предно-задния и/или вертикалния размер на прешлена) 

и на хемангиомите, който в проучването е над 10 mm. 

Дискриминационният критерий за сигурно визуално диагностици-

ране на остеопоротичните изменения с рентгеново изследване е при раз-

лика в BMD над 30%. Това прави препоръчаната от ISCD 2019 визуална 

оценка на BMD между два съседни прешлена несигурна.  
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Статистически изисквания: епидемиологичните проучвания отго-

варят на статистическите изисквания за достоверност, представителност 

и обем на изследването. 

Достоверност: За планираните цели и задачи на проучването бяха 

подбрани хомогенни кохорти по строги включващи и изключващи кри-

терии и със съответния подходящ дизайн, използвана бе най-добрата 

възможна апаратура за MRI и DXA.  

Представителност: планираното проучване по литературни и кли-

нични наблюдения беше достатъчно представително за първично плани-

раните цели и задачи.  

Мощност (обем) на проучването: бе гарантирано от големината на 

включените кохорти: около 4000 пациенти с DXA и около 200 пациенти 

с MRI.  

SPSS: Професионалният статистически пакет SPSS, с който се об-

работиха резултатите, даде възможност да се разшири изследването с 

многобройни първоначално непланирани субанализи. Полиморфната 

фенотипна изява на мастна дегенерация тип Modic II и хемангиомите 

допълнително диференцираха групите на субгрупи. Възникналите в хода 

на изследването вторични (първоначално непланирани) задачи значи-

телно обогатиха резултатите, но и увеличиха обема им.  

 

 

МАСТНА ДЕГЕНЕРАЦИЯ ТИП MODIC II 

Това проучване достоверно потвърждава високата честота на мастна 

дегенерация тип Modic II в прешлените (L1-L4) според данни, получени 

от жени в менопаузална възраст. Ако тези промени са налични, те най-

често са множествени, ангажират повече от един прешлен и с голяма ве-

роятност размерът на лезиите е над 25% от височината на прешлена.  
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В рамките на това проучване установените лезии Modic тип II при 

жени между 50 и 65 години са 69%. Този резултат се доближава до 

съществуващите към момента литературни данни, но в същото време се 

различава в някаква степен, което би могло да бъде повлияно от редица 

фактори. Например Modic et al. в своето проучване от 1988 г. докладват 

честота на Modic тип II 16%, макар и в смесена популация (мъже и 

жени) между 2-ра и 9-а възрастова декада. Han, et al. (2017) наблюдават 

в смесена азиатска група на възраст между 40 и 60 години честота на 

Modic тип II 16,2% при пациентите от женски пол. Kuisma и сътр. (2007) 

при мъже между 36 и 56 год. откриват Modic тип II при 41,6%. Wang et 

al. (2012) при мъжки близначни двойки на възраст между 35 и 70 години 

наблюдават Modic тип II при 29,2%. Teichtahl et al. (2016) установяват 

честота от 31%.  

Modic тип II хистологично отразява заместването на червения 

костен мозък от мастна тъкан, което би могло да е свързано с 

индивидуалното телесно тегло и разпределение на мастната маса (тип 

затлъстяване). Няма друго проучване освен нашето, което да дава 

допълнителна информация по отношение на телесното тегло на 

участниците. В нашето изследване включихме само пациентки с BMI 

между 21 и 30 kg/m
2
, т.е. с нормално и наднормено тегло, но без 

затлъстяване. По литературни данни до момента не е публикувано 

изследване, което да се фокусира върху връзката между наднорменото 

тегло/затлъстяването и наличието/количеството Modic тип II 

дегенеративни промени.  

Липсата на хомогенност в споменатите проучвания, разликата в 

големината на изследваните групи, пола, възрастта и расата, региона на 

изследваните лумбални прешлени, възможностите и характеристиките 

на MRI апаратите (вкл. дебелината на срезите), както и падането на 

естрогеновите нива след настъпването на менопауза биха могли да 



 105 

оказват влияние на резултатите и да обяснят несъответствията между 

данните от нашето проучване и тези, публикувани до момента.  

В допълнение, от всички скенирани/изследвани прешлени при 41% 

бе наблюдаван Modic тип II. При пациентите с Modic тип II 11% (n=15) 

имаха засегнат само един прешлен, а останалите 89% – множество 

прешлени, или с други думи, 52% бяха с 2 засегнати прешлена, 29% – с 

3 прешлена, а 8% – с 4 (n=11) прешлена. По отношение на този 

критерий, никое друго проучване не съобщава по сходен начин данните 

и няма докладвани резултати.  

Интересен факт е, че 7% (n=9) от индивидите с Modic тип II дегене-

ративни промени имаха само по една лезия в лумбалните прешлени, а 

останалите 93% – повече от една. При 37% (n=51) от тях те бяха 2 лезии, 

при 38% (n=53) бяха 3, при 12% (n=17) – 4, при 5% (n=8) бяха 5, а 1% 

(n=1) от случаите с Modic тип II имаше 6 фокуса на мастна дегенерация 

в лумбалните прешлени. По отношение на тази характеристика никое 

друго проучване не представя подобни данни. Тестът на Шапиро–Уилк 

установи, че броят на засегнатите с Modic II прешлени и броят на Modic 

II лезиите в една пациентка са величини, които очаквано не съответстват 

на нормалното разпределение в представителната извадка. Най-

вероятните причини за това са: липсва логична закономерност, която да 

го причинява, а разликите във възрастта (50-65), BMD, гено-/фенотипа и 

т.н. също предразполагат към случайно разпределение. 

В изследваната популация данните сочат, че при 37% (n= 52) разме-

рът на Modic тип II дегенеративните лезии бе под 25% от предно-задния 

диаметър на вертебралната пластинка, прилежаща към съответния меж-

дупрешленен диск и/или прешленната височина (L1-L4), а при 63% 

(n=87) – над 25%. Единствено Kuisma et al. (2007), използвайки сходен 

критерий по отношение на размера на Modic тип II (като част от преш-

ленната височина (под или над 25%) на определени интервертебрални 
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дискови нива), представят сходни данни на нашите.
 
В група, различава-

ща се по възраст и пол от нашата, те установяват, че при 61% от диско-

вите нива големината на Modic тип II е била над 25% от вертебралната 

височина, а в 39% е била под 25%.  

При проверката на хипотези, свързани с Modic II лезиите, се фоку-

сирахме върху зависимостта им от възрастта, броя на засегнатите преш-

лени и Modic II лезии в една пациентка. За съжаление, няма подобни из-

следвания, с които да сравним нашите данни.  

С корелационен анализ на Pearson и линеен логистичен регресионен 

анализ установихме статистически достоверна зависимост между въз-

растта и броя на Modic II лезии, както и броя на засегнатите прешлени в 

една пациентка. С всяка година от напредването на възрастта при из-

следваните вероятността за наличие на Modic II се увеличава с 6,6%, а 

вероятността размерът на Modic II лезиите да е над 25% от височината 

на прешлена се увеличава с 13%. 

С помощта на логистичен регресионен анализ установихме сигни-

фикантно, че с увеличаването на Modic II лезиите 5,8 пъти нараства ве-

роятността размерът им да е над 25% от прешленната височина, а с уве-

личението на броя на засегнатите прешлени същата вероятност нараства 

7,46 пъти.  

Посредством Хи-квадрат тест и Phi-тест (за категориални промен-

ливи) установихме, че при наличие на Modic II лезии с висока вероят-

ност размерът им е над 25% от височината на прешлена. 

Несъмнено проверката на хипотезите за Modic II доказва, че често-

тата на лезиите, броят на засегнатите прешлени и размерите на лезиите 

еволюират (количествен и качествен аспект) с възрастта в лумбалните 

прешлени на жени между 50- и 65-годишна възраст. 

Епидемиологичното проучване не само отговаря на поставените за-

дачи, но и повдига редица въпроси за нови научни проекти. Необходимо 
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е по-нататъшно проучване за значението на Modic II не само за локално-

то намаляване на костната плътност, но и за развитието на генерализи-

рана остеопороза. Какъв е естественият му ход: дали с нарастването на 

възрастта и/или с напредване на постменопаузалния естрогенов дефицит, 

и/или с нарастване на лумбалната дегенеративна патология е развитието на 

Modic I в Modic II? 

Дали Modic II е рисков фактор, или маркер за възраст, естрогенов 

дефицит, дегенеративна лумбална патология, локална или генерализи-

рана остеопороза?  

Възможно е посочените по-горе находки, свързващи нарастването на 

обема на мастния костен мозък с намаляването на костната плътност, из-

мерена с двойноенергийна абсорбциометрия, да са фалшиво изкривени. 

Някои автори доказват, че с увеличение на мастния костен мозък фалшиво 

намалява измерената с двойноенергийна абсорбциометрия костна плът-

ност, което вероятно се дължи на особеностите на методиката (Sorensen, 

1990; Griffith et al., 2013; Bolotin, 1998; Bolotin et al., 2001; Bolotin, 2007). 

 

ХЕМАНГИОМИ  

При изследваните (n=200) честотата на хемангиомите бе 34% 

(n=69), като от изследваните прешлени (n=800) в 14% (n=112) намерих-

ме хемангиоми. По литературни данни на базата на аутопсионни проуч-

вания честотата на вертебралните хемангиоми сред населението е около 

10.7% (Schmorl et al., 1971). Тези данни обаче вероятно са фалшиво не-

гативни, тъй като са базирани основно на аутопсионни данни, докато 

модерните образни методи могат да разграничат дори изключително 

малки по размер лезии. Вертебралните хемангиоми засягат по-често же-

ни, отколкото мъже, а с напредване на възрастта се увеличава заболяе-

мостта. Предилекционни места за вертебралните хемангиоми са лумбал-
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ният и торакалният отдел на гръбначния стълб (Schmorl et al., 1971). Дан-

ните и от съвременни проучвания (Bazzin et al., 2009; Fechner et al., 1993; 

Rasool 2009; Slon et al., 2015) представят също по-ниска честота от уста-

новената в нашето проучване. Как бихме могли да обясним тази разлика? 

Епидемиологията на вертебралните хемангиоми варира широко в 

зависимост от пола, възрастта и региона на интерес при изследване 

(напр. различни отдели от гръбначния стълб), както и в зависимост от 

асоциираните придружаващи заболявания (травми, дегенеративна дис-

кова болест, остеопороза, захарен диабет и др.) (Schmorl, 1971; Slon et 

al., 2016). Лумбалгията няма влияние върху епидемиологията на вертеб-

ралните хемангиоми (Slon et al., 2016).
 
Диагностичният подход (аутоп-

сионни серии, КТ, MRI и т.н.), техните специфични особености и крите-

рии, както и хомогенността на изследваните групи влияят върху финал-

ния резултат. Големият полиморфизъм на комбинираната припокриваща 

се патология на лумбалния отдел на гръбначния стълб при възрастните 

(Modic тип I, Modic тип II, костни тумори, метастази и др.), съпроводено 

с различните видове хемангиоми (типични/атипични, различаващи се по 

форма, размер, обем, брой, локализация), затруднява в известна степен 

проучванията с подобен на нашия дизайн (Rosen et al., 2013; Sirakova et 

al., 2019).
  

В изследваната група с хемангиоми типичните бяха срещнати в 

99% от случаите (n=118), а атипичните – само в 1% (n=1). Това съответ-

ства на заболяемост от 0,5% (n=1) и кореспондира с по-голяма част от 

данните, публикувани в литературата, че атипичните хемангиоми са 

относително рядка патология (Gaudino et al., 2015; Laredo et al., 1986; 

Muto, 2004; Pastushyn et al., 1998; Pressney et al., 2013; Ross et al., 1987; 

Slon et al., 2016).
 

Предложените критерии за размера на хемангиомите имат ниска 

възпроизводимост (Caula et al., 2016; Slon et al., 2016). Въпреки че фор-
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мата на вертебралните хемангиоми е най-общо овална, всъщност те са 

доста хетерогенни, което води до влошено оценяване на техните об-

щи/тотални обеми/площ особено при наличие на повече от един хеман-

гиом в един прешлен. Поради това ние се ограничихме с използването 

на критерия, предложен от Barzin and Maleki (2009), за размери на хе-

мангиомите под и над 10 mm. В 83% от случаите (n=99) размерът на хе-

мангиомите бе под 10 mm, а при 17% (n=20) бе над 10 mm. Нашите ре-

зултати са сходни с тези, докладвани от Barzin и Slon (Slon et al., 2015; 

Barzin and Maleki, 2009).
 

При 59% от пациентите с вертебрални хемангиоми лезиите бяха 

поне две, а при 55% бяха ангажирани два или повече прешлена. Тези на-

ходки са два пъти повече от докладваните от Slon et al. (2015) – 27,5% и 

Barzin and Maleki (2009) – 33%. Вероятно обяснение на това значително 

несъответствие би могла да е разликата в демографските характеристики 

на индивидите, както и използваните различни образни методики. На-

пример установяването на вертебралните хемангиоми с КТ изследване, 

използвано от Cross et al. (2000), е било възможно само в около 80% от 

случаите.  

При проверката на хипотези, свързани с хемангиомите, се фокуси-

рахме върху зависимостта им от възрастта. За наше учудване не устано-

вихме с линеен регресионен анализ и корелационен анализ на Pearson 

статистически достоверна зависимост между възрастта и: броя на хеман-

гиомите; броя на засегнатите от хемангиоми прешлени; наличието на 

един или повече хемангиоми в една пациентка. Нямаше достоверна за-

висимост и между възрастта и размера на хемангиомите под/над 10 mm. 

Тези резултати са в противоречие с данните на Schmorl (1971), Slon et al. 

(2016) и други автори. Техните предположения са, че естрогенната екс-

позиция увеличава броя и размерите на хемангиомите. Поради това те са 

повече при жените, увеличават се и нарастват като размери с възрастта. 
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Повечето автори, провеждащи подобно на нашето изследване, са вклю-

чили в него и мъже, и жени в много широк възрастов диапазон – от мла-

достта до дълбока старост (Slon et al., 2015; Barzin и Maleki, 2009; 

Rasool, 2009). Логично техните осреднени резултати са доста по-

различни от нашите, получени от хомогенна група жени на възраст меж-

ду 50 и 65 г. – период, в който голямата естрогенова стимулация е прик-

лючила. 

Втори основен проблем, върху който се концентрирахме, бяха де-

терминантите за големината на хемангиомите. Основание за това ни да-

доха убедителните достоверни данни на Slon et al. (2016), които устано-

вяват асоциация на средните по големина вертебрални хемангиоми с ос-

теопорозата.  

С помощта на Хи-квадрат тест и Phi-тест установихме, че при нали-

чие на хемангиом съществува значима, висока корелация с размерите на 

хемангиома под 10 mm. С помощта на логистичен, регресионен анализ 

установихме, че с увеличаване броя на засегнатите прешлени се увели-

чава с 82,75 пъти вероятността размерът им да е под 10 mm. С други ду-

ми, вероятността да са с размер под 10 mm се увеличава 155,9 пъти. 

Всички тези факти доказват, че хемангиомите са типични, чести, 

множествени, засягат повече от един прешлен и са с размери под 10 mm. 

За съжаление, не открихме подобни епидемиологични изследвания, с 

които да сравним нашите данни.  

 

КЛИНИЧНА ДЕНЗИТОМЕТРИЯ 

До момента в световен мащаб няма нито проучване върху изолира-

ната ниска костна плътност на един прешлен при жени, изследвани с 

DXA, нито такова, насочено към оценка на възможностите на DXA като 
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образна методика да предвижда и диагностицира вертебрална патология 

на базата на параметри от изследването.  

Вероятно обяснение за изолираната ниска костна плътност на един 

прешлен от лумбалния отдел на гръбначния стълб от DXA изследване 

при жени, би могло да бъде наличие/отсъствие на вертебрална абнорм-

ност в самия прешлен или в околните (Bonnick et al., 2013; Rosen et al., 

2009).  

В официалните препоръки на ISCD от 2019 се обсъжда, че абнорм-

ният прешлен трябва да бъде изключен от анализа, но не съществува ал-

горитъм за по-нататъшно поведение (ISCD, 2019).  

Мощността на рентгеновото изследване при DXA машините е нис-

ка, поради което при установяване на костна патология, тя е сигурна. 

Невизуализирането на такава или неустановяването на по-ниска/по-

висока костна плътност в променения прешлен не може да изключи на-

личието на заболяване (Bonnick et al., 2013; Sirakova et al., 2018).  

Рентгеновото изследване несъмнено притежава своето място в 

изобразяването на остеопоротичните изменения (Anil et al., 2010). Кон-

венционалната рентгенография все пак е по-малко чувствителна за диаг-

ностицирането на остеопорозата. Сигурен дискриминационен критерий 

за визуално потвърждаване на остеопороза с рентгеново изследване е 

при разлика в BMD над 30% (Bonnick et al., 2013). Това прави препоръ-

чаната от ISCD визуална оценка на разликата в BMD между два съседни 

прешлена несигурна (ISCD, 2015; ISCD, 2019). 

Значително висока честота и коморбидност с лумбални костни ме-

таболитни заболявания се установява от редица проучвания, сходни на 

нашето (Bonnick et al., 2013; Anil et al., 2010). Schneider et al. (2006) отк-



 112 

риват, че болестността на остеопорозата при жени с остеоартрит е 

14,4%. Наблюдаваната честота на вертебралните хемангиоми варира 

между 10 и 27%, базирано на аутопсионни проучвания, данни от MRI и 

рентгенографии (Barzin and Maleki, 2009; Slon et al., 2016). Дегенератив-

ни промени тип Modic II в лумбалния отдел на гръбначния стълб засягат 

между 15 и 70% от изследваните кохорти в зависимост от методологията 

на проучването и изследваната група (Modick et al., 1988; Wang et al., 

2012; Griffith, 2013; Justesten et al., 2001).  

Различната, разнообразна, скрита (невизуализираща се) на DXA из-

следването лумбална патология би могла да се манифестира единствено 

при разлика повече 1 SD T-score между два съседни лумбални прешлена 

(L1-L4) без видима абнормност (Bonnick et al., 2013; Rosen et al., 2009). 

Необходимо е консенсусно становище какви да бъдат следващите стъп-

ки при установяването на такава разлика.  

От проведеното епидемиологично проучване при 1,34% от 

изследваните се установи разлика от 1 SD Т-score между два съседни 

прешлена без видима причина за това. Проведеният тест за нормално 

разпределение на Шапиро–Уилк сочи, че разликите в T-score и в BMD са 

величини, които нямат нормално разпределение. Това подкрепя получе-

ните данни. Най-вероятните причини за това са: липса на логична зако-

номерност, която да го причинява; разликите във възрастта (50-65), 

BMD, гено-/фенотипа и т.н. също предразполагат към случайно разпре-

деление. Корелационният анализ на Pearson достоверно установява, че с 

напредването на възрастта намалява разликата в BMD, което най-

вероятно се дължи на увеличаването на честотата на дегенеративните 

промени с възрастта. Последните вероятно са най-честата причина за 

повишаване на костната плътност на прешлените при възрастни.  
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DXA И MRI  

Сериозно предизвикателство за проучването бе идентифицирането 

на причините за разликата от 1 SD T-score между два съседни прешлена 

без видима причина (от DXA изследването), която би могла да я обясни.  

Наред с всички изброени дотук проблеми, които ни затрудняваха, 

ще изложим и още някои допълнителни. Проблемът (хемангиом, Modic 

II и т.н.) би могъл да бъде в прешлена с по-ниска костна плътност, но би 

могъл да се разполага в съседния му прешлен с по-висока костна плът-

ност. Това наложи броят на изследваните групи да се удвои. При из-

следванията с MRI в около половината от случаите не установихме па-

тология в прешлена с по-ниска костна плътност или съседните му. В те-

зи случаи разликата в плътността би могла да се обясни с различното на-

товарване на прешлените от различните функционални двигателни сег-

менти; алгодистрофия поради прилежаща дископатия/дискова херния и 

т.н., но това е доста спекулативно. При изследванията с MRI на прешле-

ните в зоната на интерес (L1-L4) установихме само хемангиоми и Modic 

II. Не се изобразиха метастази и друга тежка лумбална патология, която 

бe изключена само анамнестично. В опитите си да получим хомогенни 

групи за статистическа обработка, се наложи да анализираме общо 8 

групи, в които бяха включени между 6 и 51 пациентки. Част от труднос-

тите, с които се сблъскахме, сме представили в клиничните случаи. Се-

риозно ни затрудни и липсата на подобни проучвания на други автори, 

от които бихме могли да се поучим и да съпоставим резултатите си. 

Установихме, че причините за разлика над 1 SD T-score между два 

съседни прешлена без видима абнормност, която би могла да я обясни, 

са: в 46,6% от случаите – всякакви хемангиоми или Modic II, a в 53,4% 

не се установява MRI патология. Тези резултати са от най-хомогенната 

група от 45 пациентки. По-голямата група от 51 пациентки представя 
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почти същите резултати – 50,9% с хемангиом/и или Modic II и 49,1% без 

MRI патология. Всички по-малки много хомогенни групи подкрепят из-

ложените резултати.  

При наличие на хемангиом с размери над 10 mm или Modic II с раз-

мер над 25% от прешленната височина на L1-L4 в 75% от случаите има 

разлика над 1 SD T-score в сравнение със съседните прешлени без види-

ма абнормност (която може да я обясни), а в 25% няма такава разлика. 

Резултатите са от групата на 28 пациентки, обединяваща всички големи 

хемангиоми или Modic II. По-малките групи подкрепят резултатите. Ви-

наги при наличие на Modic II с размери над 25% от вертикалния диаме-

тър на прешлена се наблюдава разлика в костната плътност, по-голяма 

от 1 SD T-score спрямо съседния прешлен. Големите хемангиоми с раз-

мери над 10 mm намаляват, увеличават или не променят костната плът-

ност. Може би причината за това са не само размерите, но и структурата 

на лезиите – кавернозна или капилярна. За съжаление, това би могло да 

се установи с компютърна томография с контрастно усилване, а нашето 

изследване бе с MRI.  

При проверката на хипотези с логистичен линеен регресионен ана-

лиз установихме предиктивната стойност на разликата от 1 SD T-score 

между два съседни прешлена без видима абнормност, която да я обясня-

ва. Сигнификантно се доказва, че с нарастването ѝ се увеличава 12,29 

пъти вероятността в засегнатия прешлен да има Modic II или хемангио-

ми; 11,37 пъти нараства вероятността да има само Modic II и 7,45 пъти – 

вероятността да има само хемангиом. Резултатите са убедителни и не-

съмнени. Поради липса на изследвания при хора, те се подкрепят от па-

тофизиологични изследвания при експериментални животни. Например 

при мишки, на които е инжектиран RANK-L, се стимулира не само осте-

окластното образуване и диференциация с последваща костна резорб-

ция, но се наблюдава и увеличаване на мастнотрансформирания костен 
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мозък (Weitzmann and Ofotokun, 2016). От друга страна, костната тъкан и 

съдовият метаболизъм са тясно свързани, като на молекулно ниво има 

механизми, по които те си взаимодействат. Редица автори доказват в 

свои проучвания, че както артериите могат да повлияват костта, така и 

обратното (Demer and Tintut, 2009; Hamerman, 2005). Най-общо едно на-

рушение в съдовото русло може да влоши костната плътност, както и 

обратното. 

Не се отчете сигнификантна зависимост между разликата в BMD 

между два съседни прешлена, нито за наличието на Modic II, нито за на-

личието на хемангиом. Този резултат не само не е в противоречие с до-

казаната сигнификантна зависимост на предиктивната стойност на раз-

ликата от над 1 SD T-score, изложена по-горе, а напротив – дори я подк-

репя.  

Обяснението е в това, че BMD представлява количеството калций (в 

грамове) на квадратен сантиметър площ и е абсолютна стойност, а не 

производна величина като T-score. По правило BMD нараства от L1 към 

L4, докато Т-score не се променя и разликата между два съседни преш-

лена е под 1 SD.  
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VIII. ИЗВОДИ  

1.1. Болестността от Modic II в L1-L4 на изследваната група е 

69%, като са засегнати 41% от изследваните 800 прешлена. При 63% от 

пациентите с Modic II поне една от лезиите е с размери над 25% от 

предно-задния размер на endplate (кортикалната вертебрална пластинка, 

прилежаща към междупрешленния диск) и/или височината на лумбал-

ния прешлен (L1-L4), на който и да е централен сагитален MRI срез. При 

наличие на Modic II 93% от пациентите имат две или повече лезии, а при 

89% са засегнати два или повече прешлени.  

1.2. Съществува слаба корелация между възрастта на пациентки-

те и броя на засегнатите прешлени, както и между възрастта и Modic 

II лезиите при една пациентка. С всяка година от напредването на въз-

растта вероятността за наличието на Modic II се увеличава с 6,6%. С вся-

ка година от напредването на възрастта на пациентите вероятността раз-

мерът на Modic II лезиите да е над 25% се увеличава с 13%, а се намаля-

ва с 9% той да е под 25%.  

1.3. С увеличаването на броя на засегнатите прешлени с Modic II се 

повишава 7,46 пъти вероятността размерът на лезиите да е над 25% 

от предно-задния размер на endplate и/или прешленната височина и само 

с 23% – размерът да е под 25%. При наличие на Modic II в лумбалния 

отдел на гръбначния стълб е умерена вероятността той да е с размер под 

25%, но е висока да бъде над 25%.  

2.1. Болестността от хемангиоми в телата на прешлените в L1-L4 

на изследваната популация се наблюдава в 34% от изследваните пациен-

ти, докато от изследваните 800 прешлена в 14% намерихме хемангиом/и. 

Типични хемангиоми са 99,16%, а атипичен хемангиом е 0,84%. В 83% 

от случаите хемангиомите са с размер под 10 mm, а в 17% са над 10 mm.  
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2.2. В 59% от засегнатите прешлени хемангиомите бяха множест-

вени, а в 41% единични. При 45% от пациентите е засегнат само един 

прешлен, а при 55% – два или повече.  

2.3. Няма значима зависимост между възрастта и наличието на хе-

мангиоми, броя на хемангиомите в една пациентка, броя на засегнатите 

от хемангиомите прешлени в една пациентка и големината им под и над 

10 mm.  

2.4. Установи се висока зависимост между наличието на хеманги-

оми и размера на хемангиома под 10 mm. Умерена е зависимостта при 

хемангиомите с размери над 10 mm. С увеличаването на броя на засег-

натите прешлени, се увеличава с 82,75 пъти вероятността размерът им 

да бъде под 10 mm и само с 97% размерът им да бъде над 10 mm. Беше 

установено, че с увеличаване броя на хемангиомите в лумбалните преш-

лени вероятността размерът им да бъде под 10 mm нараства 155,9 пъти, 

докато вероятността размерът им да бъде над 10 mm нараства само със 

72,8%. 

3. При изследваната кохорта стана ясно, че при 1,34% има разлика 

над 1 SD T-score между два съседни прешлена без видима причина, 

която би могла да я обясни. С напредването на възрастта същата разли-

ка, но изразена с BMD, намалява с умерена статистическа достоверност.  

4. Причините за разлика над 1 SD T-score между два съседни 

прешлена без видима абнормност, която да я обяснява, са: в 46,6% от 

случаите – всякакви хемангиоми или Modic II, a в 53,4% не се установя-

ва MRI патология, която би могла да я обясни.  

5. При наличието на Modic II над 25% от вертикалния диаметър 

на прешлена или хемангиом с размери над 10 mm в 75% от случаите се 

установи разлика над 1 SD T-score без видима абнормност, която да я 

обяснява. 
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6.1. Предиктивната стойност на разликата над 1 SD T-score 

между два съседни прешлена без видима абнормност с логистичен 

регресионен анализ сигнификантно установява, че с нарастването ѝ с 

12,29 пъти се увеличава вероятността в засегнатия прешлен да има 

Modic II или хемангиоми; 11,37 пъти нараства вероятността да има само 

Modic II и 7,45 пъти вероятността да има само хемангиом.  

6.2. Не бе отчетена сигнификантна зависимост между разликата в 

BMD между два съседни прешлена без видима абнормност както за 

наличието на Modic II, така и за наличието на хемангиом.  
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IX. ЗАКЛЮЧЕНИЕ  

Проучването дава дефинитивни и сигнификантни отговори на пър-

вично формулираните въпроси. 

То достоверно доказва високата честота на Modic II (69%) и хеман-

гиомите (34%) в прешленните тела L1-L4 на жени от българската попу-

лация на възраст 50-65 години. При наличието на такива промени те са 

множествени и засягат няколко прешлена. Докато с възрастта честотата 

и размерите на Modic II промените се увеличава, то хемангиомите не 

показват подобни зависимости.  

В изследваната популация честотата на разликата от над 1 SD T-

score между два съседни прешлена без видима причина, която би могла 

да я обясни, е ниска – 1,34%.  

Причините за отклонението над 1 SD T-score между два съседни 

прешлена без видима причина са: 46,6% Modic II или хемангиоми. В 

53,3% от случаите в засегнатия прешлен не се установява каквато и да е 

друга патология. 

При наличие на хемангиом с размери над 10 mm или Modic II над 

25% от прешленната височина на L1-L4 в 75% от случаите има разлика 

над 1 SD T-score в сравнение със съседните прешлени, а в 25% няма та-

кава разлика.  

Предиктивната стойност за етиологията и клиничната значимост на 

ниската костна плътност на един прешлен в лумбалния отдел на гръб-

начния стълб при жени, изследвани с DXA, установена с логистичен 

регресионен анализ, сигнификантно посочва, че с нарастване на Т-score 

разликата (над 1 SD) между два съседни прешлена 12,29 пъти се увели-

чава вероятността в този прешлен да има Modic II или хемангиоми; 

11,37 пъти нараства вероятността да има само Modic II и 7,45 пъти веро-

ятността да има само хемангиом.  

Необходим е и консенсус за приемане на препоръки за поведение 

при установяване на прешлен с разлика над 1 SD T-score между два съ-

седни прешлена, освен препоръките на ISCD 2019 за изключване от ана-

лиза.  
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X. ПРИНОСИ  

1.  За първи път в РБългария е проведено епидемиологично MRI из-

следване за наличието на мастна дегенерация тип Modic II в лумбалния 

сегмент на гръбначния стълб (L1-L4) при жени от българската попула-

ция в менопаузалния преход (50-65 години).  

2.  Проведено е първото в България епидемиологично MRI из-

следване за хемангиоми в лумбалния отдел на гръбначния стълб (L1-L4) 

при жени от българската популация в менопаузалния преход (50-65 го-

дини). 

3.  Проведено е първото в света представително епидемиологично 

проучване за разлика над 1 SD между два съседни лумбални прешлена 

на DXA изследване без видима абнормност, която да я обяснява, при 

жени от българската популация в менопаузалния преход (50-65 години).  

4.  Проведено е първото в света сравнително изследване с MRI и 

DXA за установяване причините за разлика над 1 SD Т-score между два 

съседни прешлена без видима абнормност при жени от българската по-

пулация в менопаузалния преход (50-65 години). 

5.  Проведено е първото в света изследване за установяване на влия-

нието на вертебралните хемангиоми с размери над 10 mm и Modic II над 

25% (от предно-задния диаметър на вертебралния endplate и/или преш-

ленната височина на кой да е централен сагитален MRI срез) върху T-

score и BMD на засегнатите прешлени чрез паралелни сравнителни из-

следвания с MRI и DXA при жени от българската популация в менопау-

залния преход (50-65 години). 

6.  Проведено е първото в света изследване за установяване на пре-

диктивната стойност за етиологията и клиничната значимост на разлика-

та над 1 SD T-score между два съседни прешлена без видима абнорм-

ност, която да я обяснява, при жени от българската популация в менопа-

узалния преход (50-65 години). 
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XII. ДЕКЛАРАЦИИ 

 

Административна регулация 

Проучванията са извършени в периода от 01.03.2017 г. до 

01.09.2019 г., а цитираните данни са получени след съответните разре-

шения от Изпълнителните директори на УМБАЛ “Александровска” ЕАД 

и УМБАЛ “Св. Иван Рилски” ЕАД – София, съответно от ръководители-

те на клиниките и отделенията на болниците.  

 

Етични и законови норми 

Декларирам, че при работата си над дисертацията съм спазила 

изискващите се етични и законови норми. Всички изследвания са про-

веждани конфиденциално, доброволно, след информирано съгласие, съ-

образно Правата на пациентите и етичните и законови изисквания за 

провеждане на клинични проучвания.  

 

Конфликт на интереси 

Декларирам, че нямам конфликт на интереси, свързан с работата ми 

над дисертацията. 

 

Декларация за конфиденциалност 

Потвърждавам, че дисертацията не съдържа информация за физи-

чески или юридически лица, която включва лични данни, търговска тай-

на или друга поверителна информация, различна от тази, която е нор-

мално обществено достояние. Извършените изследвания са строго ано-

нимни и по събраните материали не могат да се идентифицират конк-

ретни индивидуални вярвания, здравословно състояние и т.н.  
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Декларация за оригиналност 

Декларирам, че настоящият дисертационен труд е изцяло авторски 

продукт и при неговото разработване не са били използвани, в наруше-

ние на авторските права, чужди публикации и разработки. Цитиранията 

са извършени по общоприетите правила.  

 

Авторско право 

Авторските права на тази дисертация остават на автора.  

 

Достъп до информация  

Съгласен съм дисертацията ми да бъде предоставяна при поискване 

по силата и според обичайните правила за достъп до информация.  
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XIV. ПРИЛОЖЕНИЯ  

Приложение № 1  
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Приложение № 2 

 

 

УНИВЕРСИТЕТСКА МНОГОПРОФИЛНА БОЛНИЦА ЗА АКТИВНО 

ЛЕЧЕНИЕ “АЛЕКСАНДРОВСКА” ЕАД 

София 1431 ул.”Св.Георги Софийски”1 Централа: 02 9230 1, факс: 02 9230 646 

 e-mail: umbal.alexandrovska@gmail.com; www.alexandrovska.com 

 

 

ИНФОРМИРАНО СЪГЛАСИЕ 

 

за извършване на измерване на костна плътност с рентгенов апа-

рат в Отделение по клинична дензитометрия и костни метаболитни 

заболявания.  

 

 

Измерването на костната плътност се извършва с помощта на 

рентгенови лъчи. Йонизиращите лъчи предават на човешкото тяло 

енергия.  

 

При измерване на прешлени ефективната доза на облъчване е 2.0 

uSv, при измерване на бедрената шийка 5.4 uSv, измерване на цяло 

тяло 3,4 uSv. А на предмишницата 0,005 uSv. Тези дози отговарят на 

облъчване от природния фон за 1,5 дни.  

 

Запознат съм с посочените данни и съм съгласен/а да се извърши 

измерване на костна плътност  

 

 

Дата: …………………….  Име и подпис: ……………………. 

 

mailto:mbal.alexandrovska@gmail.com
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Приложение № 3  
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Приложение № 4  

 

 

The International Society
For Clinical Densitometry

4

Central DXA for Diagnosis

 f The WHO international reference 

standard for osteoporosis diagnosis 

is a T-score of -2.5 or less at the 

femoral neck.

 � The reference standard from 

which the T-score is calculated 

is the female, white, age 20-29 

years, NHANES III database

 f Osteoporosis may be diagnosed in 

postmenopausal women and in men 

age 50 and older if the T-score of the 

lumbar spine, total hip, or femoral 

neck is -2.5 or less:*

 � In certain circumstances the 33% 

radius (also called 1/3 radius) 

may be utilized

*Note: Other hip regions of interest, including 

Ward’s area and the greater trochanter, should not 

be used for diagnosis. Application of recommen-

dation may vary according to local requirements.

 f Skeletal sites to measure

 � Measure BMD at both the PA 

spine and hip in all patients

 � Forearm BMD should be 

measured under the following 

circumstances:

•  Hip and/or spine cannot be 

measured or interpreted

•  Hyperparathyroidism

•  Very obese patients (over the 

weight limit for DXA table)

 f Spine Region of Interest (ROI)

 � Use PA L1-L4 for spine BMD 

measurement

 � Use all evaluable vertebrae 

and only exclude vertebrae that 

are affected by local structural 

change or artifact. Use three 

vertebrae if four cannot be used 

and two if three cannot be used

 � BMD based diagnostic 

classific

a

t ion shoul d not  be ma de 

using a single vertebra.

 � If only one evaluable vertebra 

remains after excluding other 

vertebrae, diagnosis should be 

based on a different valid skeletal 

site

 � Anatomically abnormal vertebrae 

may be excluded from analysis if:

•  They are clearly abnormal and 

non-assessable within the 

resolution of the system; or

•  There is more than a 1.0 

T-score difference between 

the vertebra in question and 

adjacent vertebrae

 � When vertebrae are excluded, the 

BMD of the remaining vertebrae 

is used to derive the T-score

 � The lateral spine should not be 

used for diagnosis, but may have 

a role in monitoring

 f Hip ROI

 � Use femoral neck, or total 

proximal femur whichever is 

lowest

 � BMD may be measured at either 

hip

 � There are insuffic

i

ent  dat a to 

determine whether mean T-scores 

for bilateral hip BMD can be used 

for diagnosis

 � The mean hip BMD can be used 

for monitoring, with total hip 

being preferred

4064 ISCD OP Brochure (2015).indd   4 12/08/2015   16:19:12
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По ISCD Official Positions, 2019  
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Приложение № 5  

 

 

 

По Lambert, R. et al., 2009  
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Приложение № 6  

 

 

 

 

 

 

По Fardon, D. et al., 2014 
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Приложение № 7  

 

 

 

По Pressney, C. et al., 2013 
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XV. БЛАГОДАРНОСТИ  

Разработването на дисертационния труд не би било възможно без ис-

крената, всеотдайна, добронамерена и доброжелателна подкрепа на мои-

те наставници, които ми създадоха възможности и ме подкрепяха в 

трудния път на докторантурата: проф. д-р Васил Хаджидеков дмн, доц. 

д-р Мартин Крупев дм, д-р Марин Пенков дм, проф. д-р Боян Балев дм, 

доц. д-р Пламен Попиванов дм.  

Не мога да не отбележа и да не благодаря на проф. д-р Боян Балев дм, 

който от 2015 г. ме въведе и заинтригува в материята на лумбалната па-

тология и комплементарните възможности на MRI и DXA за изследва-

нето ѝ.  

Незаменими се оказаха всеобхватната подкрепа и колегиалност от 

страна на екипите на Клиниката по образна диагностика и Отделението 

по клинична дензитометрия на УМБАЛ “Александровска” и Отделение-

то по образна диагностика на УМБАЛ “Св. Иван Рилски”.  

Разбирането и всеобхватната административна помощ на изпълнител-

нителния директор на УМБАЛ “Александровска” ЕАД – проф. д-р Кос-

тадин Ангелов, дм, имаше ключово значение за осъществяването на ин-

тердисциплинарното проучване. Постигнатите резултати не биха били 

възможни без модерната MRI и DXA апаратура, с които разполага бол-

ницата.  

Семейството ми осигури незаменима помощ, спокойствие и подкре-

па, без които не бих могла да изготвя дисертацията.  

 

На всички по-горе споменати бих желала да изразя дълбоката си бла-

годарност.  

 


