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C целью оценки площади и вида фиброза миокарда предсердий при фибрилляции предсердий исследованы 40 
сердец, истории болезни и протоколы аутопсий больных ишемической болезнью сердца и ревматическим поро-
ком сердца возрастом от 38 до 86 лет (22 мужчины и 18 женщин).
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To assess the area and type of myocardial fi brosis in atrial fi brillation, studied were 40 hearts, hospital case reports, 
and autopsy reports of patients aged 38 86 years (22 men and 18 women) with coronary artery disease and rheumatic 
mitral valve disease. 

Key words: coronary artery disease, rheumatic heart disease, myocarditis, atrial fi brillation, autopsy, histo-
logical study, fi brosis, hyalinosis.

В миокарде описывают крупно- и мелкоочаго-
вый, диффузный, перимускулярный, периваскуляр-
ный кардиосклероз, плексиморфный «фиброз-оп-
летку» [1, 2]. Выделяют нежно- и грубоволокнистый 
склероз, а также гиалиноз. По этиологии различают 
постинфарктный, атеросклеротический, ангиоген-
ный, постнекротический, миокардитический, кардио-
склероз на фоне кардиомиопатий и миокардиодистро-
фий различного генеза.

Постинфарктный фиброз (постинфарктный ру-
бец) в зависимости от размера инфаркта может быть 
крупно- или мелкоочаговым. После повторных, реци-
дивирующих и прогрессирующих инфарктов наблю-
даются обширные рубцы разной локализации и про-
тяженности, изолированные или соединяющиеся друг 
с другом. Такой же эффект «сливающихся» рубцовых 
полей дает гибернация (спячка) кардиомиоцитов. 
Группы мышечных волокон, находившихся во время 
ишемической катастрофы в состоянии гибернации, не 
подвергаются некрозу, поэтому в зонах рубцов остают-
ся островки сохранившихся кардиомиоцитов. Обычно 
они претерпевают гипертрофию и жировую дистро-
фию, обусловленные гипоксией. Сливающиеся мел-
кие очаги фиброза можно увидеть и при адекватном, 
своевременно начатом лечении инфаркта: тромболи-
тической терапии, стентировании и аортокоронарном 
шунтировании. При этом инфаркт может состоять из 
множества небольших типичных очажков в пределах 
бассейна одной артерии. Такая же картина может на-
блюдаться при инфаркте, развившимся вследствие 
тромбоэмболии, источником которой является при-
стеночный тромб с нестабильной бляшки [3]. Постин-
фарктный фиброз может развиться и при миокардите 
в условиях тромбоза интрамуральных артерий. Эта 
ситуация характерна для миокардита, вызванного пар-
вовирусом В19 [4].

Постнекротический крупноочаговый фиброз на-
блюдается в исходе ишемических и реперфузионных 
(геморрагических) некрозов миокарда, которые не увя-
заны с бассейном конкретной артерии и возникают в 
условиях запредельного дефицита кислорода во время 
операций на сердце в условиях искусственного крово-

обращения, например, при недостаточной перфузии 
кардиоплегического раствора через устья стенозиро-
ванных коронарных артерий. Рубцы как исход ишеми-
ческих и реперфузионных некрозов миокарда распола-
гаются во всех отделах сердца [5]. 

Сочетание постнекротического и постинфарктно-
го склероза наблюдается при атипичном инфаркте, со-
стоящем из сливающихся участков коронарогенного и 
некоронарогенных некрозов различной давности и сте-
пени (последние включают метаболические некрозы), 
что бывает в основном у пожилых людей на фоне тяже-
лых заболеваний (злокачественные опухоли, сахарный 
диабет, вирусный гепатит, грипп и др.), которые могут 
приводить к миоцитолизу сами по себе.

Миокардитический кардиосклероз - исход мио-
кардитов, сопровождающихся деструкцией кардиомио-
цитов и пролиферативными процессами в строме мио-
карда. Он чаще имеет диффузный, перимускулярный 
характер, выражается в мелкоочаговом фиброзе и плек-
симорфном «склерозе-оплетке» каждого мышечного 
волокна. Мелкоочаговый фиброз возникает в результа-
те гибели небольших групп кардиомиоцитов. В случа-
ях васкулитов и тромбозов артерий может возникнуть 
и крупноочаговый фиброз, а для ревматического мио-

Рис. 1. Препарат больного ИБС без ФП. Сrista termi-
nalis. х100, окр. трихромом Массона. См. обложку.
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кардита характерен еще и периваскулярный фиброз с 
образованием гиалинизированных муфт. В исходе рев-
матических гранулем около сосудов также появляются 
овальные или звездчатые рубчики [6, 7, 8].

При кардиомиопатиях фиброз может быть как 
диффузным, так и очаговым. Последний обычно явля-
ется исходом присоединившегося миокардита. Для пер-
вичных кардиомиопатий характерен перимускулярный 
фиброз, «фиброз-оплетка». При миокардиодистрофиях 
встречается диффузный, перимускулярный, мелкооча-
говый склероз (исход присоединившегося миокардита, 
например, при алкогольной миокардиодистрофии или 
при сахарном диабете). Ангиогенный фиброз считает-
ся характерным не только для ревматизма, васкулита, 
но и для ишемической болезни сердца (ИБС) с гипер-
тонической болезнью. 

Одним из исходов фиброза является хроничес-
кая сердечная недостаточность. В свою очередь при 
сердечной недостаточности происходит активация 
фибробластов с прогрессированием диффузного пери-
мускулярного кардиосклероза. Кроме того, считается, 
что диффузный перимускулярный фиброз миокарда 
прогрессирует с возрастом [9]. 

К непосредственным механизмам фиброза отно-
сят: 1) гормональный с гиперактивацией ренин-ангио-
тензин-альдостероновой, симпатоадреналовой, эндо-
телиновой систем, 2) гемодинамический с нагрузкой 
давлением, в частности, при повышении артериаль-
ного давления, 3) воспалительный, 4) оксидативный 
стресс. Описана роль трансформирующего фактора 
роста фибробластов TGFβ1, серотонина, спиронолак-
тона и других [14]. Все эти механизмы во многих слу-
чаях связаны. Нарушения ритма сердца - клиническое 
проявление фиброза миокарда. Наиболее распростра-
ненное из них - фибрилляция предсердий (ФП). Поэ-
тому целью исследования явилась оценка площади и 
вида фиброза миокарда предсердий при фибрилляции 
предсердий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Материалом исследования послужили 40 сердец, 
истории болезни и протоколы аутопсий больных ИБС 
и ревматическим пороком сердца возрастом от 38 до 
86 лет (22 мужчины и 18 женщин). Были выделены 5 
групп больных. Первую группу составили пациенты с 

ИБС без ФП (10 больных, средний возраст 68±10 лет). 
У 7 из них был острый инфаркт миокарда, у 3 - тромбо-
эмболия легочной артерии, у 10 - хроническая сердеч-
ная недостаточность, у 8 - артериальная гипертензия и 
у 3 - сахарный диабет. Во вторую группу вошли паци-
енты с ИБС и пароксизмальной ФП (10 больных, сред-
ний возраст 68±10 лет). У 8 из них был острый инфаркт 
миокарда, у 2 - пневмония, у 9 - хроническая сердечная 
недостаточность, у 9 - артериальная гипертензия, у 1 - 
сахарный диабет. Третья группа была представлена па-
циентами с ИБС и постоянной ФП (10 больных, сред-
ний возраст 68±10 лет). У 5 больных данной группы 
был острый инфаркт миокарда, у 4 - тромбоэмболия 
легочной артерии, у 1 - инсульт, у 10 - хроническая сер-
дечная недостаточность, у 8 - артериальная гипертен-
зия, у 4 - сахарный диабет. 

Пациенты с митральным ревматическим поро-
ком сердца и пароксизмальной ФП (5 больных, сред-
ний возраст 53±9 лет) составили четвертую группу. 
У 2 из них была тромбоэмболия легочной артерии, у 
1 - инсульт, у 5 - хроническая сердечная недостаточ-
ность, у 1 пневмония. В этой группе не было пациен-
тов с артериальной гипертензией, сахарным диабетом 
и ИБС. Наконец, в пятую группу вошли пациенты с 
митральным ревматическим пороком сердца с посто-
янной ФП (5 больных, средний возраст 59±7 лет). У 1 
из этих пациентов была тромбоэмболия легочной ар-
терии, у 2 - кровотечение, у 1 - пневмония, у 5 - хрони-
ческая сердечная недостаточность, у 1 - артериальная 
гипертензия. В этой группе также не было пациентов 
с сахарным диабетом и ИБС. Больные с ИБС не были 
подвергнуты аортокоронарному шунтированию, 
стентированию и тромболитической терапии. Шесть 
больных с ревматизмом перенесли протезирование 
митрального клапана. 

После исследования коронарных артерий, 
включая предсердные ветви правой артерии и ствола 
левой артерии, вскрытия сердца по току крови, для 
гистологического исследования сердца забирались: 
1) стенка правого предсердия в зоне crista terminalis, 
2) пучок Бахмана, 3) стенка левого предсердия меж-
ду устьями верхних легочных вен, 4) стенка левого 
предсердия между устьями нижних легочных вен, 
5) стенка левого предсердия на середине расстоя-
ния между устьями верхних и нижних легочных вен. 
Парафиновые срезы окрашивались гематоксилином 

Мелкоочаговый Периваскулярный Перимускулярный «Фиброз-оплетка»
ИБС Ревматизм ИБС Ревматизм ИБС Ревматизм ИБС Ревматизм

ПП 2 3 2 2 3 3 2 3
ПБ 2 2 2 2 3 3 2 3
ЛПНЛВ 2 3 2 2 3 3 2 3
ЛПНВЛВ 2 2 2 2 3 3 2 3
ЛПВЛВ 2 2 2 2 3 3 3 3

Таблица 1.
Распространенность различных видов фиброза (в баллах) в различных участках предсердий при ИБС 
и ревматизме с фибрилляцией предсердий

здесь и далее, ПП - правое предсердие, ПБ - пучок Бахмана, ЛПНЛВ, ЛПНВЛВ и ЛПВЛВ - левое предсердие между 
нижними, нижними и верхними, а также между верхними легочными венами, соответственно
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и эозином, по ван Гизону, трихромом по Массону 
(Bio-optica, Италия) с докрашиванием ядер гематок-
силином. В каждом срезе предсердий оценивался 
вид фиброза и его распространенность в баллах (от 
0 до 4). В 10 полях зрения при увеличении 200 с по-
мощью анализатора изображения Leica Microsystems 

Qwin V3 Professional (Германия) вычислялась отно-
сительная площадь фиброза в процентах от общей 
площади препарата. С помощью программы SPSS 
Statistics 10 относительные площади фиброза и рас-
пространенность каждого его вида сравнивались в 5 
группах и при разных локализациях в предсердиях. 

Рис. 2. Препараты больных ИБС окр. трихромом Масона: а) с пароксизмальной ФП - периваскулярный 
нежноволокнистый фиброз стенки левого предсердия между нижними легочными венами (окрашен синим 
цветом), х 100; б) с пароксизмальной ФП - периваскулярный нежноволокнистый фиброз стенки левого 
предсердия между нижними легочными венами (окрашен синим цветом), х 100; в) с пароксизмальной 
ФП - перимускулярный диффузный кардиосклероз сrista terminalis, х 100; г) с пароксизмальной ФП 
- нежноволокнистый «фиброз-оплетка» каждого кардиомиоцита стенки левого предсердия между 
нижними легочными венами (окрашен синим цветом), х 200; д) с постоянной ФП - мелкоочаговый и 
перимускулярный кардиосклероз пучка Бахмана (окрашен синим), х 100; е) с постоянной ФП - мелкоочаговый 
и перимускулярный кардиосклероз сrista terminalis (окрашен синим), х 100. См. цветную вклейку.

а                                                                                                   ба                                                                                                   б

в                                                                                                  гв                                                                                                  г

д                                                                                                   ед                                                                                                   е
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Статистически достоверными различиями между 
группами считались различия при р<0,05.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Стадия и степень (распространенность) атеро-
склероза, количество стенозов коронарных артерий в 
3 группах ИБС не различались. В группе без ФП сте-
нозирующий атеросклероз правой артерии сердца оп-
ределили у 2 больных, ствола левой артерии сердца - у 
1 (в зонах отхождения предсердных ветвей). В группе 
с пароксизмальной ФП стенозирующий атеросклероз 
с атероматозом правой артерии сердца диагностирова-
ли у 1 пациента, стенозирующий атеросклероз ствола 
левой артерии сердца - у 2. В группе с постоянной ФП 
стенозирующий атеросклероз с атероматозом правой 
артерии сердца был обнаружен у 2 больных, стенози-
рующий атеросклероз с тромбозом ствола левой арте-
рии сердца - у 1. Стенозов и атеросклеротических из-
менений предсердных ветвей коронарных артерий не 
определялось ни в одной из групп. 

Гистологическое исследование предсердий при 
ИБС без ФП выявило незначительный периваскуляр-
ный фиброз (1-2 балла), равномерно распределенный 
во всех изучаемых отделах (рис. 1). При этом относи-
тельная площадь фиброза была от 5 до 8%. В группах 

ИБС с пароксизмальной и постоянной ФП был выявлен 
мелкоочаговый, периваскулярный, перимускулярный и 
«фиброз-оплетка» (табл. 1, рис. 2, 3). Причем при по-
стоянной ФП относительная площадь фиброза во всех 
изучаемых зонах предсердий была статистически до-
стоверно выше, чем при ИБС без ФП, а в пучке Бахма-
на, между верхними и нижними легочными венами, а 
также между верхними легочными венами - достовер-
но выше, чем при пароксизмальной ФП (табл. 2). Сум-
марная группа ИБС с пароксизмальной и постоянной 
ФП достоверно отличалась от группы без ФП по пло-
щади фиброза во всех участках предсердий. Больные с 
пароксизмальной ФП характеризовались нежно-волок-
нистым фиброзом (рис. 3).

У больных с ревматизмом стенозирующего ате-
росклероза коронарных артерий, в т.ч. предсердных 
артерий, выявлено не было. В группах ревматизма с 
пароксизмальной и постоянной ФП, также как и при 
ИБС, определялся мелкоочаговый, периваскулярный, 
перимускулярный фиброз и «фиброз-оплетка» (рис. 
4). При этом полуколичественный метод с оценкой 
распространенности каждого вида фиброза опреде-
лил, что средний балл распространенности «фибро-
за-оплетки» в 4 из 5 локализаций выше, чем в груп-
пе ИБС. Коллагеновые волокна были более грубые 

и плотные, часто гиалинизированы. В 
группе ревматизма с постоянной ФП 
относительная площадь фиброза была 
достоверно выше, чем в группе ИБС с 
пароксизмальной ФП в пучке Бахмана, 
crista terminalis, между нижними и верх-
ними и между верхними легочными ве-
нами. Относительная площадь фиброза 
при постоянной ФП также достоверно 
отличалась от таковой и при парок-
сизмальной ФП в правом предсердии, 
между нижними, нижними и верхними 
легочными венами. В зоне между вер-
хними и нижними легочными венами 
группа ревматизма с постоянной ФП 
достоверно отличалась от группы ИБС 
с постоянной ФП (р=0,02). Площадь 

Группы обследуемых
1 (n=10) 2 (n=10) 3 (n=10) 4 (n=5) 5 (n=5)

ПП 8±5 23±13 33±16* 20±3* 49±5*†‡‡
ПБ 8±4 14±8 36±9*‡ 22±7* 42±9*†
ЛПНЛВ 5±3 17±16 34±16* 22±1* 51±8*‡‡
ЛПНВЛВ 6±3 18±11 32±12*‡ 22±6* 53±9*†‡‡
ЛПВЛВ 7±5 14±5 30±13*‡ 19±2* 33±11*†
где, *p<0,001 в сравнение с группой ИБС без ФП, ‡p<0,05 между 
группами ИБС с ФП, †p<0,05 между группами ИБС с пароксизмаль-
ной ФП и ревматизма c постоянной ФП, ‡‡p<0,05 между группами 
ревматизма

Таблица 2.
Относительная площадь фиброза в различных участках 
предсердий при ИБС и ревматизме с фибрилляцией предсердий

Рис. 3. Препараты больных ИБС с постоянной ФП окр. трихромом Масона: а) перимускулярный фиброз 
сrista terminalis (окрашен синим), х 200; б) периваскулярный грубоволокнистый фиброз сrista terminalis 
(окрашен синим цветом), х 100. См. цветную вклейку.

а                                                                                                  бб



14

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 75, 2014

кардиосклероза в группах ревматизма с постоянной и 
пароксизмальной ФП была достоверно выше, чем при 
ИБС без ФП во всех исследуемых участках. 

При сопоставлении суммарной группы ИБС с 
пароксизмальной и постоянной ФП с суммарной груп-
пой ревматизма с пароксизмальной и постоянной ФП 
статистически достоверных различий относительной 
площади фиброза по какой-либо локализации фиброза 
не было выявлено, тем не менее, в целом по площа-
ди фиброза группа ИБС с ФП достоверно отличалась 
от группы ревматизма (p=0,008). Площадь фиброза в 
предсердиях при ревматизме была выше. 

Статистически достоверной разницы между 5 
группами по возрасту больных обнаружено не было. 
Таким образом, при ФП, как на фоне ревматизма, так 
и на фоне ИБС, наблюдается мелкоочаговый, перивас-
кулярный, перимускулярный кардиосклероз и «фиб-
роз-оплетка». При этом последний вид фиброза более 
выражен при ревматизме. У больных с ФП суммарная 
относительная площадь кардиосклероза в предсердиях 
достоверно выше при ревматизме, чем при ИБС.

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

В результате морфометрического исследования 
было доказано, что больные с ИБС с ФП достоверно 
отличаются от больных без ФП наличием выраженно-
го фиброза. При этом достоверных различий групп по 
возрасту, степени и распространенности атеросклеро-
за коронарных артерий, наличию сердечной недоста-
точности выявлено не было. Наличие мелкоочагового, 
перимускулярного кардиосклероза, а главное, «фибро-
за-оплетки», с нашей точки зрения, является еще од-
ним свидетельством в пользу перенесенного или хро-
нического миокардита, т.е. хронического воспаления 
сердечной мышцы, о чем пишут многие авторы [15, 16, 
17, 18, 19]. Некоторые исследователи при ФП в мио-
карде находят антигены кардиотропных вирусов, кото-
рые могут вызывать этот хронический миокардит [20]. 
По-видимому, именно воспаление является ведущим 
механизмом в прогрессии кардиосклероза при ФП, в 
чем убеждает совпадение видов фиброза в группах па-
циентов с ИБС и ревматизмом. P.G.Platonov и соавторы 
в своей работе убедительно доказывают этот факт и ут-
верждают, что распространенность фиброза зависит от 
тяжести и продолжительности ФП [21].

Ожидаемой явилась большая распространенность 
плексиморфного «фиброза-оплетки» при ревматизме по 
сравнению с ИБС. Очевидно, этот вид фиброза является 
самым неблагоприятным в плане проведения электри-
ческого импульса и наряду с «огрубением» и гиалино-
зом коллагеновых волокон, объясняет низкую эффек-
тивность аблации при ФП у больных с ревматизмом. 
Отсутствие различий между исследованными группа-
ми по возрасту и наличию сердечной недостаточности 
убеждает нас в том, что возраст, равно как и недостаточ-
ность кровообращения, не являются определяющими 
факторами развития фиброза в предсердиях, как было 
установлено ранее [22, 23, 24]. К тому же некоторые 
авторы в схему механизмов прогрессирования кардио-
склероза с возрастом включают воспаление [25]. 

Рис. 4. Препараты больных ревматизмом с 
постоянной ФП: а) периваскулярный, диффузный, 
грубоволокнистый, перимускулярный кардиосклероз, 
«фиброз-оплетка» с гиалинозом коллагеновых 
волокон стенки левого предсердия (ЛП) между 
нижними легочными венами (ЛВ), темно-
розовое окрашивание, х 200, окр. по ван Гизону; б) 
периваскулярный, диффузный, грубоволокнистый, 
перимускулярный кардиосклероз, «фиброз-оплетка» 
с гиалинозом коллагеновых волокон стенки между 
верхними ЛВ, темно-розовое окрашивание, х 200, 
окр. по ван Гизону, в) диффузный, грубоволокнистый, 
перимускулярный кардиосклероз, «фиброз-оплетка» 
с гиалинозом коллагеновых волокон стенки ЛП 
между верхними ЛВ, синее окрашивание, х 200, окр. 
трихромом Массона. См. цветную вклейку.

аа
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Маловероятным представляется объяснение 
мелкоочагового фиброза при ФП на фоне ИБС как ис-
хода мелкоочаговых инфарктов или инфарктов в ре-
зультате лечения, так как аортокоронарное шунтиро-
вание, стентирование и тромболитическая терапия в 
наших случаях не применялись, а по тяжести, распро-
страненности атеросклероза и стенозов коронарных 
артерий группы ИБС без ФП и с ФП не различались. 

Таким образом, при ФП, как на фоне ревматизма, так 
и на фоне ИБС, в предсердиях наблюдается мелко-
очаговый и диффузный, периваскулярный и перимус-
кулярный кардиосклероз, а также «фиброз-оплетка». 
При этом последний вид фиброза более выражен при 
ревматизме. Больные с ревматизмом отличаются так-
же более распространенным, грубоволокнистым фиб-
розом и гиалинозом. 
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ВИДЫ ФИБРОЗА И ЕГО РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ В ПРЕДСЕРДИЯХ ПРИ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 
НА ФОНЕ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА И РЕВМАТИЗМА

Л.Б.Митрофанова

С целью оценки площади и вида фиброза миокарда предсердий при фибрилляции предсердий (ФП) иссле-
дованы 40 сердец, истории болезни и протоколы аутопсий больных ишемической болезнью сердца (ИБС) и мит-
ральным ревматическим пороком (МРП) сердца возрастом от 38 до 86 лет (22 мужчины и 18 женщин). Были вы-
делены 5 групп больных. Первую группу составили пациенты с ИБС без ФП (10 больных, средний возраст 68±10 
лет). Во вторую группу вошли пациенты с ИБС и пароксизмальной ФП (10 больных, средний возраст 68±10 лет). 
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Третья группа была представлена пациентами с ИБС и постоянной ФП (10 больных, средний возраст 68±10 лет). 
Пациенты с МРП сердца и пароксизмальной ФП (5 больных, средний возраст 53±9 лет) составили четвертую 
группу, а с постоянной ФП (5 больных, средний возраст 59±7 лет) - пятую. Для гистологического исследования 
сердца забирались: 1) стенка правого предсердия в зоне crista terminalis, 2) пучок Бахмана, 3) стенка левого 
предсердия между устьями верхних легочных вен, 4) стенка левого предсердия между устьями нижних ле-
гочных вен, 5) стенка левого предсердия на середине расстояния между устьями верхних и нижних легочных 
вен. Парафиновые срезы окрашивались гематоксилином и эозином, по ван Гизону, трихромом по Массону 
(Bio-optica, Италия) с докрашиванием ядер гематоксилином. В каждом срезе предсердий оценивался вид 
фиброза и его распространенность в баллах (от 0 до 4). 

При ИБС без ФП был выявлен незначительный периваскулярный фиброз (1-2 балла), равномерно рас-
пределенный во всех изучаемых отделах, относительная площадь фиброза была от 5 до 8%. В группах ИБС с 
пароксизмальной и постоянной ФП был выявлен мелкоочаговый, периваскулярный, перимускулярный и «фиб-
роз-оплетка». При постоянной ФП относительная площадь фиброза во всех изучаемых зонах предсердий была 
статистически достоверно выше, чем при ИБС без ФП. Суммарная группа ИБС с ФП достоверно отличалась от 
группы без ФП по площади фиброза во всех участках предсердий. В группах ревматизма с пароксизмальной и 
постоянной ФП определялся мелкоочаговый, периваскулярный, перимускулярный фиброз и «фиброз-оплетка». 
При сопоставлении суммарных групп ИБС с ФП и ревматизма с ФП выявлены достоверные различия по площади 
фиброза (p=0,008). Площадь фиброза в предсердиях при ревматизме была выше. Таким образом, при ФП, как на 
фоне ревматизма, так и на фоне ИБС, в предсердиях наблюдается мелкоочаговый и диффузный, периваскуляр-
ный и перимускулярный кардиосклероз, а также «фиброз-оплетка». При этом последний вид фиброза более 
выражен при ревматизме. Больные с ревматизмом отличаются также более распространенным, грубоволокнис-
тым фиброзом и гиалинозом.

TYPES OF FIBROSIS AND ITS PREVALENCE IN ATRIA DURING ATRIAL FIBRILLATION IN PATIENTS 
WITH CORONARY ARTERY DISEASE AND RHEUMATIC HEART DISEASE

L.B. Mitrofanova

To assess the area and type of myocardial fi brosis in atrial fi brillation (AF), studied were 40 hearts, hospital case 
reports, and autopsy reports of patients with coronary artery disease (CAD) and rheumatic mitral valve disease (RMVD) 
aged 38 86 years (22 men and 18 women).  Five groups of patients were identifi ed.  Group I consisted of 10 patients aged 
68±10 years with CAD, but without AF.  Group II consisted of 10 patients aged 68±10 years with CAD and paroxysmal 
AF.  Group III included 10 patients aged 68±10 years with CAD and permanent AF.  The patients with RMVD and par-
oxysmal AF (5 patients aged 53±9 years) constituted Group IV and those with RMVD and permanent AF (5 patients aged 
59±7 years), Group V.  For the histological study, the following structures were collected: 1) the right atrium wall in the 
area of crista terminalis, 2) Bachmann bundle, 3) the left atrium wall between the ostia of upper pulmonary veins, 4) the 
left atrium wall between the ostia of lower pulmonary veins, and 5) the left atrium wall in the middle between the ostia 
of upper and lower pulmonary veins.  Hematoxylin eosin stain, Van Gieson’s stain, and Masson’s trichrome stain with 
additional hematoxylin stain (Bio-optica, Italy) of paraffi n cuts were performed. In each atrial cut, the fi brosis type and its 
extent (0 through 4 points) were assessed.

In the patients with CAD without AF, a mild perivascular fi brosis was revealed (1-2 points) evenly distributed in all 
studied areas, the relative fi brosis area was 5 8%. In patients with CAD and paroxysmal and permanent AF, the microfo-
cal, perivascular, perimuscular fi brosis, and “armour fi brosis” were found.  In case of permanent AF, the relative fi brosis 
area in all studied zones was statistically signifi cantly more pronounced than in the coronary patients without AF.  The 
consolidated group of patients with CAD and AF signifi cantly differed from the CAD patients without AF by the fi brosis 
area in all atrial zones.  In patient groups with rheumatic heart disease and permanent AF, the microfocal, perivascular, 
perimuscular fi brosis, and “armour fi brosis” were found, as well.  When comparing the consolidated groups with CAD 
and AF and RMVD and AF, signifi cant difference in the fi brosis area was shown (p=0.008).  The extent of atrial fi brosis 
was more signifi cant in the rheumatic patients. 

Thus, in AF at the background of both AF and rheumatic heart disease, the microfocal, diffuse, perivascular, peri-
muscular fi brosis, and “armour fi brosis” are observed.  The latter type of fi brosis is more pronounced in rheumatic sub-
jects.  The rheumatic patients are also characterized by a more disseminated coarse-fi bred fi brosis and hyalinosis.




