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ISeminé Sirdies liga: prieSirdziy struktiros pokyciai ikiinfarktiniu

ir poinfarktiniu laikotarpiais
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RaktaZodZiai: iseminé Sirdies liga, kairysis ir deSinysis priesivdziai, kairiojo skilvelio dis-
funkcija, remodeliavimasis.

Santrauka. Darbo tikslas. Nustatyti priesirdziy struktiiros pokycius plétojantis iSeminei Sir-
dies ligai.

Tirtyjy kontingentas ir tyrimo metodai. Istirti 132 vyrai (amziaus vidurkis — 49,7+8,9 mety),
mire nuo vadinamosios grynosios iSeminés Sirdies ligos staiga, t. y. per 6 val. ne ligoninéje nuo
pirmosios ir pakartotinés uminés atakos simptomy pradzios, kairiojo ir deSiniojo priesirdziy
kiekybiniai histomorfometriniai intersticinio fibrilinio kolageno tinklo parametrai. procentinis
tiris, perimetras, pluosty skaicius regéjimo lauke bei kolageno ir kardiomiocity tirio santykis.

Rezultatai. Dar ikiinfarktiniu iseminés Sirdies ligos laikotarpiu hipertrofuoja abiejy priesirdziy
kardiomiocitai ir daugéja intersticinio fibrilinio kolageno. Poinfarktiniu laikotarpiu Sie procesai
progresuoja tik kairiajame priesirdyje. Kairiojo priesirdzio gauséjancio fibrilinio kolageno tinklo
ir hipertrofuojanciy kardiomiocity tirio santykis ikiinfarktiniu ir poinfarktiniu iSeminés Sirdies
ligos laikotarpiu islieka vienodas. Desiniojo priesirdzio ikiinfarktiniam laikotarpiui budingas

perteklinis kolageno tinklo prieaugis ir Sis santykis poinfarktiniu laikotarpiu esti vienodas.
Isvada. Jau ikiinfarktiniu iSeminés Sirdies ligos laikotarpiu prasideda abiejy priesirdziy
remodeliavimasis, o poinfarktiniu intensyvéja kairiojo priesirdzio pokyciai dél didéjancios kairiojo

skilvelio disfunkcijos.

Ivadas

Pastaryjy mety medicininéje literatiiroje aprasomi
iSemineés Sirdies ligos (ISL) sukelti $irdies remode-
liavimosi procesai daugiausia apima kairiojo skilvelio
poslinkius po miokardo infarkto (1-3). IS esmés skil-
velio miokardo remodeliavimasis yra prisitaikomasis—
kompensuojamasis procesas, kurio funkcija — paleng-
vinti Sirdies, netekusios dalies kontraktilinio audinio,
darba, t. y. sumazinti skilvelio sienos jtempima. Padi-
déjes sienos jtempimas kompensuojamas hipertro-
fuojantis kardiomiocitams, didéjant ju kontraktiliajam
aparatui, kintant kontraktiliniy baltymy fenotipui bei
persitvarkant ir gauséjant tarpaudininio jungiamojo
audinio endomiziumo, perimiziumo ir epimiziumo fib-
riliniam kolagenui (1, 3-5).

Smulksis miokardo kolageno fibriliy pluostai su-
daro trijy matmeny fibrilinio kolageno tinkla, arba
fibrozinj skeleta, kuris mechaniskai jungia kardiomio-
citus viena su kitu ir su gretimai esanciais kapiliarais.
Kolageno skaiduly pluostai, jungiantys kardiomiocitus
viena su kitu, prisitvirtina prie jy iSorinés membranos
beveik statmenai Z linijai. Dél tokiu jungéiy sarko-
merai horizontaliai lygiuoja nuo lastelés | Iastelg ir
taip jie netrukdomai slenka. Kardiomiocita ir kapiliara

jungiantys kolageno pluostai fiksuojasi beveik stat-
menai pamatinei kapiliaro membranai ir susiliecia su
iSorine miocito membrana. Per sistolg, kai yra didelis
intramiokardinis spaudimas, $ios jungtys palaiko i$-
plésta kapiliaro spindj. Sudétingas kolageno futliary
tinklas supa visas kardiomiocity grupes ir mechaniskai
sujungia futliare esancias lasteles. Dél Sio tinklo gali
kisti Sirdies sienos konfigliracija per sistolg ir diastolg,
pasislinkti kardiomiocity grupés staiga iSsiplétus Sir-
dziai. Fibrilinis kolageno tinklas ne tik palaiko mio-
kardo architektiira, kardiomiocity i$sidéstyma Sirdies
cikly metu, bet ir pagerina kardiomiocity sukuriamos
jégos perteikima skilveliy ertméms. Energija, kuri
susikaupia iStemptose kolageno skaidulose kardiomio-
city kontrakcijos metu, prisideda miokardui atsipalai-
duojant ir prisipildant Sirdies ertméms (5—7). Atsizvel-
giant | tokias daugialypes miokardo kolageno tinklo
funkcijas, suprantamas poziiiris i neinfarktinés (intak-
tinés) miokardo srities kolageno kaupimosi — inter-
sticinés fibrozés jtaka Sirdies nepakankamumui po
miokardo infarkto pasireiksti.

Kardialinés patologijos laboratorijoje atlikty tyri-
my duomenimis, analogi$ky kairiojo skilvelio remo-
deliavimuisi po infarkto pokyc¢iy, t. y. kardiomiocity
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hipertrofija ir fibrilinio kolageno kaupimasis nusta-
tomi ir mirusiems iki jvykstant pirmajam miokardo
infarktui, t. y. ikiinfarktiniu ISL laikotarpiu (8, 9).

Pasirodé ultragarsiniy tyrimy, kuriy duomenys ro-
do, jog kartu su kairiojo skilvelio remodeliavimusi
po miokardo infarkto atsiranda ir kairiojo prieSirdzio
turio, geometrinés formos ir funkcijos pokyciy, kurie
vertintini kaip jo remodeliavimasis (10, 11). Apskritai
literatiiros duomeny apie priesirdziy remodeliavimasi
nedaug. Dazniausiai tokie pokyc¢iai nurodomi, kai yra
priesirdziy virpéjimas. PrieSirdziy virpéjimas retai at-
siranda vienas, todél poky¢iai vertinami kartu ir kaip
remodeliavimasis dél atitinkamos $irdies ligos. Pavyz-
dziui, sergantiesiems hipertenzine liga kairiojo prie-
Sirdzio padidéjimas siejamas su susilpnéjusiu kraujo
pritekéjimu i skilvelj, sutrikus atsipalaidavimui dias-
tolés metu dél hipertrofavusio kairiojo skilvelio padi-
déjusio standumo. Nurodoma, kad priesirdzio padidé-
jimo laipsnis susijes su pagrindine liga, bet remodelia-
vimosi modelis yra panasus (11).

Sio tyrimo tikslas — nustatyti sergan¢iujy ISL kai-
riojo ir deSiniojo prieSirdzio strukttiros, pirmiausia —
intersticinio fibrilinio kolageno tinklo poky¢ius ikiin-
farktiniu ir poinfarktiniu jos laikotarpiais.

Tirtyjy kontingentas ir tyrimo metodai

Istirti 132 vyrai (amziaus vidurkis — 49,7+8,9 me-
ty), mire nuo vadinamosios grynosios ISL. Siems as-
menims nebuvo jokiy kity, i$skyrus i§emija, miokardo
pokyc¢ius lemianciy veiksniy (sisteminés hipertenzijos,
reumatiniy Sirdies ydy, kardiomiopatijy, jgimty Sirdies
ydu, cukrinio diabeto, plauciy ligy ir kt.) bei klinikiniy
Sirdies nepakankamumo simptomy. Jie nebuvo gydyti
miokardo fibroze reguliuojanéiais vaistais. Mirusieji
suskirstyti { dvi tiriamyju grupes. Ikiinfarktinés ISL
grupé: 71 vyras, mirgs staiga, t. y. per 6 val. nuo galu-
tinio Sirdies priepuolio simptomy pradzios, ne ligoni-
néje, kuriems autopsijos metu nerasta poinfarktinio
rando(-y), o Giminiai iSeminiai paZeidimai buvo ne
daugiau kaip 12 val. trukmés. Poinfarktinés ISL grupé:
61 vyras, mirgs tokiomis pat aplinkybémis, kai au-
topsijos metu rastas poinfarktinis randas(-y). Dél
trumpos iiminés katastrofos trukmés iki mirties struk-
tiiros persitvarkymo pozymius galima laikyti jvyku-
siais iki pirmosios arba pakartotinés Giminés atakos.

Kontroling grupe¢ sudaré 32 vyrai (amziaus vidur-
kis — 46,0+12,8 mety), kurie miré nuo iSoriniy priezas-
¢iy bei Uminiy ligy, nesusijusiy su Sirdies patologija.

Specialusis morfologinis (makroskopinis ir mikro-
skopinis) mirusiyjy Sirdies, vainikiniy arterijy ir mio-
kardo tyrimas atliktas Kardialinés patologijos labora-
torijoje modifikuota Pasaulinés sveikatos organiza-

cijos (PSO) rekomenduota fatalinés ISL tyrimo me-
todika ir vartojant pasiiilytas definicijas (12). Nusta-
tytas vainikiniy arteriju aterosklerozinés stenozés
laipsnis (ploksStelés uzimama spindzio skerspjiivio
ploto dalis apskaiCiuota procentais lyginant su visu
arterijos spindziu), lokalizacija ir ekstensyvumas.

Sirdj padalijus i Sesias dalis: kairiojo skilvelio lais-
voji siena, desiniojo skilvelio laisvoji siena, tarpskil-
veliné pertvara, kairiojo prieSirdzio laisvoji siena, desi-
niojo priesirdzio laisvoji siena ir tarpprieSirdiné per-
tvara, nustatyta ju masé ir endokardo pavirSiaus plotas
(kompiuteriniu vaizdo planimetru).

Po fiksacijos neutralaus formalino 10 proc. tirpale
visos Sirdies dalys supjaustytos 5 mm storio skersiniais
pjiiviais nuo $irdies bazés link virdiinés. Sie pjiviai,
arba histotopogramos, tirti vizualiai jvertinant makro-
skopinius Zidininius iSeminius pazeidimus bei ju
pasekmes (nekroze, jungiamojo audinio iS§veséjima ir
kt.) ir i$ standartiniy viety histotopogramos imirkytos
parafine, supjaustytos 4 um storio pjiviais ir dazytos
hematoksilinu-eozinu, Masson trichromu, raudonuoju
sirijumi bei Mallory btidu tirtos mikroskopu patiksli-
nant Uminius ir 1étinius iSeminius pazeidimus bei ju
trukme (histologinj amziy).

Kompiuterine vaizdo analizés sistema ,,Quantimet
520 (Cambridge Instruments, Jungtiné Karalysté)
kiekvieno tiriamojo raudonuoju sirijumi dazytuose
kairiojo ir desiniojo priesirdziy veninés ir vestibulinés
dalies histologiniuose pjliviuose nustatytas miokardo
intersticinio fibrilinio kolageno tinklo plotas, perimet-
ras (mm/mm?), pluo$ty skaiCius regéjimo lauke bei
apskai¢iuotas miokardo fibrilinio kolageno tinklo pro-
centinis turis. Kiekvieno tirtojo matavimai atlikti vidu-
tiniskai 240 kairiojo ir deSiniojo prieS§irdziy veninés
ir vestibulinés dalies regéjimo lauky, kuriy vieno dydis
35578 mm?, padidinimas — 700 karty. Reikalingas
lauky skai€ius apskaiciuotas remiantis bandomaisiais
matavimais jvertinus parametry vidurkius bei disper-
sijas. I§ viso jvertinta 6118 mirusiyjy nuo ISL ir 5920
kontrolinés grupés regéjimo lauky fibrilinio kolageno
tinklo parametrai (lentel¢). Siekiant standartizuoti
tyrima, tuos pacius preparatus pakartotinai vertino trys
tyréjai. Paklaida tarp tyréjy ir kickvieno tyréjo atskirai,
vertinant pakartotinius matavimus (tyréjui nezinant),
maziau nei 5 proc.

Fibrozés pobuidziui jvertinti raudonuoju pikro-si-
rijumi dazytos miokardo histotopogramos tirtos polia-
rizuotos $viesos mikroskopu. Gauti duomenys apdo-
roti statistinés analizés metodais. Histomorfomet-
riniams parametrams palyginti tarp dvieju ir daugiau
grupiy naudojome dispersinés analizés (ANOVA)
dvieju faktoriy metoda, jvertindami grupés ir kiekvie-

Medicina (Kaunas) 2007, 43(2)



ISeminé Sirdies liga: prieSirdziy struktiuros pokyciai ikiinfarktiniu ir poinfarktiniu laikotarpiais

127

Lentelé. Histomorfometriniy tyrimy imtis

Grun Kairysis priesirdis Desinysis priesirdis
rupé

P veniné dalis vestibuliné dalis veniné dalis vestibuliné dalis
Kontroliné 1500 1477 1584 1359
Ikiinfarktinés ISL 1383 1603 1559 1573
Poinfarktinés ISL 815 755 872 935

ISL — igeminé §irdies liga.
no tiriamojo morfometriniy parametry dispersijas (liz-

dinés imties analizé) bei vieno faktoriaus metoda,
ivertindami kardiometriniy parametry skirtumus.

Rezultatai

Abiejy priesirdziy masé labiau (apie 30 proc.) pa-
didéjusi, lyginant su kontrole, negu ju endokardo plo-
tas (10 proc.) rodo esant ju koncentrinio tipo hiper-
trofija (kai yra didesné miokardo masés dalis, tenkanti
endokardo ploto vienetui) jau ikiinfarktiniu ISL lai-
kotarpiu. Poinfarktiniu ISL laikotarpiu progresavo tik
kairiojo prieSirdzio koncentriné hipertrofija.

Ivertinus kiekybinius prieSirdziy kolageno tinklo
parametrus, nustatyta, kad sveiky (kontrolinés grupés)
asmeny kairiojo priesirdzio miokardo fibrilinio kola-
geno uzimamas tiiris vidutiniS$kai buvo 12 proc., desi-
niojo priesirdzio — 17 proc. ir Zymiai (atitinkamai — 6
ir 8,5 karto) virSijo kairiojo skilvelio kolageno tairi
(1,8 proc.), nustatyta ta pacia metodika (13). Kairiojo
priesirdzio kolageno tinklo turis buvo 40 proc. ma-
zesnis negu desiniojo (1 pav.). Kiekvieno prieSirdzio

1 pav. PrieSirdZiy miokardo fibrilinio kolageno tinklas (norma)
A — kairiojo, B — deSiniojo. Dazyta raudonuoju pikro-sirijumi.
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veninés ir vestibulinés dalies miokardo kolageno tink-
lo procentinis tiiris, kolageno ir kardiomiocity tiirio
santykis buvo panasis.

Ikiinfarktinés ISL grupés kairiojo priesirdzio abiejy
daliy kolageno tinklo procentinis tiiris nesiskyré nuo
atitinkamo kontrolinés grupés rodiklio (2 pav.). Ana-
logiski buvo ir kiti parametrai: perimetras (184 ir 192
mm/mm? lyginant su 179 ir 184 mm/mm?, p>0,05) ir
kolagenu pluosto skaicius (720 ir 715 lyginant su 716
ir 711, p>0,05). Tai rodo, jog kolageno kaupimasis
vyksta kartu su kardiomiocity hipertrofija. Sios grupés
desiniojo priesirdZio veninés ir vestibulinés dalies
miokardo kolageno procentinis tiiris buvo didesnis
lyginant su kontrolinés grupés analogis$ku 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/mm? lyginant su 200 ir
194 mm/mm?, p<0,001) bei jo pluosty skaiCius (822
ir 815 lyginant su 776 ir 775, p<0,001). Taigi daugéja
fibrilinio kolageno, tenkané¢io kardiomiocity tirio
vienetui.
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Proc. Proc.
30 30
25 25 [ ] kontroliné grupé
20 20 [ ] ikiinfarktinés ISL grupé
I poinfarktinés ISL grupé
15 15 P grup
10 10
5 5
0 0
Veniné dalis Vestibuliné dalis
Kairysis priesirdis
Proc. Proc.
30 30
25 p=0,0001 25 p=0,0001
*p=0,0001 *p=0,0001
20 20
15 15
10 10
5 5
0

Veniné dalis

Vestibuliné dalis

Desinysis priesirdis

2 pav. Kairiojo ir deSiniojo priesirdziy fibrilinio kolageno tinklo procentinis tiris
(vidurkis, standartiné paklaida)
p — tarp kontrolinés ir tiriamosios grupiy, *p — tarp tiriamuyjy grupiy.
ISL — igeminé §irdies liga.

Persirgusiyjy miokardo infarktu kairiojo prie§ir-
dzio fibrilinio kolageno tinklo procentinis tiiris nesi-
skyré nuo analogisko kontrolinés grupés ir ikiinfark-
tinés ISL grupés rodikliy (2 pav.), t. y. toliau progre-
suojant kairiojo priesirdzio hipertrofijai, iSlieka toks
pats kolageno tinklo ir kardiomiocity tiirio santykis.
Sios ISL grupés desiniojo priesirdzio kolageno tinklo
procentinis tiiris buvo mazesnis uz ikiinfarktinés ISL
grupés rodikli (p<<0,01) ir nesiskyré nuo kontrolinés
grupés analogisko parametro (p>0,05). Taciau poin-
farktinés ISL grupés desiniojo priesirdzio kolageno
tinklo pluosty skai¢ius regéjimo lauke buvo mazesnis
uz ikiinfarktinés ISL ir uz kontrolinés grupés (atitin-
kamai, veninés dalies — 745,0, 822,3 ir 776; vesti-
bulinés — 698,1, 815,8 ir 775,7) toki parametra. Taigi
persirgusiyjy infarktu miokarde lygiagreciai su hiper-
trofavusiais kardiomiocitais i§sidésto stambesni kola-

geno pluostai, taciau Siy dvieju struktiiry tiirio santykis
yra toks pat kaip ir kontrolinés grupés. Tai susij¢ su
deSiniojo prieSirdzio perkrova esant poinfarktiniams
kairiojo skilvelio randams.

Rezultaty aptarimas

Sergan¢iyjy ISL biidingas priesirdziy sienos remo-
deliavimosi bruozas — islikgs vienodas kolageno tinklo
ir kontraktilinio miokardo santykis. Kairiajame prie-
Sirdyje Sis santykis iSlieka ir ikiinfarktinés, ir poin-
farktinés ISL grupiu, o desiniojo priesirdzio ikiinfark-
tinés ISL grupés tirtyjy miokarde yra perteklinis ko-
lageno tinklo prieaugis lyginant su kardiomiocity hi-
pertrofija. Persirgusiyju miokardo infarktu minétas
santykis vél tampa tokiu paciu kaip kontrolinés grupés.

Vertinant priesirdziy remodeliavimosi vaidmeni,
reikéty prisiminti pagrindines juy funkcijas: rezervua-

Medicina (Kaunas) 2007; 43(2)



ISeminé Sirdies liga: priesirdziy struktiuros pokyciai ikiinfarktiniu ir poinfarktiniu laikotarpiais

129

ring, praleidziamaja, arba nutekamaja (priesirdziai
veninj krauja praleidzia i skilvelius jy diastolés metu),
kontrakcing, arba siurblio, ir endokrining. Rezervua-
rinés funkcijos svarba rodo tai, jog kairiajame prie-
Sirdyje per skilvelio sistolg sukaupiama 42 proc. kai-
riojo skilvelio smiigio tiirio (ir su juo susijusios ener-
gijos). Ji yra valdoma priesirdzio gebéjimo prisipildyti
per skilvelio sistole. Nutekamoji funkcija apibiidina
kraujo turj, patenkantj per prieSirdzius i skilvelius,
skilveliy diastolés metu. Minimalus priesirdziy stan-
dumas yra apie keturis kartus didesnis negu skilveliy.
Tarp Siy dvieju funkciju egzistuoja veidrodinis at-
spindys. Istirta, kad labiau iStempiamas priesirdis ma-
zina praleidZziamo kraujo srove. Kontrakciné funkcija,
arba priesirdziy sistolé, ramybés metu turi nedidele
reik§me skilveliy prisipildymui (maZziau nei 25 proc.
kraujo tiirio), nes biina skilveliy prisipildymo fazés
pabaigoje, kai ju turis mazai kinta. Didéjant Sirdies
susitraukimy daZzniui (skilveliy diastolé trumpéja daug
daugiau negu sistol¢) arba mazéjant raumens atsipa-
laidavimui diastolés metu, prieSirdziy susitraukimo
svarba skilveliy prisipildymui krauju didéja. Endokri-
ning prieSirdziy funkcija atlieka specifinés mioendo-
krininés lastelés, sintetinancios ir i§skirian¢ios natriu-
rezinius peptidus ir endotelio lastelés, iSskiriancios
endotelinus (11, 13, 14).

Irodyta, kad iSemija priklauso veiksniy, galiniy
sukelti miokardo remodeliavimasi, grupei. Todél kyla
klausimas, ar nejvyksta jvairiy $irdies daliy, taip pat
ir priesirdziy, pokyc¢iy ligoniams, sergantiems létine
ISL, iki iStinkant pirmajam miokardo infarktui, t. y.
ikiinfarktiniu ligos laikotarpiu. Medicininéje literati-
roje yra tik pavieniy duomeny apie padidéjusia tokiy
zmoniy Sirdies mase¢ ir miokardo hipertrofija, ypac
kai stenozuojamosios aterosklerozés yra pazeistos trys
vainikinés arterijos (15—17). Miisy laboratorijoje buvo
nustatyta statistiskai reikimingas serganéiyjy ISL, dar
iki jvykstant pirmajam miokardo infarktui, kairiojo
skilvelio kardiomiocity ttirio ir kolageno tinklo pro-
centinio tirio padidéjimas, kurie buvo susij¢ su tolygiu
skilvelio masés ir endokardo pavirSiaus ploto padidé-
jimu bei koreliavo su vainikiniy arteriju stenozuoja-
mosios aterosklerozés ekstensyvumu (9). Galima ma-
nyti, kad Siuos procesus inicijuoja ir skatina persistuo-

janti iSemija arba pasikartojantys jos epizodai dél
disbalanso veikiant stresoriui (pvz., fizinei ar emocinei
itampai), tarp deguonies poreikio miokarde ir apri-
pinimo juo — vadinamoji ,,poreikio iSemija“. Nusta-
tyta, jog po ,,poreikio iSemijos* pasireiskia regioniné
miokardo kontrakcinés funkcijos depresija. Nepaisant
beveik normalios kity sri¢iy vainikinés kraujotakos,
nutriikus stresoriaus poveikiui, susiauréjusiy vainiki-
niy arterijy maitinamoms sritims biidinga poiSeminé
regioniné disfunkcija, t. y. ilga laika sumazéjusi Sirdies
raumens kontrakcija ir dél to padidéjes kriivis neiSe-
miniam miokardui (17, 18).

Ikiinfarktiniu ISL laikotarpiu vykstan¢io firdies,
iskaitant prieSirdzius, remodeliavimosi tiesioginiai
priezastiniai veiksniai yra iSemijos aktyvinty, ypac
vietinés kilmés, renino—angiotenzino—aldosterono,
simpatinés ir endoteliny sistemos ir, pastarajai stimu-
liuojant, gaminami augimo faktoriai bei citokinai, taip
pat hemodinaminiai faktoriai (14, 18-20). Koncent-
rinio tipo prieSirdziy hipertrofija, kuriai biidinga di-
desné miokardo masés dalis, tenkanti endokardo ploto
vienetui, rodo stipréjancia kontrakcing priesirdziy
funkcija. Kartu su kardiomiocity hipertrofija vyks-
tantis fibrilinio kolageno tinklo kaupimasis sulaiko
nuo didesnio prieSirdziy iStempimo ir palaiko nute-
kamaja prieSirdziy funkcija. Visa tai palengvina adek-
vaty skilveliy prisipildyma ir didina iSeminés Sirdies
veiklos kompensavima.

ISvados

Sergantiesiems ISL jau ikiinfarktiniu laikotarpiu
atsiranda abiejuy prieSirdziy remodeliavimosi pozy-
miy — koncentriné hipertrofija, t. y. hipertrofuoja kar-
diomiocitai ir gauséja fibrilinio kolageno tinklas, o
poinfarktiniu laikotarpiu progresuoja tik kairiojo prie-
Sirdzio pokyciai.

Svarbiausia abiejuy priesirdziy sienos remodeliavi-
mosi ypatybé yra isliekantis vienodas fibrilinio ko-
lageno tinklo ir kontraktilinio miokardo tiirio santykis.
Kairiojo priesirdzio §is santykis i$lieka ir ikiinfark-
tiniu, ir poinfarktiniu laikotarpiais, o deSiniojo — iki-
infarktiniam biidingas perteklinis kolageno tinklo prie-
augis, lyginant su kardiomiocity hipertrofija, ir §is san-
tykis poinfarktinés ISL grupés tiriamiesiems vél esti
vienodas.
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and postinfarction stages
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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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50161 Kaunas, Lithuania. E-mail: dalia.pangonyte@med.kmu.lt
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