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Введение
Поиск морфологического субстрата фибрилляции 

предсердий (ФП) продолжается. Некоторые авторы 
считают данное нарушение ритма самостоятельным 
заболеванием [1], другие — осложнением или проявле-
нием других болезней. К морфологическому субстрату 
ФП (вне зависимости от заболевания), кроме расшире-
ния предсердий и легочных вен, относят дегенерацию 
и фиброз внутрипредсердных проводниковых путей, 
дистрофию, диффузный склероз и альтерацию интерсти-
циального матрикса [5, 21]. Кардиосклероз в предсердиях 
отмечают с 30 лет. Он может способствовать разобщению 
межклеточных контактов кардиомиоцитов. Признаки 
воспаления предсердий в виде лимфогистиоцитарной 
инфильтрации, изменений микроциркуляторного русла 
и дистрофии кардиомиоцитов на биопсийном мате-
риале лиц с ФП без миокардита в анамнезе описывают 
А. Frustaci et al. (1997). Однако инфекционный агент 
остается неизвестным.
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фибрилляцией предсердий характеризовались наличием миокардита, амилоидоза и присутствием в кардиомиоцитах 
антигенов энтеровирусов, парвовируса В19, реже аденовируса.
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Abstract
The semi-quantitative histologic and immunohistochemical analyses were carried out on the biopsy and autopsy samples 

of right atrium, interatrial septum and left ventricle of 110 patients. The antibodies against calcineurin, natriuretic peptide, 
prealbumin (transthyretin), λ- and κ-light chains, АА amyloid, Ki–67-antigen, VP1-antigen of enterovirus, herpes simplex 
virus, cytomegalovirus, LMP antigen of Epstein-Barr virus, adenovirus, parvovirus B19 were used. All cases with persistent 
atrial fi brillation are characterized by myocarditis, amyloidosis signs and by the presence of enterovirus and parvovirus B19 
antigens, and more rarely by adenovirus.

Key words: atrial fi brillation, amyloidosis, viral infection.

В последние годы появились сообщения о том, что ФП 
обусловлена изолированным амилоидозом предсердий [10, 
17, 22, 25, 28], особенно часто у женщин с митральными 
пороками. Отмечено, что женщины с клапанной патологией 
имеют наибольшие депозиты амилоида. Причем фибрил-
лярным протеином, который откладывается в предсердиях, 
является натрийуретический пептид. Персистирование 
высоких уровней натрийуретического пептида повышает 
риск амилоидоза, особенно если секреция гормона вызвана 
еще и дилатацией предсердий, в частности, при митраль-
ных пороках [3]. Растяжение левого предсердия, особенно 
левого ушка, коррелирует с системными уровнями на-
трийуретического пептида. Изолированный предсердный 
амилоидоз в 9-й декаде жизни встречается у 90 %  женщин 
и мужчин. Считается, что в левом ушке депозиты обнару-
живаются чаще, чем в правом. Указания о нахождении их 
в межпредсердной перегородке (МПП) отсутствуют. Реже 
в предсердиях обнаруживают старческий амилоидоз, еще 
реже — первичный системный.
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Цель исследования 
Цель исследования — изучить морфологические 

изменения в миокарде при ФП, выявить наличие и вид 
амилоидоза, возможную вирусную инфекцию.

Материалы и методы
Объектами исследования послужили: 1) операцион-

ный материал правого предсердия и левого желудочка 
66 пациентов, подвергшихся аортокоронарному шун-
тированию с пластикой аневризмы левого желудочка 
либо протезированию или пластике клапанов сердца, 
сопровождавшихся ремоделированием предсердий при 
значительном увеличении их размеров; 2) аутопсий-
ный материал правого предсердия и левого желудочка 
2 больных с ишемической болезнью сердца (ИБС); 3) 
аутопсийный материал МПП 42 больных с ИБС и по-
роками сердца. 

В группу гистологического исследования операци-
онного материала правого предсердия было включено 
66 наблюдений: 1) 43 из них составили ревматические 
комбинированные пороки митрального клапана, 2) 5 — 
врожденные пороки сердца, 3) 4 — случаи митральной 
недостаточности, обусловленной соединительнотканной 
дисплазией, 4) 6 — инфекционные эндокардиты аорталь-
ного и/или митрального и трикуспидального клапанов, 
5) 1 — атеросклеротический аортальный стеноз, 6) 7 — 
случаи ИБС (у 1 из них, кроме правого предсердия, изу-
чался операционный материал левого желудочка). В этой 
группе было 32 мужчины и 35 женщин в возрасте от 19 
до 79 лет. Персистирующая ФП наблюдалась у 61 из них. 
В этой группе также проводилось иммуногистохимичес-
кое исследование правого предсердия и левого желудочка 
в 11 случаях с ФП (10 из них с ревматическим пороком 
сердца и 1 — с соединительнотканной дисплазией) и в 
4 случаях без ФП (3 — с инфекционным эндокардитом 
и 1 — с ИБС). 

В группу гистологического и иммуногистохимичес-
кого исследования аутопсийного материала правого пред-
сердия и левого желудочка вошли 2 наблюдения с ИБС 
(2 мужчин 57 и 60 лет, умерших от кардиогенного шока, 
осложнившего острый инфаркт миокарда) без ФП. 

В группу гистологического исследования МПП 
при ИБС вошли 27 наблюдений. В этой группе было 
15 мужчин и 12 женщин в возрасте от 49 до 90 лет. 
Персистирующая ФП наблюдалась у 12 из них. 7 паци-
ентов умерло от кардиогенного шока, 3 — от тампонады 
перикарда, 5 — от фибрилляции желудочков, 9 — от 
острой сердечной недостаточности, 3 — от хронической 
сердечной недостаточности. В группу гистологического 
исследования МПП при пороках сердца вошли 15 наблю-
дений: 1) 7 случаев изолированных атеросклеротических 
аортальных стенозов, 2) 2 случая кальциноза двустворча-
того аортального клапана с формированием аортального 
стеноза, 3) 3 случая ревматических комбинированных 
пороков митрального клапана, 4) 3 случая ревмати-
ческих сложных пороков с поражением митрального и 
аортального клапанов. В этой группе было 10 женщин 
и 5 мужчин в возрасте от 48 до 65 лет. Персистирующая 
ФП наблюдалась у 5 из них. Десять пациентов умерли 

от острой и пятеро — от хронической сердечной недо-
статочности.

В 42 секционных случаях МПП отсекалась от сво-
бодных стенок предсердий и заливалась единым блоком 
в парафин. Серийные гистологические срезы МПП 
выполнялись спереди назад с шагом 5 мм. Все гисто-
логические срезы правого предсердия, МПП и левого 
желудочка окрашивались гематоксилином и эозином, 
по ван Гизону, трихромом Массона. Конго красным 
окрашивались все препараты МПП, а конго и Сириусом 
красным с последующей поляризационной микроскопи-
ей — все случаи, подвергшиеся иммуногистохимичес-
кому исследованию. Проводилось автоматизированное 
полуколичественное исследование с оценкой признаков 
в крестах: 1 крест — изменения единичных клеток, 
2 креста — изменения мелкоочагового характера или 
группы клеток, 3 креста — крупноочаговые изменения 
или изменения в большой группе клеток, 4 креста — то-
тальные изменения. 

Для иммуногистохимического исследования парафи-
новых срезов использовались реактивы фирмы DAKO 
(антитела к Ki–67-антигену, VP1 энтеровирусов, HSV–1 
(к вирусам простого герпеса 1 типа), цитомегаловирусу, 
LMP вируса Эпстайна-Барр) и фирмы Chemicon (к каль-
цинейрину, натрийуретическому пептиду, преальбумину, 
λ- и κ-легким цепям иммуноглобулинов, АА-вторичному 
амилоиду, аденовирусу, парвовирусу В19). Во всех пре-
паратах подсчитывался процент клеток с экспрессией 
антигенов при исследовании не менее 1000 клеток, за 
исключением эндотелиоцитов, число которых не всегда 
достигало заданного. В каждой иммуногистохимической 
реакции проводилось негативное и позитивное контроль-
ное исследование. 

Статистическая обработка данных производилась с 
использованием пакета прикладных программ EXCEL 
2000 (Microsoft Corporation, США).

Результаты исследования
В результате исследования правого предсердия у 

лиц с ФП выраженная гипертрофия кардиомиоцитов 
(++++) была выявлена в 100 %  случаев; полиморфизм 
ядер кардиомиоцитов с увеличенным количеством яд-
рышек (от ++ до ++++) — в 97 %  случаев (у 59 из 61); 
жировая дистрофия кардиомиоцитов (+++ и ++++) — в 
98 %  случаев (у 60 из 61); липоматоз стромы (от ++ 
до ++++) — в 97 %  случаев; фиброз стромы (от ++ до 
++++) — в 95 %  (у 58 пациентов); лимфоцитарная ин-
фильтрация (++ и +++) — в 97 %  случаев. В 2 случаях 
с ФП (с соединительнотканной дисплазией) не было 
выявлено фиброза, липоматоза, лимфоцитарной инфиль-
трации стромы и полиморфизма ядер кардиомиоцитов. 
При окрашивании препаратов правого предсердия конго 
и Сириусом красным положительная реакция с яблоч-
но-зеленым свечением в поляризованном свете была 
выявлена в строме между мышечными волокнами у 
73 %  пациентов с ФП (от + до ++++ в 8 из 11 случаев), 
в субэндокардиальном слое — у 55 %  больных (от ++ до 
++++ в 6 из 11 случаев), в стенке сосудов — у 27 %  (+ и 
++ в 3 из 11 случаев), в кардиомиоцитах — у 45 %  (+ и 
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Рисунок 4. Экспрессия VP1- антигена энтеровирусов 
в цитоплазме кардиомиоцитов 

(коричневое окрашивание). Антитела DAKO, × 400

Рисунок 3. Экспрессия антигена натрийуретического 
пептида (коричневое окрашивание) 

в кардиомиоцитах правого предсердия. 
Антитела Chemicon, × 200

Рисунок 2. Экспрессия антигена λ-легких цепей 
первичного амилоидоза (коричневое окрашивание) 

между мышечными волокнами. 
Антитела Chemicon, × 200

Рисунок 1. Депозиты амилоида в кардиомиоцитах,
сосудистой стенке и между мышечными волокнами 

(кирпично-красное окрашивание). 
Окраска конго красным, × 100

Рисунок 5. Экспрессия антигена парвовируса 
В19 по мембране ядра, саркоплазмы и в самих 

ядрах кардиомиоцитов. Антитела Chemicon, × 1000

Рисунок 6. Экспрессия антигена аденовируса 
в ядрах и саркоплазме кардиомиоцитов 

(коричневое окрашивание). 
Антитела Chemicon,  × 1000
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дистрофию кардиомиоцитов (++) — у одного из 5 про-
оперированных и у двоих из 2 умерших с ИБС; липоматоз 
стромы (+ и ++) — у 2 из 5 прооперированных; единичные 
лимфоциты (+) — у 2 из 5 прооперированных. Полимор-
физм ядер кардиомиоцитов и фиброз стромы правого пред-
сердия не был выявлен ни в одном из случаев без ФП. При 
окрашивании препаратов конго и Сириусом красным поло-
жительная реакция в поляризованном свете была выявлена 
в строме между мышечными волокнами у 1 из 6 пациентов 
без ФП (17 %; ++), в субэндокардиальном слое — у 4 из 
6 больных (66 %; + и ++), в кардиомиоцитах — у 2 из 6 
(33 %). В сосудистых стенках амилоид выявлен не был. 
В 3 из 4 случаев положительной реакции на амилоид 
(75 %) была выявлена экспрессия антигенов λ- или κ-легких 
цепей, а во всех 4 — натрийуретического пептида и пре-
альбумина. Натрийуретический пептид был обнаружен и 
в небольших группах кардиомиоцитов левого желудочка 
в зоне рубцово-мышечной аневризмы и по периферии 
острого инфаркта миокарда. Экспрессия АА-амилоида 
не была выявлена ни в одном случае. Экспрессии каль-
цинейрина в 2 секционных случаях с острым инфарктом 
миокарда в кардиомиоцитах левого желудочка не было, а 
в правом предсердии антиген выявлялся только в единич-
ных кардиомиоцитах. При этом лейкоциты, макрофаги, 
фибробласты и единичные лимфоциты окрашивались 
положительно. Еще в 2 случаях кальцинейрин выявлялся 
только в ядрах кардиомиоцитов. VP1-антиген энтерови-
русов был выявлен во всех случаях без ФП: в цитоплазме 
кардиомиоцитов, гладкомышечных клеток и эндотелио-
цитов сосудов правого предсердия и левого желудочка. 
Экспрессия антигена парвовируса В19 была выявлена в 
5 из 6 случаев (83 %), в том числе в левом желудочке. 
Вирус простого герпеса 1 типа был обнаружен в 2 из 6 
случаев (33 %). Причем в 1 случае — только в правом 
предсердии (1 %  фибробластов), в другом — только в 
левом желудочке (2,1 %  фибробластов). В 3 случаях из 
6 экспрессии Ki–67 в кардиомиоцитах не наблюдалось. 
В 1 случае она наблюдалась в правом предсердии (в 0,7 %  
КМЦ) и не выявлялась в левом желудочке. В среднем 
4,1 ± 4,8 %  кардиомиоцитов, 5,4 ± 8,4 %  фибробластов 
и 23,0 ± 13,6 %  эндотелиоцитов правого предсердия и 
31,5 ± 21,5 %  фибробластов и 10 %  эндотелиоцитов 
левого желудочка экспрессировали Ki–67 (при ИБС без 
ФП). Антигены аденовируса, цитомегаловируса и LMP 
вируса Эпстайна-Барр не были выявлены.

В результате гистологического исследования МПП 
у лиц без ФП гипертрофия миокарда (++ и +++) была 
выявлена у 53 %  больных из группы ИБС и у 100 %  
больных из группы пороков (++ и ++++); жировая дис-
трофия кардиомиоцитов (++ и +++) — у 27 %  больных 
из группы ИБС и у 100 %  из группы пороков (от ++ 
до ++++); липоматоз стромы (++) — у 58 %  больных 
из группы ИБС и у 80 %  — из группы пороков сердца 
(от + до ++); фиброз стромы (++) — у 33 %  больных из 
группы ИБС и у 60 %  из группы пороков (++ и +++); 
лимфоцитарная инфильтрация (+ и ++) — у 58 %  па-
циентов из группы ИБС и у 90 %  из группы пороков. 
Полиморфизм ядер кардиомиоцитов не был выявлен. 
Положительное перимускулярное и субэндокардиаль-

++ в 5 случаях; рис. 1). В 6 из 8 случаев положительной 
реакции на амилоид (75 % ) при иммуногистохимичес-
ком исследовании была выявлена экспрессия антигенов 
λ- либо κ-легких цепей иммуноглобулинов в строме 
(рис. 2), а в 7 (87 % ) — натрийуретического пептида 
(рис. 3) и преальбумина в кардиомиоцитах. Экспрессии 
АА-амилоида не было выявлено ни в одном случае. Во 
всех наблюдениях с ФП в кардиомиоцитах был выявлен 
кальцинейрин; в одном из них — только в ядрах. В сред-
нем 93,6 ± 20,1 %  кардиомиоцитов имели экспрессию 
этого антигена. Кроме того, он был выявлен в лимфоци-
тах, плазмоцитах, макрофагах, фибробластах, единичных 
лейкоцитах, гладкомышечных клетках и эндотелиоцитах 
сосудов. VP1-антиген энтеровирусов был выявлен во 
всех случаях с ФП (рис. 4). В среднем в 90,9 ± 16,2 %  
кардиомиоцитов определялась экспрессия VP1-антигена. 
Энтеровирус был также обнаружен в гладкомышечных 
клетках и эндотелиоцитах сосудов правого предсердия. 
Экспрессия антигена парвовируса В19 была выявлена в 
10 из 11 случаев с ФП. Вирус определялся чаще всего в 
мембране ядер и саркоплазмы кардиомиоцитов, реже — в 
ядре (рис. 5). В среднем 17,6 ± 14,7 %  кардиомиоцитов 
имели экспрессию парвовируса В19. В 2 случаях вирус 
был обнаружен в единичных эндотелиоцитах сосудов. 
Аденовирус был обнаружен у 2 из 11 больных: в ядрах 
и цитоплазме кардиомиоцитов, в единичных лимфо-
цитах, макрофагах и эндотелиоцитах сосудов (рис. 6). 
Вирус простого герпеса 1 типа был выявлен в 27 %  (3 
из 11) случаев при ФП. Причем в кардиомиоцитах он не 
был обнаружен. В среднем 15,8 ± 8,8 %  фибробластов 
и 21,5 ± 17,5 %  эндотелиоцитов имели экспрессию 
HSV–1 антигена. Экспрессия Ki–67-антигена в кардиоми-
оцитах правого предсердия была выявлена в 36 %  (4 
из 11) случаев. В среднем 0,7 ± 0,4 %  кардиомиоцитов, 
11,3 ± 3,9 %  фибробластов и 17,4 ± 1,4 %  эндотелиоци-
тов имели экспрессию этого антигена при ФП. Антигены 
цитомегаловируса и LMP вируса Эпстайна-Барр не были 
выявлены.

В результате гистологического исследования МПП у 
лиц с ФП гипертрофия миокарда (++++) была выявлена у 
100 %  больных из группы ИБС и группы пороков, поли-
морфизм ядер кардиомиоцитов (от + до +++) — у 100 %  
пациентов из группы ИБС и группы пороков, жировая 
дистрофия кардиомиоцитов (от ++ до ++++) — у 67 %  
из группы ИБС и у 100 %  больных из группы пороков; 
липоматоз стромы (++ и +++) — у 75 %  из группы ИБС 
и у 100 %  больных из группы пороков (от ++ до ++++); 
фиброз стромы (++ и +++) — у 92 %  из группы ИБС и 
у 80 %  больных из группы пороков (от ++ до ++++); 
лимфоцитарная инфильтрация (+++ и ++++) — у 75 %   
из группы ИБС (от ++ и +++) и у 100 %  пациентов из 
группы пороков. Положительное перимускулярное (++ и 
+++) и субэндокардиальное (от ++ до ++++) окрашивание 
стромы МПП конго красным было выявлено во всех слу-
чаях с ФП в группе пороков сердца и в группе ИБС. 

Гистологическое исследование правого предсердия 
у лиц без ФП гипертрофию миокарда (от + до ++++) 
выявило у всех прооперированных больных; жировую 
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ное окрашивание стромы МПП конго красным (+ и ++) 
было выявлено во всех случаях без ФП в группе пороков 
сердца и в группе ИБС. 

Обсуждение 
Полуколичественное гистологическое исследование 

операционного и аутопсийного материала показало, что 
миокард предсердий при ФП отличается выраженной ги-
пертрофией кардиомиоцитов с полиморфизмом ядер, жи-
ровой дистрофией, липоматозом, фиброзом и амилоидо-
зом стромы, лимфоцитарной инфильтрацией. Причем все 
эти признаки более распространены в МПП, чем в правом 
предсердии, что особенно важно, так как перегородка 
является «перекрестком» проводящей системы сердца, 
содержащим большое количество специализированных 
структур, нервных волокон и ганглиев, на котором осу-
ществляется координация и регулирование проведения 
электрического импульса из одного предсердия в другое 
и в атриовентрикулярный узел [2, 12]. Наше исследова-
ние также выявило, что патологические изменения, в 
том числе амилоидоз, больше распространены у лиц с 
пороками сердца (в основном ревматическими), что не 
противоречит данным Kholova I. et al. (2004) и Rocken C. 
et al. (2002). По мнению первых авторов, отложения 
амилоида больше выражены под эндокардом, но также 
встречаются в виде тонких прослоек между кардиомио-
цитами, оплетая их сарколемму, в виде мелкоочаговых 
включений в самих кардиомиоцитах и нередко в стенках 
мелких сосудов, что полностью соответствует нашим 
данным. Особенно важным является то, что отложения 
амилоида между мышечными волокнами, которые могут 
препятствовать проведению электрического импульса, 
при ФП мы обнаруживали в 4,3 раза чаще, чем в случаях 
без нее, а амилоид в сосудистых стенках обнаруживали 
только при данном нарушении ритма. Неожиданным 
для нас явился факт сочетания первичного, старческого 
и изолированного амилоидоза предсердий (наличие 
экспрессии антигенов легких цепей амилоида, преаль-
бумина и натрийуретического пептида) в большинстве 
случаев, тогда как Rocken C. et al. (2002) выявили, что 
сочетание изолированного амилоидоза со старческим 
встречается в 4 из 40 случаев, а Steiner I. (1987) считает, 
что нет корреляции между степенью изолированного и 
старческого амилоидоза. Известно, что преальбумин или 
транстиретин имеет высокое содержание аминокислоты 
триптофана и одно из наивысших соотношений незаме-
нимых аминокислот к заменимым аминокислотам для 
любого белка в организме, делая его четким маркером 
синтеза белка. Уровни преальбумина в сыворотке пони-
жаются под влиянием эстрогенов, в то же время известно, 
что хроническая стимуляция эстрогеновых рецепторов 
эстрадиолом, которая отмечается у женщин при ревма-
тических пороках сердца [4], приводит к экспрессии 
натрийуретического пептида, что свидетельствует о 
явной взаимосвязи обоих предшественников амилоида 
в сердце. Кроме того, преальбумин является негативным 
реактантом острой фазы, концентрация которого пони-
жается в сыворотке при наличии воспаления, в нашем 
исследовании подтвержденного наличием лимфоци-

тарной инфильтрации и патологическими изменениями 
кардиомиоцитов. Таким образом, нельзя исключить, что 
экспрессия преальбумина в кардиомиоцитах не является 
абсолютным маркером старческого амилоидоза при од-
новременном наличии экспрессии натрийуретического 
пептида и в условиях воспалительного процесса. 

Наше исследование выявило выраженную гипер-
трофию кардиомиоцитов с полиморфизмом их ядер и 
увеличением количества ядрышек при ФП, что может 
свидетельствовать о повышенном синтезе белка в клет-
ках и подтверждается высокими уровнями экспрессии 
кальцинейрина. Экспрессия кальцинейрина в лимфо-
цитах свидетельствует об активации этих клеток чуже-
родными агентами, вероятнее всего, вирусными. В то же 
время известно, что активированные Т-лимфоциты через 
кальцинейрин-зависимый сигнал влияют на развитие 
гипертрофии миокарда [18, 27].

Некоторые авторы [9] считают, что обнаруживаемые 
воспалительные изменения в миокарде при ФП (лимфо-
цитарную инфильтрацию, изменения в кардиомиоцитах и 
фиброз) следует расценивать как проявления миокардита. 
Известны также сообщения об изолированных миокарди-
тах предсердий [8]. Наша работа, кроме перечисленных 
признаков воспалительного процесса, выявила и другие: 
наличие активированных лимфоцитов, плазмоцитов, 
макрофагов (экспрессия кальцинейрина в этих клетках), 
пролиферацию фибробластов и эндотелиоцитов (по 
уровню экспрессии Ki–67, который закономерно был 
повышен в этих клетках и при инфаркте миокарда). 
В настоящее время к наиболее частым возбудителям 
миокардитов относят энтеровирусы, парвовирус В19, 
аденовирус, вирус простого герпеса, вирус герпеса 6 
типа, цитомегаловирус и вирус Эпстайна-Барр [16, 20]. 
Исследование нашего материала показало присутствие 
энтеровирусов в кардиомиоцитах правого предсердия и 
левого желудочка во всех случаях с ФП и без нее, при 
ревматических пороках сердца и при ИБС, что, скорее 
всего, свидетельствует о персистировании этих вирусов 
в миокарде. Парвовирус В19 выявлялся почти с такой же 
частотой, но его экспрессия обнаруживалась в меньшем 
количестве кардиомиоцитов. Неожиданной явилась пре-
имущественная локализация антигенов вируса в мемб-
ране ядер и саркоплазмы, самих ядрах кардиомиоцитов, 
тогда как Duechting A. et al. (2008), Klingel K. et al. (2004), 
H. Mahrcholdt et al. (2006) считают, что парвовирус В19 
инфицирует только эндотелиоциты мелких сосудов 
сердца, что мы наблюдали в единичных клетках в двух 
случаях. В то же время открыт клеточный мембранный 
рецептор для парвовируса — Р-антиген или Gb4-агли-
косфинголипид [11]. Известно, что Gb4 экспрессируются 
на эритроцитах, тромбоцитах, лейкоцитах, в легких, 
сердце, синовиальной оболочке, печени, коже, эндоте-
лии и гладкомышечных клетках [13]. Он реплицируется 
в клетках с быстрым делением, например, в клетках 
костного мозга и периферической крови, и персисти-
рует в эритробластах, мегакариоцитах, гранулоцитах, 
лимфоцитах, макрофагах, гепатоцитах, синовиоцитах, 
эндотелиоцитах. Парвовирус В19 вызывает аутоиммун-
ные реакции, является триггером аутоиммунных забо-
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леваний соединительной ткани, доказана перекрестная 
аутоиммунная реакция с аутоантителами к коллагену 
II типа, кератину, тиреоглобулину, кардиолипину [19]. 
Последний является ингибитором ДНК-полимеразы, 
регулирует активность РНК-полимеразы. Он содержит-
ся в мембранах митохондрий, в ядре (в ДНК и ядерном 
матриксе) и является фосфолипидом, контролирующим 
синтез белка. При его ингибировании ДНК-полимераза 
перестает подавляться. Таким образом, выявление экс-
прессии парвовируса в кардиомиоцитах, по-видимому, 
не является случайным. Аденовирус был обнаружен 
в миокарде правого предсердия в 18 %  случаев. Об 
активном инфицировании клеток свидетельствует факт 
присутствия антигена не только в кардиомиоцитах, но и 
в клетках инфильтрата и эндотелия. Обнаружение вируса 
простого герпеса 1 типа в фибробластах правого предсер-
дия при одновременном отсутствии его в левом желудоч-
ке и обратная ситуация, по-видимому, свидетельствуют 
о возможности данного вируса вызывать изолированное 
поражение либо предсердий, либо желудочков при рас-
пространении инфекции по нервным волокнам.

Обнаруженный при ФП липоматоз, вероятнее всего, 
является следствием апоптоза, обусловленного вирусной 
инфекцией, например, энтеровирусной, через активацию 
синтеза кальцинейрина с последующим синтезом про-
апоптозных членов Bcl-2-семейства [26], аденовирусной 
[23] или парвовирусной [6, 7] инфекций. С другой сторо-
ны, апоптоз может индуцироваться и натрийуретическим 
пептидом, экспрессия которого была обнаружена нами в 
большинстве случаев. 

Заключение
В подавляющем большинстве случаев изменения в 

правом предсердии и МПП при ФП сводятся к миокар-
диту и амилоидозу. Причем депозиты амилоида обна-
ружены в перимускулярной строме, под эндокардом, в 
сосудистых стенках и в самих кардиомиоцитах. В боль-
шинстве случаев иммуногистохимическое исследование 
выявило одновременное наличие экспрессии антигенов 
λ- либо κ-легких цепей иммуноглобулинов, натрийурети-
ческого пептида и преальбумина, а также энтеровирусов 
и парвовируса В19. В 18 %  случаев в кардиомиоцитах, 
эндотелиоцитах и лимфоцитах были выявлены антигены 
аденовируса. Случаи с ФП отличались от наблюдений 
без ФП распространенностью амилоидоза, фиброза, 
липоматоза, лимфоцитарной инфильтрации, полимор-
физмом ядер кардиомиоцитов и наличием аденовирусной 
инфекции в ряде случаев.
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