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Списък на използваните съкращения 

АН - артериално налягане 

АНС - автономна нервнa система 

ВСЧ - вариабилност на сърдечната честота  

ДАН - диастолно артериално налягане 

ЕКГ  - електрокардиограма 

МРТ – магнитнорезонансна томография 

МС – множествена склероза 

НТС – ядро на солитарния тракт 

САН – систолно артериално налягане 

СЧ - сърдечна честота 

CXУ - синдром на хронична умора 

ЦАМ - централна автономна мрежа 

ЦНС – централна нервна система 

COMPASS 31 (Composite Autonomic Symptom Score 31) - въпросника за оценка на автономните 

симптоми 

EDSS (Expanded disability status scale) – скала за количественно отчитане на увредата на 

неврологичните функции на J. Kurtzke 

Е-I разлика – разлика на СЧ при издишване/вдишване 

индекс 30:15 - отношението на СЧ  на 30 и 15 сърдечен удар  след изправянето 

FSS - Fatigue severity scale - скала за изследване на тежестта на умората 

HF – висока честота   

LF -  ниска честота  

LF/HF - отношението м/у ниска и висока честота от спектъра  

TP – обща мощност на спектъра 

Tilt table – повдигаща се маса 

SDRR - средно отклонение на R-R интервала 
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ВЪВЕДЕНИЕ 

Множествената склероза  (MС) е хронично, възпалително, демиелинизиращо  

заболяване на централната нервна система (ЦНС) и може да има в клиничната си 

картина симптоми на автономна дисфунция. 

Уврежданията при МС могат да засегнат мозъчни структури, които са част от 

централната автономна мрежа и да доведат до нарушена регулация на много функции, 

които са под контрола на автономната нервна система (АНС). При  пациентите с МС 

често са установявани уринарни, гастроинтестинални, сексуални, судомоторни, 

зенични и кардиоваскуларни нарушения. Уринарните и сексуалните нарушения са 

особено стресиращи за повечето пациенти, ограничават тяхната активност и имат 

съществена роля по отношение на общата им дисфункция и качество на живот. 

Клиничната роля на останалите автономни симптоми, включително на 

кардиоваскуларните, е по- слабо изяснена. 

Съвременното клиничното изследване на АНС се извършва в оборудвани 

лаборатории чрез прилагане на стандартизирани тестове, с които могат количествено и 

обективно да се изследват автономните функции. 

В различни проучвания е установено, че абнормностите в кардиоваскуларните 

автономните тестове при пациенти с МС са хетерогенни и вариабилни. Резултатите от 

проведените изследвания  показват дисфункция на парасимпатиковата и симпатиковата 

АНС в различна степен и честота.  Корелацията на кардиоваскуларните нарушения с 

формата, тежестта и продължителността  на МС варира в широк диапазон. Този факт се 

дължи главно на релативно малките групи от изследвани пациенти и  прилагането на 

малко на брой кардиоваскуларни тестове при част от проучванията. 

Наличието и тежестта на кардиоваскуларните нарушения корелира в слаба 

степен с локализацията и броя на демиелинизиращите лезии в ЦНС. Някои 

изследователи  свързват автономната увреда с  наличието на лезии в мозъчния ствол, 

докато други не потвърждават тази взаимовръзка. 

Връзката на кардиовакуларните нарушения и синдрома на умора при МС е 

вероятна, но слабо проучена. 
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Изследване на АНС обичайно не се извършва при МС, но установяването на 

степента и характера на кардиоваскуларните нарушения може да послужи като 

показател за тежестта на заболяването, да прецизира клиничната оценка и  прогнозата 

за пациентите. 
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I. Обзор на литературата 

 

 

1. Автономна нервна система 

Автономната нерна система (АНС), известна още като вегетативна или висцерална, 

регулира функциите на вътрешните органи и осигурява телесната хомеостаза. Тези 

функции са неволеви и се осъществяват посредством автономните рефлекси (2).  

Benaroch описва централната автономна мрежа (ЦАМ), която контролира 

активността на преганглионарните симпатикови и парасимпатикови неврони и  е 

отговорна за непрекъснатата модулация на висцералните функции и адаптацията на 

организма към промените във вътрешната и външната среда (36). Централната 

автономна мрежа, която контролира симпатико-вагалния баланс включва следните 

анатомични области: орбитофронтален кортекс, медиален префронтален кортекс,  

преден цингуларен кортекс, инсуларен кортекс, амигдала, ядра от стриа терминалис, 

хипоталамус, периакведукталното сиво вещество и продълговатия мозък (37). 

Функциите на ЦАМ са организирани в четири йерархични нива: снинално, булбо-

понтинно, понто-мезенцефално и  предната част на главния мозък (37). Спиналното 

ниво включва симпатиковите и парасимпатиковите неврони, които осъществяват 

сегментните рефлекси и са под влиянието на супраспиналните нива.  В булбо-

понтинното (долен ствол) ниво се намират: ядрото на солитарния тракт (nucleus tractus 

solitarii), ретикуларната формация на вентролатералната медула и парабрахиалното 

ядро. На това ниво се осъществява рефлексен контрол на кардиоваскуларната функция, 

дишането, уринирането и гастроинтестиналните функции. Понто-мезенцефалното 

(горен ствол) ниво включва: периакведукталното сиво вещество, което интегрира 

автомният контрол с болковата модулация,  съня и поведенческите реакции при стрес. 

В последното ниво са включени хипоталамуса и компоненти от предния лимбичен 

кръг. Този кръг свързва инсулата, предната цингуларна кора (gyrus cinguli) и 

амигдалата и има важна роля за  интеграцията на  телесната сетивност с емоционалните 

и автономните реакции (37). Хипоталамуса има основна роля при осъществяване на 

взаимовръзка между  автономните и ендокринните отговори  и е основна структура в 

невроендокринния контрол и координацията на хомеостазните механизми (244). 

Амигдалата има важна роля за  автономната физиологична регулация и се активира при  

ситуации на страх и безпокойство, като е под тоничен инхибиторен контрол чрез 

ГАМК-ергични проекции от префронталната кора (70). Съществува връзка между 



8 

 

дорзолатералната и медиалната префронтална кора, която влючва предната цингуларна 

кора и орбитофронталната кора (150,219,224,292). Този възбуден симпатиков 

субкортикален кръг е под инхибиторния контрол на медиалната префронтална кора 

(17,278).  

Основната роля на ЦАМ е да получава и обединява информация от 

ноцицепторите, терморецепторите и мускулните рецептори. Тази входяща сетивна 

информация сигнализира за физиологичното състояние на организма и се интегрира на 

нивото на задния рог, ядрото на солитарния тракт (НТС), парабрахиалното ядро и 

автономните структури от предната част на главния мозък (245). ЦАМ координира 

адаптивните автономни, ендокринни и поведенчески реакции при емоционални и 

стресови стимули, като характера на тези реакции зависи от вида на стреса. Острите 

стресови ситуации инициират краткотрайни защитни рекации, включващи активиране 

на симпатикуса. При хронични стресови състояния се активира хипоталамо- 

хипофизно-надбъбречната система (2).  

Периферната АНС е изградена на сегментен принцип. Тя е разделена в 

структурно и функционално отношение на симпатикова и парасимпатикова (2). ЦАМ 

контролира автономните функции чрез еферентни проекции едновременно до 

преганглионарните симпатикови и парасимпатикови неврони (37). Периферният 

контрол на висцералните органи се упражнява от симпатикови и парасимпатикови 

проекции към таргетните органи чрез  пре- и постганглионарните неврони, чийто 

синапс е в автономните ганглии. Преганглионарните неврони са  разположени в 

мозъчния ствол и гръбначния мозък. Всички преганглионарни неврони имат за 

невротрасмитер ацетилхолин, който предизвиква възбуда на ганглийните неврони (38).  

Преганглионарните неврони на парасимпатиковата нервна система са 

разположени в ядра в мозъчния ствол и сакралната част на гръбначния мозък (114). 

Много от преганглионарните нервни влакна са в състава на n. vagus, съответно 

терминът „вагусов” често се използва като синоним на „парасимпатиков”. 

Преганглионарните неврони на симпатиковата нервна система са разположени в 

интермедиолатералната колона на тораколумбалната част на гръбначния мозък, докато 

постганглионарните неврони са в паравертебралните ганглии и ганглии разположени 

пред коремната аорта (114). Повечето постгангилионарни симпатикови неврони са 

адренергични с невротрансмитер норадреналин, но невроните към потните жлези са 

холинергични, с невротрасмитер ацетилхолин. Постганглионарните парасимпатикови 
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неврони са холинергични. Адреналната медула е модифициран симпатиков ганглии, 

който освобождава адреналин в кръвоносната система (38). Двата дяла на АНС 

инервират всеки орган в тялото. Те повлияват функциите на органите и регулират 

жизнено важни процеси като контрола на артериалното налягане и телесната 

температура (189). В контраст с парасимпатиковата  система, симпатиковата осигурява 

реакциите на тялото в ситуации на оцеляване, хемодинамичен колапс и дихателна 

недостатъчност. Симпатиковите отговори включват покачване на сърдечната честота 

(СЧ), артериалното налягане (АН) и сърдечния помпен обем, преразпределение на 

кръвта от кожата и спланхниковата област към скелетната мускулатура, 

бронходилатация и намаляване на метаболитната активност (106). Парасимпатиковата 

нервна система  до голяма степен е свързана със съхраняване и възстановяване на 

енергията на тялото чрез понижаване на СЧ и АН, както и чрез стимулиране на 

разграждането и усвояването на хранителни вещества и отделянето на отпадни 

продукти (106).  

Клиничната проява на автономна хиперактивност най-често засяга 

симпатиковата нервна система и води до тахикардия, хипертония, хиперхидроза. 

Парасимпатиковата хиперактивност се проявява с изразена саливация и сълзене, 

брадикардия, коремни спазми, диария и императивни позиви за уриниране, вследствие 

детрузорна хиперактивност (254). Симпатиковата адренергична хипофункция води до 

ортостатична хипотония, анхидроза, нарушение на еякулацията при мъжете, докато 

парасимпатиковата хипофункция причинява ареактивност на СЧ, разширени зеници, 

атоничен пикочен мехур и дебело черво и нарушена ерекция при мъжете (189).  

 

2. Кардиоваскуларен автономен контрол 

Каударната част на НТС получава  аферентни проекции от барорепторите, 

сърдечните рецептори, хеморецепторите и пулмоналните рецептори (37,134). НТС е  

основната релейна  станция за всички аферентации, които осъществяват стволовите 

рефлекси (37).  Това са барорефлексът и сърдечните рефлекси, контролиращи АН и СЧ 

(68), каротидния хеморефлекс и пулмонарните механорефлекси, контролиращи 

дишането (91) и рефлекси осъществявани чрез вагусови аференти за стомашния и 

езофагеалния мотилитет (281).  
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Еферентните проекции на ЦАМ до синоатриалния възел на сърцето се 

осъществяват от симпатиковия ganglion stellatum и от кардиовагалните моторни 

неврони. Еферентните проекции на ЦАМ са под тоничен инхибиторен контрол чрез 

ГАМК-ергични неврони в НТС, което  има директни проекции до парасимпатиковите 

ядра -  nucleus ambiguus и дорзалното вагусово ядро (nucleus dorsalis nervi vagi) (276).  В 

НТС се осъществява връзка между аферентните и еферентните вагусови проекции. 

Вагусовите еферeнтни проекции са от изключително значение за автономния контрол 

на сърцето, белите дробове, бъбреците и черния дроб (277). СЧ в покой е под тоничен 

инхибиторен контрол от вагуса (136). Вагусовите ефекти  са много бързи, в рамките на 

1-2 секунди, докато има известно забавяне в симпатиковите вазоконстрикторни 

отговори (5-10 секунди).  Това е  свързано с различната кинетика на адренергичната  и 

холинергичната невротрасмисия, различните пътища и различните типове нервни 

влакна. Ето защо само парасимпатиковите влияния могат да доведат до бързи промени 

в сърдечния ритъм (254).  

СЧ в покой и дихателната синусова аритмия се контролират първично и се 

намират под рефлексния контрол на парасимпатиковите сърдечни неврони в мозъчния 

ствол. Тези неврони, от които произлизат и  вагусовите еферентни моторни влакна, се 

намират в дорзалното вагусово ядро  и в nucleus ambiguus, и доминират невралния 

контрол на СЧ при нормални условия (293). Вагусът редуцира СЧ чрез намаляване на 

спонтанната деполяризация на синусовия възел. Вагусовото въздействие намалява по 

време на вдишване и се покачва при издишване, което води до възникване на 

респираторната синусова аритмия.  Амплитудата на вариабилността на сърдечната 

честота (ВСЧ) по време на дишане в покой има обратна корелация с възрастта при 

здрави хора. Наблюдава се рязко понижаване на вагусовата активност при започване на 

физическо усилие (38).  

Основна роля на АНС е поддържането на кратковремената хомеостаза на АН 

чрез действието на барорефлекса (114). Барорецепторите са механочувствителни 

окончания на аферентни автономни нерви в състава на n. glossopharyngeus и  n. vagus, 

локализирани основно в синусите на каротидните артерии и в аортната дъга, които 

осъществяват непрекъснат контрол на промените на АН на принципа на отрицателната 

обратна връзка, чрез отчитане на пропорционалните промени в разпъването на 

артериалната стена. Когато артерията се разтяга, вследствие на повишено АН, 

барорецеторите се активират и повишават  честота на нервните си импулси към 
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интегриращия център в мозъка – НТС (295). Повишената активност на НТС води до  

активация на парасимпатиковата нервна система – чрез ексцитаторни проекции до 

вентролатералната част на дорзалното вагусово ядро  и  nucleus ambiguous и  инхибиция 

на симпатиковата нервна система (38).  Чрез ексцитаторни глутаматергични неврони се 

активира каудалната вентролатерална медула, която от своя страна изпраща ГАМК- 

ергични инхибиторни проекции до ростралната вентролатерална медула. Ростралната 

вентролатерална медула  е първичния регулаторен симпатиков център и дава проекции 

до симпатиковите преганглионарни неврони (295). Симпатиковата инервация на 

сърцето изхожда от преганглионарни неврони в  торакалната част (Тх2-Тх5 сегмента) 

на гръбначния мозък (38). Симпатиковите еферентни проекции са насочени към 

сърцето и кръвоносните съдове, докато парасимпатиковите -  към пейсмейкърните 

клетки на синоатриалния възел на сърцето (295). Симатиковите и вагусовите сърдечни 

еферентни проекции контролират автоматизма на синусовия възел, отговорен за 

сърдечната честота (хронотропен ефект) (38).  

Ортостатичната провокация предизвиква ранни кардиоваскуларни реакции през 

първите 30 секунди (298,300). При изправянето на тялото, между  300 и 900 ml кръв се 

преразпределят от централното кръвообращение към долните крайници (44,47,239). 

Началният кардиоваскуларен отговор  и кардиоваскуларните промени през първите 1-2 

минути от изправянето са под рефлекторен автономен контрол. При по-продължително 

от 5 минути правостоящо положение, в регулирането на АН се включват и хуморални 

механизми. Вследствие активацията на симпатиковата нервна система и на ренин- 

ангиотензин-алдостероновата система, се покачват нивата на плазмените катехоламини 

(298,300). Нормалната компенсаторна кардиоваскуларна реакция на ортостатичната 

провокация е неврогенно медиирано покачване на СЧ и повишаване на периферното 

съдовото съпротивление (248).  

Намаляването на венозния кръвен ток към сърцето, предизвикан  от покачване 

на интраторакалното налягане (тест на Valsalva) или дислоциране на кръв в корема и 

краката (при активно или пасивно изправяне), води до намалена активност на 

барорецепторите, кардиовагална инхибиция (тахикардия) и симпатикова активация 

(вазоконстрикция, положителен инотропен и хронотропен ефект върху сърцето (254).  

Много по-малко се знае за централните структури, които имат отношение към 

кардиоваскуларните промени при физическо усилие. Установено е, че основна роля в 

този процес има дорзомедиалното ядро на хипоталамуса (67).  
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Невралната регулация на сърдечносъдовата система се осъществява чрез 

взаимодействието на симпатиковите и вагусовите пътища, които са модулирани чрез 

различни рефлексни механизми. При физиологични условия, активиране на едната част 

на АНС - симаптикова или парасимпатикова, е свързана с инхибицията на другата. Тази 

реципрочна организация е в основата на теорията за   симпатиковагалния баланс, чрез 

който се регулира сърдечната дейност спрямо променящите се условия на средата 

(203).  

  През последните години редица невроизобразяващи проучвания при хора се 

опитват да установят мозъчните структури, свързани с контрола на ВСЧ. Чрез мета 

анализ на 8 проучвания при 191 изследвани лица е търсена връзка на ВСЧ с 

функционалната мозъчна активност, отчитана чрез позитронна емисионна томография 

и функционално магнитнорезонансно изобразяване (fMRI), при извършването на 

емоционални, когнитивни или двигателни задачи (275). Установено е, че медиалната 

орбитофронтална кора, предната вентрална префронтална кора и  зоната на предната 

цингуларна кора, са свързани с автономните промени при емоционални реакции (18). 

Цингуларна кора има съществена роля по отношение на централния контрол на 

симпатико-вагалния баланс (65). Съществува реципрочна инхибиция между области от 

префронталната кора и амигдалата (73,196,247). Вентромедиалната  префронтална кора 

и амигдалата са свързани както с  модулация на емоционалните реакции, така и с 

контрола на ВСЧ (22).  Хора с по-високо ниво на емоционална регулация са имали по- 

високи нива на ВСЧ в покой (22,276). В подкрепа на този факт е повишаването на ВСЧ  

при успешно изпълнение на задачи, свързани с контрол на емоциите  (52,261).  

 

3. Автономни нарушения при МС 

 

 

  С термина автономна дисфункция или дизавтономия се определя неправилното 

функциониране на АНС. Това се отнася както за  симпатикова или парасимпатикова 

увреда, така и при  свръхактивност на една от двете системи (115). Вторична 

дизавтономия може да възникне при увреждания на АНС от заболявания като  захарен 

диабет, алкохолизъм или МС (115,190).  

Автономните нарушения  имат значителен дял в симптоматиката на МС. Според 

засегнатата функционална система те могат да бъдат: кардиоваскуларни, уринарни, 

гастроинтестинални, терморегулаторни, сексуални и  зенични,  с разнообразни 
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клинични прояви. 

Уврежданията при МС могат да засегнат мозъчни структури, които са част от 

централната автономна мрежа. Лезии в тези структури  могат да доведат до нарушена 

регулация на кардиоваскуларната, судомоторната и много други функции, които са под 

контрола на АНС (123).  Симптомите на автономна дисфункция са чести при МС и се 

наблюдават при до 80 % от пациентите (164). Често са  установявани уринарни, чревни, 

сексуални, кардиоваскуларни, судомоторни (81,99,119,137,169,192,209) и зенични 

нарушения (87,132). Нарушенията в уринирането и дефекацията, както и сексуалната 

дисфункция са особено стресиращи за повечето пациенти с МС, докато клиничното 

значение на другите автономни симптоми е по- слабо изяснено (195). Увредата на 

автономните функции при МС  не е задължително проявена с клинични симптоми 

(147). Автономните нарушения могат сигтификантно да влошат качеството на живот на 

болните (12,81). Най-честите клинични прояви при МС са уринарната, 

гастроинтестиналната и сексуалната дисфункция, които първично отразяват увреждане 

на  гръбначния мозък (25).  

 

3.1. Нарушения в уринирането  

  Контролът на пикочния мехур изисква координирано взаимодействие на 

автономната и соматичната нервна система, осъществявано от дълги рефлексни дъги, 

включващи понтинния тегментум. Нисходящите пътища са от понса към сакралната 

част на гръбначния мозък и уринарни симптоми при пациентите с МС обичайно 

настъпват в резултат на спинални лезии, прекъсващи тези пътища (42,104,138). В 

редица проучвания е установена връзка между уринарните нарушения и засягането на 

гръбначния мозък (26,42,148,177).  Връзката между уринарните симптоми и лезиите на 

демиелинизация в главния мозък не е добре проучена (144,283).  

Нарушенията в уринирането са свързана с нарушен контрол  на детрузорната 

активност, нарушена координация на детрузорната и сфинктерната функция при 

уриниране и нарушен волеви контрол на външния сфинктер (103).  

Най-честите микционни нарушения при МС са детрузорната хиперактивност и 

детрузор-сфинктерната диссинергия. Детрузорната хиперактивност се характеризира с 

императивни позиви за уриниране, неотложна инконтиненция и полакиурия. Най- 

честите симптоми на детрузорно-сфинктерната диссинергия са непълната евакуация на 

урината и затрудненото и болезнено уриниране (5).  
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Установено е, че уринарните нарушения са  начален симптом при приблизително 5% 

от пациентите и се наблюдават  до  75% от всички пациенти с МС в определен стадий 

на заболяването, като тези симптоми са персистиращи при около  50% от тях (104). 

Метаанализ на  22 изследвания при общо 1882 симптоматични МС пациенти 

установява детрузорна хиперрефлексия при 62%, детрузорна хипорефлексия при  20% 

и детрузор- сфинктерна дизсинергия при 25%  от пациентите (171). Изследване на  

North American Research Committee on Multiple Sclerosis при  9702 болни с МС 

установява, че 65% от тях съобщават за поне един умерено или тежко проявен 

уринарен симптом: необходимост от спешно уриниране, често уриниране и незадръжка 

на урината (179). Чувство на непълно изпразване на пикочния мехур е съобщавано при 

34% от пациентите, но същинска задръжка на урина е установявана много рядко (42). 

Внезапната инконтиненция се наблюдава изключително при пациенти в напреднал 

стадий на заболяването (179). Тежеста на уринарните симптоми корелира с тежеста на 

заболяването (23,42,84,198)  и наличието и степента на пирамидна лезия в краката  

(26,42).  Не е установена значима връзка между продължителността на МС и уринарните 

нарушения (26,198). Инфекциите на пикочните пътища, вследствие на автономни 

нарушения на пикочния мехур, са една от най-честите причини за влошаване на 

заболяването и смърт, вследствие на вторични усложнения (69,93). Уринарните 

нарушения имат съществена рола за степента на инвалидизация и нарушението на 

ежедневните дейности (207).  

 

3.2. Гастроинтестинални нарушения  

Мотилитетът, секрецията, абсорбцията и кръвния ток в гастроинтестиналния тракт 

зависят от вътрешната (ентерална) и външната (симпатикова и парасимпатикова) 

инервация.  При разстройства на външната инервация се нарушава координираната 

перисталтика, което води до състояние на хипо- или хипермотилитет (2). Нарушенията 

в дефекацията могат да възникнат при приблизително 2/3 от пациентите и често са 

свързани с проявите на симптоми на уринарна дисфункция (58). Най-честите 

гастроинтестинални симптоми са свързани с аноректална дисфункция, 

характеризираща се със запек (37-68%) (28,166), незадръжка на фекалии (15-51%) 

(166,301)  или комбинацията от тях (23%) (205). Установяват се също така и други 

стомашно-чревни симптоми като дисфагия, бързо засищане, чувство на пълнота и 

подуване в корема след нахранване, оригване, абдоминална болка (166).  
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Установена е значима корелация между наличието на запек и продължителността на 

МС и между гастроинтестиналните нарушения  и тежеста на заболяването, наличието на 

уринарната нарушения и  първично-прогресиращата форма на МС (122,206,228). Други 

изследователи обаче не намират връзка между продължителността и тежеста на 

заболяването и наличието на чревни симптоми (58).  

 

3.3. Судомоторна функция и нарушена температурна регулация 

Централната десцендираща судомотарна система включва преоптичната част на 

хипоталамуса, понтинния тегментум, ретикуларната формация на латералната медула и 

неврони от интермедиолатералната колона на гръбначния мозък, свързани с потните 

жлези чрез симпатиковите ганглии и периферните нерви (174,251).  Судомоторните и 

терморегулаторните нарушения се дължат на нарушен симпатиков преганглионарен 

контрол на судомоторните ганглиини неврони, дължащ се на демиелинизиращи лезии в 

гръбначния мозък  и по-рядко в областта на хипоталамуса и мозъчния ствол (39).  

Намалено потене и регионална анхидроза при термална провокация са най-честата 

клинична проява (214).  Абнормности в потната секреция се наблюдават при около  

40% от пациентите (53,214), като най-честа е анхидрозата в долните крайници (53).  

  Нарушената судомотарна функция корелира с тежестта на заболяването 

(53,118,214,241,242) и може да доведе до нарушения в терморегулацията (174). 

Нарушена терморегулация много рядко е  съобщавана при пациенти с МС, и то обичайно 

във връзка с по-напредналите стадий на заболяването (160,267). Нормалната 

терморегулация  е от особена важност за пациентите, поради факта, че слабо покачване 

на телесната температура може да засили неврологичните симптоми (208,241), 

вследствие провокирана от топлината намалена проводимост на демиелинизираните 

аксони (71,117,231). Физическата активност и повишената околна температура са 

основните топлинни провокиращи фактори за пациентите (72).  

 

3.4. Сексуални  нарушения 

Сексуалните нарушения може да се дължат на комбинацията от увреда на АНС, 

двигателни нарушения, умора, психоциални фактори, страничен ефект от прилаганата 

медикаментозна терапия (39). Най-често при мъжете се установяват нарушения в  

ерекцията  от  20 до 70%  и  еякулацията - от 13 до 53% (54,74,305). Еректилната  

дисфункция корелира с наличието на уринарни  нарушения  в голяма степен (43,198), като 
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мъже с наличието на импотенция са имали по-често уринарни симптоми (43).  Честотата 

на сексуалните нарушения нараства със степента на общата невролгична увреда (234)  и  

нарушената еякулаторна функция корелира със степента на пирамидна лезия (43). 

Еректилната дисфункция не е честа в началните стадии на заболяването. Времето от 

началото на заболяването до първите прояви на еректилни нарушения е средно 9 

години (43,287). Основна причина за еректилните нарушения  е засягането на 

гръбначния мозък (43,303).  По-слабо е проучена сексуалната функция при жените с  МС. 

Малкото на брой епидемиологични проучвания сочат, че най-честите оплаквания са 

намалена  генитална чувствителност, намалено либидо, намалена вагинална лубрикация, 

трудности в получаването на оргазъм, диспареуния (6). При различни проучвания 

затруднение на получаване на оргазъм е установявано  от  33 до 50% (43,168,176),   на 

понижено либидо  - от 31 до 58% (167,304,305).   

 

3.5. Зенични нарушения 

При пациенти с МС зеничният рефлекс към светлина често се засяга в хода на 

болестта (108). Установявани са удължени латенции на зеничния рефлекс при 

изследване с телевизионна пупилография (132). Честотата на абнормни зенични 

реакции при пациентите с МС, прекарали ретробулбарен неврит, варира от 26 до 60% 

(79,285). Времето  между ретробулбарния неврит и проведените изследванията е най- 

малко 6 месеца. Не е установена зависимост между степента на зенична дисфункция и 

тежестта на неврологична увреда, както и с давността на заболяването (269).  

Зеничните нарушения при МС могат да се дължат на неспецифично засягане на 

централните пътища на зеничния рефлекс (227).  

 

3.6. Кардиоваскуларни нарушения 

Възпалителните и демиелинизиращи лезии при МС могат да засегнат 

вазомоторните центрове в мозъчния ствол или десцендиращите автономни влакна в 

гръбначния мозък и да доведат до нарушен  симпатиков и парасимпатиков контрол на 

кардиоваскуларната система (12,291).  

Имбаланс в симпатиковата и парасимпатиковата кардиоваскуларна модулация, 

вследствие на засягане на централната автономна мрежа  може да  предизвика 

автономна дисфункция при МС (81,99,169,195,209). Нарушения кардиоваскуларен 
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контрол при МС може да бъде последица от въвличането на хипоталамуса, мозъчния 

ствол или гръбначния мозък, както и да бъде свързан с увреденото функционално 

състояние на  пациентите или да е  следствие от  прилаганата терапия (39,240).  

Клиничнините абнормности на кардиоваскуларните автономни тестове са по- 

редки в сравнение с уринарните, сексуалните и терморегулаторните нарушения при 

пациенти с МС (19,53). Честотата на сърдечната автономна дисфункция при МС не 

може да се установи точно, защото в повечето случай е асимптомна (192) и  с 

проведените автономни тестове се доказват основно субклинични кардиоваскуларни 

автономни нарушения (12,81,99,109,147,192,194,291).  

Повечето от проучванията установяват както симпатикова, така и 

парасимпатикова дисфункция (12,109,111,147,158,192,194,210,221,222,240,252,291), 

макар че симпатиковата и парасимпатиковата нервна система невинаги  са 

едновременно засегнати (192).   

Някои автори установяват предимно парасимпатикова увреда (16,20,60,116,193), 

докато други  предимно симпатикова дисфункция (98,99,213,279). 

С метаанализ на  16 проучвания при 611 пациента с пристъпно-ремитентна или 

прогресираща форма на МС няма статистически заначима разлика между  

симпатиковата и  парасимпатикова дисфункция, като авторите са анализирали 

абнормната реактивност  на СЧ при теста с дълбоко дишане (25,6%) и абнормната 

реактивност на АН при ортостатизъм (15,8%), оценяващи съответно парасимпатиковата 

и симпатиковата нервна система (230).  

Честотата на пациенти с 1 или повече абнормни теста е установявана в над 50% 

от болните с МС в редица изследвания (20,111,213,221), докато други са установявали 

по-ниска честота (92,99,109,169,209). 

Парасимпатиковите кардиоваскуларни тестове са били абнормни в широки 

граници - от 10 до 80% в различните проучвания (12,16,20,78,81,99,111,116,120, 

194,221,252,264,291).  

Най-често са установявани абнормни резултати при  реактивността на СЧ при 

дълбоко дишане, като индекс на кардиовагалната функция (20,209,252,279,291). Други 

изследователи обаче  не са установили разлика на резултатите от този тест, спрямо 

контролната група (92,109).  
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Друг кардиовагален тест – промяната на СЧ   при активното изправяне 

(индексът 30:15), също често е бил абнормен  при изледваните болни 

(97,98,99,192,244).  

  По-рядко са установявани абнормности при теста на Valsalva - до 20% от 

изследваните, като не е имало сигнификантна разлика спрямо контролите 

(92,109,111,213,252,279). В някои проучвания  не са  установени абнормни отговори 

при този тест (192), докато други автори  посочват пробата на Valsalva  като най-чест 

абнормен тест (12,193).  

Честотата на абнормни симпатикови кардиоваскуларни тестове варира  от 13  до 

60% при различните проучвания (20,111,192,194,221,252,264,279,291).  

Изометричното мускулно съкращение (динамометрия) е  най-чест абнормен 

симпатиков  тест при редица изследвания (98,222,252,279,291). Някои автори намират 

динамометрията за най-показателен тест на симпатикова дисфункция (абнормен при 

43% от изследваните пациенти) (194), докато други на са установили  сигнификантност 

спрямо контролите (109).  

Сигнификантност на реактивността на   АН при активно изправяне с по-

изразено спадане на систолното и диастолното АН  също е намирано при МС  

(12,20,99,111,213,240), като мониторирането на АН при ортостатичен тест се определя 

като най–значим тест на оценка на симпатиковата функция (77). Други изследователи, 

обаче  установяват абнормност при този тест с много ниска честота (169), или не 

установяват никаква разлика в сранение с  контролната група (92,109).  

Кардиоваскуларната автономна дисфункция варира в много широки граници, 

като честотата на пациентите с най-малко 1 абнормен тест е в широк диапазон -  от  8 

до 76%, а  с най-малко 2 абнормни теста - от 2 до 50% (20,92,99,109,116, 

192,194,209,291). В обобщените данни  за наличието на кардиоваскуларната 

дисфункция  Racosta и съавт.  включват проведени проучвания, при които са проведени 

най- малко 3 кардиоваскуларни автономни теста.  Пациентите с един абнормен 

автономен тест са били 42,1%, докато тези с най-малко два абнормни теста са били 2 

пъти по-малко -18,8% (230).  

Промените на ВСЧ във времевата и честотната област в покой и при 

ортостатизъм също са  показали противоречиви резултати при различните проучвания.  

Намирана е сигнификантна разлика или сходни резултати между пациентите с МС и 

конролите. При проучвания с Холтер ЕКГ са установени сигнификантно по-ниска 
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вариабилност на МС спрямо контролите на времевите (180,280) и на честотните  

параметри на пулсовата вариабилност, с изключение на отношението LF/HF (180).  В 

друго проучване е  установено снижение на всички честотни спактрални показатели: 

TP, НF и  LF в покой спрямо здравите контроли (170). Подобни резултати - 

статистически значимо намаление на всички честотни спектрални показатели  намират  

Brezinova и съавт.,  определяйки спектралния анализ като по- чувствителен метод в 

сравнение с конвенционалните кардиоваскуларни тестове (50). Frontoni и съавт. 

установяват различия само в нискочестотните области - VLF и LF мощности в покой, 

които  са били сигнификнтно по-ниски при МС   и при  активно изправяне е настъпило 

покачване на LF и намаляване на HF, без разлика с контролната група, което показва 

липсата на автономна увреда при автономна активация (109). При други проучвания 

също не са установени статистически значими разлики при краткосрочното изследване 

на параметрите на ВСЧ (244), като само  LF/HF отношението и  LF в нормализирани 

единици са били сигнификантно по-ниски при МС (143).  Напълно противоположни 

резултати са установени от други автори чрез Холтер 24  ЕКГ: нарушен симпатико-

вагален баланс с повишен симпатиков и намален парасимпатиков тонус, оценени със 

сигнификатно по-високи LF и отношение LF/HF при пациентите с МС (60,202). Най-

често чрез спектрален анализ е установявано сигнификантно снижение на общата 

мощност на спектъра спрямо контролната група (50,60,109,170).  

Резултатите от проведените проучвания не са еднозначни. Една от причините за 

липсата на съпоставимост между отделните изследователи може да бъде използването 

на различни референтни граници на нормалните стойности и на различните 

лабораторни условия при извършване на изследването (195). Малкият брой на 

изследваните болни при тези проучвания и широкият диапазон на контролните 

параметри от отделните автори затрудняват интерпретацията на резултатите. 

Установяването на различна честота на кардиоваскуларна дисфункция   е свързано с 

нейното дефиниране (12,99,230). Липсата на ясна дефиниция за автономна дисфункция 

има значимо клинично значение. Използвайки за праг  най-малко два абнормни теста, 

наличието на автономна дисфункция може да бъде недооценено, и обратно - 

приемането на праг от само един абнормен тест може да доведе до свръхдиагностика 

(230).  
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          3.6.1. Форма, тежест, продължителност  на МС и кардиоваскуларни 

автономни нарушения 

Съпоставянето на резултатите от кардиоваскуларните тестове с някои клинични 

показатели при МС: форма, тежест и продължителност на заболяването, показват 

противоречиви резултати (12,20,111,116,210). Повечето от проучванията са върху 

малък брой болни с различна степен на активност на заболяването, което може да 

оказва въздействие върху резултатите от проведените тестове.  

В част от проучванията не се установява връзка между общата оценка от 

кардиоваскуларните тестове и продължителността, тежестта  или формата на заболяването 

(60,81,147).  

Честотата на автономна дисфункция е по-честа при прогресиращите форми на 

заболяването (вторично и първично прогресираща МС) отколкото при пристъпно-

ремитентната  МС (76).  Други проучвания също намират по-често абнормни отговори 

от кардиоваскуларните тестове при прогресираща МС (192,194), особено при първично-

прогресираща форма (194). При прогресираща МС симптомите  на автономна дисфукция 

корелират с  EDSS независимо от давността на заболяването (76).  

Особено противоречиви са съпоставките с EDSS скалата - от добра корелация с 

кардиоваскуларните автономните нарушения (12,116,192), до отсъствие на зависимост 

от тях (16,81,147,213). В някои проучвания абнормните резултати на симпатиковите тестове 

корелира с тежестта и вторично- прогресиращата форма, докато парасимпатиковите тестове 

не показват такава зависимост (192). Други автори обаче установяват противоположни 

резултати, че парасимпатиковата дисфункция корелира с неврологичния дефицит, 

оценен с ЕDSS (97).  

Повечето автори подчертават преобладаване на симпатикови нарушения при 

активиране на заболяването (34,99,202,222) и свързват тежестта на откритите 

кардиовасуларни нарушения с неговата продължителност (109,116). При по-скорошни 

изследвания е установено, че намалената ВСЧ в честотния спектър (180) и по-високата 

честота на абнормни рефлексни тестове (13,180) сигнификатно корелира с 

продължителността на заболяването, но не и с тежеста на неврологичната увреда.  

При скорошно проучване не е установена сигнификантност на честотните 

параметри: ниски честоти (LF), високи честоти (HF)  и отношението между тях - LF/HF 

между пациентите и контролите (265).  Установена е обаче сигнификантна корелация 

на отношението LF/HF с възрастта, продължителността и тежестта на заболяването при  



21 

 

МС, както  и положителна  корелация на симпатиковагалния баланс с формата на 

заболяването, като пациентите с прогресираща форма на МС, са имали доминиране на 

симпатиковата активност в покой (265).  

Малко са лонгитудиналните проучвания с повторно провеждане на 

кардиоваскуларните тестове (97,209). Лонгитудиналното проследяване с 

кардиоваскуларни  тестове  демонстрира прогресия на автономната дисфункция за 

период от 1 до 2 години при пристипно-ремитентна и вторично-прогресираща форма на 

МС, дори без промяна в тежестта оценена с EDSS и  обема на лезиите от MРТ (209,210). В 

2 годишно  лонгитудинално проучване Flacheneker  и съавт. установяват влошаване на 

кардиовагалните тестове с прогресия на парасимпатиковата дисфункция, докато  

симпатиковатите вазомоторни функция остават непроменена, въпреки влошаването на 

неврологичния дефицит (97). Следователно, по-голямата давност на заболяването е 

свързано с прогресивно влошаване на парасимпатиковата регулация (97,180).  

Данните за влиянието на имуномодулиращата терапия върху 

кардиоваскуларната автономна функция са изключително малко. При болни с МС, 

които са били на лечение с интерферен бета или с плацебо не е установена 

статистически значима разлика в кардиоваскуларните  тестове (97).  

 

 

            3.6.2.Клинична значимост на кардиоваскуларните нарушения 

Голям брой проучвания са показали диагностичната стойност на ВСЧ при болни 

с диабетна полиневропатия, Паркинсонова болест, епилепсия, мозъчни инсулти и МС. 

Нейното изследване допринася за откриване на ранна сърдечна автономна дисфункция 

и корелира с основните клинични прояви на заболяването: гликиран хемоглобин при 

захарен диабет, тежест на двигателните нарушения при Паркинсонова болест, вид на 

пристъпите при епилепсия, синдром на умора при МС. Наличието им е свързано с 

повишен риск от  ритъмни сърдечни нарушения и внезапна сърдечна смърт (7).   

Клиничното значение на кардиоваскуларните нарушения при МС остава 

недобре изяснена (195).  

Кардиоваскуларните нарушения могат да доведат до ортостатичен интолеранс, 

вследствие на увреда в еферентните кардиоваскуларни симпатикови и 

парасимпатикови пътища (21,169).  
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Свързани с ортостатичния интолеранс симптоми, като ортостатична замаяност, 

са установявани при до 50% от пациентите (12,20,99,169,291), като те се  асоциират  с 

наличието на  симпатикова вазомоторна дисфункция (99). Ортостатична хипотония и 

синдром на постурална ортостатична тахикардия (ПОТС) могат да бъдат провокирани 

при пасивен ортостатичен тест (tilt table) при пациенти с МС (13).  

Въпреки честите ортостатични оплаквания, клинично изявена ортостатична 

хипотония е установявана много по-рядко - от 3 до 14%  от пациентите (20,99,111,169, 

192,264,291). Ортостатичната хипотония е  по-честа при първично и вторично-

прогресиращите форми на заболяването (76,192,243) и при  по-тежка неврологична 

увреда, оценена с ЕDSS (192). Получаването на синкоп, вследствие постуралните 

нарушения, е  рядко. Асимптомните нарушения на ортостатичната реактивност са 

много по- чести от клинично проявения ортостатичен интолеранс (195).  

Има нарастващ интерес при изследванията на ВСЧ от изследователи от различни 

сфери. Установено е, че симпатико-вагалния дисбаланс с повишен симпатиков и 

намален вагусов тонус, е свързан с  по-лоша прогноза при остри и хронични соматични 

и неврологични заболявания (95,268). Най-простият маркер показващ повишен 

симпатиков тонус е тахикардията в покой и това се асоциира с неблагоприятна 

прогноза при пациентите със сърдечносъдови заболявания (66). Намалена вариабилност 

на СЧ е намирана при  пациенти със сърдечни заболявания и след миокарден инфаркт, 

и е установявана намалена вагусова активност и понижена реактивност на синусовия 

възел при автономната провокация (172), както   и свръхактивност на симпатиковата 

нервна система, което е свързано с повишен риск от сърдечна смъртност (212).  ВСЧ 

има важно значение за установяването на пациенти с повишен  риск от сърдечносъдова 

смъртност (172,181,274,290).   

Малко проучена е взаимовръзката между дисфункцията на АНС и прогнозата на 

МС. Кардиоваскуларни автономни нарушения, предизвикани от демиелинизиращи 

лезии  в невралните структури, контролиращи кардиоваскуларните и респираторните 

функции (хипоталамус и мозъчен ствол), могат да бъдат причина за внезапна смърт при 

МС (127,236). При пациенти с МС е установено, че сърдечносъдовата смъртност е по-

висока в сравнение с общата популация (185).  

ЦАМ модулира сърдечната честота и сърдечната реполаризация (178). 

Сърдечната реполаризация може да бъде оценена с коригираният  QT интервал (QTc) в 

ЕКГ (226). Установено е, че QTc интервал е сигнификантно удължен при пациенти с 
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МС спрямо здрави контроли (82,78), като удължаването на QTc интервал е корелирало 

със тежестта на гръбначномозъчна атрофия (78).  Удължаването на  QTc интервала е 

предиктор за неблагоприятни кардиоваскуларни усложнения (225), дори при пациенти 

без сърдечно заболяване (255). Пациентите с МС са изложени на по-голям риск от 

пристъпно предсърно мъждене, като е наблюдавано удължаване на Р-вълната по време 

на пристъп на заболяването (55,146,249). Също така по време на пристъп със засягане на 

мозъчния ствол е наблюдаван неврогенен белодробен оток (112,249).  

Установяването на автономни нарушения  при пациенти с МС  е необходима 

както за клинични (диагноза и лечение), така и за изследователски цели (установяване 

на потенциални теравтечни цели) (229).  Изследването на АНС може да има значение 

при подбора на пациентите за имуномодулираща терапия. Така с използването на 

автономни тестове могат да бъдат селектирани МС пациенти, които изискват 

интензивно и продължително кардиоваскуларно мониториране при започване на 

терапията с  fingolimod.  Чрез изполването на неинвазивно изследване на 

вариабилността на СЧ и АН на 55 пациента с МС, Rossi и съавт. намират корелация 

между по-изразената парасимпатикова реактивност при пробата на Valsalva и тестът с 

дълбоко дишане, преди започване на лечението с  fingolimod, и  ниската СЧ след 

стартиране на лечението (237). При друго проучване са установени нарушения в 

кардиоваскуларните реакции при  пациенти с МС, които след започване на  лечението с 

fingolimod са имали по-дълго от 6 ч. забавяне на СЧ (125). Резултатите от изследването 

на ВСЧ са източник на полезна информация за оценка на парасимпатиковия контрол на 

сърцето, като могат да бъдат полезни за избора на по–ефективна рехабилитационна 

стратегия при МС (80).   

 

3.7.  АНС и имунна регулация  

Автономната дисфункция при МС може да бъде не само следствие, но и да има 

роля в патогенезата на заболяването. Взаимовръзката между АНС и имунната 

регулация е двупосочна. Както се осъществява модулиране на възпалителния процес от 

АНС и хипоталамо-хипофизарната система, така и имунната система динамично 

регулира АНС (294). Проимфламаторните цитокини са повишени при МС (211). Това 

може да доведе до активиране на хипоталамо-хипофизо-адреналната (ХХА)   ос с 

повишена секреция на кортикотропин освобождаващ хормон, адренокортикотропен 



24 

 

хормон и кортизол (113). Нарушена регулация на ХХА ос може да доведе до имунна 

активация (152).  

Съществуват достатъчно доказателства, че активирането на симпатиковата 

нервна система има имуносупресивен ефект, докато симпатиковата блокада може да 

засили имунния отговор (56). Експерименталният алергичен енцефаломиелит, 

предизвикан при плъхове, се  обостря при химична симпатектомия (57), докато 

активирането на симпатиковата нервна система чрез излагане на животните на стрес 

(157) или  бета-адренергични агонисти (297)  забавя хода на заболяването. Предполага 

се, че дисфункция на симпатиковата нервна система може да доведе до нарушена 

имунна функция при МС, като е установена повишена чувствителност на бета–

адренергичните рецептори на имунните клетки при прогресираща форма на МС 

(141,169). Кардиоваскуларната симпатикова дисфункция  при МС корелира с клинично 

изявените пристъпи на заболяването, докато парасимпатиковата дисфункция - с 

прогресивното влошаване на неврологичната увреда, оценена с ЕDSS, независимо от 

наличието на пристъпи (97,103,192,215,294,301). Катехоламинови нива са слабо 

понижени при пациенти  с хронично-прогресиращa МС, но са двойно повишени при 

пациенти в клинично неактивна пристъпно-ремитентна форма на заболяването (97,209). 

В противовес само едно друго проучване установява повишени норадреналинови нива 

при хронично-прогресиращите МС пациенти (141). Изразена е хипотеза, че 

парасимпатиковата дисфункция може да е последица от МС, докато увредената 

симпатикова функция може да играе патогенетична роля в развитието на заболяването 

(97).  

 

4. Изследване на кардиоваскуларната автономна функция 

 

 

Основна цел на автономното изследване е да установи: наличието и 

разпространението на автономна дисфункция, да регистрира симптомите на автономна 

увреда, които може да са свързани със специфични синдроми и да определи ефекта на 

автономното нарушение върху засегнатия орган (173).  

Изследването на АНС е свързано с наличието на специализирана лабораторна 

екипировка и апаратура и е времеемко. При предполагаема автономна увреда се 

прилагат  неинвазивни автономни тестове за установяване на засягането на  
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симатиковата или парасимпатиковата нервна система, или наличието  на комбинирана 

увреда.  

Кардиоваскуларна  автономна дисфункция може да бъде установена с 

прилагането на хемодинамични тестове, базирани на определяне на вариабилността на 

СЧ (ВСЧ) и мониториране на артериалното налягане. Сърдечният ритъм подлежи на 

симпатиков и парасимпатиков контрол, модулиран от централни и периферни 

автономни структури (4). Реактивността на сърдечния ритъм към условията на 

променящата се  среда, наречена вариабилност на сърдечната честота, отразява 

модулацията и баланса на тези структури (4). ВСЧ е физиологичен феномен, дължащ се 

на промените на R-R интеравалите, предизвикани основно от дишането и от промени в 

съдовия тонус. Чрез измерване на ВСЧ при определени условия се установява 

автономния баланс, който отразява активността на симпатиковата и парасимпатиковата 

система (120).  Оценката на ВСЧ е достъпен и надежден метод с висока 

репродуктивност, чрез който може да се определи симпатико-вагалния баланс на 

синоатриално ниво (7,270). Той се използва както в кардиологичната практика, така и 

при редица неврологични заболявания (4).  

Възможностите за оценка на автономните функции са разнообразни (123,175) и 

влючват сложни изследвания, които са налични само в специализирани центрове, като 

сцинтиграфско изследване на автономната сърдечна инервация (83,126), ортостатичен 

тест с прилагане на отрицателно налягане в долната половина на тялото (188) или 

оценка на барорефлекса с прилагане на отрицателно налягане в областта на шията 

(86,123,124,187). Тези процедури не са подходящи за широко приложение.  

 

4.1. Кардиоваскуларни автономни тестове 

С въвеждането на нови и лесни за изпълнение тестове изследването на 

автономните функции търпи бързо развитие. 

Сърдечната дизавтономия може да се изследва посредством набор от рефлексни 

тестове, познат от няколко десетилетия като батерия на Ewing (88,90). Той включва 3 

теста за  изследване на промените на СЧ при различни стимули и 2 теста за изследване 

на промените на АН (66).   При тези неинвазивни тестове се изследват едновременно 

кардиовагалните и симпатиковите функции, като се определя автономната реактивност 

при прилагането на различни физиологични стимули (106) и се отчитат промените на 

СЧ, чрез дължината на  R–R интервала, и на АН  при съответната провокация.  
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При МС най-често използваните тестове в клиничната практика за оценка на  

парасимпатиковия автономен сърдечен контрол са  промяната на СЧ при пробата с 

дълбоко дишане, пробата на Valsalva и ортостатичния тест (пасивно  или активно 

изправяне), докато  симпатиковата функция може де се  оцени чрез измерването на 

промените на АН при ортостатичния тест и при теста с изометрично мускулно 

съкращение (динамометрия) (79,97).  

Кардиовагалната рефлексна функция може да бъде изследвана чрез определяне 

на  промените на СЧ  при пробата с дълбоко дишане, тест който за първи път е 

предложен от  Wheeler (296). В легнало положение, след определен период на 

стабилизиране на СЧ, изследваният започва да диша дълбоко и ритмично. Обичайно 

тестът се изпълнява за 6 респираторни цикъла (106). Вдишването и издишването са с 

еднаква продължителност от  5 секунди. Максималната СЧ при вдишване (съответно 

най-късият RR интервал)  и минималната СЧ при издишване (съответно най-дългият  

RR интервал) служат за оценка на респираторната синусова аритмия (E-I разлика и E/I 

отношение) (123,296). Варибилността на СЧ се контролира основно от вагусовия нерв. 

Пациентите с МС обичайно имат абнормна регулация на СЧ при дълбоко  дишане, т.н 

нарушена респираторна синусова аритмия. В сравнение с другите кардиовагални 

тестове, пробата  с дълбоко  дишане най-често показва абнормни резултати 

(20,209,221,252,279,291).  

При пробата на Valsаlva  се поддържа експираторно налягане  40 mmHg за 15 

секунди, чрез  издишване в мундщук, който е свързан с манометър,  като паралелно се 

извършва ЕКГ запис (123,162). Хемодинамичният отговор  се подразделя на 4 фази 

(106). При здрави хора, внезапното покачване на интраторакалното налягане води до 

намаляване притока на  венозната кръв към сърцето, намален сърдечен дебит и спадане 

на АН (ранна фаза 2) и до барорефлекс индуцирана централна кардиовагална 

инхибиция и симпатикова активация с постоянно покачване на  СЧ и периферна 

возоконстрикция с покачване на АН (късна фаза 2). С преустановяване на 

експираторното усилие, вследствие на персистиращата вазоконстрикция и отново 

покачения сърдечен дебит и помпен сърдечен обем, се генерира пиково покачване на 

АН и барорефлекс медиирана кардиовагална активация със забавяне на СЧ (фаза 4) 

(123).  За оценка на парасимпатиковия сърдечен контрол се изчислява индексът на 

Valsalva - отношението на най-високата СЧ (най-късият RR интервал) по време на 
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издишването спрямо най-ниската СЧ (най-дългият  RR)  през първите 20 секунди след 

експираторното усилие (124).  

Кардиоваскуларната ортостатична регулация се изследва с ортостатична 

провокация чрез активно или пасивно (с повдигаща се маса – tilt table) изправяне. 

Здравите лица имат минимални промени в АН след изправяне (190). При пациентите с 

автономни нарушения може да се наблюдава сигнификантно спадане на АН. 

Изправянето от легнало положение води до повишаване на кръвния обем в 

субдиафрагмалната венозна система. Сигнификантно спадане на АН се предотвратява 

от компенсаторна тахикардия и вазоконстрикция на съдовете в спланхниковата област 

и долните крайници (260). Поддържането на АН в ортостатична позиция е  свързано с 

активация на симпатиковата нервна система и с потискане на парасимпатиковата 

сърдечна активност (123,190). Хемодинамичните промени при активно изправяне водят 

до рязко покачване на СЧ с пик около 3-та секунда, вследствие внезапно потискане на 

вагуса, последвано от  по-плавно покачване на пулсовата честота при последваща 

вагусова инхибиция и активиране на симпатикуса (106). Изследването на индексът 

30:15 - отношението на най-дългия R–R интервал около 30 сърдечен удар отнесен към 

най- късия R–R интервал около 15 сърдечен удар след изправянето, е показател  за 

интегритета на парасимпатиковата кардиовагална функция (232). За оценка на 

симпатиковата вазоконстрикторна функция се съди по промените на систолното и 

диастолното АН при ортостатичния тест. Ортостатичната хипотония се дефинира  като 

спадане на систолното АН с повече от 20 mmHg и/или на диастолното АН с повече от 

10 mmHg през  първите 3 минути от активно или пасивно  изправяне на тялото 

(159,274). При пациентите, които не могат да се изправят активно, се извършва пасивна 

ортостатична провокация  с автоматична повдигаща се маса (123). Хидростатичният 

ефект при ортостатизъм зависи от ъгъла на изправяне (298,300). При пасивно изправяне 

на ъгъл  70°, ортостатичната провокация е почти идентична на провокацията при 

напълно изправено положение на тялото (sin 70° = 0,94) (298,300).  

С теста с изометрично мускулно съкращение (динамометрия) се изследва 

симпатиковата активация при постоянно суб-максимално физическо усилие (123). 

Пациентът  стиска с ръката си динамометър  в продължение на 3 до 5 минути с 30% от 

своята максимална сила (232). Последващата вазоконстрикция с покачване на АН 

отразява симпатиковата вазомоторна активност (124).  



28 

 

Клиничните автономни тестове само индиректно оценяват интегритета на 

симпатиковите и парасимпатиковите еферентни пътища, чрез определяне на 

реактивността на таргетния орган при прилагането на определен физиологичен стимул 

(39). По-голямата част от тестовете са прости и лесни за изпълнение, но трудни за 

интерпретиране. На получените резултати влияят множество фактори. Затова всяка 

лаборатория разработва собствени референтни стойности на прилаганите в нея 

автономни тестове (3).  

 

4.2. Мощностен спектрален анализ на ВСЧ 

Субклинични или по-слабо изразени нарушения на кардиоваскуларната 

автономна функция могат да бъдат установени чрез по-сложни лабораторни тестове, 

включващи мониториране на сърдечния ритъм и измервания на ВСЧ във времевата и 

честотната област чрез ЕКГ записи с различна продължителност (98,170,180,253). 

Стандарти за измерване и оценка на ВСЧ са приети през 1996 г. - Task Force of the 

European Society of Cardiology and the North American Society of Pacing and 

Electrophysiology (274).  

ВСЧ може да се регистрира в покой и след  провокация (98,274), като 

обикновено се  извършва  на базата на кратки - 5 минутни  записи при контролирани 

условия (66,274). ВСЧ отразява промените на R-R интервалите, които са свързани с 

взаимодействието на двете части на автономната нервна система (145,274).   

Използват се различни параметри от ВСЧ (263,274). Най-често в клиничната 

практика  ВСЧ се изследва чрез анализ във времевата област (time-domain). При този 

анализ параметрите се получават от директно измерване на  дължината на RR 

интервала на последователни нормални сърдечни интервали (145,274). Определяне на 

средното отклонение на R-R интервалите  (SDRR) в покой и при дълбокото дишане е 

най-често изследваният параметър (66,106). SDRR отразява едновременно 

симпатиковата и парасимпатиковата модулация на СЧ (263,274).  

Спонтанните флуктуации в автономния тонус, регистрирани чрез използването 

на анализ в честотната област (спектрален анализ) може да  разкрие по-детайлен поглед 

върху механизмите на кардиоваскуларния автономен контрол (246,274). Спектралният 

анализ позволява общата вариабилност на биосигнала да бъде разделена на различни 

основни честотни компоненти, като повечето биосигнали флуктуиращи около 

определена средна стойност могат да се представят като сума от синуси и косинуси на 
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различни честоти (40). Разликите на величините с различни честоти, или осцилации, са 

съизмерими с разликите на симпатиковите и парасимпатиковите влияния върху   

кардиваскуларната регулация. Целта на спектралния анализ е да се отграничат 

различни честотни компоненти на цялостната модулация на R-R интервалите за 

определен период от време. Най-често използваният метод за изчисляване на 

спектралните индекси се базира на метода  бърза трансформация на Форие (FFT) (66).  

Величините с бавни базови честоти са всеобщо приети индекси на симпатиковия 

и парасимпатиковия тонус (123,263). В литературата са описани три основни 

компонента с бавни базови честоти: много ниски честоти (VLF≤0,04 Hz), ниски честоти 

(LF: 0,04–0,15 Hz) и високи честоти (HF: 0,15–0,40 Hz) (123,274). При ЕКГ записи с 

продължителност само 5 минути, интерпретацията на VLF е неясна (123,128,274). 

Много ниските честоти са свръзани с  влиянието на  терморегулацията и ренин-

ангиотензиновата система.  

Флуктуациите на СЧ в LF компонент (около 0,1 Hz) представлява така 

наречения 10-секунден ритъм (вълни на Mayer) и са под влиянието на 

барорецепторната система (139,263). Свързани са както със симпатикови, така и с 

парасимпатикови влияния върху СЧ, особено в състояние на покой (40,183,263). LF 

компонент се покачва по време на ортостатизъм, умствено и умерено физическо 

натоварване (274).  

    ВСЧ в  HF компонент (около 0,25 Hz) отразява дихателната синусова аритмия,  

като тази честотна област е свързана основно  с парасимпатиковите еферентации към 

сърцето (40,263,274).  

Общоприето е, че флуктуациите на СЧ  в LF област  са предимно под 

симпатиков контрол с вагусова модулация,  докато в HF област са под 

парасимпатиково влияние (66).  

Отношението на нискочестотните към високочестотнитете компоненти на 

спектъра (LF/HF) е индекс за симпатико-вагалния баланс (183,274). При повишена 

симпатикова активност, отношението ще има по-висока стойност, а при предоминиране 

на парасимпатиковата система, отношението ще бъде с по-ниска стойност (183). При 

контролирани условия в покой, здравите лица имат слабо предоминиране на LF 

компонент и обичайно отношението е между 1 и 2  (66). При изправяне се наблюдава 

намаляване на HF и покачване на  LF  мощност, свързани с  барорефлекс медиирана 

компенсаторна реакция на ортостичната  провокация.  Нарушен симпатико-вагален 
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баланс с промяна в  LF/HF е установен при различни кардиологични и неврологични 

заболявания. Интерпретацията на тези резултати е трудна, поради това че те само 

индиректно отразяват симпатиковата и кардиовагалната функции (290).   

    Общата мощност на спектъра на ВСЧ - Total power (TP) отразява общата 

вариабилност и е сума от вариабилността на всички спектрални компоненти в 

честотния диапазон < 0,4 Hz. 

Ако ВСЧ се измерва чрез дължината на RR интервалите, мощността се 

изчислява в  ms
2
 (85). Мощността на спектралните компоненти може да бъде отразена  

и в нормализирани единици (nu).  Нормализирането на LF и HF  (LFnu, HFnu) се 

представя като отношение  на  LF или  HF, разделено на сумата от  LF  и  HF мощности,  

и умножено по 100 (274).  

Анализът на автономните функции чрез  мощностен спектрален анализ се 

използва предимно в специализираните изследователски  автономни лаборатории, 

рядко се прилага клинично (66).  

Не е съвсем ясно какви методи за изследване на ВСЧ трябва де се използват: 

дали функционалните тестове на Ewing или спектралния анализ на ВСЧ. 

Конвенционалните тестове са лесни за изпълнение в амбулаторни условия и не се 

нуждаят от компютъризирани ЕКГ програми. От друга страна спектралния анализ има 

по-голяма чувствителност при откриване на ранно автономно увреждане. Спектралният 

анализ на ВСЧ при покой дава възможност да се оцени състоянието на автономния 

баланс при отделни групи болни и при здрави лица, както и да се определи цялостната 

интегративност на автономните структури (142,216). В някои проучвания е установено, 

че около 1/3 от  пациентите с нормални конвенционални тестове, са имали абнормни 

параметри от спектралния анализ (204) и общата вариабилност, оценена с SDRR е била 

редуцирана при пациенти с нормални  функционални тестове (184).  

Множество фактори могат да повлияват ВСЧ: възраст, пол, АН, СЧ, дихателна 

честота, време на денонощието, положение на тялото, хранене, употреба на алкохол и 

кафе, тютюнопушене, психичен статус (40,59,66,161,223,233,258). Влияние  оказват 

също така подготовката на пациента,  условията при които се провежда изследването, а 

също така употребата на лекарства, които могат да засегнат адренергичните и 

холинергичните функции (254). Възрастта е обратнопропорционална на 

вариабилността (64,156,258). Остаряването е свързано с намалена барорефлексна 

чувствителност, редуциран вагусов контрол върху синусовия възел, повишена фонова 
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симпатикова активност и намалена реактивност при симпатикова стимулация (39). При 

МС се наблюдава типичните свързани с възрастта промени в кардиоваскуларната 

модулация с покачване на симпатиковата и намаляване на вагусовата сърдечна 

регулация, което е описано и при здрави контроли (51,100).  

 

5. Синдром на умора при МС 

 

 

При МС умората е най-често срещаният симптом, по-често при жените и при 

пациентите с първично или вторично-прогресираща форма на заболяването. Може да се 

появи във всяка фаза на заболяването (8). Синдром на умора се наблюдава при  до  90% 

от пациентите (49,133,153,165).  Около 2/3 от болните с МС описват умората като най- 

обезпокояващ симптом (49), като тя често е първи симптом на заболяването, още преди 

неговото диагностициране (105). Умората има изразено въздействие и намалява 

качеството на живот при МС (101,133). Умората при МС е по-силно изразена в 

сравнение с други хронични заболявания (75,153,154,155,220,282).  

Независимо от честотата и въздействието на умората върху болните с МС, 

етиология й не е добре изяснена  и терапевтичното й повлияване е ограничено (46,149).  

Умората при МС се класифицира като първична и вторична и при много 

пациенти са налице и двата вида. Първичната умора се дължи пряко на заболяването, 

докато вторичната е свързана с функционален дефицит. Умората корелира с 

активността на заболяването,  оценена чрез МРТ (9).  Първичната умора е пряко 

свързана със заболяването и може да се дължи на възпалителния процес и да е свързана 

с имунна активация, демиелинизация, аксонна увреда или невроендокринни 

нарушения, като те не могат да обяснят напълно умората при МС, което води до 

предположението, че други фактори също могат да оказват влияние (46,149).  

  Не съществува унифицирана дефиниция за умора. Тя се определя като усещане 

на намалена умствена или физическа енергия, която може да ограничи  ежедневните 

дейности (102). Според  Krupp  умората при МС е  " усещане за физическа умора и 

липса на енергия, различаваща се от тъга или слабост " (154).  

Умората се измерва чрез различни субективни скали, от които най-често се 

използва скалата за оценка на тежестта на умората - Fatigue Severity Scale (FSS) (8).                      
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Корелация между  синдрома на умора и кардиоваскуларната автономна 

дисфункция се прави с оглед  факта, че оплакванията на пациентите, свързани с 

ортостатичен интолеранс като: замаяност, слабост, физическо изтощение и 

влошаването им от по-висока околна температура, физическа активност и хранене, са 

същите както при пациентите с умора (195). Pagani и съавт.  допускат връзка между  

хроничната умора и автономна дисфункция, базирайки се на резултатите от  изследване 

на ВСЧ при синдром на хронична умора (СХУ) и излагат хипотезата за наличието на 

повишена симпатикова активност в покой и намалена реактивност при провокиращи 

стимули (217,218). Други автори също достигат до подобен извод, като намират 

повишен симпатиков тонус в покой и намалена симпатикова модулация на 

кардиоваскуларните параметри при ортостатична провокация при СХУ (107). При 

някои проучвания  намаленият вагусов тонус е определян като вероятно обяснение за 

умората при пациенти със СХУ (256). При неврологични заболявания, като 

множествена система атрофия, е обсъждана възможността умората са бъде следствие 

на  автономна дисфункция (107). Лечението на ортостатичната хипотония  намалява 

тежестта на  умората (238). 

Връзката между кардиоваскуларна автономна дисфункция и умората при МС е 

предполагаема, но недобре изяснена. Умората и автономните нарушения настъпват в 

ранните стадии на МС и някои проучвания установяват взаимовръзка между тях, като 

предполагат общ патогенетичен механизъм за тези симптоми (63,98,143,163,302). 

Разглеждайки връзката на умората с автономните нарушения, ортостатичният 

интолеранс изглежда най-пряко свързан с проявата на умора при МС. При изследване с 

въпросници  се установява частична връзка между оплакванията от ортостатичен 

интолеранс и наличието на умора (63).  При изследване на МС пациенти със синдром на 

постурална ортостатична тахикардия (ПОТС) е установена  корелация с наличието на 

умора, като след провеждане на лечение на ПОТС умората е намаляла при повечето от 

пациентите (140).  

Малкото на брой изследвания, свързващи  умората при МС с  резултатите от 

проведените кардиоваскуларни тестове са довели до противоречиви резултати. Няма 

ясна концепция дали  умората е свързана със симпатикова или парасимпатикова увреда, 

или е следствие от  наличието на симпатико-вагален дисбаланс (195).  

Някои проучвания свързват умората с наличие на симпатикова вазомоторна 

дисфункция с релативно съхранена кардиовагална функция (98) и  само при пациентите 
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с умора се наблюдава намален капацитет за покачване на артериалното налягане при 

ортостатизъм (163). Установeна е по-ниска реактивност на  СЧ при ортостатичен тест и 

по–слабо покачване на  АН  при изометрично мускулно съкращение с тенденция към по- 

ниско отношение LF/HF само при пациентите с по-изразена умора, което  показва 

нарушен симпатиков вазомоторен отговор с интактен вагусов сърдечен контрол (98).  

   Възможно нарушение на симпатиковагалния баланс с намалена вагусова 

функция и нормална или ниска симпатикова активност предполагат други автори (143). 

Те установяват синификантно покачване на LF компонента  и на отношението  LF/HF 

при ортостатичния тест, както и сигнификатна зависимост на възрастта с някои от 

кардиовагалните тестове при пациентите с умора, което не е било наблюдавано при 

контролната група. С оглед на този факт е изказано предположение, че част от 

наблюдаваните ефекти се дължат на свързано с възрастта намаление на вагусовата  

активност, която е настъпила в по-млада възраст при пациентите с МС, съобщаващи за 

изразена умора (143).  

Други автори са на мнение, че влиянието на кардиоваскуларната автономна 

дисфункция върху умората е малка. Merkelbach и съавт. не намират сигнификатна 

корелация  между сборната  оценка от кардиоваскуларните тестове, както  и резултатите 

от който и да е отделен автономен тест,  със средната  оценка от въпросниците за умора. 

Все пак е установена леко повишена  средната оценка за умора  при пациентите с 

абнормен отговор на АН при  теста с изометрично мускулно съкращение и при по-

висока обща оценка за симпатикова дисфункция (194).  

В други проучванията наличието на  умора се свързва основно с нарушение на 

вагусовата функция. Установена е нарушена ВСЧ с намалена парасимпатикова 

активност при повече от 50% от пациентите с умора (193). Най-чест   абнормен тест е 

пробата на Valsalva, докато симпатиковият кардиоваскуларен компонент, изследван с 

ортостатичната промяна на АН, е в границите на нормата (193).   

Hanken и съавт.  разработва модел за патогенезата на умората при МС, при 

който проинфламаторните цитокини активират периферните вагусови аферентни 

неврони, което води до активиране на централните автономни структури и повишена 

активност на вагусовите еферентни неврони с  появата на автономен дисбаланс (121).  

Тежестта на неврологичната увреда, оценена с EDSS, както и активността на МС  

корелират с тежестта на умората (62,131,151), но при други проучвания не е установена 

подобна  взаимовръзка (29,30,61,94,154,286,288).  
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Депресията се обсъжда  като важен предиктор на синдрома на умора, като в 

някои изследвания между тях е имало сигнификтна взаимовръзка (29,31), докато в 

други – не е установена съществена  корелация (130,154,288).  

Умората може да  бъде  следствие от прилаганата терапия при МС (48).   

Няколко проучвания с  функционално магнитнорезонансно изобразяване (fMRI) 

намират, че при продължителен ментален стрес от 1-2 часа, активацията на мозъчните 

региони, свързани с изпълнението на менталната задача прогресивно намалява (45,272). 

При извършването на ментални задачи, водещи до умора  се установява, че 

префронталния кортекс, включващ и  предния цингуларен кортекс,  свързан с 

извършването на екзекутивни функции, може да бъде постоянно активиран, като тази 

префронтална активация  постепенно  се редуцира с времето (201). Медиалният  

орбито-фронтален кортекс показва положителна корелация на субективното усещане за 

умора с регионалния мозъчен кръвен ток,  измерен  с позитронно емисионна 

томография (271). Тези резултати  предполагат връзка между умората и имбаланс в 

невралната активност на области,  свързани със централната автономна мрежа и 

затруднен контрол на инхибиторния капацитет на симпатикоексцитаторния отговор. 

 

 6.   Кардиоваскуларна автономна дисфункция и МРТ 

 

      МРТ е основен диганостичен метод при МС със своята чувствителност да 

установява дисеминирани лезии в ЦНС (33). МРТ се използва в клиничната практика не 

само за диагностика на МС, но и за проследяване на активността на заболяването и 

оценка нуждата от терапия и нейната ефикасност. Ползата е в това, че много често 

заболяването протича субклинично, особено в пристъпно-ремитентаната му фаза (10).   

    Корелацита между Т2 лезиите и неврологичния дефицит при МС е относително 

слаба (197). Терминът, с който се обозначава това състояние е клинико-радиологичен 

парадокс (32). Причина за него  може да бъде фактът, че не се взема в предвид 

аксонната увреда при МС и невинаги се провежда  МРТ на гръбначен мозък. Нормално 

изглеждащото бяло вещество често има намалена плътност на миелина, аксонна загуба 

и микроглиална активация (15).  Въпреки, че демиелинизиращите плаки в главния 

мозък могат да бъдат с най-различна локализация, те най-често са перивентрикуларно, 

имат овоидна форма и са перпендикулярно разположение спрямо вентрикулната 

повърхност (129).  Демиелинизиращите лезии са чести в гръбначния мозък, като до 
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75% от тях са разположени в шийния миелон (273).   Гръбначно- мозъчните лезии водят 

до сигнификантна увреда при МС (110,262).   

      Редица изследвания са опитвали да свържат автономната дисфункция при МС с 

демиелинизиращи лезии в специфични региони на ЦНС (12).   Вероятно автономната 

дисфункция  при МС е   свързана с наличието на  демиелинизиращи лезии в 

структурите на  централната автономна мрежа, особено в региона на  инсулата, 

областта на предната част на gyrus cinguli, префронталния и вентромедиалния кортекс, 

amygdala, паравентрикуларния  хипоталамус и продълговатия мозък, както и лезии 

засягащи десцендиращите автономни пътища в мозъчния ствол и гръбначния мозък 

(291).  Предвид засягането на множество автономни функции, може де се преположи, 

че плаките на демиелинизация  са разположение в каудалната част на мозъчния ствол и 

шийния миелон (221,264).   Проведените изследвания обаче не показват убедителни 

резултати и естеството на патофизиологичната връзка между автомна дисфункция и 

демиелинизиращите лезии при МС остава неясна. Първоначалните проучвания  не 

намират връзка между броя или локализацията на лезиите и абнормните 

кардиоваскуларни тестове (20,109). В последствие се установява връзка между обема на 

лезиите и наличието на автономни кардиоваскуларни нарушения (135,240).  Saari  и съавт. 

установяват, че общият интракраниален обем на MРТ лезиите корелира с EDSS и с 

понижението на диастоличното артериално налягане на 2-та минута от ортостатичния 

тест. Общият обем на мезенцефалните лезии корелира с промяната на АН непосредствено 

след изправянето, на 2-та и на 7-та минута, което води авторите да предположат, че най- 

вероятно стволовите лезии са свързани с повечето от автономните кардиоваскуларни 

нарушения, но и хемисферните лезии също могат  да играят роля (240).  Други автори 

също определят стволовите лезии като морфологичен  субстрат на кардиоваскуларната 

дисфункция при МС (12,291).  

       В редица други проучвания не се потвърждава наличието на взаимовръзка 

между стволови демиелинизиращи лезии и кардиоваскуларната  автономната увреда 

(20,92,99,109,210,213).  

По-ново проучване при болни с пристъпно-ремитентна и вторично- 

прогресираща МС не  установява статистическа значимост между резултатите от 

проведените лабораторни автономни тестове  и броят на демиелинизиращите лезии  

(инфратенториално, супратенториално, в corpus callosum или малък мозък), наличието 
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на   нфратенториална или супратенториална мозъчна атрофия и броя на  контраст- 

усилващите се лезии (60).  

Други автори намират корелация между клиничната автономна увреда и резултатите 

от лабораторните кардиоваскуларни тестове с намалена площ на напречното сечение на 

гръбначния мозък, без да се установява връзка с броя или локализацията на 

демиелинизиращите лезии (79). Тъй като атрофията е маркер за аксонна увреда, 

автономните нарушения биха могли да се разглеждат като неблагоприятен 

прогностичен фактор при МС (79). Друго проучване на същия автор установява 

корелация между нарушена вентрикуларна рполаризация и площта на напречното сечение 

на гръбначния мозък при пристъпно–ремитентна и прогресиращи форми на МС (78). Тези  

данни подкрепят хипотезата, че автономната дисфункция при МС е свързана предимно с 

аксонанна увреда, отколкото с демиелинизация.  

 

 

         Изводи от литературния обзор: 

1. Автономните нарушения са важна  клинична проява на МС. Уринарните, 

гастроинтестиналните и сексуалните нарушения  увеличават функционалния 

дефицит и влошават  качеството на живот при болните с МС, докато значението на 

кардиоваскуларните нарушения не е добре изяснено.  

2.  Данните от проведените проучвания показват както симпатикова, така и 

парасимпатикова дисфункция, с различни честотата и степен на засягане.  

3. Противоречиви са резултатите  за връзката на кардиоваскуларните нарушения с 

продължителността, тежестта и формата на  заболяването. 

4. Не е установена сигнификантна корелация между броя и локализацията на  

демиелинизиращи  лезии и резултатите от  кардиоваскуларните автономни 

тестове. 

5. Връзката на кардиоваскуларната автономна дисфункция със синдрома на умора 

при МС е прополагаема, но не е добре изяснена. 

6. Повечето от проведените проучвания са върху малък брой болни, използвани са 

различен набор от кардиоваскуларни рефлексни тестове, невинаги комбинирани с 

мощностен спектрален анализ. 
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7. Кардиоваскуларната автономна дисфункция е обикновено асимптомна в 

началните стадии на МС, като нейното установяване в по-късните стадии на 

заболяването е свързано със сигнификантно увреждане на автономната нервна 

система. 

8. Автономното изследване  може да послужи за установяване на нарушена  

кардиоваскуларна регулация и ортостатичен интолеранс и  диагностициране на 

болните с потенциален риск от ритъмни сърдечни нарушения.  

9. Натрупваните през последните години данни показват, че автономната 

дисфункция  е не само следствие на заболяването, но може да има отношение към 

неговата патофизиология. 

10. Това определя необходимостта от провеждането на целенасочена комплексна 

оценка на кардиоваскуларните нарушения  при МС при достаъчен брой болни и 

различни диагностични автономни методи, като определянето на вида и тежестта 

на автономната дисфункция ще допринесе за прецизиране на клиничната оценка, 

прогнозата и  терапията на пациентите  с МС. 
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II. ЦЕЛ И ЗАДАЧИ 

Основната цел на настоящето изследване е да се определи честотата и тежестта на 

кардиоваскуларните  автономни нарушения  при болни с множествена склероза, да се 

проучи  връзката на кардиоваскуларната дисфункция със синдрома на умора и да се 

потърси корелация между  броя и локализацията на демиелинизиращите лезии  в ЦНС с 

резултатите от кардиоваскуларните автономни тестове. 

        ЗАДАЧИ НА ИЗСЛЕДВАНЕТО 

1. Да се установи честотата на автономните нарушения при болни с МС чрез използването 

на  валидиран на български език въпросник COMPASS 31-BG. 

2. Да се определи тежестта и вида (симпатикова или парасимпатикова) на  

кардиоваскуларната дисфункция чрез прилагането на стандартизирани кардиоваскуларни 

автономни  тестове и използването на специализирана апаратура и компютърна програма 

за оценка на ВСЧ чрез спектрален анализ при болни с МС, сравнени с група от здрави  

контроли на същата възраст. 

3. Да се потърси връзка между установените кардиоваскуларни  нарушения с възраста и 

пола на пациентите,  продължителността,  тежестта и формата на заболяването. 

4. Да се установи честотата на синдрома на умора при болните с МС и  да се проучи 

връзката му с  кардиоваскуларната дисфункция. 

 5. Да се потърси корелация между резултатите от проведените кардиоваскуларни 

автономни тестове с броя и локализацията на демиелинизиращите лезии в ЦНС, и 

мозъчната и спинална атрофия. 

 

 

 

 

 



39 

 

III. КЛИНИЧЕН  КОНТИНГЕНТ  

        В изследването бяха включени пациенти с множествена склероза, съобразно 

следните критерии: 

1. Документирана диагноза МС съобразно  ревизираните критерии на McDonald от 

2010 г. 

2. Болни с пристъпно-ремитентен и вторично-прогресиращ  ход на заболяването.  

3. Да не са получавали пристъп на заболяването  и да не са провеждали лечение с 

кортикостериоди  през последните 4 седмици, преди провеждане на 

изследването. 

4. Изключване на соматични заболявания, които могат да окажат влияние върху 

кардиоваскуларните тестове: остра или хронична дихателна недостатъчност, 

изразен сърдечен проблем като брадикардия, AV блок  и  хронична сърдечна 

недостатъчност, бъбречна недостатъчност,  захарен диабет. 

5. Да не приемат  лекарства, повлияващи  автономната нервна система: 

бетаблокери, симпатикомиметици, симпатиколитици, антихолинергични 

медикаменти, трициклични антидепресанти или тези лекарства (ако е 

целесъобразно) да бъдат спрени 12 часа преди изследването. 

6. Да не са приемали храна,  кафе и никотин 3-4 часа преди изследването. 

7. Възраст над 18 години.  

 

 За контроли  бяха включени  група здрави лица на възраст над 18 години, които не 

са  приемали 12 часа преди  изследването лекарства, повлияващи  сърдечно-съдовата и 

автономната нервна система, както храна, кафе и никотин 3-4 часа преди провеждане 

на кардиоваскуларните тестове. 

 

След като беше установено, че лицето покрива критериите за включване,  всички 

участници в изследването бяха  подробно запознати с дизайна на проучването и   дадоха  

информирано съгласие за доброволно участие. 

В настоящето проучване са включени общо 91 пациенти с диагноза МС,  подбрани от 

амбулаторни пациенти на Кабинет по множественна склероза  и стационарни пациенти от 

Клиника за двигателни нарушения и Отделението за физиотерапия и рехабилитация на 

УМБАЛНП ‘Св.Наум”.  
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Изследвана беше контролна група от 38 здрави лица. За по-детайлна съпоставка с 

резултатите от мощностния спектрален анализ на болните с МС, бяха използвани  данните 

на 29 контроли при аналогично предходно проучване (систематизираната база данни на  

кабинет по невросонография и изследване на автономната нервна система на УМБАЛНП 

‘Св.Наум”), след съгласуване с авторите.  

IV. МЕТОДИ НА ИЗСЛЕДВАНЕ 

1. Клинични методи 

1 .1.  Анамнеза. 

 Снемането на социодемографски и клинични данни: възраст, пол, форма и 

продължителност на заболяването, уточняване на вида и  продължителността на  

използваната терапия. Анамнезата включва данни от отговорите на пациента, както и 

данни от  наличната медицинска документация.  

1.2 Събиране на подробна анамнеза за автономните функции – кардиоваскуларни, 

терморегулаторни, гастроинтестинални, уринарни, сексуални, зенични – съобразно 

специално разработен фиш (Приложение 1). 

1.3. Соматичен и пълен неврологичен статус с определяне на тежестта на неврологичната 

увреда съобразно скалата за количествено отчитане на увредата на неврологичните 

функции (EDSS).  

Болните бяха разделени на 3 групи спрямо EDSS:  лека (0-2.5), умерено тежка, (3-5.5) и 

тежка (6-7,5) степен на увреда, а спрямо продължителността на заболяването на 2 

групи: под и над 5 години. 

 

2. Методи за самооценка.    

3. Използвани са 3 стандартизирани въпросника: 

2.1  Въпросник за оценка на автономните симптоми:    COMPASS 31-BG. 

       За изследването на честотата и превалирането на автономните симптоми при 

пациентите и контролите е използван българският вариант на въпросника  COMPASS 31, 
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който е валидиран при 63 болни с МС и 40 здрави лица, като 40 от пациентите са го 

попълнили повторно след период от 10 дни.  

Няма специализиран въпросник за изследване на автомните симптоми при болни с 

МС. При редица проучвания са използвани въпросници за установяване на 

субективните автономни симптоми при МС, които обаче  не са валидирани от авторите 

(79,137,192).  

През последните години беше въведен и валидиран въпросникът COMPASS 31 

(Composite Autonomic Symptom Score 31) (257), за установяване на автономните 

симптоми и функция. Въпреки, че не е специално предназначен за МС, той е актуален, 

широко използван, лесен за попълване и оценка на автономните симптоми при 

различни заболявания (257). Този въпросник е базиран на утвърдения въпросник 

Autonomic Symptom Profile (ASP) (266).  COMPASS 31 съдържа 31въпроса за различни 

автономни симптоми, разпределени в  6 подскали  (домейни): ортостатичен интолеранс 

(4 въпроса), вазомоторна дисфункция (4), секретомоторна дисфункция (4), 

гастроинтестинална дисфункция, ключваща гастропареза, диария и запек (12), 

уринарна дисфункция (3) и   зенична дисфункция (5)  (Приложение 2).  

Общата оценка на въпросника е от 0 до 100, като по-висока оценка означава по-

силно изразени симптоми. Оценката по отделните подскали е в зависимост от 

клиничната значимост на отделните симптоми. Максималната оценка по отделните 

подскали е: ортостатичен интолеранс - 40, вазомоторна дисфункция - 5, 

секретотомоторна дисфункция - 5, гастроинтестинална дисфункция - 25, уринарна 

дисфункция - 10 и   зенична дисфункция – 5.  

COMPASS 31  е валидиран на португалски език за  изследване на автономни симптоми 

при МС и е потвърдена неговата надежност (289).  

2.2.Скала за изследване на тежестта на умората – Fatigue severity scale (FSS) (155).  

Тя се състои от 9 въпроса, всеки от които е оценен между 1 и 7, като 1 означава 

пълно съгласие, а 7 - пълно несъгласие (Приложение 3). Крайният резултат се 

представя като сумарна или средна оценка от сбора на отговорите. Колкото по-висок е 

средният резултат от въпросника, толкова по-изразена е  умората. Общоприето е  

средна оценка по-висока или равна на 4 да  показва наличието на клинично значима 

умора (27,186,259).  Валидността и надежността на FSS е доказана при изследвания на 

пациенти с МС в много страни: Холандия (235), Турция (24),  Швейцария (284),  
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Великобритания (199). Въпросникът е използван  в България за оценка на умората при 

МС и други заболявания (1,11).   

 2.3. Оценка на степента на депресивност при болните е направена със скалата за 

депресия на Beck - Beck Depression Inventory-II (BDI-II) (35).   

         BDI-II е широко използван въпросник за депресивност  и се  препоръчва от 

Американската академия по неврология като психометрична скала на избор за 

изследване на пациенти с МС (200). Състои се от 21 въпроса с максимална оценка 63, 

като препоръчаната минимална оценка за депресивност е повече от 13 точки.  

 

        3.  Изследване на кардиоваскуларната автономна функция. 

Изследването се проведе в  Кабинет по невросонография и изследване  на 

автономната нервна система на  УМБАЛНП ‘Св.Наум”. За да се избегнат големи 

флуктуации тестовете бяха  извършвани при стандартизирани условия между 9.00 и 

13.00 ч., при нормална температура и спазване на тишина.  

Изследването на промените в АН и пулса бяха отчитани и мониторирани в 

реално време чрез  автоматичен маншет за артериално налягане и сензор за тонометрия 

на радиалната артерия (Colin 7000, Medical Instruments Group, USA).  За измерване на  

вариабилноста на RR интервалите са провеждани краткотрайни 5 минутни ЕКГ записи  

с използването на стандартни електроди, поставени под дясна и лява клавикула и на 

лява и дясна подбедрица, като данните са отвеждани и дигитализирани чрез аналогово- 

цифров преобразувател (MP 100, Biopac system Inc, USA) с честота на самплиране 320 

Hz, записвани и  архивирани в персонален компютър и анализирани в последствие чрез 

специализирана софтуерната програма  ACQ. 

 

       3.1. Кардиоваскуларни автономни тестове 

След заемане на легнало положение от изследваното лице върху автоматична 

повдигаща се маса, се изчака нормализиране и стациониране на стойностите на АН и 

пулса, и се проведаха  кардиоваскуларни автономни тестове в следната 

последователност:  

Изследване в покой:  

Регистриране на непрекъснат  5 минутен ЕКГ  запис за оценка на 

вариабилността на СЧ при нормално дишане.  
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Дълбоко дишане  

Изследваният започва да диша дълбоко и ритмично с честота  6 цикъла в минута 

(5 секунди вдишване и 5 секунди издишване) с продължителност 3 минути, като е 

провеждан  непрекъснат  5 минутен ЕКГ запис. Разликата между максималната СЧ при 

вдишване (съответно най-късия RR интервал)  и минималната СЧ при издишване 

(съответно най-дългият  RR интервал) служат за оценка на респираторната синусова 

аритмия (E-I) Като променлива е взета  средната стойност на тази разлика при 5 

последователни дихателни цикъла. Стойности под 10 удара/мин. са приети за 

абнормни, а между 11 и 14 удара/мин. - за гранични (88,124).  

 

Ортостатичен тест  

Активно изправяне на пациента, възможно най-бързо от легнало в право 

положение на тялото, с продължителност 5 минути. Стойностите на АН са 

мониторирани на първата, втората, третата и петата минута и е извършен 5 минутен 

ЕКГ запис. Отношението на най-дългия R–R интервал около 30 (20–40) сърдечен удар 

отнесен към най-късия R–R интервал около 15 (10–20) сърдечен удар е индексът 

(30:15), отразяващ интегритета на парасимпатиковата кардиовагална функция 

Стойности под 1 са смятани за абнормни, а между 1,01 и 1,04 за гранични (88,299). 

Реактивността на АН е изчислена като най-изразеното спадане или най-слабото 

покачване на систолното и диастолното АН на 2-та минута след изправянето за оценка 

на  симпатиковата вазоконстрикторна функция. За наличие на ортостатична хипотония 

се прие понижението  на систолното АН с повече от 20 mmHg или на диастолното АН с 

повече от 10 mmHg през  първите 3 минути от ортостатичния тест (159,274). При 

пациентите с изразена неврологична увреда е извършен пасивен ортостатичен тест (Tilt 

table) с бързо повдигане на автоматичната маса на 70
0
. 

 

  Проба на Valsаlva  

 В седнало положение,  изследваното лице поддържа експираторно налягане  40 

mmHg за 15 секунди, чрез  издишване в мундщук, който е свързан с манометър,   като 

паралелно се извършва ЕКГ запис.  За оценка на парасимпатиковия сърдечен контрол 

се изчислява индексът на Valsalva - отношението на най-високата СЧ (най-късият R-R 

интервал) в края на издишването спрямо най-ниската СЧ (най-дългият  R-R интервал)  

през първите 20 секунди след прекратяване  на експираторното усилие. Стойности под 
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1,45 за пациенти на възраст  между 41 и 60 год. и стойности под 1,50 за пациенти на 

възраст под 40 год. са приети за абнормни (60,99).  

 

  Изометрично мускулно съкращение (динамометрия) 

  В седнало положение изследваното лице поддържа  постоянна мускулна 

контракция за период от 3 минути (или докато издържи), чрез стискане на динамометър 

с едната ръка, на 30% от предварително определената максимална контракция. На 

противоположната ръка е измервано  АН на 2-ра и 3-та минута от динамометрията. За 

променлива е използвана най-голямото покачване на диастолното АН в края на 3–

минутния период. Стойности под 10 mmHg са приети за абнормни, а между 11 и 15 mm 

Hg. -  за гранични (88).  

Между тестовете е осигуряван 5-минутен покой за нормализиране на 

показателите. 

 

3.2.Компютърна обработка на данните от автономните тестове 

След провеждане на тестовете,  регистрираните 5-минутни  ЕКГ записи бяха 

внимателно прегледани, като бяха отстранени артефактите. По нататъшната обработка 

на записаните на програмата Acq ЕКГ записи беше  извършена със софтуерна програма 

Биона Кардио Mини (Биотроника ООД).  

Въз основа на продължителността на RR интервалите, автоматично бяха 

изчислени параметрите във времевата област: средната сърдечна честота, среден RR 

интервал, средно отклонение на RR интервала (SDRR), както и  честотните спектрални 

параметри: LF (0.04-0.15 Hz), HF (0.15-0.4 Hz), отношението на нискочестотните към 

високочестотните компоненти на спектъра (LF/HF) и общата мощност - Тotal power 

(TP). 

Мощностните спектрални данни са изчислени със спектрален анализ чрез бързи 

трнсформации на Фурие  (FFT).  

Мощността на спектралните компоненти e  отразена  както в  абсолютни (ms
2
), 

така и в нормализирани единици (nu).  Нормализирането на LF и HF мощност  (LFnu, 

HFnu) се представя като отношение на  LF или  HF компонентите, разделена на сумата 

от  тях (LF + HF) и умножено по 100. Нормализираните единици представляват 

относителната стойност на LF и HF мощност  в проценти спрямо общата спектрална 

мощност. 
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       3.3. Оценка на кардиоваскуларната автономна функция  

За оценка на парасимпатиковия сърдечен контрол са взети  резултатите  от трите 

кардиовагални теста: Е-I разлика,  индекс на Valslava  и отношението 30:15. За оценка 

на  симпатиковата вазомоторна функция са отчетени промените на АН при 

ортостатичния тест и изометричното мускулно съкращение.  

От проведения анализ на ВСЧ във времевата и честотната област бяха 

анализирани: SDRR, свързан със симпатиковата и парасимпатиковата модулация на 

СЧ;  TP -  отразяващ общата вариабилност  на всички спектрални компоненти, LF 

компонент - отразяваща симпатиковите и парасимпатиковите влияния върху СЧ;  HF 

компонент - основно свързан с  парасимпатиковите сърдечни модулации и 

отношението LF/HF, като индекс на симпатико-вагалния баланс. 

 

3.4 Оценка на находката от МРТ 

         За анализ на връзката на кардиоваскуларната дисфункция с  патоморфологичните 

промени при МС бяха включени пациенти с МРТ до 3 месеца преди провеждане на 

автономното изследване, като през този период не са имали пристъп на заболяването. 

Броят и локализализацията на хиперинтезните Т2 лезии в МРТ бяха оценени от 

неврорентгенолог с опит в областта на МС. Беше отбелязано наличието на мозъчна и 

инфратенториална (стволова и шиен миелон) атрофия. 

       

4. Статистически методи:   

1. Дискриптивна статистика при изчисляване на основните показатели свързани с 

демографските и клинични характеристики  за изследваните лица: средни стойности и 

стандартни отклонения, относителен дял (%) и др.  

2. Корелационен анализ за оценка на силата на връзката между двойки 

характеризиращи показатели, като в зависимост от това дали те са количествени или 

качествени (рангови), бяха изчислявани и анализирани съответно  корелационните 

коефициенти на Pearson или Spearman.  

3. За оценка на статистически достоверните разлики в клиничните показатели между 

групирани по съответен признак пациенти, както и между пациенти и контролна група 

от здрави лица бяха използвани непараметрични методи за анализ, тъй като вида на 

разпределението на почти всички изследвани показатели беше различен от нормалното 
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Гаусово разпределение (Shapiro-Wilk тест). Бяха използвани: непараметричен 

еднофакторен дисперсионен анализ (Kruskal-Wallis ANOVA), Man-Whitney U-test за 

сравнение на независими извадки, тест на  Wilcoxon за зависими извадки. 

 При анализа за статистическа значимост на резултатите е прието ниво на вероятност 

p<0,05 (95% вероятност).Статистическият анализ на данните от настоящото проучване 

е направен с програмния продукт за статистическа обработка Statistica 7.0 (Stat Soft Inc., 

USA, 2004). 
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 V. РЕЗУЛТАТИ 

 

1. Демографски и клинични характеристики на изследваните пациенти с МС 

В проучването взеха участие 91 пациента с МС (63 жени и 28 мъже) и 67 клинично 

здрави контроли (43 жени и 24 мъже). Разпределението по пол на пациентите е 

представено  на фиг.1  и показва приблизително 2 пъти по-висока честота на заболяването 

при жените в сравнение с мъжете, което отговаря на епидемиологичните данни за 2 до 3 

пъти по-често засягане от заболяването на женския пол.  

 

 

Фиг. 1. Радпределение на пациентите по пол 

           Подбора на здравите контроли по пол и възраст беше реализиран така, че да 

съответства на процентното разпределение на пациентите. В табл.1 са представени данни 

за средната възраст на пациенти и контроли. Статистически значими различия между 

двете групи не са установени. 

Табл.1.  Възраст на пациентите с MC и контролите 

Показател 

МС 

(n = 91 ) 

Контроли 

(n = 67 ) 

               Възраст (год. ± SD) 
41,7 ± 10,0 40,8 ± 8,48 

                         Диапазон (г.) 
24-66 20-57 

 

31% 

69% 
Мъже 

Жени 
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В табл. 2 са представени основни характеристики на пациентите с МС – 

продължителност на заболяването и тежест на МС, оценена с EDSS. 

Табл. 2. Клинични показатели на пациентите с MC 

Показател 

МС 

(n = 91 ) 

 

Продължителност на 

заболяването (г.) 

 

9,5 ± 7,3 

Диапазон (г.) 0,3-25 

EDSS 
3,5 ±2,0 

Диапазон (г.) 1-7,5 

 

В проучването бяха включени пациенти с различна продължителност на 

заболяването от  0.3 до 25 год., като около 1/3 от тях са с давност на МС до 5 год. 

Относително равномерно са разпределени болните по отношение на тежестта на 

неврологичната увреда. Болните с пристъпно-ремитентна МС са преобладаващата част, 

но 30% са с вторично-прогресираща МС (фиг.2). 

  

Фиг.2. Честотно  разпределение на пациентите с МС в зависимост от формата на 

заболяването; ПРМС - пристъпно-ремитентна МС, ВПМС - вторично-прогресираща МС 

 

70% 

30% 

ПРМС 

ВПМС 
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2. Резултати от оценката на субективните автономни симптоми 

На болните с МС беше  снета подробна анамнеза за наличието на автономни 

оплаквания като резултатите са въвеждани в специално разработен  Фиш (Приложение 1), 

като процентното разпределение на пациентите с автономни оплаквания е  представено в 

табл. 3.  

Табл.3.  Честотата на автономните оплаквания при пациентите с МС  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

При 63 болни беше използвана адаптираната българска версия на стандартизиран 

въпросник за оценка на нарушенията в автономните функции СOMPASS 31-BG 

(Приложение 2). Българската версия СOMPASS 31-BG е валидирана по правилата за 

валидация на въпросници и показа висока вътрешна конструктивна надеждност на 

въпросите (коефициент Алфа на Кронбах = 0,92). COMPASS 31–BG в смислово и 

структурно отношение е напълно идентична с оригиналната английска версия и съдържа 

31въпроса за различни автономни симптоми, разпределени в  6 подскали: ортостатичен 

интолеранс (4 въпроса, с максимална оценка 40 точки), вазомоторна дисфункция (4 

въпроса, с максимална оценка 5 т.), секретомоторна дисфункция (4 въпроса, с максимална 

оценка 5 т.), гастроинтестинална дисфункция, ключваща гастропареза, диария и запек (12 

въпроса, с максимална оценка 25 т.), уринарна дисфункция (3 въпроса, с максимална 

 

Автономни оплаквания 

Относителен дял на 

пациентите  (%) 

 

Ортостатичен интолеранс 56 

леко изразен 54 

умерено  изразен 38 

тежко изразен 8 

Терморегулация  59 

Нарушено потене 26 

Гастроинтестинални оплаквания 65 

горен ГИТ 26 

диария 21 

запек 45 

Уринарни оплаквания 57 

често уриниране 50 

императивни позиви 47 

неотложна инконтиненция 38 

непълна евакуация 36 

болезнено и затруднено уриниране 36 

Еректилна импотенция /мъже/ 45 
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оценка 10 т.) и   зенична дисфункция (5 въпроса, с максимална оценка 5 т.), и обща оценка 

от 0 до 100, като по-висока оценка означава по-изразени симптоми. Във всички подскали 

Алфа на Кронбах е по-висок от критичната стойност 0,7, което определя добра 

надеждност. 

За всяко лице бяха изчислени оценките в подскалите и общата оценка, като сбор от 

точките на отделните въпроси, включени в съответните подскали и в целия въпросник.  

В табл. 4 са представени  резултати от прилагане на въпросник за автономни симптоми 

COMPASS 31–BG, разпределени в 6 подскали и обща оценка на автономните нарушения 

на  пациентите с МС и контролите участващи в проучването. 

Табл. 4.  Средна оценка по подскали  и брой и процент с оценка по подскала  > 0 на 

автономните оплаквания на  пациентите с МС и контролите (COMPASS 31–BG)  

Подскали Максимална 

оценка 

МС (n = 63) Контроли (n = 40) 

  средно диапазон засегнати 

§ 

средно диапазон засегнати  

§ 

ортостатичен 

интолеранс 

40 3,0 ±3,0 0-10 36 

(57,14%) 

1,8± 2,2 0-6 18 

 (45%) 

вазомоторна  5 0,3± 1,0 0-4 5 

 (9,52%) 

0,3± 0,9 0-4 3 

 (7,5%) 

секретомоторна  15 1,3 ±1,7 0-6 29 

(46,03%) 

0,5 ±0,9 0-4 11  

(27,5%) 

гастроинтести-

нална  

25 5,1±5,0 0-21 48 

(76,19%) 

4,5± 4,1 0-13(15) 28  

(70%) 

уринарна 10 1,8±2,2 0-8 40 

(63,49%) 

0,3± 0,6 0-2 9  

(22,5%) 

зенична 5 5,2±3,2 0-13 53 

(85,71%) 

4,3 ±3,1 0-12 32 

(80%) 

Обща оценка 100 16,8±12,0 0-52 61 

(96,82%) 

11,7± 7,9 0-39 33  

(82,5%) 

§  Брой и процент с оценка по подскала  > 0 

Субективни автономни симптоми бяха установени при   61 пациента (97%), оценени 

като  най-малко 1 абнормен отговор от всичките подскали. Само при 2 пациента (3%) 

липсваха автономени симптоми.  Най-често болните с МС са съобщавали зенични,  

гастроинтестинални  и уринарни оплаквания. Процентното разпределение на болните с 

МС с оценка повече от 0 в отделните подскали е: ортостатичен интолеранс (57,14%), 
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вазомоторна дисфункция (9,52%), секретомоторна дисфункция (46,03%), 

гастроинтестинална дисфункция (76,19%), уринарна дисфункция (63,49%) и   зенична 

дисфункция – (85,71%).  Процентното разпределение на болните и контролите за 

общата оценка и по  отделните подскали на(COMPASS 31–BG)  е представено на  

Фиг.3. 

 

Фиг. 3. Процентно разпределение на пациентите и контролите (COMPASS 31–BG) 

(процент с оценка по подскала  > 0) (*p<0.05, Mann-Whithney U-test) 

Процентното разпределение на засегнатите пациенти с МС показа статистически 

значими разлики в сравнение с тези на контролите за общата оценка от въпросника, както 

и за подскалите „ортостатичен интолеранс”, „секретомоторни функции” и „уринарни 

функции” (фиг.4). 

 

Фиг.4. Средна оценка по подскали на СOMPASS 31-BG на МС и контроли (*p<0.05, 

Mann-Whithney U-test) 

0 20 40 60 80 100

ортостатичен интолеранс 

вазомоторна  

секретомоторна 

гастроинтестинална  

уринарна 

зенична 

Обща оценка 

Контрола 

MС 

* 
 

* 
 

* 
 

* 
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Пациентите с МС показаха статистически значимо по-високи балове в подскалите 

„ортостатичен интолеранс”, „секретомоторни функции” и „уринарни функции” в 

сравнение с тези на контролите (Mann-Whitney U тест p<0.05). Общата оценка от 

въпросника при МС (16,8±12,0)  също беше значимо по-висока от тази на контролите 

(11,7± 7,9).  

 При 57,14 % от болните установихме оплаквания, свързани с ортостатичен интолеранс 

(COMPASS 31–BG). Най-чести (50%) са леко изразените ортостатични оплаквания, докато 

тежко изразен ортостатизъм са съобщили само 6% от болните (фиг. 5.). 

 

Фиг. 5. Тежест на ортостатичния интолеранс при болните с МС 

Процентното разпределение на гастроинтестиналните и уринарните оплаквания на 

пациентите с  МС са представени на табл. 5. 

Табл. 5. Процентно разпраделение на  оплакванията на болните по подскали 

”гастроинтестинална” и ”уринарна” СOMPASS 31-BG  

 

 

 

 

 

 

 

 

50% 
44% 

6% 

Лека Умерено тежка Тежка 

Подскала Относителен дял на 

засегнатите пациенти в % 

(n = 63) 

Гастроинтестинална 76.19 

                горен ГИТ 35 

                диария 24 

                запек 48 

Уринарна 63.49 

             често уриниране 48 

            императивни позиви 45 

            неотложна инконтиненция 36 

            непълна евакуация 40 

            болезнено и затруднено  

            уриниране 

42 
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При 48% от болните бяха установени симптоми на  детрузорна хиперактивност –

императивни позиви за уриниране,  неотложна инконтиненция, полакиурия (фиг.6 ). 

 

 

Фиг.6.  Честотата  на детрузорна хиперактивност при болните с МС  

(COMPASS 31–BG) 

Най-чести бяха полакиурията (48%) и императивните позиви за уриниране (45% ).  

На фиг. 7 е представена честота на симптомите на   детрузорно-сфинктерна 

диссинергия – непълна евакуация, болезнено и затруднено уриниране  съобразно 

резултатите от COMPASS 31–BG. 

 

 

 

Фиг.7.  Честотата  на симптоми на детрузорно-сфинктерна диссинергия при болните с 

МС (COMPASS 31–BG) 

Най-честото гастроинтестинално оплакване беше запек – при 48% от болните. С 

по-ниска честота установихме оплаквания от горния гастроинтестинален тракт ( ГИТ) 
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(засищане след хранене, подуване на корема, повръщане, стомашни болки)  и диария 

(фиг. 8). 

 

 

Фиг.8. Честотата на гастроинтестиналните оплаквания на болните с МС  

(COMPASS 31–BG) 

Установява се умерена корелация между уринарните и гастроинтестиналните 

оплаквания при болните с МС  (фиг.9). 

 

Фиг. 9. Корелация между  уринарните  и гастроинтестиналните оплаквания на болните 

с МС 

На фиг.10 са представени резултати от приложението на COMPASS 31–BG  

разпределени в зависимост от пола. 
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Беше установено, че оценките във всички подскали на въпросника при жените са 

по-високи от тези при мъжете, като за подскалите ”ортостатичен интолеранс”, 

”секретомоторна”, ”гастроинтестинална” и ”зенична” разликата в резултатите беше 

статистически значима (фиг. 10).  

 

 

Фиг. 10.  Средна оценка по подскали  на автономните оплаквания на  пациентите с МС  

в зависимост от пола (COMPASS 31 –BG) (*p<0.05, Mann-Whithney U-test) 

  

В табл. 6 са предтавени средните оценки по подскали  и общата  оценка на 

автономните оплаквания на  пациентите с МС  в зависимост от тежестта, формата и 

давността на заболяването (COMPASS 31–BG). 
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Табл. 6. Средните оценки по подскали  и общата  оценка на автономните 

оплаквания на  пациентите с МС  в зависимост от тежестта, формата и давността на 

заболяването (COMPASS 31–BG) 

 

Обща 

оценка 
ОИ В С ГИ У З 

MS ( n=63) 16,8 3,1 0,3 1,3 5,1 1,8 5,2 

EDSS 

       

<3 14,1 2,3 0,2 1,1 4,4 1,2 4,9 

≥3 19,5 3,8 0,4 1,5 5,7 2,5 5,6 

Форма 

       

ПРМС 16,1 2,7 0,3 1,3 5,0 1,7 5,0 

ВПМС 21,6 5,3 0,4 1,0 5,4 3,0 6,6 

Давност 

       

< 5 години 12,1 1,7 0,1 1,1 4,2 0,9 4,1 

≥5 години 19,7 3,8 0,4 1,4 5,6 2,4 5,9 

 

Подскали: ОИ – ортостатичен интолеранс, В - вазомоторна, С - секретомоторна, ГИ – 

гастроинтестинална, У – иринарна, З – зенична; ВПМС- вторично-прогресираща МС. 

ПРМС- пристъпно-ремитентна МС 

 

Уринарните нарушения са по-чести при болните с по-голяма тежест (фиг. 11), по-

голяма давност (фиг. 12) и вторично-прогресираща форма на заболяването. 

Установаните корелации са умерено изразени. 



57 

 

 

Фиг.11.  Корелация между  уринарните оплаквания на пациентите с МС  и EDSS 

 

 

Фиг.12. Корелация между  уринарните оплаквания на МС и давността на 

заболяването 

 

За  подскалите: вазомоторна, секретомоторна и зенична не се установяват 

корелация с тежестта, давността и формата на МС, докато ортостатичния интолеранс и 

гастроинтестиналните оплаквания  има слабо изразена коралация (табл. 7). 
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Табл. 7.  Корелация на подскали ортостатичен интолеранс и гастроинтестинална с 

тежестта, давността и формата на МС 

 EDSS Давност на МС Форма на МС 

Ортостатичен 

интолеранс 

rs= 0,3 rs=0,3 rs=0,26 

Гастроинтестинална rs=0,4 rs=0,3 rs=0,3 

 

3. Резултати от кардиоваскуларните автономни тестове 

Осемдесет и двама  пациента с МС изпълниха четирите автономни 

кардиоваскуларни теста (дълбоко дишане, Valsalva, динамометрия и ортостатичен) и 

техните резултати бяха сравнение с тези на 38 здрави лица. 

Резултати от проведените парасимпатикови и симпатикови автономни тестове 

при болните с МС и контролите са представени в табл. 8 и табл. 9.  

Табл.8.  Парасимпатикови автономни тестове при МС и контролите 

АВТОНОМНИ ТЕСТОВЕ МС  (n=82) Контроли(n=38) P<0.05 

Парасимпатикови     

Дълбоко дишане (Е-I)(уд./мин.) 14,1±5,2 19,05±4,7 0,004 

Тест на Valsalva (индекс на 

Valsalva)  

1,52±0,11 1,57±0,30 NS 

Промяна на СЧ при 

ортостатичен тест (30:15)  

1,12±0,06 1,26±0,08 0,001 

                     СЧ- сърдечна честота 

От парасимпатиковите автономни тестове значима разлика в сравнение с 

контролите има в промяната на сърдечната честота при дълбоко дишане и 

ортостатичния тест (Mann-Whitney U тест, p<0.05). 
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Табл. 9.  Симпатикови автономни тестове при МС и контролите 

АВТОНОМНИ ТЕСТОВЕ МС  (n=82) Контроли(n=38) P<0.05 

Симпатикови    

Динамометрия (ДАН) (mmHg) 15.2±4.8 17.5±4.07 0.001 

Промяна на САН при 

ортостатичен тест (2 min) 

(mmHg) 

-2.21±7.22 2.71±4.16 0.001 

Промяна на ДАН при 

ортостатичен тест (2 min) 

(mmHg) 

1.48±5.9 

 

3.42±4.4 0.001 

САН- систолно артериално налягане, ДАН – диастолно артериално налягане 

Всички симпатиковите тестове показаха значима разлика в сравнение с 

контролите (Mann-Whitney U тест, p<0.05) . 

На фиг. 13 и фиг.14  са представени резултати от процентното разпределение на 

абнормните симпатикови и парасимпатикови кардиоваскуларни тестове при 

пациентите и контролите. От проведените рефлексни кардиоваскуларни тестове 

(батерия на Ewing) се установяват промени както в парасимпатиковите, така и в 

симпатиковите тестове – като израз на комбинирана кардиоваскуларна увреда, с по-

чести абнормности при парасимпатиковите тестове.  

 

Фиг. 13.  Процентно разпределение на абнормните парасимпатикови тестове при 

пациенти и контроли 
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От парасимпатиковите тестове промяната на СЧ при дълбокото дишане  

(разликата Е-I)  е най-чест  абнормен  тест (при 20 % от пацинтите). 

 

Фиг.14.  Процентно разпределение на абнормните симпатикови тестове при 

пациенти и контроли 

От симпатиковите тестове най-често абнормна е промяната на ДАН при 

динамометрия (при 17% от пациентите). 

Резултати от кардиоваскуларните автономни тестове – процент на болните с МС 

и контролите с най- малко 1 или 2 абнормни теста кардиоваскуларни теста са 

представени на фиг. 15. 

Пациентите с най-малко 1 абнормен автономен кардиоваскуларен тест са били 

37,7 %. Контролните са имали най-малко 1 абнормен кардиоваскуларен тест в 11,5%, 

болните са имали най-малко 1 абнормен парасимпатиков тест в  26,7 %, спрямо 15,8 % 

с най-малко 1 абнормен симпатиков тест. При дефиниране на  автономната дисфункция 

като  2 или повече абнормни теста, процентът на засегнатите болни спада на 7,3%, като 

не са установени здрави лица с 2 и повече абнормни теста. 

 В сравнение с контролите беше установена статистическа значимост, както за 

симпатиковите така и за парасимпатиковите тестове (Fisher exact test p<0,05).  
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Фиг.15. Кардиоваскуларните автономни тестове – процент на болните с МС и 

контролите с най-малко  1 или 2 абнормни теста; пКВТ – парасимпатиков 

кардиоваскуларен тест, сКВТ – симпатиков кардиоваскуларен тест, КВТ - 

кардиоваскуларен тест (*p<0,05, Mann-Whithney U-test) 

 

По-често се установява абнормност в парасимпатиковите кардиваскуларни 

тестове, като най-малко  1  абнормен парасимпатиков кардиоваскуларен тест  ( E-I 

разлика, индекс на Valsalva, отношението 30:15) са били  26,7 % от пациентите, като 

само 2,4% са имали  най-малко 2 абнормни парасимпатикови теста. Повече от 1  

абнормен симпатиков кардиоваскуларен тест  (промяна в ДАН при динамометрия, 

промяна на САН и ДАН при ортостатизъм) са имали 15,8 % от МС, докато 2 или повече  

абнормни симпатикови  теста са установени при 2,4 % от пациентите (Фиг. 15).  

На фиг.16 са представени средните оценки от проведените симпатикови и 

парасимпатиков кардиоваскуларни тестове за пациентите с МС и контролите. 

 Статистическа значимост се установи  за парасимпатиковата, симпатиковата и 

общата автономна оценка (Mann-Whithney U-test p<0,05). 
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Фиг.16  Средни оценки от проведените автономни тестове при МС и контроли; ПО - 

парасимпатикова оценка, СО – симпатикова оценка, ОАО – обща автономна оценка; 

(нормален тест – 0 точки, граничен тест – 1 точка, абнормен тест – 2 точки) (*p<0,05, 

Mann-Whithney U-test) 

Процентното разпределение на честотата на субективни кардиоваскуларни 

оплаквания (ортостатичен интолеранс) при прилагането на въпросника COMPASS 31-

BG,  болните   с ≥ 1 абнормен кардиоваскуларен тест и ортостатична хипотония са 

представени на Фиг. 17. 

 

Фиг.17.  Процентно разпределение на ортостатичния интолеранс, болните с ≥ 1 

абнормен кардиоваскуларен тест и ортостатичната хипотония при МС  

На фона на честите субективни ортостатични оплаквания (57%) от пациентите, 

честотата на клинично изявена ортостатична хипотония e 3,6 %  - при 3 пациента (2 

мъже и 1 жена), всичките с  вторично-прогресираща форма  на МС и тежка степен на 

инвалидност. 

Резултати от процентното разпределение на  болните с МС с ≥ 1 абнормен тест   

в зависимост от давността на заболяването показаха, че автономната дисфункция 
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корелира с давността на МС, като абнормните кардиоваскуларни тестове се увеличават 

трикратно при по-голяма давност на заболяването (45,5 спрямо 15,2%) (табл. 10). 

Табл.10. Процентно разпределение на  болните с МС с ≥ 1 абнормен тест в 

зависимост от давността на заболяването  

Кардиоваскуларни тестове 

(КВТ) 

 ≥ 1 абнормен тест   

МС <= 5г. 

(n=30)  

МС > 5г. 

(n=52)  

Парасимпатикови КВТ    6,1 34,5 * 

Симпатикови КВТ 9,1 18,2 * 

КВТ  общо 15,2 45,5 * 

КВТ – кардиоваскуларен тест, *p<0,05 Fisher exact тест 

В табл. 11  са представени резултати от процентното разпределение на  болните 

с МС с най-малко   1 абнормен парасимпатиков, симпатиков или кардиоваскуларен тест  

в зависимост  от тежестта на заболяването.  

Табл. 11. Честота на абнормни автономни тестове  в зависимост  от EDSS 

Кардиоваскуларни 

тестове (КВТ) 

ЕDSS      

        0-2.5 (n=38)                3-5.5 (n=29)                 6-7.5  (n=15)         

            

 Парасимпатикови КВТ    

>=1 7,3 35,4 47,0 

Симпатикови КВТ 

>=1 12,2 14,3 15,7 

КВТ  (общо) 

>=1 19,5 40,3 47,0 
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Кардиоваскуларните тестове (общо) и парасимпатиковите тестове  показаха  

статистически значима разлика в честотата на абнормни тестове  между групата с лека 

степен на увреда (1 група) и останалите 2 групи - с умерено тежка и тежка и тежка 

степен на увреда (2 и 3 група), като между последните 2 групи съществена рзалика в 

честотата на абнормните тестове  не се наблюдава. Тежестта на заболяването   корелира 

с парасимпатиковата дисфункция, докато за симпатиковата дисфункция – липсва 

такава корелация. При симпатиковите тестове не се установи сигнификантна разлика 

между 3-те групи болни. 

Резултатите от автономните функционални тестове (парасимпатикови, 

симпатикови или кардиоваскуларни ) при МС в зависимост от формата на заболяването 

са представени на фиг. 18  (А) с най- малко 1 абнормен тест и (Б) най-малко 2 абнормни 

теста. Беше установено, че автономните функционални тестове (парасимпатикови, 

симпатикови или кардиоваскуларен тест (общо) при пациентите с вторично-

прогресираща форма на МС са значимо повече в сравнение с тези при пристъпно-

ремитентна форма (Fisher exact test, p<0,05). 

 

                     (А)        (Б) 

Фиг. 18.  Процентно разпределение на пациентите с МС:  (А) с най- малко 1 

абнормен тест и (Б) най-малко 2 абнормни автономните функционални тестове 

(парасимпатикови, симпатикови или кардиоваскуларен тест) в зависимост от формата 

на заболяването; КВТ - кардиоваскуларен тест, ПРМС - пристъпно-ремитентна МС,  

ВПМС - вторично-прогресираща МС   
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Средните оценки от проведените симпатикови и парасимпатикови 

кардиоваскуларни тестове за пациентите с МС в зависимост от продължителността на 

заболяването са представени на фиг.19.  

 

Фиг.19 Средни оценки от проведените автономни тестове в зависимост от 

продължителността на МС; ПО- парасимпатикова оценка, СО – симпатикова оценка, 

ОАО – обща автономна оценка (нормален тест – 0 т., граничен тест – 1 т., абнормен 

тест – 2 т.)  

На фиг. 20 са представени средните оценки от проведените симпатикови и 

парасимпатиков кардиоваскуларни тестове за пациентите с МС в зависимост от EDSS 

 

Фиг. 20. Средни оценки от проведените симпатикови и парасимпатиков 

кардиоваскуларни тестове в зависимост от EDSS; ПО- парасимпатикова оценка, СО – 

симпатикова оценка, ОАО – обща автономна оценка (нормален тест – 0 т., граничен 

тест – 1 т., абнормен тест – 2 т.)  
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Процентът на абнормните и гранични  парасимпатикови тестове 

сигнификатнтно се увеличава с увеличаване на тежестта на неврологичния дефицит, 

докато симпатиковата дисфункция няма сигнификантна корелация с ЕДСС, въпреки че 

нараства паралелно с неврологичната увреда.   

На фиг. 21 са представени средните оценки от проведените симпатикови и 

парасимпатиков кардиоваскуларни тестове за пациентите с МС в зависимост от 

формата на заболяването 

 

 

Фиг. 21. Средните оценки от проведените симпатикови и парасимпатиков 

кардиоваскуларни тестове за пациентите с МС в зависимост от формата на 

заболяването ПРМС – пристъпно-ремитентна МС, ВПМС – вторично прогресираща 

МС (нормален тест – 0 т., граничен тест – 1 т., абнормен тест – 2 т.) 

 

Вторично-прогресираща МС има сигнификатно по-висок процент на абнормни и 

гранични симпатикови и парасимпатикови тестове в сравнение с пристъпно-

ремитентната МС.  

Основните клинични  показатели на МС – продължителност, тежест и форма корелират 

положително с общата автономна оценка(Mann-Whithney U-test, p<0,05) (Фиг.19, 

фиг.21).  
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4. Резултати от мониторирането на артериалното налягане, сърдечната честота и 

времевите и честотните показатели на ВСЧ 

    При всичките пациенти бяха мониторирани сърдечната честота и артериалното 

налягане. При 59 пациента имаше  качествени 5-минутни ЕКГ записи: в състояние на 

покой, дълбоко дишане и ортостатичен тест. За детайлна съпоставка с резултатите от 

мощностния спектрален анализ на болните с МС, към резултатите от изследването на 

ВСЧ на контролната ни група от 38 здрави лица бяха добавени и данни на 29 контроли 

при аналогично предходно проучване (систематизираната база данни на  кабинет по 

невросонография и изследване на автономната нервна система на УМБАЛНП 

‘Св.Наум”), след съгласуване с авторите.  

В табл.12  са представени резултатите от мониториране на времевите параметри - 

СЧ и средна дължина на RR интервала,  и на систолното и диастолното АН -   в покой и 

при провокация (тест с дълбоко дишане и ортостатичен тест) при болните с МС и 

контролите. 

       В покой RR интервалите на пациентите са със значимо по-малка дължина в 

сравнение с контролите и съответно значимо по-висока СЧ (р<0,05). МС показват 

незначимо по-ниски стойности на систолното и диастолното АН в сравнение с 

контролите. При ортостатизъм  и двете групи намалява дължината на  RR интервалите, 

съответно ускоряват СЧ в сравнение с покой (р<0,05).  Установени са статистически 

достоверни разлики в САН и ДАН межу пациенти и контроли (р<0,05).  В контраст с 

контролите, които значимо покачват САН (р<0.05) при МС се установява понижаване 

на САН. При дълбоко дишане  не се установяват съществени разлики между двете 

групи. 
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Табл. 12.  Средни стойности и стандартни отклонения от  мониторирането на времевите 

параметри в покой и след провокация при болните с МС и контролите 

параметър МС (n = 91 ) Контроли (n = 67 ) 

RRI (ms) 

покой 

 

ортостатизъм 

 

дълбоко дишане 

 

0,797±0,090 

0,717±0,057 # 

0,780±0,102 

 

0,882±0,167 * 

 

0,702±0,061 # 

 

0,761±0,094 

СЧ (уд/мин) 

покой 

 

ортостатизъм 

 

дълбоко дишане 

 

75,2±7,75 

84,1±6,5 # 

78,3±11,3 

 

69,8±11,8 * 

86,04±7,3 # 

79,7±9,5 

САН(mmHg) 

покой 

ортостатизъм 
 

дълбоко дишане 

 

115,4±10,9 

113,8±9,4 

115,6±10,6 

 

117,1±10,2 

 

124,6±7,07 *# 

 

118,9±9,4 

ДАН  (mmHg) 

покой 

 

ортостатизъм 

 

дълбоко дишане 

 

74,5±9,2 

76,5±8,1 

77,8±9,3 

 

77,05±7,6 

79,4±8,1 * 

78,4±12,7 

 

* р<0,05 значими разлики между контроли и МС,  #  р<0,05 значими разлики между 

състояние на покой и на ортостатизъм, САН – систолно артериално налягане, ДАН – 

диастолно артериално налягане, СЧ –сърдечна честота, RRI- R-R интервал 

 

Статистически значими разлики между жените и мъжете  с МС  в покой  и при 

ортостатизъм по отношение на  резултати от мониторирането на времевите показатели: 

СЧ, дължината на R-R интервала  и средното отклонение на R-R интервала не се 

установиха (табл. 13).  
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Табл. 13.  Времеви показатели при  MC и контролите в покой и при ортостатична 

провокация,  разпределени по пол 

 

 МС (n=91) 

Жени (n=63)      Мъже (n=28) 

Контроли (n=67) 

    Жени (n=43)   Мъже (n=24) 

RRI (ms) 0,787±0,087 0,843±0,085 0,939±0,192 0,867±0,146 

СЧ покой 

(уд/мин) 76,02±7,5 73,54±7,9 68,5±9,4 * 72,1±9,4 

СЧ ортостатизъм 

(уд/мин) 85±10 84,1±12 86,2±7,7 85,25±6,9 

SDRR покой 88,18±49,8 86,48±49 115,3±43* 130,8±72,6* 

SDRR 

ортостатизъм 72,3±33 71,5±28 92,8±39* 105,6±42* 

СЧ - сърдечна честота, RRI – R-R интервал, SDRR – средно отклонение на R-R 

интервала, * статистически значими разлики между пациенти и контроли р<0,05 (Mann-

Whithney U-test). 

СЧ в покой при пациентите с МС е по-висока, спрямо тази на контролите, като 

значими разлики се наблюдават при жените, докато при ортостатизъм СЧ значимо не се 

различава при двете групи.  SDRR при пациентите е значимо по-ниско в сравнение с 

контролите както в покой, така и при ортостатизъм.  

            В табл. 14 са представени резултати от мониторирането на артериалното 

налягане при пациентите с MC и контролите в покой и при ортостатична провокация, 

разпределени по пол. При ортостатизъм САН при контролите се повишава, докато при 

МС се снижава – както при мъжете, така и при жените. Очакваното покачване на ДАН 

при ортостатизъм е по-изразено при контролите. 
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Табл. 14.  Артериално налягане на пациентите с   MC и контролите в покой и при 

ортостатична провокация , разпределени по пол 

 МС (n=91) 

Жени (n=63)      Мъже (n=28) 

Контроли (n=67) 

    Жени (n=43)   Мъже (n=24) 

САН  покой 

(mmHg) 113,8±9,9 119,1±12,5 113,5±10,6 122,0±6,6  

ДАН покой  

(mmHg) 74,4±8,9 74,6±9,9 75,3±7,6 79,4±6,9* 

САН 

ортостатизъм 

(mmHg) 112,5±9,6 117±8,4  118±6,4* 124,6±7,0* 

ДАН 

ортостатизъм 

(mmHg) 76,6±7,9 76,2±8,7 78±7,2 84±8,1* 

  

САН- систолно артериално налягане, ДАН – диастолно артериално налягане,                           

* статистически значими разлики между пациенти и контроли <0,05. 

     

       В табл. 15 са представени средните стойности и стандартни отклонения от  

мониторирането на времевите и честотните параметри в абсолютни стойности в покой и 

след провокация при болните с МС и контролите. В покой изследваните параметри: 

SDRR, LF, HF, ТР са значимо по-ниски при МС спрямо контролите във връзка с намалена  

вариабилност на сърдечната честота. Тази разлика се запазва и при сравнение на групите 

при ортостатична провокация и теста с дълбоко дишане. 
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Табл. 15. Времеви и честотните параметри в абсолютни стойности в покой и след 

провокация при болните с МС и контролите 

Параметър МС (n=59) Контроли (n=67) 

SDRR 

покой 

 

ортостатизъм 

 

дълбоко дишане 

 

87,5±49,3 

72,07±31,7 

122,2±67,8 

 

121,55±57,21 * 

113,56±49,65 * 

146,41±49,54 * 

LF (ms
2
) 

покой 

 

ортостатизъм 

 

дълбоко дишане 

 

384,6±423,3 

342,7±324,3 

420,8±443,7 

 

674,22±471,49 * 

712,76±625,72 * 

423,92±305,02 * 

HF (ms
2
) 

покой 

 

ортостатизъм 

 

дълбоко дишане 

 

276,6±345,3 

88,2±56,4 

413,3±645,3 

 

602,97±534,79 * 

480,38±495,49 * 

778,70±302,60 * 

TP (ms
2
) 

покой 

 

ортостатизъм 

 

дълбоко дишане 

 

1137,66±1033,41 

757,11±667,49 

1378,86±1725,77 

 

2182,63±1536,16 * 

1822,57±1700,97 * 

2601,84±2251,28 * 

  

* р<0,05 значими разлики между контроли и МС, LF- ниска мощност, HF- висока 

мощност, TP – обща мощност, SDRR – средно отклонение на  R-R интервала 

 

           В табл. 16 е представено отношението на ниските честоти към високите честоти 

(отразявощо симпатико-вагалния баланс)  в покой, при дълбоко дишане и при 

ортостатична  провокация при болните с МС и контролите. Установява се значимо по-

висока стойност на отношението  LF/HF при МС в сравнение с конролите, което определя 

симпатико-вагалния баланс в посока предоминиране на симпатиковата компонента.  
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Табл. 16. Отоношение на ниските (LF) към високите (HF) честоти в покой и след 

провокация при  МС и контролите 

Параметър МС (n=59) Контроли (n=67) 

LF/HF              

покой                       

  

ортостатизъм                         

 

дълбоко дишане 

 

2,12±1,55 

4,05±2,17 

1,94±2,43 

 

1,79±1,38 * 

2,96±3,62 * 

1,41±1,13 * 

  

* р<0,05 значими разлики между контроли и МС (Mann-Whithney U-test) 

          На фиг. 22  са представени честотните параметри: ниски честоти – LF, високи 

честоти - HF в нормализирани единици (nu) и отношението между тях в покой при 

болните с МС и контролите.         В покой са установени по-ниски относителни стойности 

на HF  и по-високи относителни стойности на LF при пациентите с МС в сравнение с 

контролната група. Отношението  LF/ HF е по-високо при МС, като израз на изместване 

на симпатико-вагалния баланс в посока на симпатиково доминиране. 

 

Фиг. 22. Средни стойности и стандартни отклонения на честотните параметри в 

нормализирани единици в покой при МС и контролите 

        На  фиг. 23 е представено  сравнение на промяната на честотните параметри в 

нормализирани единици:  ниски честоти – LFnu, високи честоти - HFnu и отношението 

между тях при ортостатична провокация при болните с МС и контролите. При 

ортостатизъм се установява по-високо отношение LF/HF  при МС – 4,05 спрямо 2,96 при 

контролната група като израз на симпатиково доминиране. 
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Фиг. 23. Средни стойности и стандартни отклонения на честотните параметри в 

нормализирани единици в покой и след ортостатична провокация при МС и контролите 

       

                На фиг.24 са представени  честотните параметри: ниски честоти – LF и  високи 

честоти - HF в нормализирани единици (nu) в покой при болните с МС  с различна тежест 

на  заболяването и  контролите. Болните са разделени на 3 групи според неврологичната 

увреда, оценена с EDSS : лека степен 0-2,5, умерено тежка 3-5,5 и тежка степен  6-7,5. 

Статистически значими разлики в относителните спектрални компонени между групите с 

различна тежест на заболяването в покой не са установени.  
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       Фиг.24  Средни стойности и стандартни отклонения на честотните параметри в покой 

при болните с МС  с различна тежест на  заболяването и  контролите 

                 На фиг. 25  са представени средните стойности LF/HF в покой и  при 

ортостатична провокация  при болните с МС  с различна тежест   на  заболяването и 

контролите 

                            

 

 

  Фиг. 25. Средни стойности на отношението LF/HF в покой и  при ортостатична 

провокация  при болните с МС  с различна тежест   на  заболяването и контролите 
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         При групата с тежка степен на увреда в сравнение с останалите две групи промяната 

в HFnu  и  LFnu  е слабо изразена, а промяна в отношението LF/HF спрямо състоянието на 

покой не се установява, което е израз на автономна (симпатикова и парасимпатикова) 

ареактивност (фиг. 25).  

       На фиг. 26 са представени  честотните параметри: ниски честоти – LF и  високи 

честоти - HF в нормализирани единици (nu) в покой при болните с МС  с различна 

продължителност на  заболяването и  контролите.. Установяват се значими разлики в 

отношение LF/HF между ортостатизъм и състояние на покой и при двете групи болни с 

различна продължителност на заболяването (Фиг. 12).  При МС с продължителност на 

заболяването повече от 5 год. отношение LF/HF е по-високо в покой спрямо другата 

група, като при ортостатизъм се наблюдава по-слабо нарастване в сравнение с групата с 

давност на МС до 5 години. 

 

Фиг. 26. Средни стойности и стандартни отклонения на честотните параметри  в покой 

при МС с различна продължителност на заболяването и контролите  

          На фиг.27 е представена зависимостта на отношението  LF/HF   в покой и при 

ортостатизъм при болните с МС в зависимост  от продължителността на заболяването. 

Установяват се значими разлики в отношение LF/HF между ортостатизъм и състояние на 

покой и при двете групи болни с различна продължителност на заболяването (Фиг. 12).       

При МС с продължителност на заболяването повече от 5 год. отношение LF/HF е по-
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високо в покой спрямо другата група, като при ортостатизъм се наблюдава по-слабо 

нарастване в сравнение с групата с давност на МС до 5 години. 

 

Фиг. 27. Средни стойности на отношението  LF/HF   в покой и  при ортостатизъм при МС 

с различна продължителност на заболяването и контролите (* р<0,05 значими разлики 

между ортостатизъм и покой) 

         На фиг. 28 са представени  честотните параметри: ниски честоти – LF и  високи 

честоти - HF в нормализирани единици (nu) в покой при болните с МС в зависимост  от 

формата  на заболяването и  контролите.  

 

Фиг. 28. Честотните параметри в покой при  МС в зависимост  от формата  на 

заболяването и  контролите, LF - ниски честоти и  HF - високи честоти в нормализирани 

единици (nu) * р<0,05 значими разлики между контроли и МС  
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       На фиг.29  е представена зависимостта на отношението  LF/HF   в покой и при 

ортостатизъм при болните с МС в зависимост  от формата  на заболяването.  

 

Фиг. 29. Средни стойности и стандартни отклонения на отношението  LF/HF   в покой при 

ортостатизъм при болните с МС с различна форма на заболяването и контролите; * р<0.05 

значими разлики между ортостатизъм и покой, ПРМС – пристъпно-ремитентна МС,   

ВПМС – вторично-прогресираща МС       

 

          Промяната в отношението LF/HF   между състоянието на покой и ортостатизъм е 

сигнификантно при групата с пристъпно-ремитентен ход на заболяването, за разлика от 

групата с вторично-прогресиращ ход, където липсва съществено промяна. 

 

5. Ортостатичен интолеранс 

   Ортостатичен интолеранс установихме при 50 (55%) от болните с МС на базата на 

автономната анамнеза (Фиш 1) и данните от  COMPASS 31-BG . Болните с и без  

оплакванията от ортостатична интолеранс нямаха различия във възрастта,  

продължителността и тежестта на заболяването. Болните с ортостатичен интолеранс са с 

по-изразена умора и по-голяма честота на вторично прогресираща форма на МС (Табл.17). 
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 Табл.17. Основни клинични показатели  при болните в зависимост от наличието на 

оплаквания от ортостатичен интолеранс 

    МС   ОИ - (n=41) МС ОИ+ (n=50) 

Възраст (год. ± SD) 41,06±9,07 42,12±10,7 

Давност на МС  (год. ± SD) 9,9±7,6 9,2±7,2 

EDSS 3,4±2 3,5±2 

Форма   

ПРМС(%) 32(78%) 32(64%) 

ВПМС(%) 9(22%) 18(36%) 

FSS 3,6±1,7 4,8±1,3 

 

ОИ+ с  оплаквания от ортостатичен интолеранс, ОИ- без оплаквания от ортостатичен 

интолеранс ПРМС – пристъпно-ремитентна МС,   ВПМС – вторично-прогресираща МС, 

FSS –скала за умора      

        На табл.18. са представени резултати от мониторирането на СЧ и АН и проведените 

симпатикови и парасимпатикови кардиоваскуларни тестове при при болните в зависимост 

от наличието на оплаквания от ортостатичен интолеранс 

 Сърдечната честота в покой беше по-висока при пациенти с ортостатичен 

интолеранс, като тази разлика се запази и по време на ортостатичният тест. Болните с 

ортостатичен интолеранс показаха по-изразено спадане на систолното АН при 

ортостатизъм, както и по слабо покачване на отношението LF/HF,  което показва лека  

симпатикова вазоконстрикторната дисфункция. По отношение на кардоивагалните 

тестове съществени различия при двете групи не се установиха.  
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Табл. 18. Резултати от проведеното автономно изследване при болните в зависимост от 

наличието на оплаквания от ортостатичен интолеранс 

      ОИ - ОИ+ 

СЧ  уд/мин покой 73±7,3 76±7,9 

САН покой(mmHg) 115,5±10,1 115,17±11,4 

ДАН покой (mmHg) 74,5±8,6 74,3±8,1 

Парасимпатикови    

Дълбоко дишане (Е-I) 13,9 14,2 

Тест на Valsalva  

(индекс на Valsalva) 

1,51 1,53 

 Промяна на СЧ при ортостатичен тест 

(30:15) 

1,12 1,11 

Симпатикови   

Динамометрия (ДАН) (mmHg) 15,9 14,7 

 Промяна на САН при ортостатичен 

тест (2 min) (mmHg) 

-1,6 -2,6 

Промяна на ДАН при ортостатичен 

тест (2 min) (mmHg) 

1,5 1,4 

LF/HF покой 2,0±1,7 1,8±1,2 

LF/HF ортостатизъм 4,5±2 3,6±2,2 

 ОИ+ с  оплаквания от ортостатичен интолеранс, ОИ- без оплаквания от ортостатичен 

интолеранс, САН- систолно артериално налягане, ДАН – диастолно артериално 

наляган,СЧ – сърдечна честота      
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 Не беше установена съществена връзка между наличието на субективни 

оплаквания от ортостатичен интолеранс, както и корелация на общата оценка на 

COMPASS 31–BG и резултатите от кардиоваскуларните автономни тестове (Spearman 

correlations rs≤0,23).    

Болните с оплаквания от ортостатичен интолеранс имаха по-малко абнормни 

парасимпатикови тестове и  повече абнормни симпатикови тестове в сравнение с 

болните без оплаквания от ортостатичен интолеранс. Вследствие на това МС с 

ортостачине интореланс показаха незначимо  по-висока обща автономна оценка (фиг. 

30). 

 

Фиг. 30. Средни оценки от проведените автономни тестове болните в зависимост 

от наличието на оплаквания от ортостатичен интолеранс; ПО- парасимпатикова оценка, 

СО – симпатикова оценка, ОАО – обща автономна оценка, ОИ+ с  оплаквания от 

ортостатичен интолеранс, ОИ- без оплаквания от ортостатичен интолеранс (нормален 

тест – 0 точки, граничен тест – 1 точка, абнормен тест – 2 точки). 

 

6. Синдром на умора 

            За да  се оцени кардиоваскуларната дисфункция при пациенти с МС и връзката 

на автономната увреда със синдрома на умора анализирахме групата от 82 пациента с 

МС, при които проведохме 4-те автономни кардиоваскуларни теста.  

             Беше установено наличие на умора при  63 % от болните (FSS ≥4) и при 28% от 

контролите. Наблюдава се  статистически значимо по-висока средната оценка по FSS  за 
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болните с МС (4,42±1,53) в сравнение с контролите (3,3±1,1) (Mann-Whithney U-test, 

p<0,05).   

 Съществени разлики в демографските и основните клиничните характеристики 

(продължителност, тежест и форма на МС) между болните с умора и без умора не бяха 

установени ( Fisher exact test и Mann-Whithney U test, p<0,05) (табл. 19).  

 

Табл.19. Демографски и клинични характеристики на пациентите с МС в зависимост от 

наличието или липса на синдром на умора 

   МС с умора (n = 52 ) МС без умора (n = 30 ) 

Пол   

мъже (%) 13 (25) 9(30) 

жени (%) 39(75) 21(70) 

Възраст (години) 43,2±9,1 39,4±11,3 

Продължителност  на МС 

(години) 

9,65±,1 9,67±8,01 

EDSS  3,6±1,97 3,3±2,1 

Форма   

ПРМС (%) 37(71) 21(69,6) 

ВПМС (%) 15 (29) 9(31,4) 

BDI  (точки) 12,5±5,6 7,6±5,2* 

FSS (точки) 5,36±0,81 2,42±0,93* 

ПРМС – пристъпно-ремитентна МС;ВПМС – вторично-прогресираща МС,  BDI2 – скала 

за депресия на Beck; FSS – скала за оценка на умората; * статистически значима разлика 

(Mann-Whithney U-test, p<0.05) 

 

     Болните със синдром на умора показаха значимо по-високи стойности на FSS и BDI в 

сравнение с тези без умора (Табл.1). Средната оценка на депресивност по BDI при всички 

пациенти с МС беше  10,84  точки.   Само при 26% от болните с умора установихме лека 
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(20%)  и умерено тежка депресия(6%), докато при групата без умора беше установена лека 

депресия само при 9% от болните.   

Автономните оплаквания на  63 пациенти с МС бяха оценени с въпросника 

(COMPASS 31–BG) в зависимост от наличието на умора. Данни за средните оценки и 

стандартните отклонения по- подскали на въпросника  са представени на Фиг. 31.  

 

 

 

Фиг. 31. Средна оценка по подскали  на COMPASS 31 –BG за  пациентите с МС в 

зависимост от наличието на умора , * - статистически значими разлики между двете 

групи пациенти с умора и буз умора, Mann-Whithney U test, p<0,05 

При болните със синдром на умора бяха наблюдават статистически значимо по-

високи  средните оценки във всички подскали на COMPASS 31 –BG (Фиг.31).  

      Средната оценка от подскала  ортостатичен интолеранс на COMPASS 31-BG за 

пациентите с умора беше 3,9 ±2,9, докато  при тези без умора беше значимо по-ниска 

(1,96±1,8). За тази подскала оценка >0 дадоха 76 % от МС с умора в сравнение с 42% при 

пациентите без умора. 

Ортостатичен интолеранс 
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          Резултатите от мониторирането на СЧ, АН и проведените автономните 

кардиоваскуларни тестове при МС в зависимост от наличието на умора са представени в 

табл.20.  

               Табл. 20. Резултати от  мониториране на СЧ, АН и автономните функционални 

тестове на пациенти  МС  в зависимост от наличието на умора   и контроли 

 МС с умора 

(n = 52 )  

МС без умора 

(n = 30 )  

Контроли 

(n=38) 

 

СЧ  уд/мин 73,5±8,63 70,27±6,48 69,8±11,8 

САН (mmHg) 114,5±11,5 116,1±9,8 117,1±10,2 

ДАН (mmHg) 73,3±9,3 76,6±8,7 77,05±7,6 

Парасимпатикови     

Дълбоко дишане (Е-І) 

(удари/мин,) 

13,68±4,96 15,15±5,3 19,05±4,7# 

Тест на Valsalva  

(индекс на Valsalva) 

1,5±0,12 1,56±0,08 1,57±0,30 

 Промяна на СЧ при 

ортостатичен тест (30:15) 

1,12±0,05 1,12±0,07 1,26±0,08# 

Симпатикови    

Динамометрия (mmHg) 14,41±5,19 16,87±3,81 * 17,5±4,07^ 

 Промяна на САН при 

ортостатичен тест (mmHg)  

-2,91±6,87 -0,96±7,76 * 2,71±4,16# 

Промяна на ДАН при 

ортостатичен тест  (mmHg) 

1,58±6,04 1,29±5,91 * 3,42±4,4# 

статистически значими разлики при степен на значимост p<0,05, t-test: * между МС с и 

без умора ; # - между двете групи пациенти с МС и контроли и  ^ - между пациенти с 

умора и контроли, САН- систолно артериално налягане, ДАН – диастолно артериално 

налягане, СЧ- сърдечна честота, RRI- R-R интервал, SDRR – стандартно отклонение на 

R-R 

         При болните с умора  СЧ в покой е по-висока в сравнение с тези на групата без 

умора и здравите  контроли,  като  израз на симпатиково доминиране. Парасимпатиковите 
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кардиоваскуларни тестове показват несигнификантна разлика между двете групи болни 

само при теста с дълбоко дишане  (E-I разлика), докато при симпатиковите тестове 

(динамометрия и промяна на систолното АН и диастолното АН при ортостатизъм) 

различията между МС с умора и без умора  са статистически значими (Mann-Whitney U 

test, p<0,05).   

           Бяха установени статистически значими разлики между двете групи  пациенти и 

контролите при парасимпатиковите тестове – промяна на СЧ при дълбоко дишане (Е-I) и 

при ортостатичен тест (30:15) и при симпатиковите – промяна на САН и ДАН на втората 

минута след изправяне (Табл.2). Между двете групи болни с МС (с и без умора) значими 

разлики бяха установени само при симпатиковите тестове -  промяна на ДАН при 

динамометрия на 3-та минута и промяна на САН и ДАН при ортостатичен тест (Табл.20).  

           При 59 болни с МС беше оценена ВСЧ чрез спектрален анализ (FFT) на 5-минутни 

ЕКГ записи в покой и при ортостатична провокация. Резултатите от  мониторирането на 

честотните параметри при болните с МС в зависимост от наличието на умора  са 

представени на табл. 21.  

Табл. 21. Честотните параметри в покой и след ортостатична провокация при болните с 

МС в зависимост от наличието на умора, представени със средни стойности и стандартни 

отклонения  

параметър МС с умора (n = 34 ) МС без умора (n = 25 ) 

LFnu            покой 

            ортостатизъм 

0,54±0,16 

0,74±0,07 

0,57±0,20 

0,81±0,07 

HFnu           покой 

           ортостатизъм 

0,46±0,16 

0,26±0,07 

0,43±0,2 

0,19±0,07 

LF/HF         покой 

          ортостатизъм 

1,67±1,44 

3,17±1,25 

2,64±1,83 

5,24±2,69 

TP (ms2)      покой 

            ортостатизъм 

965,6±754,9 

584,2±361,5 

1442,3±1102,2 

1023,6±916,3 

SDRR              покой 

            ортостатизъм 

82,7±38,4 

71,7±26,8 

98,724±45,1 

73,66±40,9 

       LF- ниска мощност в нрмализирани единици, HF- висока мощност в нормализирани 

едници, TP – обща мощност 
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       В покой не се установяват  значими разлики между двете групи.  Болните с умора са с 

намалена ВСЧ, оценена с по-ниски обща мощност на спектъра (TP) и средно отклонение 

на R-R интервалите (SDRR).  При изправяне болните с умора показаха по- малко 

покачване на LF/HF: 1,6 на 3 спрямо 2,6 на 5,2 като израз на симпатикова хипофункция. 

           

7. Кардиоваскуларна автономна дисфункция и имуномодулираща терапия 

         Общо 47 (73,4%)  болни от изследваните болни  с ПРМС бяха на  лечение с 

модифициращи хода на заболяването  медикаменти. В зависимост от провежданото 

лечение болните бяха  разделени на 5 групи: Интерферон бета – 26 (41%) болни 

(Интерферон бета-1а – 16 болни, Интерферон бета-1в – 10 болни ),  Glatiramer acetate – 7 

(11%)  болни, Fingolimod – 12 (19%), Dimethyl fumarate – 2 (3%)  болни. Без терапия бяха 

17 (26%) болни с ПРМС (фиг.32).  

 

Фиг.32. Разпределение на пациентите с пристъпно-ремитентна МС в зависимост от 

имуномодулиращата терапия 

 

         Болните с ВПМС нямаха имуномодулираща терапия. Поради малкия брой 

изследвани лица в отделните групи бе приложен  непараметричен анализ. За оценка на 

влиянието на медикаментозното лечение върху параметрите характеризиращи 

автономните функции беше използван Kruskal-Wallis ANOVA непараметричен рангов 

41% 
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26% Интерферон бета 
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тест. Резултати от проведеното автономно изследване при болните в зависимост от 

прилаганата имуномодулираща терапия са представени на табл. 22. 

         Не се установят разлики в артериалното налягане, СЧ, средното отклонение на R-R 

интервала и симпатиковагалния баланс (LF/HF)  в кардиоваскуларните тестове между 

болните с различни имуномодулиращи медикаменти. 

 Табл. 22. Средни стойности и стандартни отклонения от  мониторирането на 

хемодинамичните показатели и честотните  параметри в покой и след ортостатична  

провокация при болните с МС в зависимост от терапията. 

параметър Интерферон 

бета         

 (n= 26) 

Glatiramer 

acetate  

(n=7) 

Fingolimod  

 

(n= 12) 

Dimethyl 

fumarate  

(n= 2) 

Без 

терапия  

(n=17) 

САН(mmHg) 

покой 

115,8±9,4 

 

116,7±12,3 

 

115,2±10,4 

 

114±12,4 

 

115,2±10,8 

 

ДАН  (mmHg) 

 

75,2±9,8 

 

74,8±12,2 

 

74,2±11,2 

 

76,5±10,4 

 

75,8±9,2 

 

СЧ покой 

(уд/мин) 

75,8±8,72 

 

76,2±8,72 

 

75,2±10,42 

 

74,6±8,4 

 

75,4±6,6 

 

СЧ 

ортостатизъм 

(уд/мин) 

84,6±8,5 83,8±8,6 84,2±4,8 85,2±8,5 84,9±4,4 

SDRR покой 89,2±44,8 

 

87,0±50,6 

 

88,2±46,3 

 

85,4±52,8 

 

87,2±48,4 

 

LF/HF покой         

                

2,10±1,48 

 

2,12±1,2 

 

2,13±1,38 

 

2,14±1,42 

 

2,12±1,6 

 

LF/HF 

ортостатизъм         

 

4,25±2,28 

 

3,95±2,2 

 

4,14±2,04 

 

3,84±2,17 

 

4,05±2,17 

 

САН- систолно артериално налягане, ДАН – диастолно артериално налягане, СЧ- 

сърдечна честота, RRI- R-R интервал, SDRR – стандартно отклонение на R-R,  

отношение на  ниската  мощност към високата мощност  
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Резултатите от проведените парасимпатикови и симпатикови тестове при боните с МС в 

зависимост от имуномолуращата терапия не показаха съществени различия (Табл. 23.). 

Табл. 23. Средни стойности и стандартни отклонения на резултатите от проведените 

симпатикови и парасимпатикови автономни тестове при МС в зависимост от терапията   

АВТОНОМНИ 

ТЕСТОВЕ 

Интерферон 

бета (n= 26) 

Glatiramer 

acetate (n=7) 

Fingolimod 

(n= 12) 

Dimethyl 

fumarate (n= 2) 

Без терапия 

(n=17) 

Парасимпатикови 

Дълбоко дишане 

(Е-I)(уд./мин.) 

13,8±3,2 14,68±8,2 14,2±4,6 15,4±8,42 14,4±6,2 

Тест на Valsalva 

(индекс на  

Valsalva) 

1,48±0,18 1,51±0,22 1,56±0,14 1,53±0,2 1,52±0,11 

Промяна на СЧ при 

ОТ (30:15) 

1,12±0,08 1,09±0,1 1,14±0,06 1,08±0,08 1,10±0,06 

Симпатикови 

Динамометрия 

(ДАН) (mmHg) 

16,04±4,8 15,8±5,8 14,96±4,2 15,6±4,4 15,2±6,2 

Промяна на САН 

при ОТ  (mmHg) 

-2,04±6,4 -1,9±2,6 -2,15±5,22 -1,98±4,86 -2,28±7,08 

Промяна на ДАН 

при ОТ (mmHg) 

1,28±4,9 1,52±7,4 1,42±6,2 1,58±2,9 1,46±6,2 

  САН – систолно артериално налягане, ДАН – диастолно артериално налягане, СЧ –

сърдечна честота, ОТ – ортостатичен тест 
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8. Кардиоваскуларни тестове и МРТ находка  

         За анализ на връзката на кардиоваскуларната дисфункция с  патоморфологичните 

промени при МС бяха включени пациенти с МРТ до 3 месеца преди провеждане на 

автономното изследване, като през този период не са имали пристъп на заболяването. 

Броят и локализализацията на хиперинтезните Т2 лезии в МРТ бяха оценени от 

неврорентгенолог с опит в областта на МС. За практически цели бяха разделени  

хиперинетзните лезии според броя в 4 категории: категория 1 – няма,  категория 2 – по-

малко от 4 лезии, категория 3 – между 5 и 9 лезии и  категория 4  - повече от 9 лезии. 

Локализацията на хиперинтезните лезии беше дефинирана, като: супратенториални и 

ифратенториални – включващи ствол  и шиен  миелон. Беше отбелязано наличието на 

мозъчна и инфратенториална (стволова и шиен миелон) атрофия. 

      При провеждане на автономното изследване 50 пациента имаха актуален МРТ. 

Анализът на данните показа, че 5 пациента(10%)  имат по-малко от 4 сутратенториални 

лезии, 5  (10%) имат между 5 и 9 лезии и 40 болни (80%)  – повече от 9 лезии (фиг. 32 ).   

 

 

Фиг.  33. Процентно разпределение на болните в зависимост от броя на 

супратенториалните МРТ лезии 

         Двадесет и трима (46%) пациента имат между 1 и 4 инфратенториални лезии, 14  

(28%) имат между 5 и 9 лезии и 10 (20%) болни – повече от 9 лезии.  При 3 болни (6%) не 

са установени инфратенториални лезии (фиг. 34).  

10% 
10% 

80% 

няма 

от 1 до 4 

от 5 до 9 

над 9 
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Фиг.  34. Процентно разпределение на болните в зависимост от броя на 

инфратенториалните (стволови и шиен миелон) МРТ лезии 

 

           При 27 пациента  (54%) беше установена мозъчна атрофия (фиг. 35) и при 17 (34%) 

– атрофия на ствола и на шийния миелон (фиг. 36).  

 

Фиг. 35. Процентно разпределение на болните в зависимост от наличието на мозъчна 

атрофия 

6% 

46% 
28% 

20% 
няма 

от 1 до 4 

от 5 до 9 

над 9 
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Фиг. 36. Процентно разпределение на болните в зависимост от налието на атрофия на 

мозъчен ствол и  шиен миелон. 

       

          Броят на супратенториалните плаки на демиелинизация показаха корелация с 

давността на МС (rs= 0,29), докато корелация между броя на стволовите лезии и 

клиничните показатели ( форма на заболяването, продължителност и EDSS) не беше 

установена. Беше наблюдавана умерена корелация на супратенториалната  мозъчна 

атрофия с формата на МС (rs= 0,36). Намерена беше  умерена корелация (rs= 0,38) на 

атрофията на ствола и шиен миелон с продължителността на МС и слаба корелация (rs= 

0,28) с ЕДСС (Spearman correlation, p<0,05). 

        Автономните оплаквания на болните показаха много слаба корелация с МРТ 

находката. Общата оценка на COMPASS 31-BG не показа корелация както с броя на Т2 

лезииите, така и с наличието на супра и инфратенториална атрофия. Резултатите показаха 

отсъствие на връзка между супратенториалните MPT лезии и мозъчната атрофия и 

уринарните нарушения.    Установихме слабо изразена корелация на уринарните симптоми с 

плаките и атрофията на ствола и шийния миелон (rs= 0,25). 

     По отношение на кардиоваскуларните оплаквания на болните установихме, че 

ортостатичния интолеранс корелира умерено с броя на инфратенториалните 

демиелинизиращи лезии (rs= 0,45) и с мозъчната атрофия (rs= 0,33) (Табл. 24).  
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Табл. 24.  Корелация на MRT находка с ортостатичен интолеранс и автономните 

тестове при МС пациенти (n=50) (Spearman correlation, p<0,05) 

 Супратенториални 

плаки (брой) 

Инфратенториални 

плаки (брой) 

Мозъчна 

атрофия  

Атрофия 

на ствол 

и шиен 

миелон 

Ортостатичен 

интолеранс 

0.19 0,45 0,33 0,1 

Парасимпатикова 

оценка 
0,24 0,13 0,09 0,14 

Симпатикова 

оценка 

0,07 0,12 0,09 0,18 

Обща автономна 

оценка 

0,19 0,13 0,08 0,26 

 

          Кардиоваскуларните тестове показаха много слаба корелация с находката от МРТ. 

Установихме слаба зависимост на парасимпатиковата оценка с броя на 

супратенториалните лезии (rs= 0,24) и на общата автономна оценка от тестовете  с 

атрофията на ствола и шийния миелон (rs= 0,26).  

            Отношението LF/HF оценящо симпатиковагалния баланс не корелира с броя и 

локализацията на плаките, както и с наличието на атрофия.  

           Не установихме зависимост на синдрома на умора с МРТ находката. 
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ОБСЪЖДАНЕ 

 

    Откритата висока честота на автономни оплаквания подчертава значението на 

тяхната оценка в клиничната картина на МС. Ролята на автономното изследване е във 

възможността да се установи субклинична автономна кардиоваскуларна увреда и  да се 

обективизира увреждането на АНС. Изследваният от нас клиничен контингент от 

пациенти с МС по своето разпределение по пол отговаря на установената 

епидемиологична честота на заболяването. Около 1/3 от изследваните пациенти са с 

продължителност на МС до 5 год., което ни позволява да  оценим кардиоваскуларната 

функция в по-ранните етапи на заболяването. Включването в проучването на болни с 

вторично-прогресираща форма на МС (30%)  ни дава възможност да определим 

въздействието на невродегенеративния процес върху автономната кардиоваскуларна 

функция. 

1. Субективни автономни симптоми 

  Оценката на субективните автономни симптоми с помощта на българската 

версия на COMPASS 31 показа, че той   е валиден, актуален, лесен за попълване  и 

практичен въпросник за оценка на  автономните  функции при  пациенти с  МС.  

Установената от нас  много висока честота (97%) на субективни автономни симптоми 

при болните, оценени като  най-малко 1 абнормен отговор от всичките подскали на 

въпросника е сходна с  резултатите от скорошно проучване  на португалски пациенти с 

МС (289) с помощта на COMPASS 31. При придишни проучвания са установявани 

автономни оплаквания при МС с по-ниска честота - от 64 до 84% (79, 137, 192), като 

авторите са  използвали собствени въпросници. COMPASS 31 е предназначен да 

осигури количествена оценка на автономните симптоми от клиницисти и изследователи 

от различни клинични области (257). Въпреки че, въпросникът не е предназначен 

специално за пациенти с МС, ние установихме, че за подскалите „ортостатичен 

интолеранс”, „уринарна” и „секретомоторна” той е достоверен  инструмент за 

установяване на автономна дисфункция при тази група болни. За тези подскали 

намерихме статистически висок  процент на засегнати болни и  значимо по-ниски 

балове   в сравнение с контролите. 

Различни  клиничните проучвания показват наличие на ортостатична замаяност до 

50% от изследваните пациенти с МС (20,99,291). Честотата на ортостичните оплаквания 

не е добре изяснена. В литературата липсват конкретни данни по отношение на тяхната 
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тежест. Честототата на ортостатичен интолеранс (57%)  при нашите пациенти е много 

близка до тази, установена от Vieira и съавт. (289). Установихме  преобладаване на  леко 

изразени  симптоми на ортостатичен интолеранс при половината от болните, докато 

изразен ортостатизъм имаха  само  6% от пациентите, и то с предимно прогресираща МС. 

Установената, макар и слаба корелация на ортостатичния  интолеранс  с давността, 

формата и тежестта на заболяването е в съгласие  с данните от други изследвания за 

връзка на ортостатичните оплаквания  с тежестта на заболяването и вторично-

прогресиращата форма на МС (79,137). 

        Уринарните нарушения нарушават ежедневните дейности на пациентите и имат 

съществена роля за степента на тяхната инвалидизация, като инфекциите на пикочните 

пътища, вследствие на автономни нарушения на пикочния мехур, са една от най-

честите причини за влошаване на заболяването и смърт от вторични усложнения 

(69,93). Установената в нашето проучване висока честота (63%) на уринарни симптоми 

не се различава от тази, посочена от други автори (77,104,137,192). В изследване на  

North American Research Committee on Multiple Sclerosis при  9702 болни с МС  е 

установено, че 65% от тях съобщават за поне един умерено или тежко проявен 

уринарен симптом: необходимост от спешно уриниране, често уриниране и незадръжка 

на урината (179). Нашите пациенти също най-често имаха симптоми на детрузорна 

хиперактивност (50%), често в комбинация със симптоми на  детрузорно-сфинктерна 

диссинергия - непълна евакуация на урината, болезнено и затруднено уриниране. 

Корелационният анализ показа умерено изразена връзка на уринарните нарушния с 

формата, тежестта и продължителността на МС. Това е в подкрепа на  установената 

зависимост на уринарните нарушения от  тежеста на заболяването (42,198,179), от  

продължителността и  вторично-прогресиращата форма  на МС (192). Ние установихме 

умерено изразена корелация между уринарните и гастроинтестиналните  оплаквания в 

съгласие с  резултатите  на други изследователи (58,122,206,228). Известно е, че 

контролът на пикочния мехур изисква координирано взаимодействие на автономната и 

соматичната нервна система, осъществявано от дълги рефлексни дъги, като уринарни 

симптоми при пациентите с МС обичайно настъпват в резултат на спинални лезии, 

прекъсващи низходящите пътища от понса към сакралната част на гръбначния мозък 

(42,104,138). Установихме макар и слабо изразена корелация на уринарните симптоми с 

плаките и атрофията на ствола и шийния миелон, докато корелация между 

супратенториалните MPT  лезии и мозъчната атрофия и уринарните нарушения  

липсваше. 
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Секретомоторни симптоми -  проблеми с потенето на тялото, сухота в очите или 

сухота в устата имаха  50% от изследваните от нас  болни, като тази честота е близка до  

честотата на нарушена температурна регулация,  установена при около 40% от 

пациентите с МС  от други автори (241).  

        Средният бал и  процентът на засегнати болни и контроли  за подскалите  

”зенична”,  ”гастроинтестинална” и  ”вазомоторна”  са много близки и без 

статистическа значимост и резултатите от тях трябва да се интерпретират внимателно, 

поради ниската специфичност на тези оплаквания.   Зеничните нарушения бяха най-

честите оплаквания при нашите пациенти – 85% от тях съобщиха за повишена 

чувствителност към ярка светлина или трудности при фокусиране на погледа. 

Въпросите, свързани с гастроинтестиналните оплаквания са най-много в COMPASS 31 

и това може да обясни в известен смисъл и много високата  честота на оплаквания от 

горния и долния гастроинтестинален тракт, каквито намерихме при нашите болни 

(76%). Най-честият гастроинтестинален симптом – запек, беше установен при около 

половината от пациентите, което е в подкрепа на други проучвания  (28,166). Болните с 

МС най-рядко съобщаваха за вазомоторни симптоми (8%) - промени в цвета на кожата 

на ръцете и краката, което е очаквано, защото МС е свързана с увреждане на 

централните, а не на периферните автономни структури. 

  Нашите резултати потвърдиха установената в други проучвания (289) значимо по-

голяма честота на субективни автономни симптоми  при жените в сравнение с мъжете.  

 За разлика от резултатите от наскоро публикувано проучване (63) за липса на 

корелацията между COMPASS-31  и тежестта и давността на МС,  за подскалите: 

„ортостатичен интолеранс”, „уринарна ”, и  ”гастроинтестинална” ние установихме 

само умерена и слаба корелация с EDSS, формата и  продължителността на 

заболяването, докато за общата оценка от въпросника и останалите  подскали такава 

корелация липсваше. Изследваните с COMPASS-31 здрави лица показаха относително 

висока честота на   автономни оплаквания, подобно  на установената от Vieira и 

съавтори със същия въпросник (289).   
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2. Кардиоваскуларни автономни тестове 

Подобно на резултатите на други автори (79,192,265) не намерихме 

корелационна зависимост между автономните симптоми оценени с COMPASS-31 и 

резултатите  от кардиоваскуларните автономни тестове. Това  предполага, че 

кардиоваскуларанта автономната дисфункция може да бъде недооценена чрез 

субективна оценка и прилагането на клинично автономно изследване може да бъде 

полезно за откриването на субклинични кардиоваскуларни нарушения. Провеждането 

на стандартизирани кардиоваскуларни тестове може да прецизира оплакванията 

свързани с увреда на кардиоваскуларната функция и да оцени обективно и 

количествено сърдечносъдовия автономен  контрол при пациенти с МС. 

Кардиоваскуларната дисфункция се проявява клинично със сиптоми на ортостатичен 

интолеранс. Нашите резултати потвърждават хипотезата, че честотата на сърдечната 

автономна дисфункция при МС в повечето случай е асимптомна  и  с проведените 

автономни тестове се доказват основно субклинични кардиоваскуларни автономни 

нарушения (12,81,99,109,147,192,194,291). В подкрепа на това е и фактът, че само  3-ма 

от изследваните  пациенти (3,6%)  имаха  клинично изявена ортостатична хипотония, 

докато   болните с най-малко 1 абнормен  кардиоваскуларен тест бяха с относително 

висока честота - 37,7 %.  

Установената в настоящото проучване  камбинирана автономна  увреда с 

наличие  както на парасимпатикови, така и на симпатикови кардиоваскуларни 

нарушения при използване на стандартизирани рефлексни кардиоваскуларни тестове 

(батерия на Ewing) е в съгласие с резултатите от повечето публикувани проучвания 

(12,109,111,147,158,192,194,210,221,222,240,252,291). Въпреки че открихме по-изразена 

сигнификантност за мониторираните кардиоваскуларни показатели при симпатиковите 

тестове в сравнение с контролите, ние установихме при МС значително по-висока 

честота на абнормните парасимпатикови (26,7%) спрямо симпатиковите (15,8%) 

тестове, което  показва предоминиране на парасимпатиковата дисфункция.  

Подобно на други изследователи (20,209,252,279,291) установихме, че 

реактивността на СЧ при дълбоко дишане (разликата Е-I), като  индекс на 

кардиовагалната функция, е най-честият абнормен парасимпатиков тест, чийто среден 

резултат беше значимо  по-нисък от този на контролите. Тестът на Valsalva показа 

близка честота на абнормност без сигнификантна разлика с контролната група, което не 

противоречи на данните от други проучвания (92,109,111,213,252,279). Третият 

кардиовагален тест - промяната на СЧ при активно изправяне (индексът 30:15), показа 
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много ниска честотата на абнормост (4%), въпреки установената сигнификатност 

между болни и контроли. От трите приложени кардиовагални тестове тестът с дълбоко 

дишане, който е сравнително лесен за изпълнение е най-обективен и показателен за 

оценка на парасимпатиковия сърдечен контрол при болните с МС. 

        Спадането на АН при ортостатичния тест беше сигнификантно по-изразено при 

пациентите с МС спрямо контролната група, аналогично на данните на редица 

изследователи (12,20,99,111,213,240). Честота на абнормните резултати при пациентите 

с МС беше относително ниска, докато при контролите абнормни отговори не бяха 

установени. За разлика от ортостатичния, другият симпатиков тест - промяната на ДАН 

при динамометрията показа висока честота на абнормност (17%). Това е в подкрепа на 

редица изследователи,  които също установяват изометричното мускулно съкращение 

като най-чест абнормен симпатиков тест (98,222,252,279,291). Динамометрията   е 

относително трудна за провеждане  и  контролите също често имаха абнормни  

отговори - (6%), поради което считаме, че мониторирането на промяната на систолното 

и диастолното АН при ортостатизъм е по-специфичен тест за установяване на 

симпатикова вазомоторна дисфункция при пациентите с МС. Ортостатиченият тест се 

определя  от De Seze и съавт. като най–значим тест на оценка на симпатиковата 

функция (77).  

3. Зависимост на кардиоваскуларните тестове от продължителността, 

тежестта и формата на МС. 

Основните клинични  показатели продължителност, тежест и форма на нашите 

болни с МС корелираха положително с автономна оценка от проведените 

кардиоваскуларни тестове. 

             Резултатите от някои проучвания   сочат към  разпространена и ранна дисфункция 

на  AНС при МС (209) със сърдечно-съдова дисрегулация и увредена судомоторна 

функция, открита дори при клинично изолиран синдром (240). Наличието на  абнормни 

кардиоваскуларни тестове при нашите пациенти  с  малка продължителност на 

заболяването също говори за ранно засягане на кардиоваскуларните функции. 

Установихме трикратно по-висока честота на болни с повече от 1  абнормен КВТ при 

групата с продължителност на заболяването над 5 години, което показва, че с течение на 

времето автономната кардиоваскуларна дисфункция се засилва.  Нашите резултати са в 

потвърждение на установената от други изследователи  сигнификантна корелация на 

процентът на абнормните рефлексни тестове с продължителността на заболяването 
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(13,180).  При разпространението на МС  във времето и пространството може да се 

наруши симпатиковия и парасимпатиковия контрол върху кардиоваскуларните рефлекси, 

предполагайки засягане от плаките на демиелинизация на вазомоторните центрове в 

главен мозък или на десцендиращите автономни кардиоваскуларни проекции(12,291).  По-

голямата продължителност на заболяването може да доведе до широко разпространена 

демиелинизация в ЦНС и следователно до нарушен автономен контрол. Нашите резултати 

показват по-изразена парасимпатикова кардиоваскуларна дисфункция, като болните с по-

голяма продължителност на заболяването  имаха приблизително 5 пъти  повече от 1 

абнормен парасимпатиков  тест и само 2 пъти  повече от 1 абнормен симпатиков тест, в 

сравнение с групата с по-малка  давност на МС. Резултатите от  двегодишно 

лонгитудинално проучване на Flacheneker  и съавт., показват влошаване на 

кардиовагалните тестове с прогресия във времето, докато  симпатиковата вазомоторна 

функция остава почти непроменена, въпреки влошаването на неврологичния дефицит (97).  

Проведените проучвания дават противоречиви резултати относно съпоставката с 

EDSS скалата - от добра корелация с кардиоваскуларните автономните нарушения 

(12,99,116,192) до отсъствие на зависимост от тях (16,81,99,147,213). Използвайки за 

праг наличието на  най-малко 1 абнормен кардиоваскуларен тест установихме наличие 

на корелация на кардиоваскуларна дисфункция с тежестта на МС. Нашите данни 

показаха, че процентът на абнормните и гранични  парасимпатикови тестове 

сигнификатнтно се увеличава с увеличаване на тежестта на неврологичния дефицит, 

докато симпатиковата дисфункция няма сигнификантна корелация с EDSS, въпреки че 

нараства паралелно с неврологичната увреда. Това е в съгласие с резултатите на    

McDougall и съавт., които намират сигнификантна корелация само на парасимпатиковите 

тестове с тежестта на заболяването, оценена с EDSS (192). Липсата на ясна корелация на 

кардиоваскуларните нарушения с тежестта на неврологичната увреда може да се дължи 

на различни причини. В повечето случай кардиоваскуларната дисфункция при МС е 

асимптомна (192), докато общата оценка от скалата за отчитане на неврологичния 

дефицит е свързана основно с оценка на двигателната дисфункция. Плаки на 

демиелинизация, които не дават отражение върху оценяваните с EDSS функции, могат 

да засегнат анатомично широко пръснатите области на сърдечно-съдова регулация и да 

доведат до автономна кардиоваскуларна дисфункция.    

Резултатите от проучването показват, че формата на МС има най-съществено 

влияние върху кардиоваскуларната дисфункция при МС. Установихме   сигнификантно 

по-висок процент на абнормни симпатикови и парасимпатикови тестове при болните с 
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вторично-прогресираща МС в сравнение с тези с простъпно-ремитентен ход на 

заболяването, което потвърждава по-честата автономната дисфункция при 

прогресиращите форми на заболяването (вторично- и първично-прогресираща МС) 

(76,192,194). Вторично-прогресиращата МС, при която влошаването на неврологичния 

дефицит се дължи  основно на невродетенерацията е свързана с изразена автономна 

дисфункция. Тъй като атрофията е маркер за аксонна увреда, автономните нарушения 

биха могли да се разглеждат като неблагоприятен прогностичен фактор при МС (79).  

         Базирайки се на изследване на диабетна автономна невропатия Ewing и съавт. 

дефинират автономна увреда при наличие на най-малко 2 абнормни кардиоваскуларни 

теста. Ние установихме много ниска честота на пациенти с МС с най-малко 2 абнормни 

теста (7,3%), което би могло да  доведе до недооценяване на автономната дисфункция 

при използването на такъв праг. Намерихме относително висока честота (37,7 %) на 

пациенти с най-малко 1 абнормен симпатиков или парасимпатиков кардиоваскуларен 

тест. Този резултат се доближава до резултатите в наскоро проведен метаанализ върху 

публикувани проучвания при пациенти с МС с проведени най-малко 3 

кардиоваскуларни автономни теста (230). В него Racosta и съавт. установяват честота 

на един абнормен автономен тест  -  42,1% и близо 2 пъти по-ниска честота на 2 

абнормни теста - 18,8% (230). В нашето проучване процентът на болните с повече от 1 

абнормен тест се доближава до процента на болните със субективни кардиоваскуларни 

оплаквания установени чрез COMPASS-31, което ни дава основание да предположим, 

че използването на праг от повече от 1 абнормен тест е по-подходящ за оценка на 

наличието на кардиоваскуларна дисфункция при пациенти  с МС.  

        Аналогично на други автори не установихме сигнификантни разлики в 

автономните кардиоваскуларни тестове в зависимост от пола на МС (99). 

 

4. Оценка на сипматиковагалния  баланс с изследване на ВСЧ 

Резултатите от нашето изследване показват, че спектралният анализ на ВСЧ  е  

ценен неинвазивен метод за оценка на кардиоваскуларната  функция и 

симпатиковагалния баланс при МС и допълва изследването  със стандартизирани 

автономни  тестове. 

Връзката между намалената ВСЧ и сърдечно-съдовия риск при МС не е добре 

изяснена, въпреки че има някои проучвания за по-висока сърдечносъдовата смъртност 

при МС в сравнение с общата популация (185). Установено е, че симпатиковагалният 

дисбаланс с повишен симпатиков и намален вагусов тонус, е свързан с  по-лоша 
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прогноза при остри и хронични соматични и неврологични заболявания (95,268). Най-

простият маркер показващ повишен симпатиков тонус е тахикардията в покой и това се 

асоциира с неблагоприятна прогноза при пациентите със сърдечносъдови заболявания 

(66). Установената от нас  по-къса дължина на средния R-R интервал (по-висока СЧ) на 

болните с МС в сравнение с контролите в състояние на покой, говори за снижена 

парасимпатиковата функция и  доминиране на симпатиковия тонус. Това е в съгласие с 

установената по-висока СЧ в покой при МС от други автори (125). В състояние на 

покой болните имаха незначимо  по-ниски стойности на систолното и диастолното  АН, 

подобно на други проучвания (124). ВСЧ се определя основно от влиянието на вагуса 

върху синусовия възел, особено в състояние на покой (37,38,124). Показателите - 

средно отклонение на R-R  интервала (SDRR) и  обща мощност на спектъра (ТР),  

отразяват общата  вариабилност и тяхното снижение  показва   редукция на ВСЧ  и е 

показател за намален вагусов тонус (274). Значимо по-ниските  стойности на SDRR и 

ТР, както и  по-снижени  нискочестотни и високочестонтни области в спектъра при 

нашето проучване са в  потвържедение на установената от  други автори намалена ВСЧ 

при МС със сигнификантно по-ниски в сравнение с  контролите времеви и честотни 

параметри (180,280) и  сигнификантно снижение на ТР (50,60,109,170),  както и на  НF 

и  LF в покой (170,50).   

В достъпната литература липсват достатъчно данни за  промени в спектралните 

параметри при тест с дълбоко дишане. Нашите резултати показват, нарастване на 

високите честоти HF, които са свързани с вагуса,  и респективно увеличение на  TP  и 

SDRR както при пациентите, така и при контролната група, като разликите установени 

в  покой между двете групи  се запазиха. Средното отклонение  на R-R интервала и 

всички проследявани честотни параметри бяха снижени при групата с МС. Считаме, че  

спектралният анализ на ВСЧ при дълбоко дишане не носи допълнителна информация  и 

може  да не бъде включван в изследователския протокол.  

Болните   с МС имаха по-високи стойности на отношението LF/HF в сравнение с 

контролната група, както в покой така и при ортостатизъм, което покзва изместване на 

симпатиковагалния баланс към симпатиково доминиране (респективно 

парасимпатикова дисфункция). Други проучвания също установяват по-високо 

отношението LF/HF при МС в покой и ортостатизъм (125,265). Нашите резултати от 

спектралния анализ на ВСЧ са в подкрепа на проведените стандартизирани 
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кардиоваскуларни тестове, при които също наблюдавахме  по-изразена 

парасимпатикова дисфункция при пациентите с МС.  

            Подобно на Studer  и съавт.  нашите данни не показаха сигнификантни разлики в 

симпатиковагалния баланс и честотните показатели на болните с МС в зависимост от пола 

(265).  

            Продължителността на заболяването сигнификантно повлиява  симпатико-вагалния 

баланс.  В покой пациентите  по-голяма продължителност на МС имаха  значимо по-

високи LFnu и по-ниски  HFnu (съответно по-високо отношение LF/ HF) в сравнение  с 

контролите и пациентите с по-малка давност на заболяването. Това показва наличие на 

вагусова дисфункция и симпатиково доминаране при групата на пациентите с по-голяма 

давност на заболяването. При ортостатична провокация групата с по-голяма 

продължителност на МС не показа съществено нарастване на отношението LF/HF,  като 

израз на симпатикова хипореактивност, за разлика от групата с по-малка  давност на 

заболяването. Резултатите от спектралния анализ сочат за наличие на вагусова и 

симпатикова увреда при МС с по-голяма давност, което е в подкрепа и на установената от 

нас с помощта на кардиоваскуларните тестове комбинирана автономна увреда, 

корелираща с продължителността на заболяването. Нашите резултати потвърждават 

резултатите на Mahovic и съавт. (180), които установяват сигнификантна корелация на 

намалената ВСЧ в честотния спектър с продължителността на заболяването, но не и с 

тежеста на неврологичната увреда.  

       За разлика от резултатите в покой, където проследяваните спектрални показатели  

(HFnu, LFnu и  LF/HF) не показаха съществени различия  спрямо тежестта на 

неврологичната увреда между трите групи пациенти с МС, при ортостатизъм не се 

наблюдаваше нарастване на LFnu и отношението  LF/HF само при групата пациенти с най-

висока оценка по EDSS, което показва изразена симпатикова хипофункция при 

ортостатична провокация. Пациентите  с най-висок EDSS обаче са с вторично-

прогресиращ ход на заболяването, което ни дава основание да предположим, че  

променената автономна реактивност  се дължи по-скоро на формата на заболяването, а не 

на тежестта на неврологичната увреда.                                         

     В свое проучване Flachenecker и съавт. предполагат, че парасимпатиковата дисфункция 

може да е последица от МС, докато увредената симпатикова функция може да играе 

патогенетична роля в развитието на заболяването (97) (Flachenecker  2001, 97).  Данни от 

експерименталният автоимунен енцефаломиелит при плъхове показват, че активирането 
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на симпатиковата нервна система има имуносупресивен ефект, докато симпатиковата 

блокада може да засили имунния отговор (56, 57,157, 297). В покой  болните с вторично-

прогресираща МС имаха значимо по-високо отношение LF/HF  в сравнение с контролите 

и пациентите с пристъпно-ремитентен ход, което показва изместване на  

симпатиковагалния  баланс в посока на симпатиково доминиране при прогресираща МС. 

Нашите резултати са в  подкрепа на резултатите от друго проучване, съобщаващо за   

преобладаване на  симпатиковата активност в покой при болните с вторично-прогресиращ 

ход (265). Karaszewski и съавт. установяват повишени норадреналинови нива при 

хронично-прогресиращите МС пациенти (141), което говори за повишена симпатикова 

активност. Свързвайки повишеният симпатиков тонус с вероятен имуносупресивен и 

противовъзпалителен ефект ние предполагаме възможна  връзка между симпатиковото 

доминиране в покой  и клиничния ход на МС. Симпатиковата хиперактивност при 

вторично-прогресираща МС би могла да бъде предпазващ и протектиращ фактор за 

имунното възпаление с липсата или по-малко пристъпи. 

        Ние установихме намалено симпатиково активиране при ортостатична провокация 

при болните с МС с най-тежка неврологична увреда според  EDSS. Възможно обяснение 

на този факт е  липсата на физическа активност и обездвижването  на тежко увредените 

лица с последващо отражение върху сърдечно-съдовата система. Хората, подложени на 

продължителни периоди на обездвижване имат тахикардия, намалена функционален 

капацитет  и предразположение за ортостатичен интолеранс. Тези  промени в сърдечно-

съдовата функция вероятно  се дължат на комбинация от фактори, включително промени в 

контрола на баланса на телесните течности или на сърдечните промени което води до 

неадекватно поддържане на сърдечен ударен обем, променена артериална или венозна 

съдова функция, промени в хипоталамо-хипофизарна-надбръчената система и 

хормоналния баланс и намалена автономна рефлексна функция. 

 

5. Ортостатичен интолеранс и кардиоваскуларни нарушения 

Проучванията по отношение на корелацията на ортостатичната замаяност с 

кардиоваскуларните тестове са изключително малко на брой. Мониторирането на АН 

при ортостатизъм показа симпатикова хипореактивност при болните с МС с  

понижение на  САН, за разлика от контролната група при която установихме значимо 

покачване на този показател в сравнение с покой. При сравняване на групите с и без 

оплаквания от ортостатичен интолеранс намерихме намалена реактивност на 
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артериално налягане при симпатиковите кардиоваскуларни тестове – динамометрия и 

ортостатизъм и  липса на съществени различия при кардиовагалните тестове в двете 

групи, което е свързано с нарушена симпатикова вазоконстрикция. Тези наши 

резултати са в подкрепа на установената от Flachenecker и съавт. симпатиковата 

вазомоторна хипофункция  при болните с МС и  ортостатична замаяност (99). С 

умерените разлики в симпатиковите тестове могат да бъдат бяснени и  леките 

симптоми на ортостатична замаяност, които преобладаваха при нашите пациенти.   

Болните с оплаквания от ортостатичен интолеранс имаха по-малко абнормни 

парасимпатикови тестове и  повече абнормни симпатикови тестове в сравнение с 

болните без ортостатични оплаквания. Вследствие на това МС с ортостачинен 

интореланс показаха незначимо  по-висока обща автономна оценка.  

Не беше установена съществена връзка между наличието на субективни 

оплаквания от ортостатичен интолеранс, както и корелация на общата оценка на 

COMPASS 31–BG и резултатите от кардиоваскуларните автономни тестове (Spearman 

correlations rs≤0,23), което говори за предимно субклинични нарушения на 

ортостатичната реактивност. Патофизиологичният механизъм на ортостатичния 

интолеранс при пациентите с МС не е добре изяснен (169,213,221,291), като 

асимптомните нарушения на ортостатичната реактивност са много по-чести от 

симптоматичните (195).   Подобно на Flachenecker и съавт., не намерихме корелация на   

формата, продължителността и тежестта на заболяването, както и на възрастта на 

пациентите с оплакванията от ортостатична замаяност (99). Нашите резултати обаче 

показват, че при болните с ВПМС броят на пациентите с оплаквания от ортостатичен 

интолеранс е два пъти повече отколкото на пациентите без такива оплаквания, за 

разлика от групата с ПРМС, където пациентите са  равномерно разпределени.  

           На фона на относителни честите  оплаквания от ортостатичен интолеранс, честотота 

на ортостатична хипотония при нашите пациенти беше  много ниска  (3,6 %), подобна на 

ниската честота на  ортостатична хипотония при МС, намирана от други автори (от 3 до 

14%) (20,99,111,169,192,264,291). Различията в честота на ортостатичната хипотония в 

тези проучвания може да се дължи отчасти на различните дефиниции на постурална 

хипотония (88,274) и на различната продължителност на ортостатичното изследване.  В 

настоящото проучване болните с ортостатична хипотония (двама мъже и една жена) бяха  

с  вторично-прогресираща форма  на МС и тежка степен на инвалидност. Това е  в 

съгласие с установената от други автори по-често срещана ортостатичната хипотония 

при първично- и вторично-прогресиращите форми на заболяването (76,192,243)  и при 
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пациентите с  по-тежка инвалидност по ЕDSS (192). Би могло да се предположи, че 

ортостатичната хипотония при МС с вторично-прогресираща форма и тежка 

инвалидизация,  вероятно се дължи и на намаленото рефлекторно активиране на 

симпатиковата нервна система, което е  свързано с намалената двигателна активност и 

обездвижването на пациентите с тежка неврологична дисфункция, предполагаща към 

ортостатичен интолеранс. 

6. Кардиоваскуларна дисфункция и синдром на умора при МС  

                 От направеното проучване беше установено, че умората е много често срещан  

симптом при болни с МС. Клинично значима умора (оценка по FSS ≥4) имаха  63% от 

пациентите, съизмеримо с резултатите  получени при други   проучвания (284).  Средната 

оценка на изследваните от нас пациентите по FSS  (4,42±1,53) не се отличава съществено 

от тази на редица автори от различни европейски страни:  Швейцария (4,66±1.64) (284), 

Гърция (4,41±1,75) (27), Турция (4,81±1,46) (24).       

              Аналогично на   Iriarte и съавт. и   Kroencke и съавт. не установихме зависимост 

на  синдрома на умора при МС  с основните клинични характеристики на заболяването: 

форма, тежест и продължителност (131,151). 

             При изследваните пациенти средната оценка на депресивност  по BDI беше 

относително ниска (10,84),  подобна на установената от  Backalidou и съавт. (12,96) (27). 

Ролята на депресията  като важен предиктор на синдрома на умора при МС не е 

категорично потвърдена. Ние установихме сигнификантна връзка между умората и 

наличието на депресивност при изследваните пациенти, но предполагаме, че поради 

ниската честота на депресивност, синдрома на умора не може да бъде обяснен с наличието 

депресия. Асоциацията между умората и депресията при МС предполага наличието на 

общи патологични механизми като психологически фактори или мозъчни лезии в 

специфични области.  

Субективните автономни оплаквания за всичките подскали на COMPASS 31-BG 

корелират с FSS, като болните с умора имаха 2 пъти по-висока средна оценка за 

подскалата ортостатичен интолеранс в сревнение с групата без умора, което е в 

подкрепа на  данните на  Cortez и съавт.  за наличието на  връзка между оплакванията 

от ортостатичен интолеранс и наличието на умора (63).  

          Изследваните болни с умора показаха съхранена кардиовагална функция и нарушен 

симпатиков кардиоваскуларен отговор, оценен с промяната на систолното артериалното 
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налягане при ортостатичен тест и динамометрия и по-слаба симпатикова реактивност при 

ортостатизъм.  

Ортостатичната хипотония е основна характеристика на  заболявания като 

мултисистемната дегенерация и първичната автономна недостатъчност  (идиопатична 

ортостатична хипотония) които имат  изразени автономни нарушения. При тези 

заболявания е установено, че  ортостатичната хипотония е свързана с оплаквания от  

обща слабост, отпадналост и  умора, наподобяващи асоциацията със симпатикова 

вазомоторна дисфункция (98).  Ние установихме  твърде близка честота  на 

оплакванията от ортостатичен интолеранс (57%) с  тази на клинично значима умора 

при болните с МС  (63%), което предполага корелация на кардиоваскуларна автономна 

дисфункция със синдрома на умора при МС.  

      Freeman и съавт. допускат връзка между автономна дисфункция и наличието 

на хронична умора, като се базират на изследване на кардиоваскуларната вариабилност 

при синдром на хронична умора (СХУ) и излагат хипотезата за наличието на повишена 

симпатикова активност в покой и намалена реактивност при провокиращи стимули 

(107). В настоящото проучване при болни с МС и умора установихме по-висока СЧ в 

покой, като израз на симпатиково доминиране. При автономна провокация и 

изследване с комплекс от симпатикови и парасимпатикови тестове ние установихме 

съществени различия между групите с умора и без умора.  Резултатите от проведените 

кардиоваскуларни тестове показаха, че умората при МС може да се свърже с  

хипоадренергичен ортостатичен отговор поради симпатиковата вазомоторна 

дисфункция. При симпатиковите тестове (динамометрия и ортостатизъм) показаха 

сигнификантни различия между двете групи различията между групите бяха 

статистически значими, което е в подкрепа на резултатите на други автори (98,163,194). 

В същото време от парасимпатиковите тестове само при дълбокото дишане 

установихме несигнификантна разлика между групите, което показва  относително 

съхранен вагусов контрол върху сърдечната честота.  Резултатите от проведените 

стандартизирани кардиоваскуларни тестове се подкрепят и от данните на спектралния 

анализ. По-малкото покачване на ниските честоти (LF) и на отношението LF/HF при 

ортостатизъм при болните с умора спрямо тези без умора, също показва симпатикова 

хипофункция. По-ниски стойности на оношението LF/HF като индекс на симпатико-

вагалния баланс при ортостатизъм се установява при  пациентите с умора и от други 

автори (98,143). Резултатите от проучването показват връзка на синдрома  на умора при 

МС с наличието на автономна  дисфункция. Умората при МС може да се свърже с 
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нарушена симпатикова кардиоваскуларна функция. Можем да предположим, че 

провеждане на лечение на ортостатичния интелеранс и на ортостатичната хипотония - 

като повишен прием на течности или симпатикомиметици, може  да подобри умората, 

свързана с МС. 

 

7. Кардиоваскуларна автономна функция и влияние на имуномодулиращата 

терапия 

              Ние не установихме влияние на прилаганата имуномодулираща  терапия върху 

кардиоваскуларните функции при МС  и че прилагането й е свързана с дългострочни 

неблагоприятни ефекти върху сърдечно-съдовата автономна реактивност. Болните с 

ПРМС, които бяха на имуномодулираща терапия  не показаха съществени различия с тези 

които бяха без терапия, както по отношение на хемодинамичните и спектралните 

показатели, така и по отношение на симпатиковите и парасимпатиковите автономни 

кардиоваскуларни тестове. В 2-годишно лонгитудинално проучване Flachenecker и съавт. 

не намира статистически значими разлики  в оценката на кардиоваскуларните тестове 

между  пациентите с МС, лекувани с интерферон-b и тези приемащи плацебо (97). 

Установени са повишена парасимпатикова модулация и барорефлексна чувствителност 

при пациенти, започнали лечение с fingolimod, но няма данни за дългосрочните ефекти 

върху автономните кардиоваскуларни функции (125). Не установихме разлика в 

кардиоваскуларните показатели при пациентите на терапия с fingolimod, макар и малко на 

брой, с останалите пациенти. За определяне влиянието на медикаментозната терапия 

върху вариабилността на сърдечната честота е необходимо провеждането на 

лонгитудинални проучвания.  

 

8. Автономни нарушения и МРТ промени 

  Редица изследвания са опитвали да свържат автономната дисфункция при МС с 

демиелинизиращи лезии в специфични региони на ЦНС. Проведените изследвания 

обаче не показват убедителни резултати и естеството на патофизиологичната връзка 

между автомна дисфункция и демиелинизиращите лезии при МС остава неясна. 

Нашите резултати показаха, че  демиелинизиращите  лезии в централната нервна 

система при МС не са свързани с резултатите от кардиоваскуларните автономни 

тестове или с вариабилността на  сърдечната честота. Тези данни са в съответствие с 
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повечето проучвания (20,60,79,109), които   не намират връзка между броя или 

локализацията на лезиите и абнормните кардиоваскуларни тестове.  

   Предвид засягането на множество автономни функции, може де се преположи, че 

плаките на демиелинизация  са разположение в каудалната част на мозъчния ствол и 

шийния миелон (12,221,264,291). В редица други проучвания не се потвърждава 

наличието на връзка между стволови демиелинизиращи лезии и кардиоваскуларната  

автономната увреда (20,92,99,109,210,213). De Seze и съавт. намират корелация между 

клиничната автономна увреда и резултатите от лабораторните кардиоваскуларни тестове с 

намалена площ на напречното сечение на гръбначния мозък, без да се установява връзка с 

броя или локализацията на демиелинизиращите лезии (79). Нашите данни не подкрепят тази 

хипотеза, предвид отсъствие на корелация на атрофията на ствола и шийния миелон с 

изследваните кардиоваскуларни показатели.  

            Нашите резултати не са изненадващи, тъй като слабата корелацита между Т2 

лезиите и неврологичния дефицит при МС (клинико-радиологичен парадокс) е добре 

известна (32,197).  Причина за него  може да бъде фактът, че не се взема в предвид 

аксонната увреда при МС и невинаги се провежда  МРТ на гръбначен мозък. Нормално 

изглеждащото бяло вещество често има намалена плътност на миелина, аксонна загуба и 

микроглиална активация (15).   

             В заключение можем да кажем че,  множествената склероза води до дисфункция 

на автономната нервна система и  нарушена сърдечносъдова регулация. 

Кардиоваскуларните автономни симптоми свързани с ортостатичен интолеранс са често 

срещани, но те нямат изразена връзка с резултатите от автономни тестове. Това  

предполага, че кардиоваскуларната автономна дисфункция може да бъде недооценена 

чрез субективна оценка и прилагането на клинично автономно изследване ще допринесе 

за откриването на субклинични кардиоваскуларни нарушения.  При болните с МС 

кардиоваскуларния автономен  контрол е нарушен и автономното изследване  показва 

комбинирана автономна увреда, но с предоминиране на парасимпатиковата 

кардиоваскуларна  дисфункция.  
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             ИЗВОДИ 

1. Множествената склероза води до дисфункция на автономната нервна система с 

намалена вариабилност на сърдечната честота и намалена реактивност на 

артериалното налягане, което определя наличието на нарушен сърдечносъдов 

автономен контрол. 

2. Кардиоваскуларната дисфункция е предимно субклинична и няма съществена 

връзка между наличието на автономни симптоми и резултатите от 

кардиоваскуларните тестове. Честотата на клинично  изявената ортостатична 

хипотония е много ниска.  

3. Установява се комбинирана кардиоваскуларна  увреда, с предоминиране на 

парасимпатиковата дисфункция. 

4. Тестът с дълбоко дишане е обективен и показателен за оценка на 

парасимпатиковия сърдечен контрол, а реактивността на  артериалното налягане 

при ортастатизъм е много специфичен тест за установяване на симпатиковата 

вазомоторна дисфункция при МС. 

5. Няма съществена разлика в автономната дисфункция по отношение на пола на 

болните. 

6. Тежестта и продължителността на МС повлиява кардивоскуларните автономни 

функции, изразено  в по-голяма степен за  парасимпатиковия сърдечен контрол.  

7. Формата на  заболяването повлиява сигнификантно  вариабилността на 

сърдечната честота и симпатико-вагалния баланс. Специфичен маркер на 

вторично-прогресиращата МС е симпатиковото предоминиране в покой и липсата на 

симпатикова реактивност при ортостатизъм. 

8. Синдромът на умора при МС може да се свърже с нарушена симпатикова 

кардиоваскуларна функция. 

9. Изследването на кардиоваскуларните функции при МС чрез стандартизирани 

автономни тестове е обективен и информативен метод. Той се допълва от 

изследването на вариабилност на сърдечната честота  със  спектрален анализ, 

който прецизира връзката на симпатико-вагалния баланс с  основните клинични 

показатели на заболяването.  

10. Не се установява зависимост на  автономните нарушения от прилаганата 

имуномодулираща терапия. 

11. Не се установява корелация между кардиоваскуларната дисфункция при МС и 

МРТ находката. 
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         ПРИНОСИ 

            Научно- теоретични приноси 

1. За първи път в България се изследват автономните и кардиоваскуларните 

нарушения при болни с МС. 

2. За първи път в България се извършва комплексна оценка на кардиоваскуларната 

функция с използване на стандартизирани  автономни тестове и изследване на 

вариабилност на сърдечната честота със спектрален анализ. 

 

 

Приноси с приложен характер  

3. Валидиран е въпросник за автономни нарушения при МС на български език 

(COMPASS 31-BG). 

 

Приноси с потвърдителен характер 

4. Потвърждава се наличието на комбинирана парасимпатикова и симпатикова 

кардиоваскуларна автономна дисфункция при болните с МС. 

5. Потвърждава се  връзката на синдрома на умора при МС с нарушената 

симпатикова кардиоваскуларна функция. 
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Приложение 1 

 

    ИМЕНА: ……………………………………………………………………………………………………………… 

      

  Дата…………….. 

 

АВТОНОМНИ СИМПТОМИ  

 

K1 
 През последния  месец, имали ли сте  замаяност,  чувство на обща 

слабост, замъглено зрение или пребледняване след изправяне от седнало 

или легнало положение на тялото? 

 Не 

 Понякога 

Често 

K2 През последния  месец, при продължително стоене прав,  имали ли сте  

замайване, неясно  виждане или  чувство, че ще загубите съзнание? 

 Не 

 Понякога 

Често 

К3 През последния  месец, имали ли сте  замайване и прилошаване след по- 

обилно нахранване? 

 Не 

 Понякога 

Често 

К4 През последния  месец, имали ли сте  замайване и прилошаване след 

къпане с топла или гореща вода? 

 Не 

 Понякога 

Често 

К5 През последния  месец, имали ли сте  замайване и прилошаване след 

физическо усилие? 

 Не 

 Понякога 

Често 
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K6 
Получавал ли сте припадък (прилошаване) през последните  6 месеца?            Не 

 Понякога 

Често 

T7 През последния  месец имали ли сте усещане за затопляне или студенина 

в крайниците? 
 Не 

 Понякога 

Често 

T8 
През последния месец имали ли сте проблеми да понасяте студено? 

 

 Не 

 Понякога 

Често 

T9  През последния месец имали ли сте проблеми да понасяте топло?  Не 

 Понякога 

Често 

Т10 През последния месец имали ли сте прекомерно изпотяване през деня?   

 

 Не 

 Понякога 

Често 

Т11 През последния месец имали ли сте прекомерно изпотяване през нощта?  Не 

 Понякога 

Често 

G12   През последния  месец, имали ли сте  гадене или повръщане след 

хранене? 
 Не 

 Понякога 

Често 

G13   През последния  месец, имали ли сте подуване на корема или 

дискомфорт след хранене? 

 

 Не 

 Понякога 

Често 
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G14 През последния  месец,  имали ли сте  диария? 

 

 Не 

 Понякога 

Често 

G15 През последния  месец,  имали ли сте запек? 

/ Запекът е забавено изпразване на червата, при  което човек има 

изхождане два пъти в седмицата и по-рядко/ 

 

 Не 

 Понякога 

Често 

G16 През последния месец имали ли сте неволево изпускане на изпражнения? 

 

 Не 

 Понякога 

Често 

U17 През последния  месец,  имали ли сте затруднения да задържате урина?   Не 

 Понякога 

Често 

U18 През последния  месец,  имали ли сте спешни позиви за уриниране?    Не 

 Понякога 

Често 

U19 През последния месец имали ли сте чувство за  непълно изпразване на 

пикочния мехур след уриниране? 

 

 Не 

 Понякога 

Често 

U20 През последния месец налагало ли Ви се е да уринирате отново до два 

часа  след предишно уриниране ? 

 

 Не 

 Понякога 

Често 

Se21 През последния месец имали ли сте трудности при достигане на оргазъм?  Не 

 Понякога 

Често 
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S22 Следващите 2  въпроса са само за мъже: 

През последния  един месец забелязали ли сте  проблеми с еякулацията? 
 Не 

 Понякога 

Често 

S23 През последния месец имали ли сте случаи невъзможност за 

осъществяване или подържане на ерекция)? 
 Не 

 Понякога 

Често 

S24 Следващият  въпрос е само за жени: 

 През последния месец имали ли сте снижена вагинална секреция /сухота 

на влагалището при секс/? 

 Не 

 Понякога 

Често 

 

 

Резултати: 

К- кардиоваскуларни 

Т- терморегулаторни 

G - гастроинтестинални 

U – уринарни 

S - сексуални 

 

 

 

 

 

 

 

K подскала T подскала  G подскала U подскала S подскала Общ резултат 
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Приложение 2 

    ИМЕНА:……………………………………………………………………………………………………………………… 

 

………………………………………………………….. ………………………………….            год …………. 

      

Диагноза:…..................................................................................................................................... 

        Дата……………………. 

ИНСТРУКЦИЯ: Целта на този въпросник е да оцени честотата на някой симптоми на 

Вашето заболяване. Отговорете на въпросите като оградите отговора, който най – добре 

описва Вашето състояние.  

 

                 COMPASS 31-BG 

1. През последната  година имали ли сте слабост, замаяност, замъгленост на съзнанието 

или мисленето непосредствено  след изправяне от седнало или легнало положение? 

1. Да 

2. Не (ако сте маркирали Не, моля, преминете към въпрос 5) 

2. Когато се изправите, колко често имате тези усещания или симптоми? 

1. Рядко 

2. Понякога 

3. Често 

4. Почти винаги 

3. Как бихте оценили степента на тези усещания или симптоми? 

1. Лека 

2. Умерана 

3. Тежка 

4. През последната година тези усещания или симптоми: 

1. Влошили са се значително 

2. Влошили са се леко 

3. Останали са почти непроменени 

4. Подобрили са се  леко 

5. Подобрили са се значително 

6. Изчезнали са напълно 

 

5. През последната година забелязвали ли сте промени в цвета на кожата си, като:  зачервяване, 

побеляване или посиняване? 

1. Да 

2. Не  (ако сте маркирали Не, моля, преминете към въпрос 8) 
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6. Кои части на тялото Ви са засегнати от тези промени в цвета? (отбележете всичко, което е 

валидно) 

1. Ръце 

2. Крака 

7. Промените в цвета на кожата Ви: 

1. Влошили са се значително 

2. Влошили са се леко 

3. Останали са почти непроменени 

4. Подобрили са се  леко 

5. Подобрили са се значително 

6. Изчезнали са напълно 

8. През последните 5 години какви промени (ако има такива), са настъпили в потенето  на 

тялото Ви? 

1. Потя се много повече от преди 

2. Потя се малко повече от преди 

3. Не съм забелязал промени в потенето 

4. Потя се малко по-малко от преди 

5. Потя се много по-малко от преди 

 

9. Чувствате ли прекалена сухота в очите си? 

  1. Да 

  2. Не 

10. Чувствате ли прекалена сухота в устата си? 

1. Да 

  2. Не 

11. За симптомът „сухота в очите” или „сухота в устата”, който сте имали за най-

продължителен период от време е валидно: 

1. Не съм имал никой от тези симптоми 

2. Влошава се значително 

3. Влошава се леко 

4. Остава почти непроменен 

5. Подобрява се леко 

6. Подобрява се значително 

7. Напълно изчезна 

 

12. През последната година забелязвали ли сте  промяна в  бързината на засищането Ви при 

хранене? 

1. Засищам се много по-бързо от преди 

2. Засищам се по-бързо от преди 

3. Не съм забелязал никаква промяна 

4. Засищам се по-бавно от преди 

5. Засищам се много по-бавно от преди 
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13. През последната година имали  ли сте изразено или продължително подуване на корема 

(усещане за пълнота) след хранене? 

  1. Никога 

  2. Понякога 

  3. Често  

14. През последната година повръщали ли сте след хранене? 

1. Никога 

  2. Понякога 

  3. Често  

15. През последната година имали ли сте коремни спазми или коликообразна болка? 

1. Никога 

  2. Понякога 

  3. Често  

16. През последната  година имали ли сте пристъпи на диария? 

1. Да 

2. Не (ако сте маркирали Не, моля, преминете към въпрос 20) 

17. Колко често се появяват те? 

1. Рядко 

2. Понякога 

3. Често, ... пъти месечно 

4. Постоянно 

18. Колко тежки са тези пристъпи на диария? 

1. Леки 

2. Умерени 

3. Тежки 

19. Тези пристъпи на диария: 

1. Влошили са се значително 

2. Влошили са се леко 

3. Останали са почти непроменени 

4. Подобрили са се  леко 

5. Подобрили са се значително 

6. Изчезнали са напълно 

 

 

20. През последната година имали ли сте запек? 

1. Да 

2. Не (ако сте маркирали Не, моля, преминете към въпрос 24) 
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21. Колко често имате запек? 

1. Рядко 

2. Понякога 

3. Често, ... пъти месечно 

4. Постоянно 

22. Колко тежки са тези епизоди на запек? 

1. Леки 

2. Умерени 

3. Тежки 

23.  Пристъпите Ви на запек: 

1. Влошили са се значително 

2. Влошили са се леко 

3. Останали са почти непроменени 

4. Подобрили са се  леко 

5. Подобрили са се значително 

6. Изчезнали са напълно 

24. През последната година имали ли сте затруднения да задържате урина? 

1. Никога 

2. Понякога 

3. Често, ... пъти месечно 

4. Постоянно 

 

25. През последната година имали ли сте затруднено уриниране? 

1. Никога 

2. Понякога 

3. Често, ... пъти месечно 

4. Постоянно 

26. През последната година имали ли сте проблем с напълното изпразване на пикочния си 

мехур? 

1. Никога 

2. Понякога 

3. Често, ... пъти месечно 

4. Постоянно 

27. През последната година, ако сте без слънчеви или тъмни очила, ярката светлина дразни ли 

очите Ви? 

1. Никога (ако сте маркирали Никога, моля преминете към въпрос 29) 

2. Понякога 

3. Често 

4. Постоянно 

 

28. Колко изразена е чувствителността Ви към ярка светлина? 

1. Лека 

2. Умерена 

3. Тежка 
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29. През последната година имали ли сте затруднения с фокусиране на погледа ? 

1. Никога (ако сте маркирали Никога, моля преминете към въпрос 31) 

2. Понякога 

3. Често 

4. Постоянно 

30. Колко изразен е проблемът с фокусирането? 

1. Лек 

2. Умерен 

3. Тежък 

31. За най-проблемният симтом с очите Ви (напр. чувствителност към ярка светлина или 

проблеми с фокусирането) е валидно следното: 

1. Не съм имал никой от тези симптоми 

2. Влошава се значително 

3. Влошава се леко 

4. Остава почти непроменен 

5. Подобрява се леко 

6. Подобрява се значително 

7. Изчезна напълно 
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Приложение 3                                     

СКАЛА ЗА УМОРА (FSS) 

 

Дата………………             

Име…………………………………………................………………………… 

Моля заградете цифра от 1 до 7, която най- добре отговаря на Вашето състояние. Тези 

въпроси се отнасят до Вашето ежедневие през последната седмица. Цифрата 1 отговаря 

на „изключително невярно или несъгласен“, а 7 - „съгласен съм в най-голяма степен“. 

 

Прочети и загради цифра         несъгласен                         съгласен  

 

 

1. Мотивацията ми е  ниска, когато съм уморен.    1       2         3         4        5        6        7 

2. Физическите упражнения  предизвикват умора.    1       2         3         4        5        6        7 

3. Лесно се уморявам.    1       2         3         4        5        6        7 

4. Умората повлиява моята физическа активност.    1       2         3         4        5        6        7 

5. Умората често ми създава  проблеми.    1       2         3         4        5        6        7 

6. Умората ми пречи за продължителна 

физическа дейност. 

   1       2         3         4        5        6        7 

7. Умората пречи на изпълнението на различни 

задължения и отговорности. 

   1       2         3         4        5        6        7 

8. Умората е сред моите три най-инвалидизиращи 

симптоми. 

   1       2         3         4        5        6        7 

9. Умората повлиява моята работа, семейство или  

социален  живот. 

   1       2         3         4        5        6        7 

ВИЗУАЛНА АНАЛОГОВА СКАЛА 

Моля маркирайте с “Х“ цифрата, която най- добре отговаря на състоянието Ви на 

умора в момента, имайки предвид, че 0 е най- лошото състояние, а 10 е нормалното 

състояние. 

     0          1          2          3          4          5           6           7           8           9           10 

 

 


