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Резюме. През последните десетилетия кардиомагнитно-резонансната томография (КМРТ) се налага като ценен ин-
струмент в диагностиката на пациенти със сърдечна недостатъчност или с риск от такава. Благодарение на 
способността си за тъканна характеристика на промените в миокарда КМРТ може да предостави подробна и 
клинично полезна информация относно вида и тежестта на сърдечната увреда. Методът заема важно място не 
само за разграничаване на исхемична от неисхемична кардиомиопатия, но и допринася за правилното диагно-
стициране на подтиповете на неисхемичните кардиомиопатии. Освен това е широко приет и като референтен 
стандарт за количествена оценка на миокардна маса, обеми и фракция на изтласкване. Целта на тази статия 
е да се направи преглед на ролята на КМРТ в диагностиката и лечението на неисхемичните кардиомиопатии. .
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Abstract. In recent decades, cardiac magnetic resonance imaging (CMR) has been established  as a valuable tool in the diagnosis 
of patients with or at risk of heart failure. With its ability to characterize tissue changes in the myocardium, CMR can 
provide detailed and clinically useful information about the type and severity of cardiac damage. The method is not only 
important for differentiation of ischemic from non-ischemic cardiomyopathy, but also contributes to the correct diagnosis 
of non-ischemic cardiomyopathy subtypes. It is also widely accepted as a reference standard for the quantification of 
myocardial mass, volumes and ejection fraction. The purpose of this article is to review the role of CMR in the diagnosis 
and treatment of non-ischemic cardiomyopathies..
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Въведение
През последните десетилетия кардиомагнит-

но-резонансната томография (КМРТ) се налага като 
ценен инструмент в диагностиката на пациенти със 
сърдечна недостатъчност (СН) или с риск от такава. 
Методът има все по-голяма роля, не само в диаг-

Introduction
Whitin the last two decades, cardiac magnetic 

resonance imaging (CMR) has been established as a 
valuable tool in the diagnosis of patients with or at risk 
of heart failure. CMR has an increasing role, not only 
in diagnosis, but also in selecting the most appropriate 
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ностиката, но и в избора на подходящ терапевтичен 
подход и прогнозата при пациенти с кардиомиопатии. 
Благодарение на способността си за тъканна характе-
ристика на промените в миокарда чрез използване на 
различни модули, в това число късното гадолиниево 
усилване и по-новите количествени техники на релак-
сометрия – Т1 и Т2 картиране, КМРТ може да пре-
достави подробна и клинично полезна информация 
относно вида и тежестта на сърдечната увреда. Ос-
вен това, методът е широко приет и като референтен 
стандарт за количествена оценка на миокардна маса, 
обеми и фракция на изтласкване [1, 2]. 

Целта на тази статия е да се направи преглед 
на ролята на КМРТ в диагностиката и лечението на 
неисхемичните кардиомиопатии. 

Класификация на кардиомиопатиите
За първи път терминът кардиомиопатия е из-

ползван през 1957 г. от Wallace Brigden, който описва 
с него неизвестно некоронарно заболяване на мио- 
карда с неясна етиология [3]. През 1980 г. Светов-
ната здравна организация (СЗО) дефинира кардио-
миопатията като заболяване на сърдечния мускул 
с неизвестна етиология, което отразява ограниче-
ните познания по отношение на сърдечните забо-
лявания по това време и предлага класификация, 
която разделя кардиомиопатиите на дилатативни, 
хипертрофични и рестриктивни. В тези групи не са 
включени некласифицираните кардиомиопатии. Сис- 
темната и белодробната артериална хипертония, 
коронарната болест, клапните заболявания и вро-
дените сърдечни аномалии са изключени [4]. В пос- 
ледствие през 1969 г. СЗО предлага нова класифика-
ция на кардиомиопатиите, основаваща се на новите 
познания по това време по отношение на патогенезата 
и етиология на сърдечни заболявания като ги дефини-
ра като заболявания на миокарда, свързани със сър-
дечна дисфункция. За първи път в тази класификация 
е включена аритмогенната деснокамерна кардиоми-
опатия. Некомпактната кардиомиопатия, митохонд-
риални кардиомиопатии, фиброеластоза са включени 
в групата на некласифицираните кардиомиопатии. В 
тази нова класификация се включват и заболяванията 
на миокарда със специфична етиология като исхемич-
на кардиомиопатия, хипертонична кардиомиопатия, 
клапна кардиомиопатия и др. Те са обединени в група-
та на специфичните кардиомиопатии [5]. 

Развитието на медицината през следващите го- 
дини, напредъкът в патофизиологията, биомарке-
рите, генетиката, молекулярната медицина и образ-
ната диагностика водят до по-доброто разбиране 
и характеризиране на заболяванията, засягащи 
миокарда. Това води до нови задълбочени проучва-
ния в посока осъвременяване на класификациите 

treatment for each patient. With its ability to character-
ize tissue changes using different techniques, including 
late gadolinium enhancement and parametric magnet-
ic resonance relaxometry mapping methods – T1- and 
T2-mapping, CMR can provide detailed and clinically 
useful information concerning the type and severity of 
cardiac damage. Moreover, the method is also widely 
accepted as a reference standard for the quantitative 
assessment of myocardial mass, volumes and ejection 
fraction [1, 2].

The purpose of this article is to review the role of 
CMR in the diagnosis and treatment of non-ischemic 
cardiomyopathies.

Classification of cardiomyopathies

The term cardiomyopathy was first used in 1957 
by Wallace Brigden to describe an unknown non-cor-
onary myocardial disease of unclear etiology [3]. In 
1980, the World Health Organization (WHO) defined 
cardiomyopathy as a disease of the heart muscle of 
unknown etiology, reflecting the limited knowledge of 
heart diseases at that time, and proposed a classifi-
cation that divides cardiomyopathies into dilated, hy-
pertrophic, and restrictive. Unclassified cardiomyopa-
thies are not included in these groups. Systemic and 
pulmonary arterial hypertension, coronary artery dis-
ease, valvular diseases and congenital heart anoma-
lies were excluded [44]. Subsequently, in 1969, WHO 
proposed a new classification of cardiomyopathies, 
based on the new knowledge at that time regarding 
the pathogenesis and etiology of heart diseases, de-
fining them as diseases of the myocardium associat-
ed with cardiac dysfunction. For the first time, arrhyth-
mogenic right ventricular cardiomyopathy is included 
in this classification. Noncompact cardiomyopathy, 
mitochondrial cardiomyopathies, fibroelastosis are in-
cluded in the group of unclassified cardiomyopathies. 
This new classification also includes diseases of the 
myocardium with a specific etiology, such as ischemic 
cardiomyopathy, hypertensive cardiomyopathy, valvu-
lar cardiomyopathy, etc. They are grouped as specific 
cardiomyopathies [5].

Medical developments in the following years, 
advances in pathophysiology, biomarkers, genetics, 
molecular medicine and diagnostic imaging are lead-
ing to a better understanding and characterization of 
diseases affecting the myocardium. This inevitably 
leads to the need for a new, contemporary classifi-
cations of cardiomyopathies. In 2006, the American 
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на кардиомиопатиите. През 2006 г. Американска-
та сърдечна асоциация (American Heart Association, 
AHA) предлага нова класификация, дефинирайки 
кардиомиопатиите като разнородна група заболя-
вания на миокарда, свързана с механична и/или 
електрическа дисфункция, която в повечето случаи 
(но не винаги) води до прекомерна камерна хиперт-
рофия или дилатация и се дължи на различни при-
чини, които често са генетични. Тази класификация 
разделя кардиомиопатиите на две основни групи – 
първични, или такива, които засягат само сърцето и 
могат да бъдат генетични, смесени или придобити, 
и вторични кардиомиопатии, при които сърцето се 
засяга в хода на системно заболяване [6]. 

През 2008 г. Европейското дружество по кардио- 
логия (European Society of Cardiology, ESC) предла-
га нова дефиниция за кардиомиопатия – заболява-
не на миокарда, при което сърдечният мускул е 
структурно и функционално увреден, при липса на 
коронарна артериална болест, хипертония, клап-
но заболяване и вродено сърдечно заболяване, 
достатъчно агресивни, за да причинят наблюда-
вана миокардна увреда. Според ESC разграничава-
нето на първичните от вторичните кардиомиопатии 
невинаги е лесно, като голяма част от заболявания-
та, класифицирани като първични кардиомиопатии, 
могат да бъдат свързани с големи екстракардиални 
прояви и обратно, голяма част заболяванията, кла-
сифицирани като вторични кардиомиопатии могат 
да имат предимно сърдечно засягане. Затова ESC 
предлагат нова, клинично ориентирана класифи-
кация, в която нарушенията на сърдечния мускул 
са групирани според специфични морфологични и 
функционални фенотипове – хипертрофична, ди-
латативна, аритмогенна, рестриктивна и некласи-
фицирани кардиомиопатии. От своя страна всяка 
група се разделя на две подгрупи – фамилна и не-
фамилна [7]. 

Известно е, че по-голямата част от кардиоми-
опатиите са генетични заболявания, като са уста-
новени поне 60 гена, асоцииращи се с развитие на 
кардиомиопатия. Въпреки че диагнозата се основа-
ва предимно на клиничната (фенотипната) изява, 
тя сама по себе си не е достатъчна за оценка на 
прогнозата, която до голяма степен зависи и от кон-
кретната генетична мутация. Някои от мутациите, 
причиняващи дилатативна кардиомиопатия, напри-
мер са свързани с особено лоша прогноза и тези па-
циенти са кандидати са имплантация на кардиовер-
тер дефибрилатор (ICD) в по-ранните фази на забо-
ляването, когато систолната функция е само леко 
или умерено понижена.  От друга страна, мутации 
в едни и същи гени са свързани с различни фено-
типове като хипертрофична, дилатативна и рестрик-
тивна кардиомиопатия. През 2013 г. група експерти, 

Heart Association (AHA) proposed a new classifica-
tion, defining cardiomyopathies as a heterogeneous 
group of myocardial diseases associated with me-
chanical and/or electrical dysfunction, which in most 
cases (but not always) results in excessive ventricu-
lar hypertrophy or dilatation and is the result of vari-
ous causes which are often genetic. This classifica-
tion divides cardiomyopathies into two main groups 
– primary or those that affect only the heart and can 
be genetic, mixed or acquired, and secondary car-
diomyopathies in which the heart is affected in the 
course of a systemic disease [6].

In 2008, the European Society of Cardiology 
(ESC) proposed a new definition of cardiomyopathy 
– a myocardial disease in which the heart muscle 
is structurally and functionally damaged, in the ab-
sence of coronary artery disease, hypertension, val-
vular disease and congenital heart disease disease 
suffisient enough to cause the observed myocardial 
damage. According to the ESC, differentiation be-
tween primary and secondary cardiomyopathies is 
not always easy, and furthermore, many of the dis-
eases classified as primary cardiomyopathies may 
be associated with major extracardiac manifesta-
tions, and conversely, a large proportion of diseases 
classified as secondary cardiomyopathies may have 
predominantly cardiac involvement. ESC therefore 
proposes a new, clinically oriented classification in 
which heart muscle disorders are grouped according 
to specific morphological and functional phenotypes 
– hypertrophic, dilated, arrhythmogenic, restrictive 
and unclassified cardiomyopathies. Each group, in 
turn, is divided into two subgroups – familial and 
non-familial [7].

It is known that the majority of cardiomyopathies 
are genetic diseases, and at least 60 genes have 
been associated with the development of cardiomy-
opathy. Although the diagnosis is primarily based on 
the clinical (phenotypic) presentation, it alone is not 
sufficient to stratify prognosis, which also largely de-
pends on the specific gene mutation. Mutations in 
some genes causing dilated cardiomyopathy, for ex-
ample, are associated with a particularly poor prog-
nosis, and these patients are candidates for cardio-
verter defibrillator (ICD) implantation in the earlier 
phases of the disease, when systolic function is only 
mildly or moderately decreased. On the other hand, 
mutations in the same genes are associated with 
different phenotypes such as hypertrophic, dilated 
and restrictive cardiomyopathy. In 2013, a group of 
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включваща клинични кардиолози, специалисти по 
сърдечна трансплантация, генетици и специалисти 
по сърдечно-съдова образна диагностика предла-
гат нова фенотипно-генотипна номенклатура на 
кардиомиопатиите, одобрена от Световната сър-
дечна федерация (WHF). Кардиомиопатиите се де-
финират като заболявания, характеризиращи се с 
морфологично и функционално абнормен миокард 
в отсъствието на друго заболяване, което само 
по себе си е достатъчно да причини наблюдава-
ния фенотип. 

За описание на кардиомиопатия се използва 5 
буквена абревиатура – MOGE(S), в която M отра-
зява морфологичния и функционален фенотип – 
например MD – дилатативна кардиомиопатия, MH 
– хипертрофична кардиомиопатия, MA – аритмоген-
на кардиомиопатия и т.н. Възможно е и отбелязване 
на припокриващи се фенотипове, например MD+R. 
О кодира засегнатия орган. OH се отбелязва при 
изолирано сърдечно засягане. Когато са засегна-
ти и други органи и системи, те се отбелязват със 
съответна буква, например при засягане и на бъб- 
реците – OH+K. За здрави носители на генетична 
мутация се изписва – O0, тъй като сърцето все още 
не е клинично засегнато. G носи информация за 
унаследяването – GAD – автозомно доминантно, 
GAR – автозомно рецесивно, GXL – Х-свързано, GS 
– спорадилно, GN – липсва фамилна обремененост 
и др. Е – етиология – например EG – генетична като 
се отбелязва и съответния ген, EV – вирусна етио-
логия, ЕТ – токсична и т.н. Последната буква S не 
е задължителна, като тя се използва за оценка на 
сърдечната недостатъчност. 

Новата класификация включва всички форми 
на кардиомиопатии, включително асимптомните 
носители, ранните форми и припокриващи се фе-
нотипове. Тя има за цел да стандартизира и унифи-
цира диагностиката на кардиомиопатиите [8].

КМРТ протокол при кардиомиопатии
Изборът на кардио-МРТ протокол при оценка на 

пациенти с известна или суспектирана кардиомио- 
патия трябва да бъде съобразен с конкретната инди-
кация. В магнитно-резонансната томография на сър-
це съществува голям набор от секвенции, като някои 
от тях съставят общоприет протокол, приложим при 
повечето пациенти. Към този протокол, в зависимост 
от съответната индикация, допълнително могат да се 
добавят измервания, които да допълнят необходима-
та за клиничната ситуация информация [9]. Основни-
ят протокол включва следните техники:

	− Пакет трансверзални образи на гръдния 
кош. Служат за обща ориентация в сърдечната ана-
томия и за планиране на основните анатомични рав-
нини на сърцето. 

experts including clinical cardiologists, heart failure–
transplantation physicians, geneticists and cardiovas-
cular imagers proposed a new phenotype-genotype 
nomenclature of cardiomyopathies endorsed by the 
World Heart Federation (WHF). Cardiomyopathies 
are defined as disorders characterized by morphologi-
cally and functionally abnormal myocardium in the ab-
sence of any other disease that is sufficient, by itself, 
to cause the observed phenotype.

The classification system is designated as a 
5-letter abbreviation – MOGE(S), in which M stands 
for the morphological and functional phenotype - for 
example, MD – dilated cardiomyopathy, MH – hyper-
trophic cardiomyopathy, MA – arrhythmogenic car-
diomyopathy, etc. It is also possible to note overlap-
ping phenotypes, for example MD+R. O encodes the 
affected organ. OH is noted in isolated cardiac in-
volvement. When other organs and systems are also 
affected, they are marked with a corresponding let-
ter, for example when the kidneys are also affected 
– OH+K. For healthy carriers of a genetic mutation, 
it is written – O0, since the heart is not yet clinically 
affected. G carries information about inheritance – 
GAD – autosomal dominant, GAR - autosomal reces-
sive, GXL – X-linked, GS – sporadic, GN – negative 
family history, etc. E – etiology – for example, EG – 
genetic, noting the specific gene mutation, EV – viral 
etiology, ET – toxic, etc. The last letter S is optional 
as it is used to grade heart failure.

The new classification includes all forms of car-
diomyopathies, including asymptomatic carriers, 
early forms and overlapping phenotypes. It aims to 
standardize and unify the diagnosis of cardiomyop-
athies [8].

CMR protocol in cardiomyopathies
The choice of CMR protocol in the evaluation of 

patients with known or suspected cardiomyopathy 
should be made according to the specific indication. 
In cardiac magnetic resonance imaging, there is a 
wide variety of sequences, some of which represent 
a generally accepted protocol applicable to most pa-
tients. Depending on the indication, additional mea-
surements can be added to the protocol to further 
expand the information required for the clinical sit-
uation [9]. The basic protocol includes the following 
techniques:

	− Stack of transversal chest images. They serve 
for general orientation in cardiac anatomy and for 
planning the main anatomical planes of the heart.
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	− Динамични кино образи – SSFP-базирани 
(свободната прецесия в равновесно състояние) обра-
зи, които се получават в различните фази от сърдеч-
ния цикъл и служат за изобразяване на движенията 
на сърцето и кръвотока. Те се планират в основните 
анатомични равнини на сърцето и служат както за ре-
гионална оценка на кинетиката, така и за количестве-
на оценка на основните функционални параметри. 

	− Т1 и Т2 турбо спин-ехо образи – за морфо-
логична характеристика на миокарда и откриване на 
мастни депозити. 

	− Т2 образи с потискане на сигнала от мазни-
ните – високо чувствителни за наличие на едем в ми-
окарда.

	− Миокардна перфузия – Т1-базирано измерва-
не, непосредствено след инжектиране на контрастна 
материя за оценка на ефекта на първото преминаване 
на контраста.

	− Късно гадолиниево усилване (late gadolinium 
enhancement, LGE) – Т1-базирани образи с възстано-
вяване след инверсия за нулиране на сигнала от ми-
окарда, необходимо да оптимизира контраста между 
здравия и увредения миокард. Миокардът се оценява 
за наличие, локализация и степен на ангажиране на 
гадолиниево усилване. В зависимост от типа на усил-
ване може да се разграничи исхемична от неисхемич-
на увреда, както и обратимостта на промените. 

	− Т1, Т2 и Т2* картиране – методи за количестве-
но характеризиране на промените в миокарда. Чрез 
своята сензитивност и специфичност картирането 
предоставя възможност за още по-прецизна оценка 
по отношение на зони на фиброза, некроза, едем, ин-
филтрация, отлагане на желязо и др. 

	− Измерване на кръвотока – по преценка може 
да се приложи за изчисляване на градиента през из-
ходния тракт на лявата камера при хипертрофична 
обструктивна кардиомиопатия или когато е необходи-
ма оценка на клапния апарат [10]. 

Хипертрофична кардиомиопатия
Хипертрофичната кардиомиопатия (ХКМП) е най- 

честото генетично сърдечно заболяване, като док- 
ладваната в литературата честота е 1 на 200-300 
индивиди [11]. Въпреки че трансторакалната ехокар-
диография (ТТЕ) е първи метод на избор за оценка 
на пациенти с ХКМП, КМРТ може да даде допълни-
телна информация за разпространението и степен-
та на хипертрофия, особено при атипичните форми, 
например апикалната хипертрофия и хипертрофията 
на свободната левокамерна стена [12]. Методът дава 
възможност с висока точност да се измери дебелина-
та на миокарда и миокардната маса, което има важна 
прогностична стойност [13]. Чрез скорост-кодирани 
кино измервания през изходния тракт на лявата ка-
мера може да се изчисли градиентът при хипертро-
фична обструктивна кардиомиопатия, както и да се 

	− Dynamic cine images – SSFP-based (steady-
state free precession) images that are obtained at 
different phases of the cardiac cycle and serve to 
represent the movements of the heart and blood flow. 
They are planned in the main anatomical planes of 
the heart and serve both for the regional wall motion 
assessment and for quantitative analysis of the cardiac 
function. 

	− T1 and T2 turbo spin-echo images – for 
morphological characterisation of the myocardium and 
detection of fatty deposits;

	− T2 images with fat suppression – highly 
sensitive for the presence of edema in the myocardium;

	− Myocardial perfusion – T1-based measurement, 
immediately after injection of contrast material to 
assess the effect of the first pass myocardial perfusion. 

	− Late gadolinium enhancement (LGE) – T1-
based images with inversion recovery to null myocardial 
signal and improve the contrast between healthy and 
damaged myocardium. The myocardium is assessed 
for the presence, localization, and degree of gadolinium 
enhancement involvement. Depending on the type of 
enhancement, ischemic from non-ischemic damage 
can be distinguished, as well as the reversibility of the 
changes;

	− T1, T2 and T2* mapping – parametric mapping 
techniques for quantitative tissue characterisation. 
Through its sensitivity and specificity, mapping provides 
an opportunity for an even more precise assessment 
regarding areas of fibrosis, necrosis, edema, infiltration, 
iron deposition, etc.;

	− Blood flow measurement – can be used for 
evaluation of the gradient across the left ventricular 
outflow tract in hypertrophic obstructive cardiomyopathy 
or when assessment of valvular heart disease is 
required [10].

Hypertrophic cardiomyopathy

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most 
common genetic heart disease, with a reported in-
cidence in the literature of 1 in 200-300 individuals 
[11]. Although transthoracic echocardiography (TTE) 
is the first method of choice for evaluating patients 
with HCM, CMR can provide additional information 
on the prevalence and the degree of hypertrophy, 
especially in atypical forms, such as apical hyper-
trophy and left ventricular free wall hypertrophy [12] 
. The method allows measurement of the myocardial 
thickness and the myocardial mass with high accu-
racy, which has an important prognostic value [13]. 
Velocity-encoded cine measurements through the 
left ventricular outflow tract can estimate the gradient 
in hypertrophic obstructive cardiomyopathy, and can 
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оцени абнормното движение на предното митрално 
платно и степента на митрална инсуфициенция. 

Най-важното предимство на КМРТ при пациен-
ти в ХКМП е възможността за идентифициране и 
оценка на зоните на фиброза в миокарда чрез тех-
никата късно гадолиниево усилване. Около 2/3 от 
пациентите имат характерно късно усилване, наб- 
людаващо се в дълбочина на хипертрофиралия ми-
окард и в залавните точки на дясната камера (фиг. 
1). Късното усилване се смята за лош прогностичен 
белег за развитие на аритмии и се свързва с по-висок 
риск от внезапна сърдечна смърт (ВСС). Метаанализ, 
обхващат 5 проучвания с общо 2993 пациенти, прос- 
ледени за период от 3 години, показва, че късно-
то усилване е свързано с 3,4-кратно увеличение 
на риска от ВСС, 1,8-кратно увеличение на общата 
смъртност и 2-9 пъти увеличение на сърдечно-съ-
довата смъртност и тенденция за увеличаване на 
смъртността вследствие на СН [14]. 

КМРТ има важна роля и в планирането и просле-
дяването на ефекта от алкохолна аблация, тъй като 
дава възможност, както за точна локализация на мак-
сималното миокардно задебеляване препроцедурно, 
така и за оценка на обемът и позицията на постабла-
ционния цикатрикс [10].

also estimate abnormal anterior mitral leaflet motion 
and the degree of mitral insufficiency.

The most important advantage of CMR in patients 
in HCM is the possibility to identify and evaluate the 
areas of fibrosis in the myocardium by the technique 
of late gadolinium enhancement. About 2/3 of patients 
have a characteristic late enhancement, observed in 
the depth of the hypertrophied myocardium and in the 
right ventricular insertion points (Fig. 1). LGE is con-
sidered as a poor prognostic marker for the develop-
ment of arrhythmias and is associated with a higher 
risk of sudden cardiac death. A meta-analysis cov-
ering 5 studies with a total of 2993 patients followed 
over a 3-year period showed that late enhancement 
was associated with a 3.4-fold increased risk of sud-
den cardiac death, a 1.8-fold increased risk of total 
mortality, and a 2-9 times increase in cardiovascular 
mortality and a tendency to increase mortality due to 
heart failure [14].

CMR also has an important role in planning and 
monitoring the effect of alcohol ablation, as it en-
ables both accurate localization of maximal myocar-
dial thickening preprocedurally and assessment of 
the volume and position of the postablation cicatrix 
[10].

Fig. 1. Symmetric hypertrophic cardiomyopathy. End-diastolic SSFP images in 4-chamber (A) and apical short-axis views (B). LGE in 4 chamber 
(C) and short axis views − intense patchy late enhancement in the depth of the hypertrophied myocardium representing fibrosis. Mild pericardial 
effusion is also present (A, B – arrows)

Фиг. 1. Симетрична хипертрофич-
на кардиомиопатия. SSFP обра-
зи в крайна диастола в равнина 
4 кухини (A) и къса ос апикално 
(B). Късно гадолиниево усилване 
в равнина 4 кухини (C) и къса ос 
апикално − налице е интензивно 
петнисто късно усилване в дъл-
бочина на хипертрофиралия ми-
окард − резултат от развитие на 
фиброза Налице е и малък пери-
карден излив (А, Б – стрелки)
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Дилатативна кардиомиопатия
Дилатативната кардиомиопатия (ДКМП) се харак-

теризира с левокамерна или бивентрикулна дилата-
ция и глобална систолна дисфункция. Първичните 
форми на заболяването представляват около 30-40% 
от всички случаи и включват генетични, придобити и 
смесени състояния, при които патологичният процес е 
ограничен предимно до миокарда, като се наблюдава 
фамилно унаследяване в около 30% от пациентите. 
При вторичните ДКМП камерната дилатация възник-
ва като краен стадий на тежка миокарда увреда при 
различни системни заболявания в това число авто-
имунни, цитотоксични или метаболитни заболявания. 
Разпознаването и диференцирането на подлежащия 
патологичен субстрат, довел до камерна дилатация, 
може да бъде от ключово значение не само при из-
бора на подходящ терапевтичен подход, но също и 
за оценка на индивидуалната прогноза, тъй като тя 
значително се различава при различните форми на 
заболяването и е в пряка зависимост от подлежащата 
етиология [15].

Ролята на КМРТ в диагностиката на ДКМП е на 
първо място диференциална диагноза между исхе-
мична и неисхемична форма. Както вече беше споме-
нато, методът дава възможност за точна функционал-
на оценка както при първоначалната диагноза, така и 
при проследяване ефекта от лечение. При високосте-
пенно смутена систолна функция често се установява 
наличие на тромб в кухината на лявата камера, който 
може добре да се идентифицира на ранните перфу- 
зионни фази като дефект в изпълването [15]. 

Фиброзата в миокарда при пациенти в ДКМП 
се проявява в 2 основни форми – необратимо за-
местване с фиброзна тъкан, изобразяващо се като 
късно гадолиниево усилване и дифузна интерстици-
ална фиброза, която по-добре корелира с Т1 време-
то за релаксация. Заместването на миокарда с фи-
брозна тъкан най-често се установява в дълбочина 
на септума (интрамурално, линеарно) и се открива 
при приблизително 30% от пациентите с ДКМП (фиг. 
2), като именно типът на късното гадолиниево усил-
ване е от голямо значение при разграничаването от 
исхемична кардиомиопатия [16]. Късното гадоли-
ниево усилване предоставя допълнителна възмож-
ност за получаване на важна информация относно 
рисковата стратификация на пациентите [17]. Голям 
брой публикувани научни проучвания съобщават, че 
наличието на интрамурално усилване е предиктивен 
фактор за индуцируема камерна тахикардия, позво-
лявайки селектирането на пациентите, които са кан-
дидати за имплантиране ICD [18, 19]. Проспективно 
проучване от 2013 г., включващо 472 пациенти с 
ДКМП, установява, че пациентите с късно усилване 
са със сигнификантно по-висок риск за ВСС или пе-
риоди на аритмия, като тези резултати са независи-
ми от стойностите на фракцията на изтласкване [20]. 

Dilated cardiomyopathy

Dilated cardiomyopathy (DCM) is characterized 
by left ventricular or biventricular dilatation and global 
systolic dysfunction. Primary forms of the disease are 
responsible for about 30-40% of all cases and include 
genetic, acquired and mixed conditions, in which the 
pathological process is mainly limited to the myocar-
dium, with familial inheritance observed in about 30% 
of patients. In secondary DCM, ventricular dilatation 
occurs as the final stage of severe myocardial dam-
age in various systemic diseases, including autoim-
mune, cytotoxic or metabolic diseases. Recognition 
and differentiation of the underlying pathological sub-
strate leading to ventricular dilatation may be crucial 
not only for the selection of an appropriate therapeutic 
approach, but also for the assessment of individual 
prognosis, as it differs significantly between different 
forms of the disease and is directly dependent on the 
underlying etiology [15].

The role of CMR in the diagnosis of DCM is pri-
marily a differential diagnosis between ischemic and 
non-ischemic forms. As already mentioned, the meth-
od enables an accurate functional assessment, both 
in the initial diagnosis and in monitoring the effect of 
treatment. In highly disturbed systolic function, the 
presence of a thrombus in the left ventricular cavity 
is often found, which can be well identified in the first 
pass perfusion as a filling defect [15].

Fibrosis in the myocardium in patients with DCM 
manifests in two main forms – irreversible replace-
ment with fibrous tissue, which is represented as 
late gadolinium enhancement, and diffuse interstitial 
fibrosis, which better correlates with T1 relaxation 
time. Replacement of the myocardium with fibrous 
tissue is most often found in the midwall septum (in-
tramural, linear) and is found in approximately 30% 
of patients with DCM (Fig. 2). The type of late gad-
olinium enhancement is of great importance in dis-
tinguishing non-ishcemic from ischemic forms [16]. 
Late gadolinium enhancement can also provide 
important information regarding patient risk stratifi-
cation [17]. There are a large number of published 
studies in the literature reporting that the presence 
of intramural enhancement is a predictive factor for 
inducible ventricular tachycardia, allowing the selec-
tion of patients who are candidates for implantable 
ICD implantation [18, 19]. A 2013 prospective study 
of 472 patients with DCM found that patients with 
late enhancement had a significantly higher risk of 
sudden cardiac death or arrhythmic episodes, inde-
pendent of ejection fraction values [20] .
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Аритмогенна кардиомиопатия
Аритмогенната дeснокамерна кардиомиопатия е 

наследствена кардиомиопатия, която води до камер-
ни аритмии и e честа причина за внезапна сърдечна 
смърт при млади хора. Заболяването се характери-
зира с прогресивна фиброза и мастна трансформа-
ция на миокарда. КМРТ е метод, чрез който силно се 
подпомага диагностичния процес, поради неговата 
точност при оценката на деснокамерната дилатация 
и дисфункция [21]. Диагностичните находки при това 
заболяване включват дилатация на ДК, глобална или 
регионална дисфункция, включително фокални изпък-
вания по свободната стена на дясна камера в систол-
на с формиране на типични за заболяването микроа-
невризми [22] (фиг. 3)

Arrhythmogenic cardiomyopathy

Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy 
is an inherited cardiomyopathy that leads to ventric-
ular arrhythmias and is a common cause of sudden 
cardiac death in young people. The disease is char-
acterized with progressive fibrosis and fatty transfor-
mation of the myocardium. CMR has an important 
role in making the diagnosis, mainly because of its 
accuracy in the assessment of right ventricular dil-
atation and dysfunction [21]. Diagnostic findings in 
this condition are right ventricle dilatation, global or 
regional dysfunction, including focal protrusions of 
the free wall of the right ventricle in systole with typi-
cal microaneurysms formation [22] (Fig. 3). 

Фиг. 2. Пациент с ДКМП. SSFP образ в край-
на диастола в равнина четири кухини (A) – 
дилатирана и сферично ремоделирана лява 
камера. Късно усилване по къса ос средно 
(B) – интрамурални линеарни участъци на 
късно усилване в септума и по свободната 
стена на лявата камера

Fig. 2. CMR of a patient with DCM. End-diastolic 
SSFP image in four-chamber view (A) – dilated 
and spherically remodeled left ventricle. Short 
axis LGE image (B) – mid-wall enhancement 
in the interventricular septum and along the left 
ventricular free wall

Фиг 3. Пациент с аритмогенна кар-
диомиопатия. SSFP образи по къса ос 
в крайна диастола (A) и в крайна сис-
тола (B) – дискинетични участъци по 
свободната стена на дясната камера 
с формиране на микроаневризми. Т1 
образ в равнина 3 кухини (C) – участъ-
ци със силен сигнал интрамиокардно 
по свободната стена на дясната каме-
ра, апикалния септум и свободната 
стена на лявата камера, кореспонди-
ращи на мастни депозити. Късно гадо-
линиево усилване в равнинa четири 
кухини (D) – обширни зони на късно 
усилване в миокарда на дясната ка-
мера. Зони на късно усилване се уста-
новяват и в апикалния септум

Fig 3. CMR of a patient with artymogenic 
cardiomyopathy. Short-axis SSFP images 
in end-diastole (A) and end-systole (B) – 
dyskinetic areas along the right ventricle 
free wall with microaneurysms formation. 
T1-wighted image in 3 chamber view (C) 
– intramyocardial areas of high signal 
along the right ventricle free wall, the 
apical septum and left ventricle free wall 
are consistent with fat depositions. 4 
chamber LGE demonstrated extensive 
enhancement of the right ventricular 
myocardium. Zones of late enhancement 
are also present in the apical septum
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Критериите за диагностика на аритмогенна десно-
камерна кардиомиопатия са предложени за първи път 
през 1994 г. и ревизирани през 2010 г. от Task Force. 
Напредъкът в разбирането на фенотипната експресия 
на заболяването в следващите години води до промя-
на в първоначалната концепция, че това е заболяване, 
засягащо изключително дясната камера. Съвременни-
те проучвания показват, че това е кардиомиопатия на 
двете камери и може да засегне и лявата камера пара-
лелно с дясната, както и да има предимно левокамер-
но засягане. Получените от проучванията резултати 
доведоха до постепенно изместване на първоначал-
ното наименование на заболяването от „аритмогенна 
деснокамерна кардиомиопатия“ в „аритмогенна кар-
диомиопатия“, което по-добре описва целия спектър от 
фенотипни варианти [23]. Това е и една от основните 
причини за нова ревизия на критериите на аритмоген-
ната каридомиопатия през 2020 г. с включване в тях 
на нови критерии за диагностициране на левокамерни 
фенотипни характеристики. Важно допълнение към 
критериите е включването на късното гадолиниево 
усилване като белег за фибро-мастно заместване в 
миокарда. Наличните данни показват, че магнитно-ре-
зонансната тъканната характеристика показва високо 
съответствие с резултатите от ендомиокардна биопсия 
по отношение идентифициране на миокардна фибро-
за и разпространението на късно усилване в дясна, 
лява или и в двете камери има важна стойност за 
идентифициране на различните фенотипни варианти 
на заболяването. Международните критерии от 2020 г. 
са силно зависими от КМРТ, която се приеме като за-
дължителен метод при характеризиране на фенотипа 
на аритмогенната кардиомиопатия, както и за изключ-
ване на други заболявания на миокарда [24]. 

Рестриктивна кардиомиопатия
Рестриктивните кардиомиопатии са хетерогенна 

група заболявания на миокарда с различна патогенеза 
и припокриващи се клинични прояви. Заболяването се 
характеризира с намалена разтегливост на сърдечни-
те камери, което води до нарушено камерно пълнене. 
В ранните фази на заболяването размерите на кухи-
ните и систолната функция обикновено са запазени 
или са с близки до нормата стойности. Рестриктивните 
кардиомиопатии включват първична, или идиопатична 
форма (генетично заболяване, свързано с натрупване 
на десмин и колаген тип III) и вторични форми, които 
включват инфилтративни и неинфилтративни форми, 
както и болести на натрупването [25]. 

Въпреки че ехокардиографията е първи метод 
на избор, находката често е неспецифична. КМРТ с 
възможността за тъканна характеристика, базираща 
се на присъщите магнитни свойства на нормалния и 
абнормния миокард, има важна роля в диференциал-

Diagnostic criteria for arrhythmogenic right ven-
tricular cardiomyopathy were first proposed in 1994 
and revised in 2010 by a Task Force. Advances in 
the understanding of the phenotypic expression of 
the disease in the following years led to a change in 
the original concept that it was a disease exclusivly 
affecting the right ventricle. It is now known that this 
is a cardiomyopathy of both ventricles and can af-
fect the left ventricle simultaneously with the right, as 
well as having predominantly left ventricular involve-
ment. Hereby, to better describe the entire spectrum 
of the disease, the original name “arrhythmogenic right 
ventriculat cardiomyopathy” was replaced by “arrhyth-
mogenic cardiomyopathy [23]. This is also one of the 
main reasons for a new revision of the diagnostic 
criteria of arrhythmogenic cardiomyopathy in 2020 
with the inclusion of new criteria for the diagnosis 
of left ventricular phenotypic characteristics. The 
other key update is the inclusion of late gadolinium 
enhancement in the diagnostic criteria as a marker 
for fibrofatty replacement in the myocardium. Avail-
able data suggest that MRI tissue characterization 
shows high agreement with endomyocardial biopsy 
results in terms of identifying myocardial fibrosis, 
and the prevalence of late enhancement in the right, 
left, or both ventricles has important diagnostic val-
ue in identifying different phenotypic variants of the 
disease. International criteria from 2020 are highly 
dependent on CMR, which is becoming a mandatory 
method in establishing the phenotype of arrhythmo-
genic cardiomyopathy, as well as for excluding other 
heart diseases [24].

Restrictive cardiomyopathy

Restrictive cardiomyopathies represent a hetero-
geneous group of myocardial diseases with different 
pathogenesis and overlapping clinical manifestations. 
The disease is characterized by reduced expansibility 
of the heart chambers, which leads to impaired ven-
tricular filling. In the early phases of the disease, cavi-
ty dimensions and systolic function are usually normal 
or close to normal. Restrictive cardiomyopathies in-
clude a primary or idiopathic form (a genetic disease 
associated with the accumulation of desmin and type 
III collagen) and secondary forms that include infiltra-
tive, non-infiltrative forms, and storage diseases [25].

Although echocardiography is the first method 
of choice, the finding is often nonspecific. CMR with 
the ability of tissue characterization based on the in-
trinsic magnetic properties of normal and abnormal 
myocardium has an important role in the differential 
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ната диагноза на различните форми на рестриктивна 
кардиомиопатия и до голяма степен намалява необхо-
димостта от провеждане на ендомиокардна биопсия. 
Късното гадолиниево усилване, при липса на контра-
индикация, е задължителна част от изследването, 
тъй като моделът на усилване може в голяма степен 
да насочи в една или друга посока. През последните 
години нараства и ролята на релаксометричните тех-
ники, като Т1 и Т2 картиране, които могат да отдифе-
ренцират различни по вид заболявания в зависимост 
от специфичните стойности на времената на релакса-
ция, съответстващи на натрупващите се метаболити, 
дори и без прилагането на гадолиниев контраст. При 
съмнение за кардиомиопатия с натрупване на желя-
зо, в протокола за количествена оценка на степента 
на натрупване на желязо се включват специфични 
градиент-ехо секвенции, предназначени за измерва-
нето на T2* времето за релаксация [25]. 

МРТ находки при различните форми 
рестриктивна кардиомиопатия

Амилоидоза
Сърдечната амилоидоза е системно заболяване 

свързано с отлагане на амилоиден протеин в различ-
ни органи, включително и в миокарда. Освен типич-
ните промени, наблюдавани при ехокардиография, 
циркумферентното субендокардно късно усилване, 
по-изразено базално и средно, се открива при 80% от 
пациентите с амилоидоза, а по-голямата част от оста-
налите 20% имат различни модели на късно усилване 
(фиг. 4). Дифузното субендокардно късно усилване 
има специфичност до 95% за поставяне на диагноза-
та амилоидоза [26, 27]. Интерпретацията на късното 
усилване често е затруднена поради дифузния му ха-
рактер, вариациите в сигнала от миокарда и трудното 
определяне на инверсионното време за нулирането 
му. Типично инверсионното време на сърдечните ку-
хини е много по-кратко от това на миокарда. При сър-
дечна амилоидоза се наблюдава значително по-мал-
ка разлика между инверсионното време на кухините и 
на миокарда, като при немалък брой пациенти инвер-
сионното време на миокарда е по-късо от това в сър-
дечните кухини. Тези характерни промени са особено 
демонстративни при TI скаут образите и се приемат 
за характерен белег, имащ значение и за прогноза-
та, тъй като носи информация за степента на анга-
жиране на миокарда [28]. През последните години 
много проучвания са насочени към възможностите 
за числено определяне на тежестта на ангажиране 
на миокарда чрез изчисляване на екстрацелулар-
ния обем (ECV). ECV значително се увеличава при 
сърдечна амилоидоза и се използва като биомаркер 
за тежестта на заболяването. Нативното Т1 време 
на релаксация също е сигнификантно удължено.

diagnosis of various forms of restrictive cardiomy-
opathy and largely reduces the need for endomyo-
cardial biopsy. Late gadolinium enhancement, in the 
absence of a contraindication, is a mandatory part 
of the study, as the enhancement pattern often can 
tilt in one direction or another. In recent years, the 
role of relaxometric techniques, such as T1 and T2 
mapping has also increased, since this techniques 
can distinguish different types of diseases by the 
specific values of the relaxation times correspond-
ing to the accumulation of different metabolites, even 
without the administration of gadolinium contrast. In 
suspected iron overload cardiomyopathy, specific 
gradient-echo sequences designed to measure T2* 
relaxation time should be included in the protocol to 
quantify the degree of iron deposition [25].

CMR findings in the various forms 
of restrictive cardiomyopathy

Amyloidosis
Cardiac amyloidosis is a systemic disease as-

sociated with deposition of amyloid protein in vari-
ous organs, including the myocardium. In addition 
to the typical changes seen on echocardiography, 
circumferential subendocardial late enhancement, 
more pronounced basal and mid ventricle, is found 
in 80% of patients with amyloidosis, and the majority 
of the remaining 20% have different patterns of late 
enhancement (Fig. 4). Diffuse subendocardial late 
enhancement has a specificity of up to 95% for the 
diagnosis of amyloidosis [26, 27]. Interpretation of 
the late enhancement is often difficult because of its 
diffuse nature and because of the varying signal from 
the myocardium and the difficulties in identification of 
the normal myocardial nulling time. Typically, the time 
of inversion of the cardiac cavities is much shorter 
than that of the myocardium, but in cardiac amyloido-
sis the difference is minor, and not infrequently that 
of the myocardium is shorter than that of the cardi-
ac cavities. These characteristic changes are par-
ticularly demonstrative on TI scout images and are 
considered to be a characteristic sign that is also im-
portant for prognosis, as it provides information on 
the degree of myocardial involvement [28]. In recent 
years, many studies have focused on the possibilities 
of quantifying the severity of myocardial involvement 
using extracellular volume (ECV) calculation, which 
is significantly increased in cardiac amyloidosis and 
is used as a biomarker of disease severity. The native 
T1 relaxation time is also significantly prolonged.
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Болест на Андерсон-Фабри
Болестта на Андерсон-Фабри е Х-свързана реце-

сивна лизозомна болест на натрупването, характери-
зираща се с дефицит на ензима алфа-галактозидаза. 
Ранни КМРТ проучвания при пациенти с болест на 
Андерсон-Фабри показват усилване, което зависи от 
степента на хипертрофия, най-често локализирано 
в долнолатералните сегменти базално и средно [29] 
(фиг. 5). Т1 картирането показва типично намалено 
Т1 време за релаксация поради отлагане на гликос-
финголипиди, с изключение на зоните с късно усил-
ване, където Т1 времето е удължено [30].  

Anderson-Fabry disease
Anderson-Fabry disease is a X-linked recessive 

lysosomal storage disease characterized by a de-
ficiency of the enzyme alpha-galactosidase. Early 
CMR studies of patients with Anderson-Fabry dis-
ease show enhancement dependent on the degree 
of hypertrophy, most commonly located in the infero-
lateral basal and middle segments [29] (Fig. 5). T1 
mapping typically shows a decreased T1 relaxation 
time due to deposition of glycosphingolipids, except 
in areas of late enhancement where the T1 time is 
prolonged [30].

Фиг. 4. Пациент с амилодиоза – суб- 
ендокардно усилване по свободната 
стена на лявата камера и интрамио- 
кардно усилване в септума

Fig. 4. CMR of a patient with amyloidosis 
– subendocardial enhancement along 
the free wall of the left ventricle and 
intramyocardial enhancement in the 
septum

Фиг. 5. Пациент с болест на Андер-
сон-Фабри. Умерена симетрична хи-
пертрофия на миокарда на лявата 
камера, която е и сферично ремоде-
лирана. Трансмурална зона на късно 
усилване по горнолатералната стена 
на лявата камера средно

Fig. 5. CMR of a patient with Anderson-
Fabry disease. Moderate concentric 
hypertrophy of the left ventricular 
myocardium, which is also spherically 
remodeled. Transmural zone of late 
enhancement along the mid anterolateral 
wall of the left ventricle

Натрупване на желязо
Отлагането на желязо в миокарда може да е 

вследствие на първични (наследствена хемохрома-
тоза) или вторични причини (чести хемотрансфузии). 
Оставено без лечение, заболяването може да доведе 
до възникване на сърдечна недостатъчност и дори 
до настъпване на смърт. С навлизането на техниките 
за картиране, КМРТ се превърна в основен метод за 
диагностиката и стратификация на риска при тези па-
циенти. Отлаганията на желязо в миокарда влияят на 
Т2* времето за релаксация, като съществува линейна 
зависимост между намаляването на T2* времето за 

Iron Overload Cardiomyopathy
Iron deposition in the myocardium can be a con-

sequence of primary (hereditary hemochromatosis) 
or secondary causes (frequent hemotransfusions). If 
left untreated, the disease can lead to heart failure 
and even death. With the development of mapping 
techniques, CMR has become the main method for 
diagnosis and risk stratification of these patients. 
Iron deposits in the myocardium affect the T2* re-
laxation time, and there is a linear relationship be-
tween the decrease in the T2* relaxation time and 
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релаксация и количеството желязо в миокарда [31]. 
Стойности на Т2* времето за релаксация под 10 ms 
са свързани с повишен риск от камерни аритмии, дори 
при запазена фракция на изтласкване [32]. Методът 
може да се използва и за оценка на натрупването на 
желязо в черния дроб. Оценката на степента на нат-
рупване на желязо в миокарда и в черния дроб е ва-
жна, тъй като вторичното претоварване на организма 
с желязо е обратимо при навременно започване на 
хелатотерапия. Видът на използвания хелатор зависи 
от това дали целта е извличане на желязо от черния 
дроб или от сърцето [22]. 

Некласифицирани кардиомиопатии
Некомпактна кардиомиопатия
Некомпактната кардиомиопатия е вродено забо-

ляване, дължащо се на задържане на процеса на нор-
малното уплътняване на миокарда по време на ем-
бриогенезата, което води до персистиране на дълбоки 
камерни трабекули и интертрабекуларни рецесуси. 
Диагнозата се основава на клинични и морфологични 
критерии. Точното поставяне на диагнозата чрез неин-
вазивни образни методи в голяма степен се затрудня-
ва поради значителното припокриване на заболява-
нето с някои други състояния, като например дилата-
тивна кардиомиопатия, а също така и с нормалната 
левокамерна трабекулация, наблюдавана при някои 
пациенти [2]. Petersen и съавт. предлагат МРТ крите-
рий за диагностика на некомпактна кардиомиопатия, 
като предлагат използването на отношението между 
некомпактния и компактния миокард (над 2,3:1). Про-
ведено проучване сред 177 пациенти показва 86% 
чувствителност и 99% специфичност на критерия [33]. 
Друго проучване стига до заключението, че до 43% 
от пациентите, които се подлагат на магнитен резо-
нанс на сърце във връзка с друга насоченост на про-
учванията, могат да отговарят на този критерий [34]. 
Jacquier и съавт. сравняват пациенти с некомпактна 
кардиомиопатия с пациенти с ДКМП, ХКМП и здрави 
контроли. Те  предлагат различен набор от критерии 
за диагностика на некомпактна кардиомиопатия, като 
установяват, че трабекулираната левокамерна маса с 
големина над 20% от общата масата на лявата каме-
ра е с 94% чувствителност и специфичност за диагно-
стика на некомпактната кардиомиопатия [35]. До 4,4% 
от здравите индивиди обаче покриват и този критерий 
[36].  Това доказва, че за подобряване специфичност-
та на диагностиката на некомпактната кардиомиопа-
тия, КМРТ критериите не трябва да се разглеждат са-
мостоятелно, а в съчетание с клиничните [37]. 

Такоцубо кардиомиопатия
Такоцубо кардиомиопатия, или още стрес-инду-

цирана кардиомиопатия, апикално балониране, синд-

the amount of iron in the myocardium [31]. Values of 
T2* relaxation time below 10 ms are associated with 
an increased risk of ventricular arrhythmias, even 
with preserved ejection fraction [32]. The method 
can also be used to assess iron deposition in the 
liver. Assessment of the extent of iron deposition in 
the myocardium and liver is important because sec-
ondary iron deposition is reversible with the early ini-
tiation of chelation therapy, and the type of chelator 
used depends on whether the goal is to extract iron 
from the liver or the heart [22].

Unclassified cardiomyopathies
Noncompact cardiomyopathy
Noncompact cardiomyopathy is a congenital 

heart disorder caused by the arrest of the process 
of normal myocardial compaction during embryogen-
esis, which leads to persistence of deep ventricular 
trabeculae and intertrabecular recesses. Diagnosis 
is based on clinical and morphological criteria. Ac-
curate diagnosis by non-invasive imaging methods 
can be quite challenging because of the significant 
overlap of the disease with some other conditions, 
such as dilated cardiomyopathy, and also with the 
normal left ventricular trabeculation seen in some 
patients [2]. Petersen and co-authors proposed an 
CMR criterion for the diagnosis of non-compact car-
diomyopathy − the ratio between the non-compact 
and compact myocardium (2.3:1), and in a study 
with 177 patients, the criterion showed a sensitivity 
of 86% and a specificity of 99% [33]. However, it ap-
pears that up to 43% of patients undergoing cardiac 
magnetic resonance imaging as part of other studies 
may meet this criterion [34]. In a study of patients 
with noncompact cardiomyopathy, comparing them 
to patients with DCM, HCM, and healthy controls, 
Jacquier et al. propose another set of criteria for 
the diagnosis of noncompact cardiomyopathy. They 
found that a trabeculated left ventricular mass > 20% 
of the total left ventricular mass had a sensitivity and 
specificity of 94% for the diagnosis of noncompact 
cardiomyopathy [35]. However, up to 4.4% of healthy 
individuals also meet this criterion [36]. This proves 
that in order to improve the specificity of noncompact 
cardiomyopathy diagnosis, CMR criteria should be 
taken in consideration with clinical ones [37].

Takotsubo cardiomyopathy
Takotsubo cardiomyopathy or stress-induced car-

diomyopathy, apical ballooning, broken heart syn-
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ром на разбитото сърце се характеризира с преходна 
левокамерна дисфункция и типично балониране на 
лявата камера, появяващо се при липса на коронарна 
болест, обикновено след емоционален стрес [2]. Точ-
ният механизъм на възникването ѝ остава ненапълно 
изяснен и към днешна дата, като възможните хипоте-
зи включват – спонтанна тромболиза на тромб в ко-
ронарна артерия, множествен коронарен вазоспазъм, 
микроциркулаторна дисфункция и отделяне на голямо 
количество катехоламини [38]. КМРТ се налага като 
метод на първа линия при диагностиката на такоцубо 
кардиомиопатия не само като инструмент за визуа-
лизиране на отличителните сегментни нарушения в 
кинетиката, но и за идентифициране и оценка на об-
ратимостта на миокардната увреда (зони на едем и/
или късно усилване) и потенциални усложнения като 
обструкция на изходния тракт на ЛК, перикарден из-
лив, левокамерна тромбоза [39]. 

Късното гадолиниево усилване е сред най-изуча-
ваните области по отношение на магнитно-резонанс-
ната диагностика на такоцубо кардиомиопатия. Пър-
воначално се приема, че липсата на късно усилване 
е необходимо условие за поставяне на диагнозата. 
Впоследствие различни единични доклади, а по-късно 
и по-големи проучвания, доказват, че късно усилване 
може да се наблюдава при пациенти с такоцубо кар-
диомиопатия [40, 41]. Когато моделът на късно усилва-
не се припокрива с наблюдвания и при други състояния 
(напр. исхемия или миокардит) в диференциална диа-
гноза остават 2 възможности, тъй като е много трудно 
да се каже със сигурност дали късното усилване е в 
резултат на остра увреда, или отразява предишна та-
кава с различна патофизиология. Корелацията на на-
ходките от образните изследвания с клиничната карти-
на, ЕКГ и лабораторните изследвания е от съществено 
значение за правилното поставяне на диагнозата [42].

Възпалителни заболявания  
на миокарда 
Саркоидоза
Саркоидозата е системно възпалително забо-

ляване, характеризиращо се с формиране на нека-
зеифициращи грануломи. Клиничната ѝ изява може 
да варира от липса на такава до СН и ВСС. Въпре-
ки че само 5% от пациентите със саркоидоза имат 
клинични белези на сърдечно засягане, аутопсион-
ни серии съобщават до 25% сърдечно засягане при 
саркоидоза [43]. Петнистото ангажиране на миокар-
да, често значително ограничено в ранната фаза на 
заболяването, затруднява диагностицирането. Ру-
тинно използваните методи като ЕКГ, ЕхоКГ не са 
особено надеждни при диагностицирането на сър-
дечната саркоидоза [44]. Дори ендомиокардната 
биопсия има слаба чувствителност. Това се дължи 
на грешки при пробовземането поради ограничено-
то локално ангажиране на миокарда и липсата на 

drome is characterized by transient left ventricular 
dysfunction and typical left ventricular ballooning that 
occurs in the absence of coronary artery disease, 
usually associated with emotional stress [2]. The ex-
act mechanism of occurrence of this cardiomyopathy 
is still not fully understood   and possible hypotheses 
include – spontaneous thrombolysis of a thrombus 
in a coronary artery, multiple coronary vasospasms, 
microcirculatory dysfunction and release of a large 
amount of catecholamines [38]. CMR has established 
itself as a first-line method in the diagnosis of Takot-
subo cardiomyopathy both as a tool for visualizing the 
distinctive segmental motion abnormalities and for the 
identification and assessment of  the reversibility of 
the myocardial damage (areas of edema and/or late 
enhancement) and potential complications such as 
left ventricle outflow tract obstruction, pericardial effu-
sion, left ventricular thrombosis [39]. 

Late gadolinium enhancement is one of the most 
extensively studied areas in relation to Takotsubo car-
diomyopathy. It was initially considered that the ab-
sence of late enhancement was a condition essential 
for the diagnosis. Subsequently, some isolated reports 
and later larger studies have demonstrated that late 
enhancement can be observed in patients with Takot-
subo cardiomyopathy [40, 41]. When the pattern of late 
enhancement overlaps with that observed in other con-
ditions (e.g. ischemia or myocarditis), two possibilities 
remain in the differential diagnosis, as it is very difficult 
to define with certainty whether the late enhancement 
is the result of an acute injury or reflects a previous one 
with different pathophysiology. Correlation of imaging 
findings with clinical picture, ECG and laboratory tests 
is essential for the correct diagnosis [42].

Inflammatory diseases  
of the myocardium
Sarcoidosis
Sarcoidosis is a systemic inflammatory disease 

characterized by formation of noncaseating granulo-
mas. The clinical presentation of cardiac sarcoidosis 
can range from none to heart failure and sudden car-
diac death. Although only 5% of sarcoid patients have 
clinical evidence of cardiac involvement, autopsy 
series have reported up to 25% cardiac involvement 
in sarcoidosis [43]. Patchy involvement of the myo-
cardium and often quite limited in the early phase of 
the disease makes the diagnosis very difficult. Rou-
tinely used methods - ECG, echocardiography are not 
particularly reliable in the diagnosis of cardiac sar-
coidosis [44]. Even endomyocardial biopsy has poor 
sensitivity, due to sampling errors because of limited 
local involvement of the myocardium and lack of con-
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сигурност за достоверност на резултата при непо-
падане в зона с гранулом [45]. 

Това прави КМРТ предпочитан образен метод 
за откриване на сърдечна саркоидоза, като в кон-
сенсусен документ от 2014 г., публикуван от Heart 
Rhythm Society, се препоръчва провеждане на 
КМРТ при всички пациентите със саркоидоза, при 
които се откриват промени при първоначалните 
скринингови тестове (ЕКГ, ЕхоКГ) [46].  Благода-
рение на техниката за късно гадолиниево усил-
ване, методът може да  идентифицира индивиди 
със сърдечно засягане дори при малки зони на 
ангажиране на миокарда [47]. Най-често се наб- 
людава интрамиокардно или субепикардно усилва-
не с предилекция към свободната стена на лявата 
камера базално. Освен това наличието на късно 
усилване има и важна предиктивна стойност за про-
гнозата при тези пациенти [48]. Други МРТ наход-
ки включват сегменти нарушения в кинетиката, а в 
острата фаза и наличие на едем, идентифициращ 
се на Т2 измерванията [2]. 

Миокардити
Миокардитът е възпаление на миокарда, което 

може да има различни причинители, най-често е с 
вирусна етиология, но може да бъде причинен от 
токсини, лекарства, автоимунни процеси [2].  

КМРТ е приет като златен стандарт при диагнос- 
тиката на остър миокардит поради възможността 
за получаване на информация както за сърдечната 
функция, така и за идентифициране на зони на едем 
и/или фиброза в миокарда [49]. Магнитно-резонан-
сната диагноза на остър миокардит се основава на 
критериите на Lake Louise (LLC), ревизирани през 
2018 г., поради навлизането на методите за карти-
ране. За поставянето на диагнозата са необходими 
поне един Т1-базиран критерий (удължено Т1 време 
на релаксация, увеличен екстрацелуларен обем и 
неисхемичен тип LGE) и поне един Т2-базиран кри-
терий (удължено Т2 време на релаксация, зони на 
едем в миокарда на морфологичните Т2 образи) [50].

Най-често наблюдаваният модел на късно усил-
ване е линеарно, субепикардно, ангажиращо лате-
ралната стена на лявата камера, а в по-малка част 
от случаите и в базалния септум – интрамиокардно 
(фиг. 6). При част от пациентите късното усилване 
се простира извън външния контур на миокарда в 
съседния перикард (миоперикардит), като често се 
наблюдава наличие и на локален перикарден из-
лив. В зоните с късно усилване обикновено е нали-
це лека до умерена хипокинезия, като в повечето 
случаи глобалната систолна функция е нискосте-
пенно нарушена [51].

fidence in the reliability of the result in the absence of 
a granuloma area [45].

This makes CMR the preferred imaging moda- 
lity for detecting cardiac sarcoidosis, and a 2014 con- 
sensus document published by the Heart Rhythm 
Society recommends CMR in all sarcoid patients 
who show changes on initial screening tests (ECG, 
Echocardiogram) [46]. As a result of the late gadolinium 
enhancement technique, the method can identify 
individuals with cardiac involvement, even with small 
areas of myocardial involvement [47]. Intramyocardial 
or subepicardial enhancement with a predilection for 
the left ventricular basal free wall is most commonly 
observed. Furthermore, the presence of LGE also has 
an important predictive value for prognosis in these 
patients [48]. Other MRI findings include segmental 
wall motion abnormalities and in the acute phase, 
the presence of edema detectable on T2 weighted 
images [2].

Myocarditis
Myocarditis is inflammation of the myocardium, 

which can have different causes, most often it is of 
viral etiology, but it can also be caused by toxins, 
drugs, autoimmune processes [2].

CMR has become the gold standard in the 
diagnosis of acute myocarditis, for its ability to obtain 
information both on cardiac function and to identify 
areas of edema and/or fibrosis in the myocardium 
[49]. The CMR diagnosis of acute myocarditis is 
based on the Lake Louise (LLC) criteria, which were 
revised in 2018 after the development of the parametric 
techniques. According to the new criteria at least one 
T1-based criterion (prolonged T1 time of relaxation, 
increased extracellular volume and non-ischemic LGE 
patter) and at least one T2-based criterion (prolonged 
T2 relaxation time, areas of myocardial edema on 
standard T2 sequences) have to be fulfilled for the 
diagnosis of acute myocarditis [50].

The most frequently observed pattern of late 
enhancement is linear, subepicardial, involving the 
lateral wall of the left ventricle, and in a smaller 
number of cases in the basal septum – intramyocardial 
(Fig. 6). Not infrequently, late enhancement extends 
beyond the outer contour of the myocardium into the 
adjacent pericardium (myopericarditis), often with 
the presence of a focal pericardial effusion. In areas 
of late enhancement, mild to moderate hypokinesia 
is usually observed, and in most of the cases global 
systolic function is mildly impaired [51].
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Заключение
КМРТ заема важно място не само за разгранича-

ване на исхемична от неисхемичена кардиомиопатия, 
но и допринася за правилното диагностициране на 
подтиповете на неисхемичните кардиомиопатии. Въз-
можностите на метода за характеризиране на тъкан-
ните промени с помощта на техники като късно усил-
ване, T1 картиране с изчисляване на ECV, T2 и Т2* 
картиране, предоставя важна информация по отно-
шение на етиологията на кардиомиопатията. Методът 
има централна роля при стратифицирането на риска 
за пациентите, избора на правилен терапевтичен под-
ход и оценката на ефекта от лечението. Препоръчва 
се рутинното използване на КМРТ при изследване на 
пациенти с неисхемична кардиомиопатия. 

Conclusion
CMR plays an important role not only for differen-

tiation of ischemic from non-ischemic cardiomyopa-
thy, but also contributes to the correct diagnosis of 
non-ischemic cardiomyopathy subtypes. The ability 
of the modality to characterize tissue changes using 
techniques such as late enhancement, T1 mapping 
with ECV calculation, T2 and T2* mapping provides 
important information regarding the etiology of the 
cardiomyopathy. In addition, the method has a cen-
tral role in stratifying the risk of patients, selection of 
the correct therapeutic approach and assessment of 
the treatment effect. CMR should be routinely used 
in the imaging of patients with non-ischemic cardio-
myopathy.

Фиг. 6. Пациент с остър миокардит. TIRM 
образ в равнина 4 кухини (A) – силни сигна-
ли по свободната стена на лявата камера, 
съответстващи на едем. Т2 времето за ре-
лаксация в тези сегменти е удължено (B). В 
същите сегменти се установява и субепи-
кардно късно усилване (C, D)

Fig. 6. CMR of a patient with acute myocarditis. 
4-chamber TIRM image (A) – high signals 
along the left ventricle free wall, consistent 
with edema. The T2 relaxation time in these 
segments is prolonged (B). Subepicardial 
late enhancement is also found in the same 
segments (C, D)
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