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РЕЗЮМЕ
Сърдечната фиброза се характеризира с натрупване и 
преразпределение на съединителна тъкан в извънкле-
тъчното пространство. Настъпва в резултат на механич-
ни, химически и електрически дразнители. Намирането 
на точен и достъпен метод за оценка на миокардната 
фиброза е от важно клинично значение. Използват се 
инвазивни и неинвазивни методи. Инвазивните – ендо-
миокардна биопсия и електроанатомични карти, са по-
трудно изпълними и изискват специална техника. От 
неинвазивните методи най-често се използват ехокар-
диографията, ядрено-магнитният резонанс и изследва-
не на биомаркери.

Ключови думи: миокардна фиброза, инвазивни и неин-
вазивни методи 

Сърдечната фиброза представлява формиране 
на неконтролирана депозиция и преразпределе-
ние на съединителната тъкан в екстрацелуларния 
матрикс с цел адаптация към нови патофизиоло-
гични условия и намаляване на ефекта от меха-
нични, химически или електрически дразнители. 
Този процес засяга и клетъчните компоненти на 
миокарда. В резултат настъпва промяна в геоме-
трията на миокарда и развитие на предсърдна кар-
диомиопатия (1-4). Различават се три типа фибро-
за – репаративна, инфилтративна интерстициална 
(5) и реактивна, които могат да се развиват едно-
временно (1). Репаративната фиброза се развива 
предимно в интерстициума и настъпва при загуба 
на миокард. Може да е локализирана или дифуз-
на (6,7). Реактивната фиброза се наблюдава като 
отговор на промените в миокардния товар или в 
резултат на възпаление. Тя може да бъде дифузна 
(8) или специфично периваскуларна (9). Инфил-
тративната интерстициална фиброза се индуци-
ра от прогресивно депозиране на неразтворими 
протеини като амилоид или гликосфинголипиди 
в сърдечния интерстициум (болест на Anderson 
Fabry) (10,11). 
Миокардната фиброза съпътства стареенето на 
сърцето и различните сърдечни заболявания. Тя 
може да се индуцира от тензионно или обемно 
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ABSTRACT
Cardiac fibrosis is characterized by deposition and redis-
tribution of connective tissue in the extracellular matrix. It 
occurs due to mechanical, chemical or electrical stimuli. 
Finding an accurate and easy-to-use method for assessment 
of myocardial fibrosis is of great clinical importance. Inva-
sive and noninvasive methods are taken into account. The 
invasive – endomyocardial biopsy and voltage mapping, 
are more difficult to perform and need special technique. 
From the noninvasive ones - echocardiography, magnetic 
resonance imaging and biomarkers, are often used.
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Cardiac fibrosis is associated with formation and un-
controlled redistribution of extracellular matrix in 
order to adapt to new pathophysiologic conditions 
and to reduce the influence of mechanical, chemical 
or electrical factors. This process affects also the cell 
components of the myocardium. The result is change 
in the myocardial geometry and development of atrial 
cardiomyopathy (1-4).
There are three types of fibrosis – reparative, infiltra-
tive interstitial (5) and reactive, which could develop 
simultaneously (1). Reparative fibrosis develops 
mostly in the interstitium as a result of myocardial 
loss. It could be local or diffuse (6,7). Reactive fi-
brosis is observed as a reaction to the change in the 
myocardial load or to inflammation. It could be diffuse 
(8) or specifically perivascular (9). Infiltrative inter-
stitial fibrosis is induced from progressive deposition 
of insoluble proteins such as amyloid and glycosphin-
golipids in the cardiac interstitium (Anderson Fabry 
disease) (10,11).
Myocardial fibrosis accompanies heart aging and dif-
ferent cardiac diseases. It could be induced by ten-
sion or volume overload, which develops with arterial 
hypertension, valvular diseases, heart failure, atrial 
fibrillation, infarction, etc. The degree and type of dis-
tribution of cardiac fibrosis could be a marker for de-
velopment of morbidity, mortality (12) and prognosis 
(13,14). Finding a precise and easy-to-use technique 
for cardiac fibrosis measurement and evaluation is of 
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обременяване, каквито настъпват при артериална 
хипертония, клапни заболявания, сърдечна недос-
татъчност, предсърдно мъждене и инфаркт и др. 
Степента на разпространение и типът на разпре-
деление на фиброзата може да бъде маркер за раз-
витие на болестността, смъртността (12) и прогно-
зата (13,14). Намирането и използването на точен 
и достъпен метод за измерване и оценка миокард-
ната фиброза е от голямо клинично значение (15).
Методите за оценка на фиброзата биват инвазивни 
и неинвазивни. Традиционните инвазивни методи 
за определяне на колагеновото съдържание в ин-
терстициума са ендомиокардната биопсия и изгот-
вяне на електроанатомични карти (16). Съществу-
ват и редица неинвазивни методи. В съображение 
влизат ехокардиография, ядрено-магнитен резо-
нанс с приложение на контрастно вещество га-
долиниум (17), миокардна перфузионна сцинти-
графия, позитрон емисионна томография (18) и 
серумни биомаркери, които могат да се използват 
като сурогатни показатели за миокардна фиброза 
(19).
Ендомиокардната биопсия позволява качествена 
хистопатологична оценка с микроскоп след оцве-
тяване по Masson’s Trichrome (20) и количествена 
оценка чрез количествена морфометрия с пикро-
сириус ред, което специфично оцветява фибри-
ларния колаген на поляризирана светлина (21,22). 
Методът предлага точна оценка на миокардна-
та фиброза, но той има три главни недостатъка 
– вземането на биопсия става по инвазивен път, 
възможно е да се допусне неточност при локали-
зирана фиброза и не е възможно да се оцени фи-
бротичното въвличане на целия миокард (23).
Електроанатомичните mapping системи се използ-
ват от 90-те год. (24) и се развиват бързо през по-
следните години в контекста на процедурите за 
аблация при предсърдно мъждене (25). Всяка сис-
тема се състои от три части: активационни карти, 
волтажна карта и 3D изобразяване. Изследването 
е инвазивно и изисква специфична техника (26).
Неинвазивните методи за оценка на миокардната 
фиброза включват образни методики и изследване 
на циркулиращи биомаркери. Ехокардиографията 
(ЕхоКГ) има ключова роля при стратификацията 
на риска и лечението на пациентите с предсърдно 
мъждене. Трансторакалната ЕхоКГ (ТТЕ) позво-
лява бърза и изчерпателна оценка на сърдечната 
анатомия и функция (27). В съображение влизат 
– М-mode, двуразмерна (2D), тъканнен доплер 
(TDI), триразмерна ЕхоКГ (3D), както и използва-
нето на новите деформационни модалности. Про-
учванията върху структурното ремоделиране при 

great clinical importance (15).
The methods for evaluation of fibrosis are invasive 
and noninvasive. Traditional invasive methods for de-
termination of the collagen content in the interstitium 
are endomyocardial biopsy and voltage mapping (16). 
There are also a number of noninvasive methods such 
as echocardiography, magnetic resonance imaging 
(MRI) with gadolinium enhancement (17), myocar-
dial perfusion scintigraphy, positron-emission tomog-
raphy (18) and serum biomarkers, which can be used 
as surrogate markers of myocardial fibrosis (19).
Endomyocardial biopsy allows qualitative evalua-
tion with a microscope after Masson’s trichrome stain 
(20) and quantitative evaluation by morphometry with 
picrosirius red, which specifically colors the fibrillar 
collagen under polarized light (21,22). The method 
offers precise assessment of myocardial fibrosis, but 
has three main disadvantages – taking biopsy is an in-
vasive procedure, it is possible to miss the place in 
localized fibrosis and it is not possible to evaluate the 
fibrotic involvement of the whole myocardium (23).
Electro-anatomical mapping systems have been used 
since 1990s (24) and have developed rapidly in the 
last years in the context of ablation procedures for atri-
al fibrillation (AF) (25). Each system contains three 
parts: activation cards, voltage card and 3D imaging. 
The method is invasive and requires a specific tech-
nique (26).
Noninvasive methods for evaluation of myocardial 
fibrosis include imaging and circulating biomarkers. 
Echocardiography plays a key role in the stratifica-
tion of risk and treatment of patients with AF. Trans-
thoracic echocardiography (TTE) allows rapid and 
comprehensive determination of the cardiac anatomy 
and function (27). The most widely used methods are 
M-mode, 2D, tissue Doppler (TDI), 3D echocardiog-
raphy and the new deformation modalities. Studies 
on structural remodeling show higher sensitivity of 
the atria, resulting in dilatation and accumulation of 
connective tissue between the myocytes (28,29). The 
presence of fibrosis provokes local intra-atrial con-
duction block, which leads to formation of multiple 
reentry circuits. First, the left atrial (LA) anatomy is 
examined. TTE is the preferred technique to study the 
LA dimension, because transesophageal echocardiog-
raphy (TOE) often does not image the entire LA (31). 
In clinical practice the most used parameter is still the 
anteroposterior diameter, measured from parasternal 
position on the long or the short axis. It is considered 
the most reproducible dimension, bit it is not precise, 
because LA is spherical and remodeling processes de-
velop non-symmetrically (32-34). The most exact and 
important for the prognosis parameter is the indexed 
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ПМ показват повишена чувствителност на пред-
сърдията с последваща дилатация и натрупване 
на съединителна тъкан между миоцитите (28,29). 
Наличието на фиброза предразполага предсър-
дията към образуване на локален интраатриален 
блок в провеждането, което води до възникване 
на множество малки reentry кръгове (30). Първо-
начално се изследва анатомията на лявото пред-
сърдие (ЛП). ТТЕ е препоръчваната методика за 
измерване на размера на ЛП, тъй като при тран-
сезофагеална ехокардиография (ТЕЕ) често не се 
визуализира цялото ЛП (31). В практиката все още 
най-често използваният параметър е предно-зад-
ният диаметър на ЛП, измерен от парастернална 
позиция по дългата или късата ос. Той се счита 
за най-репродуцируемия размер, но показва не-
точности във връзка с това, че ЛП е сферично и 
процесите на ремоделиране протичат несиметрич-
но (32-34). Най-точният показател за размерите на 
ЛП и с най-голямо прогностично значение е ин-
дексираният обем на ЛП (31,35-37). За норма се 
счита индексиран обем на ЛП (LAVi) < 34 ml/m2 
(31). Измерването на обема на ЛП чрез 3D Ехо-
Кг също е валидиран метод и заедно с 2D може 
да бъде използвано за проследяване в ежедневна-
та практика (38). По-малко използвана методика, 
която може да помогне за идентифициране на 
предсърдната фиброза, е използването на интег-
рирания backscatter метод и неговите циклични 
вариации (39).
Освен за анатомичните особености на ЛП, ЕхоКГ 
е ефикасен метод за оценка на ЛП функция. При 
всеки сърдечен цикъл ЛП получава кръв от бело-
дробните вени по време на левокамерната (ЛК) 
систола и служи като резервоар. През ранната ди-
астола то действа като кондуит и пасивно транс-
ферира кръв към ЛК, а в късната диастола изпомп-
ва активно кръв в ЛК (40). В норма резервоарната, 
кондуитната и изпомпващата фази допринасят 
съответно за 40, 35 и 25% от предсърдната състав-
ка на ударния обем. Трансмитралният кръвоток, 
измерен с помощта на доплер, дава добра инфор-
мация за механиката на ЛП. Пиковата скорост на 
късното диастолно пълнене (А) обаче не може да 
се изследва при пациенти, които са в предсърдно 
мъждене, но служи за проследяване на ЛП функ-
ция след СЕКВ или радиофреквентна катетърна 
аблация (РФКА) (41-43). Пиковата скорост на 
митралния анулус в късната диастола (А‘), изме-
рена чрез TDI, също може да бъде използвана като 
точен маркер за предсърдната функция (44). През 
последните години все повече се използват дефор-
мационните техники – strain и strain rate (40,45). 

LA volume (31,35-37). The normal value is <34 mL/
m2. Evaluation of LA volume with 3D echo is also 
validated and can be used with 2D for follow-up (38). 
Integrated backscatter and its cyclic variations are less 
used methods, which can help in identifying LA fibro-
sis (39).
Echocardiography is an effective technique for as-
sessment of LA function. In every cardiac cycle LA 
receives blood from pulmonary veins during left ven-
tricular systole and serves as a reservoir. In early dias-
tole it acts as a conduit and passively transfers blood 
to the left ventricle (LV) and in late diastole it actively 
pumps blood in LV (40). Normally reservoir, conduit 
and pumping phases contribute to 40, 35 and 25%, 
respectively, of the LA component of stroke volume. 
Transmitral flow, measured by Doppler, provides 
good information on LA mechanics. The peak late 
diastolic filling velocity (A) is not measurable dur-
ing atrial fibrillation, but is useful for the follow-up of 
the LA function after cardioversion or radiofrequency 
catheter ablation (41-43). The peak velocity of the mi-
tral annulus in late diastole (A’), measured by TDI can 
be used as an exact marker for atrial function (44). In 
recent years the deformation techniques – strain and 
strain rate are more often performed (40,45). They are 
used in a number of studies and demonstrate that in 
97% of the patients it is possible to have high qual-
ity images with intra- and inter-observer variations 
between 2.9 and 5.4% (46). A positive peak is nor-
mally recorded with a 2D strain, which reflects the LA 
reservoir function during LV systole and thus the LA 
compliance. During ventricular diastole two negative 
peaks are recorded – one corresponding to the pas-
sive early LV filling and second - reflecting the active 
pumping of blood from LA to LV. In AF the second 
peak is lost. In the presence of atrial fibrosis and loss 
of compliance the worsening of reservoir function is 
found before LA dilatation (30,40). 
Nowadays MRI is an available noninvasive method 
for evaluation of cardiac anatomy and function. It re-
veals detailed tissue characteristics. Adding a contrast 
agent – gadolinium and late gadolinium enhancement 
analysis gives additional accuracy and plays a leading 
role in assessment of myocardial fibrosis (47).
Myocardial perfusion scintigraphy differentiates vital 
from non-vital myocardium and determines the post-
infarction cicatrix (48). Animal studies are conducted 
for more precise analysis of collagen accumulation 
(49,50). 
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Тези методи са използвани в няколко проучвания 
и показват, че при 97% от пациентите с ПМ може 
да се получи добро качество на образите, с вари-
ации при един изследовател или между отделни 
изследователи между 2,9 и 5,4% (46). При извърш-
ване на 2D-strain в норма се записват позитивен 
пик, който отговаря на ЛП резервоарна функция 
по време на вентрикулната систола и отразява в 
голяма степен комплайънса на ЛП. По време на 
камерната диастола се регистрират два негативни 
пика – единият, кореспондиращ на пасивното ран-
но левокамерно пълнене, и другият, отразяващ ак-
тивното изпомпване на кръв от ЛП в ЛК. При ПМ 
настъпва загуба на втория пик. При наличие на 
предсърдна фиброза и загуба на комплайънс, вло-
шаването на резервоарната функция се установява 
още преди да настъпи дилатация на ЛП (30,40).
През последните години ядрено-магнитният резо-
нанс навлезе като неинвазивна методика за оценка 
на анатомията и функцията на миокарда. Методът 
дава възможност за детайлна тъканна характерис-
тика. Добавянето на контрастен агент – гадолини-
ум, и изследването на късното гадолиново усил-
ване дава допълнителна точност и прецизност на 
анализа на миокардната тъкан и има водеща роля 
в оценката на миокардната фиброза (47). 
Миокардната перфузионна сцинтиграфия разгра-
ничава витален и невитален миокард и установя-
ва наличието на постинфарктен цикатрикс (48). 
Провеждат се проучвания върху опитни животни 
за по-точен анализ на колагеновото натрупване 
(49,50). 
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