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Išeminė širdies liga: prieširdžių struktūros pokyčiai ikiinfarktiniu
ir poinfarktiniu laikotarpiais
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Santrauka. Darbo tikslas. Nustatyti prieširdžių struktūros pokyčius plėtojantis išeminei šir-
dies ligai.

Tirtųjų kontingentas ir tyrimo metodai. Ištirti 132 vyrai (amžiaus vidurkis – 49,7±8,9 metų),
mirę nuo vadinamosios grynosios išeminės širdies ligos staiga, t. y. per 6 val. ne ligoninėje nuo
pirmosios ir pakartotinės ūminės atakos simptomų pradžios, kairiojo ir dešiniojo prieširdžių
kiekybiniai histomorfometriniai intersticinio fibrilinio kolageno tinklo parametrai: procentinis
tūris, perimetras, pluoštų skaičius regėjimo lauke bei kolageno ir kardiomiocitų tūrio santykis.

Rezultatai. Dar ikiinfarktiniu išeminės širdies ligos laikotarpiu hipertrofuoja abiejų prieširdžių
kardiomiocitai ir daugėja intersticinio fibrilinio kolageno. Poinfarktiniu laikotarpiu šie procesai
progresuoja tik kairiajame prieširdyje. Kairiojo prieširdžio gausėjančio fibrilinio kolageno tinklo
ir hipertrofuojančių kardiomiocitų tūrio santykis ikiinfarktiniu ir poinfarktiniu išeminės širdies
ligos laikotarpiu išlieka vienodas. Dešiniojo prieširdžio ikiinfarktiniam laikotarpiui būdingas
perteklinis kolageno tinklo prieaugis ir šis santykis poinfarktiniu laikotarpiu esti vienodas.

Išvada. Jau ikiinfarktiniu išeminės širdies ligos laikotarpiu prasideda abiejų prieširdžių
remodeliavimasis, o poinfarktiniu intensyvėja kairiojo prieširdžio pokyčiai dėl didėjančios kairiojo
skilvelio disfunkcijos.
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El. paštas: dalia.pangonyte@med.kmu.lt

Įvadas
Pastarųjų metų medicininėje literatūroje aprašomi

išeminės širdies ligos (IŠL) sukelti širdies remode-
liavimosi procesai daugiausia apima kairiojo skilvelio
poslinkius po miokardo infarkto (1–3). Iš esmės skil-
velio miokardo remodeliavimasis yra prisitaikomasis–
kompensuojamasis procesas, kurio funkcija – paleng-
vinti širdies, netekusios dalies kontraktilinio audinio,
darbą, t. y. sumažinti skilvelio sienos įtempimą. Padi-
dėjęs sienos įtempimas kompensuojamas hipertro-
fuojantis kardiomiocitams, didėjant jų kontraktiliajam
aparatui, kintant kontraktilinių baltymų fenotipui bei
persitvarkant ir gausėjant tarpaudininio jungiamojo
audinio endomiziumo, perimiziumo ir epimiziumo fib-
riliniam kolagenui (1, 3–5).

Smulkūs miokardo kolageno fibrilių pluoštai su-
daro trijų matmenų fibrilinio kolageno tinklą, arba
fibrozinį skeletą, kuris mechaniškai jungia kardiomio-
citus vieną su kitu ir su gretimai esančiais kapiliarais.
Kolageno skaidulų pluoštai, jungiantys kardiomiocitus
vieną su kitu, prisitvirtina prie jų išorinės membranos
beveik statmenai Z linijai. Dėl tokių jungčių sarko-
merai horizontaliai lygiuoja nuo ląstelės į ląstelę ir
taip jie netrukdomai slenka. Kardiomiocitą ir kapiliarą

jungiantys kolageno pluoštai fiksuojasi beveik stat-
menai pamatinei kapiliaro membranai ir susiliečia su
išorine miocito membrana. Per sistolę, kai yra didelis
intramiokardinis spaudimas, šios jungtys palaiko iš-
plėstą kapiliaro spindį. Sudėtingas kolageno futliarų
tinklas supa visas kardiomiocitų grupes ir mechaniškai
sujungia futliare esančias ląsteles. Dėl šio tinklo gali
kisti širdies sienos konfigūracija per sistolę ir diastolę,
pasislinkti kardiomiocitų grupės staiga išsiplėtus šir-
džiai. Fibrilinis kolageno tinklas ne tik palaiko mio-
kardo architektūrą, kardiomiocitų išsidėstymą širdies
ciklų metu, bet ir pagerina kardiomiocitų sukuriamos
jėgos perteikimą skilvelių ertmėms. Energija, kuri
susikaupia ištemptose kolageno skaidulose kardiomio-
citų kontrakcijos metu, prisideda miokardui atsipalai-
duojant ir prisipildant širdies ertmėms (5–7). Atsižvel-
giant į tokias daugialypes miokardo kolageno tinklo
funkcijas, suprantamas požiūris į neinfarktinės (intak-
tinės) miokardo srities kolageno kaupimosi – inter-
sticinės fibrozės įtaką širdies nepakankamumui po
miokardo infarkto pasireikšti.

Kardialinės patologijos laboratorijoje atliktų tyri-
mų duomenimis, analogiškų kairiojo skilvelio remo-
deliavimuisi po infarkto pokyčių, t. y. kardiomiocitų



126

hipertrofija ir fibrilinio kolageno kaupimasis nusta-
tomi ir mirusiems iki įvykstant pirmajam miokardo
infarktui, t. y. ikiinfarktiniu IŠL laikotarpiu (8, 9).

Pasirodė ultragarsinių tyrimų, kurių duomenys ro-
do, jog kartu su kairiojo skilvelio remodeliavimusi
po miokardo infarkto atsiranda ir kairiojo prieširdžio
tūrio, geometrinės formos ir funkcijos pokyčių, kurie
vertintini kaip jo remodeliavimasis (10, 11). Apskritai
literatūros duomenų apie prieširdžių remodeliavimąsi
nedaug. Dažniausiai tokie pokyčiai nurodomi, kai yra
prieširdžių virpėjimas. Prieširdžių virpėjimas retai at-
siranda vienas, todėl pokyčiai vertinami kartu ir kaip
remodeliavimasis dėl atitinkamos širdies ligos. Pavyz-
džiui, sergantiesiems hipertenzine liga kairiojo prie-
širdžio padidėjimas siejamas su susilpnėjusiu kraujo
pritekėjimu į skilvelį, sutrikus atsipalaidavimui dias-
tolės metu dėl hipertrofavusio kairiojo skilvelio padi-
dėjusio standumo. Nurodoma, kad prieširdžio padidė-
jimo laipsnis susijęs su pagrindine liga, bet remodelia-
vimosi modelis yra panašus (11).

Šio tyrimo tikslas – nustatyti sergančiųjų IŠL kai-
riojo ir dešiniojo prieširdžio struktūros, pirmiausia –
intersticinio fibrilinio kolageno tinklo pokyčius ikiin-
farktiniu ir poinfarktiniu jos laikotarpiais.

Tirtųjų kontingentas ir tyrimo metodai
Ištirti 132 vyrai (amžiaus vidurkis – 49,7±8,9 me-

tų), mirę nuo vadinamosios grynosios IŠL. Šiems as-
menims nebuvo jokių kitų, išskyrus išemiją, miokardo
pokyčius lemiančių veiksnių (sisteminės hipertenzijos,
reumatinių širdies ydų, kardiomiopatijų, įgimtų širdies
ydų, cukrinio diabeto, plaučių ligų ir kt.) bei klinikinių
širdies nepakankamumo simptomų. Jie nebuvo gydyti
miokardo fibrozę reguliuojančiais vaistais. Mirusieji
suskirstyti į dvi tiriamųjų grupes. Ikiinfarktinės IŠL
grupė: 71 vyras, miręs staiga, t. y. per 6 val. nuo galu-
tinio širdies priepuolio simptomų pradžios, ne ligoni-
nėje, kuriems autopsijos metu nerasta poinfarktinio
rando(-ų), o ūminiai išeminiai pažeidimai buvo ne
daugiau kaip 12 val. trukmės. Poinfarktinės IŠL grupė:
61 vyras, miręs tokiomis pat aplinkybėmis, kai au-
topsijos metu rastas poinfarktinis randas(-ų). Dėl
trumpos ūminės katastrofos trukmės iki mirties struk-
tūros persitvarkymo požymius galima laikyti įvyku-
siais iki pirmosios arba pakartotinės ūminės atakos.

Kontrolinę grupę sudarė 32 vyrai (amžiaus vidur-
kis – 46,0±12,8 metų), kurie mirė nuo išorinių priežas-
čių bei ūminių ligų, nesusijusių su širdies patologija.

Specialusis morfologinis (makroskopinis ir mikro-
skopinis) mirusiųjų širdies, vainikinių arterijų ir mio-
kardo tyrimas atliktas Kardialinės patologijos labora-
torijoje modifikuota Pasaulinės sveikatos organiza-

cijos (PSO) rekomenduota fatalinės IŠL tyrimo me-
todika ir vartojant pasiūlytas definicijas (12). Nusta-
tytas vainikinių arterijų aterosklerozinės stenozės
laipsnis (plokštelės užimama spindžio skerspjūvio
ploto dalis apskaičiuota procentais lyginant su visu
arterijos spindžiu), lokalizacija ir ekstensyvumas.

Širdį padalijus į šešias dalis: kairiojo skilvelio lais-
voji siena, dešiniojo skilvelio laisvoji siena, tarpskil-
velinė pertvara, kairiojo prieširdžio laisvoji siena, deši-
niojo prieširdžio laisvoji siena ir tarpprieširdinė per-
tvara, nustatyta jų masė ir endokardo paviršiaus plotas
(kompiuteriniu vaizdo planimetru).

Po fiksacijos neutralaus formalino 10 proc. tirpale
visos širdies dalys supjaustytos 5 mm storio skersiniais
pjūviais nuo širdies bazės link viršūnės. Šie pjūviai,
arba histotopogramos, tirti vizualiai įvertinant makro-
skopinius židininius išeminius pažeidimus bei jų
pasekmes (nekrozę, jungiamojo audinio išvešėjimą ir
kt.) ir iš standartinių vietų histotopogramos įmirkytos
parafine, supjaustytos 4 µm storio pjūviais ir dažytos
hematoksilinu-eozinu, Masson trichromu, raudonuoju
sirijumi bei Mallory būdu tirtos mikroskopu patiksli-
nant ūminius ir lėtinius išeminius pažeidimus bei jų
trukmę (histologinį amžių).

Kompiuterine vaizdo analizės sistema „Quantimet
520“ (Cambridge Instruments, Jungtinė Karalystė)
kiekvieno tiriamojo raudonuoju sirijumi dažytuose
kairiojo ir dešiniojo prieširdžių veninės ir vestibulinės
dalies histologiniuose pjūviuose nustatytas miokardo
intersticinio fibrilinio kolageno tinklo plotas, perimet-
ras (mm/mm2), pluoštų skaičius regėjimo lauke bei
apskaičiuotas miokardo fibrilinio kolageno tinklo pro-
centinis tūris. Kiekvieno tirtojo matavimai atlikti vidu-
tiniškai 240 kairiojo ir dešiniojo prieširdžių veninės
ir vestibulinės dalies regėjimo laukų, kurių vieno dydis
35578 mm2, padidinimas – 700 kartų. Reikalingas
laukų skaičius apskaičiuotas remiantis bandomaisiais
matavimais įvertinus parametrų vidurkius bei disper-
sijas. Iš viso įvertinta 6118 mirusiųjų nuo IŠL ir 5920
kontrolinės grupės regėjimo laukų fibrilinio kolageno
tinklo parametrai (lentelė). Siekiant standartizuoti
tyrimą, tuos pačius preparatus pakartotinai vertino trys
tyrėjai. Paklaida tarp tyrėjų ir kiekvieno tyrėjo atskirai,
vertinant pakartotinius matavimus (tyrėjui nežinant),
mažiau nei 5 proc.

Fibrozės pobūdžiui įvertinti raudonuoju pikro-si-
rijumi dažytos miokardo histotopogramos tirtos polia-
rizuotos šviesos mikroskopu. Gauti duomenys apdo-
roti statistinės analizės metodais. Histomorfomet-
riniams parametrams palyginti tarp dviejų ir daugiau
grupių naudojome dispersinės analizės (ANOVA)
dviejų faktorių metodą, įvertindami grupės ir kiekvie-
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no tiriamojo morfometrinių parametrų dispersijas (liz-
dinės imties analizė) bei vieno faktoriaus metodą,
įvertindami kardiometrinių parametrų skirtumus.

Rezultatai
Abiejų prieširdžių masė labiau (apie 30 proc.) pa-

didėjusi, lyginant su kontrole, negu jų endokardo plo-
tas (10 proc.) rodo esant jų koncentrinio tipo hiper-
trofiją (kai yra didesnė miokardo masės dalis, tenkanti
endokardo ploto vienetui) jau ikiinfarktiniu IŠL lai-
kotarpiu. Poinfarktiniu IŠL laikotarpiu progresavo tik
kairiojo prieširdžio koncentrinė hipertrofija.

Įvertinus kiekybinius prieširdžių kolageno tinklo
parametrus, nustatyta, kad sveikų (kontrolinės grupės)
asmenų kairiojo prieširdžio miokardo fibrilinio kola-
geno užimamas tūris vidutiniškai buvo 12 proc., deši-
niojo prieširdžio – 17 proc. ir žymiai (atitinkamai – 6
ir 8,5 karto) viršijo kairiojo skilvelio kolageno tūrį
(1,8 proc.), nustatytą ta pačia metodika (13). Kairiojo
prieširdžio kolageno tinklo tūris buvo 40 proc. ma-
žesnis negu dešiniojo (1 pav.). Kiekvieno prieširdžio

veninės ir vestibulinės dalies miokardo kolageno tink-
lo procentinis tūris, kolageno ir kardiomiocitų tūrio
santykis buvo panašūs.

Ikiinfarktinės IŠL grupės kairiojo prieširdžio abiejų
dalių kolageno tinklo procentinis tūris nesiskyrė nuo
atitinkamo kontrolinės grupės rodiklio (2 pav.). Ana-
logiški buvo ir kiti parametrai: perimetras (184 ir 192
mm/mm2 lyginant su 179 ir 184 mm/mm2, p>0,05) ir
kolagenų pluošto skaičius (720 ir 715 lyginant su 716
ir 711, p>0,05). Tai rodo, jog kolageno kaupimasis
vyksta kartu su kardiomiocitų hipertrofija. Šios grupės
dešiniojo prieširdžio veninės ir vestibulinės dalies
miokardo kolageno procentinis tūris buvo didesnis
lyginant su kontrolinės grupės analogišku rodikliu
(atitinkamai – 21,0 ir 18,9 proc. lyginant su 17,7 ir
17,0 proc., p<0,001). Didesnis buvo ir kolageno tinklo
perimetras (241 ir 225 mm/mm2 lyginant su 200 ir
194 mm/mm2, p<0,001) bei jo pluoštų skaičius (822
ir 815 lyginant su 776 ir 775, p<0,001). Taigi daugėja
fibrilinio kolageno, tenkančio kardiomiocitų tūrio
vienetui.

Lentelė. Histomorfometrinių tyrimų imtis

        
Grupė

                                Kairysis prieširdis                                  Dešinysis prieširdis
veninė dalis vestibulinė dalis veninė dalis vestibulinė dalis

Kontrolinė 1500 1477 1584 1359
Ikiinfarktinės IŠL 1383 1603 1559 1573
Poinfarktinės IŠL 815 755 872 935

IŠL – išeminė širdies liga.

1 pav. Prieširdžių miokardo fibrilinio kolageno tinklas (norma)
A – kairiojo, B – dešiniojo. Dažyta raudonuoju pikro-sirijumi.

A B
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Persirgusiųjų miokardo infarktu kairiojo priešir-
džio fibrilinio kolageno tinklo procentinis tūris nesi-
skyrė nuo analogiško kontrolinės grupės ir ikiinfark-
tinės IŠL grupės rodiklių (2 pav.), t. y. toliau progre-
suojant kairiojo prieširdžio hipertrofijai, išlieka toks
pats kolageno tinklo ir kardiomiocitų tūrio santykis.
Šios IŠL grupės dešiniojo prieširdžio kolageno tinklo
procentinis tūris buvo mažesnis už ikiinfarktinės IŠL
grupės rodiklį (p<0,01) ir nesiskyrė nuo kontrolinės
grupės analogiško parametro (p>0,05). Tačiau poin-
farktinės IŠL grupės dešiniojo prieširdžio kolageno
tinklo pluoštų skaičius regėjimo lauke buvo mažesnis
už ikiinfarktinės IŠL ir už kontrolinės grupės (atitin-
kamai, veninės dalies – 745,0, 822,3 ir 776; vesti-
bulinės – 698,1, 815,8 ir 775,7) tokį parametrą. Taigi
persirgusiųjų infarktu miokarde lygiagrečiai su hiper-
trofavusiais kardiomiocitais išsidėsto stambesni kola-

geno pluoštai, tačiau šių dviejų struktūrų tūrio santykis
yra toks pat kaip ir kontrolinės grupės. Tai susiję su
dešiniojo prieširdžio perkrova esant poinfarktiniams
kairiojo skilvelio randams.

Rezultatų aptarimas
Sergančiųjų IŠL būdingas prieširdžių sienos remo-

deliavimosi bruožas – išlikęs vienodas kolageno tinklo
ir kontraktilinio miokardo santykis. Kairiajame prie-
širdyje šis santykis išlieka ir ikiinfarktinės, ir poin-
farktinės IŠL grupių, o dešiniojo prieširdžio ikiinfark-
tinės IŠL grupės tirtųjų miokarde yra perteklinis ko-
lageno tinklo prieaugis lyginant su kardiomiocitų hi-
pertrofija. Persirgusiųjų miokardo infarktu minėtas
santykis vėl tampa tokiu pačiu kaip kontrolinės grupės.

Vertinant prieširdžių remodeliavimosi vaidmenį,
reikėtų prisiminti pagrindines jų funkcijas: rezervua-

2 pav. Kairiojo ir dešiniojo prieširdžių fibrilinio kolageno tinklo procentinis tūris
(vidurkis, standartinė paklaida)

p – tarp kontrolinės ir tiriamosios grupių, *p – tarp tiriamųjų grupių.
IŠL – išeminė širdies liga.
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rinę, praleidžiamąją, arba nutekamąją (prieširdžiai
veninį kraują praleidžia į skilvelius jų diastolės metu),
kontrakcinę, arba siurblio, ir endokrininę. Rezervua-
rinės funkcijos svarbą rodo tai, jog kairiajame prie-
širdyje per skilvelio sistolę sukaupiama 42 proc. kai-
riojo skilvelio smūgio tūrio (ir su juo susijusios ener-
gijos). Ji yra valdoma prieširdžio gebėjimo prisipildyti
per skilvelio sistolę. Nutekamoji funkcija apibūdina
kraujo tūrį, patenkantį per prieširdžius į skilvelius,
skilvelių diastolės metu. Minimalus prieširdžių stan-
dumas yra apie keturis kartus didesnis negu skilvelių.
Tarp šių dviejų funkcijų egzistuoja veidrodinis at-
spindys. Ištirta, kad labiau ištempiamas prieširdis ma-
žina praleidžiamo kraujo srovę. Kontrakcinė funkcija,
arba prieširdžių sistolė, ramybės metu turi nedidelę
reikšmę skilvelių prisipildymui (mažiau nei 25 proc.
kraujo tūrio), nes būna skilvelių prisipildymo fazės
pabaigoje, kai jų tūris mažai kinta. Didėjant širdies
susitraukimų dažniui (skilvelių diastolė trumpėja daug
daugiau negu sistolė) arba mažėjant raumens atsipa-
laidavimui diastolės metu, prieširdžių susitraukimo
svarba skilvelių prisipildymui krauju didėja. Endokri-
ninę prieširdžių funkciją atlieka specifinės mioendo-
krininės ląstelės, sintetinančios ir išskiriančios natriu-
rezinius peptidus ir endotelio ląstelės, išskiriančios
endotelinus (11, 13, 14).

Įrodyta, kad išemija priklauso veiksnių, galinčių
sukelti miokardo remodeliavimąsi, grupei. Todėl kyla
klausimas, ar neįvyksta įvairių širdies dalių, taip pat
ir prieširdžių, pokyčių ligoniams, sergantiems lėtine
IŠL, iki ištinkant pirmajam miokardo infarktui, t. y.
ikiinfarktiniu ligos laikotarpiu. Medicininėje literatū-
roje yra tik pavienių duomenų apie padidėjusią tokių
žmonių širdies masę ir miokardo hipertrofiją, ypač
kai stenozuojamosios aterosklerozės yra pažeistos trys
vainikinės arterijos (15–17). Mūsų laboratorijoje buvo
nustatyta statistiškai reikšmingas sergančiųjų IŠL, dar
iki įvykstant pirmajam miokardo infarktui, kairiojo
skilvelio kardiomiocitų tūrio ir kolageno tinklo pro-
centinio tūrio padidėjimas, kurie buvo susiję su tolygiu
skilvelio masės ir endokardo paviršiaus ploto padidė-
jimu bei koreliavo su vainikinių arterijų stenozuoja-
mosios aterosklerozės ekstensyvumu (9). Galima ma-
nyti, kad šiuos procesus inicijuoja ir skatina persistuo-

janti išemija arba pasikartojantys jos epizodai dėl
disbalanso veikiant stresoriui (pvz., fizinei ar emocinei
įtampai), tarp deguonies poreikio miokarde ir aprū-
pinimo juo – vadinamoji „poreikio išemija“. Nusta-
tyta, jog po „poreikio išemijos“ pasireiškia regioninė
miokardo kontrakcinės funkcijos depresija. Nepaisant
beveik normalios kitų sričių vainikinės kraujotakos,
nutrūkus stresoriaus poveikiui, susiaurėjusių vainiki-
nių arterijų maitinamoms sritims būdinga poišeminė
regioninė disfunkcija, t. y. ilgą laiką sumažėjusi širdies
raumens kontrakcija ir dėl to padidėjęs krūvis neiše-
miniam miokardui (17, 18).

Ikiinfarktiniu IŠL laikotarpiu vykstančio širdies,
įskaitant prieširdžius, remodeliavimosi tiesioginiai
priežastiniai veiksniai yra išemijos aktyvintų, ypač
vietinės kilmės, renino–angiotenzino–aldosterono,
simpatinės ir endotelinų sistemos ir, pastarajai stimu-
liuojant, gaminami augimo faktoriai bei citokinai, taip
pat hemodinaminiai faktoriai (14, 18–20). Koncent-
rinio tipo prieširdžių hipertrofija, kuriai būdinga di-
desnė miokardo masės dalis, tenkanti endokardo ploto
vienetui, rodo stiprėjančią kontrakcinę prieširdžių
funkciją. Kartu su kardiomiocitų hipertrofija vyks-
tantis fibrilinio kolageno tinklo kaupimasis sulaiko
nuo didesnio prieširdžių ištempimo ir palaiko nute-
kamąją prieširdžių funkciją. Visa tai palengvina adek-
vatų skilvelių prisipildymą ir didina išeminės širdies
veiklos kompensavimą.

Išvados
Sergantiesiems IŠL jau ikiinfarktiniu laikotarpiu

atsiranda abiejų prieširdžių remodeliavimosi požy-
mių – koncentrinė hipertrofija, t. y. hipertrofuoja kar-
diomiocitai ir gausėja fibrilinio kolageno tinklas, o
poinfarktiniu laikotarpiu progresuoja tik kairiojo prie-
širdžio pokyčiai.

Svarbiausia abiejų prieširdžių sienos remodeliavi-
mosi ypatybė yra išliekantis vienodas fibrilinio ko-
lageno tinklo ir kontraktilinio miokardo tūrio santykis.
Kairiojo prieširdžio šis santykis išlieka ir ikiinfark-
tiniu, ir poinfarktiniu laikotarpiais, o dešiniojo – iki-
infarktiniam būdingas perteklinis kolageno tinklo prie-
augis, lyginant su kardiomiocitų hipertrofija, ir šis san-
tykis poinfarktinės IŠL grupės tiriamiesiems vėl esti
vienodas.
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Summary. Objective. The aim of this study was to determine atrial structural remodeling during the
development of ischemic heart disease.

Material and methods. Quantitative histomorphometric parameters of interstitial collagen network (the
percentage volume, perimeter, number of fibers per field and collagen–cardiomyocyte volume ratio) of the
atria of 132 autopsied men (mean age 49.7±8.9 years) who had died suddenly (within 6 hours since the onset
of terminal heart attack symptoms) due to the first (no postinfarction scars) and repeated (postinfarction scars
present) acute “pure” ischemic heart disease were investigated.

Results. The main remodeling feature of the wall of the both atria among ischemic heart disease subjects is
hypertrophy of cardiomyocytes and hyperplasia of interstitial fibrillar collagen network with the maintenance
of the same proportion of contractile myocardium and fibrillar collagen network volume. This proportion in
the case of the left atrium persists in both pre- and postinfarction ischemic heart disease groups, while
myocardium of the right atrium in preinfarction group subjects is characterized by an excess increase of
collagen network as compared to cardiomyocyte hypertrophy, which levels again with that of the control in
postinfarction group.

Conclusions. At preinfarction stage of ischemic heart disease, remodeling of both atria develops and
progresses in the left atrium at postinfarction stage in the relationship with increase of left ventricular
dysfunction.
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