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Vranka I, Ga‰par ª, Penz P, ·trbová L, Dukát A (II. interná klinika, Lekárska fakulta Univerzity Komenského, Bratislava,
Slovenská republika). Fibrilácia predsiení a diabetes mellitus: vplyv diabetu 2. typu na trvanie predsieÀového vede-
nia, stanoveného vysokorozli‰ovacou elektrokardiografiou vlny P. Cor Vasa 2007;49(2):55–60.

Cieº: Cieºom tejto ‰túdie bolo zistiÈ vplyv diabetu 2. typu na parametre vysokorozli‰ovacej elektrokardiografie (VR-EKG) vlny
P a niektoré echokardiografické parametre v spojitosti s rizikom vzniku fibrilácie predsiení (FP). 
Metodika: Vy‰etrili sme 66 pacientov, ktor˘ch sme rozdelili do troch skupín: skupina A – pacienti s paroxyzmálnou FP
(n = 25), skupina B – pacienti s diabetes mellitus 2. typu a artériovou hypertenziou, bez paroxyzmálnej FP (n = 25) a sku-
pina C – zdraví kontrolní jedinci (n = 16). U v‰etk˘ch pacientov sme urobili VR-EKG vlny P a transtorakálnu echokardio-
grafiu. U diabetikov v skupine B bola vy‰etrená aj kardiálna autonómna neuropatia (KAN) batériou Ewingov˘ch testov. 
V˘sledky: Pacienti v skupine A mali v porovnaní so skupinou C predæÏenú filtrovanú vlnu P (FPD) (p ≤ 0,001) a zmen‰enú
strednú kvadratickú amplitúdu terminálnych 20 ms vlny P (RMS 20) (NS). Uvedené elektrokardiografické parametre boli
spojené s v˘znamne zväã‰enou ºavou predsieÀou (LAD) (p ≤ 0,01), väã‰ou masou ºavej komory (LVM/BSA) (p ≤ 0,05) s ãas-
tej‰ou diastolickou dysfunkciou ºavej komory (50 vs. 6 %). U diabetikov v skupine B bolo v porovnaní s kontrolnou skupi-
nou C zistené menej v˘razné predæÏenie FPD (p ≤ 0,01), ale naopak v˘raznej‰í pokles RMS 20 (p ≤ 0,05), ako v skupine A.
K˘m LVM/BSA bola u diabetikov taktieÏ väã‰ia (p ≤ 0,05) a diastolická dysfunkcia ºavej komory ãastej‰ia (45 % vs. 6 %), LAD
bol identick˘ ako v kontrolnej skupine. Diabetici s vy‰‰ím stupÀom KAN mali ‰tatisticky v˘znamne predæÏené FPD (p ≤ 0,05). 
Záver: Diabetes mellitus, ako ochorenie predisponujúce k FP, ovplyvÀuje parametre VR-EKG vlny P. U diabetikov sa na spo-
malenom predsieÀovom vedení môÏe zúãastÀovaÈ diastolická dysfunkcia ºavej komory a KAN.
Kºúãové slová: Fibrilácia predsiení – Vysokorozli‰ovacia elektrokardiografia vlny P – Diabetes mellitus – ªavá predsieÀ –
Kardiálna autonómna neuropatia – Diastolická dysfunkcia 

Vranka I, Ga‰par ª, Penz P, ·trbová L, Dukát A (IInd Department of Internal Medicine, School of Medicine, Comenius 
University, Bratislava, Slovak Republic). Atrial fibrillation and diabetes mellitus: the effect of Type 2 diabetes on atrial
conduction time using high-resolution ECG of the P wave. Cor Vasa 2007;49(2):55–60.

Aim: The purpose of this study was to determine how Type 2 diabetes affects parameters of high-resolution electrocardio-
graphy of the P wave and some echocardiographic parameters associated with the risk for atrial fibrillation (AF). 
Methods: Signal averaged ECG of the P wave and transthoracic echocardiography were performed in 66 patients. Patients
were divided into 3 groups: group A – patients with paroxysmal AF (n = 25), group B – patients with type 2 diabetes 
mellitus and arterial hypertension, but without atrial fibrillation (n = 25), and group C – healthy control subjects (n = 16).
Cardiac autonomic neuropathy of diabetic patients in group C was diagnosed by a battery of Ewing’s tests.
Results: As compared with group C, patients in group A showed significant (p ≤ 0.001) prolongation of filtered P wave 
duration (FPD) but only a non-significant decrease in root mean square voltage of terminal 20 ms of the P wave (RMS 20).
In group A, these electrocardiographic parameters were associated with an increased left atrial diameter (LAD) (p ≤ 0.01),
increased left ventricular mass (LVMBSA) (p ≤ 0.05), and impaired relaxation of the left ventricle (50 vs. 6%). As compared
with group C, smaller prolongation of FPD (p ≤ 0.01) was also present in group B but, similar to group A, the decrease in
RMS 20 was more pronounced. In patients with diabetes, LAD was identical to that of the control group, but left ventricular
mass was increased (p ≤ 0.05) and diastolic dysfunction was observed more often (45% vs. 6%). A higher degree of cardiac
autonomic neuropathy in diabetic patients was associated with significant FPD prolongation (p ≤ 0.05). 
Conclusion: Diabetes mellitus, as an AF-predisposing disease, affects parameters of signal averaged ECG of the P wave.
Atrial conduction delay in diabetic patients was associated with left ventricular diastolic dysfunction and cardiac autonomic
neuropathy.
Key words: Atrial fibrillation – P wave signal averaged ECG – Diabetes mellitus – Left atrium – Cardiac autonomic neuropathy
– Diastolic dysfunction
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Diabetes sa podieºa na rozvoji arytmogénneho sub-
strátu prognosticky v˘znamn˘ch komorov˘ch porúch
rytmu. Existuje málo informácií o vplyve diabetu na
arytmogénny substrát predsieÀov˘ch arytmií. Fibrilá-
cia predsiení (FP) je pritom najãastej‰ou poruchou
rytmu, s ktorou sa lekár stretáva. Táto arytmia má
v˘znamné zdravotnícke a socioekonomické následky.
I keì viaceré ‰túdie dokázali ‰tatisticky v˘znamn˘
podiel diabetu na zv˘‰enej incidencii FP, stále sa pri
stratifikácii rizika vzniku a návratnosti FP na diabe-
tes „akosi zabúda“. Za predisponujúce ochorenia FP
sú v‰eobecne povaÏované najmä artériová hyperten-
zia, chronické srdcové zlyhávanie, ischemická choro-
ba srdca a mitrálne chlopÀové chyby. Podºa v˘sled-
kov Framinghamskej ‰túdie je diabetes mellitus 
2. typu nezávisl˘m rizikov˘m faktorom vzniku FP. Je
rovnako siln˘m prediktorom ako artériová hyperten-
zia, hypertrofia ºavej komory alebo ischemická choro-
ba srdca.(1) V uvedenej ‰túdii boli nezávisl˘mi rizi-
kov˘mi faktormi vzniku FP aj vek, fajãenie, srdcové
zlyhávanie a chlopÀové chyby. Niektoré ìal‰ie ‰tú-
die, zdôrazÀujúce v˘znam diabetu pri vzniku FP, sú 
zhrnuté v tabuºke I.(2)

Ãstgren a spol. poukazujú na silnú asociáciu me-
dzi FP a kombinovan˘m v˘skytom diabetes mellitus
2. typu a artériovej hypertenzie. V ich ‰túdii nebol
u hypertonikov pozorovan˘ zv˘‰en˘ v˘skyt FP v po-
rovnaní so skupinou pacientov bez hypertenzie. FP sa
vyskytla v 2 % aj u hypertonikov aj v kontrolnej sku-
pine. V skupine diabetikov 2. typu sa FP vyskytla 
u 4 % pacientov. AÏ 6 % pacientov so súãasnou prí-
tomnosÈou artériovej hypertenzie a diabetu 2. typu
dostalo FP.(3) Je zaujímavé, Ïe diabetes sa zdá byÈ rizi-
kov˘m faktorom najmä u Ïien.(4)

Diabetes mellitus je aj nezávisl˘m prediktorom
rekurencie FP a podºa Potpara a spol. je rekurencia
FP 4,6-krát ãastej‰ia u diabetikov v porovnaní s ne-
diabetikmi.(5) Progresia paroxyzmálnej FP do chronic-
kej FP je rovnako ãastej‰ia u diabetikov.(6)

DôleÏité sú aj niektoré ìal‰ie osobitosti FP u dia-
betikov. Novozistená FP je podobne ako ischemická
choroba srdca menej symptomatická u diabetikov

v porovnaní s nediabetikmi.(7) DôleÏitá je aj skutoã-
nosÈ, Ïe diabetik viac ako nediabetik má prospech pri
FP z antikoagulaãnej lieãby. Súvisí to s aditívnym
protrombotick˘m pôsobením diabetu a tieÏ s uÏ 
spomínanou maskovanou symptomatológiou ìal‰ie-
ho paroxyzmu FP.

V ìal‰om texte sa zaoberáme patofyziologick˘-
mi skutoãnosÈami, ktoré by mohli vysvetliÈ ãastej‰í
v˘skyt FP u diabetikov.

Viaceré ‰túdie potvrdili, Ïe jedinci s vy‰‰ím body
mass indexom (BMI) a obezitou majú zv˘‰ené riziko
vzniku FP. Podºa Frosta a spol. je asociácia FP a obe-
zity v priamom kauzálnom vzÈahu.(8) MoÏn˘m vysvet-
lením je hypertrofia ºavej komory, vedúca k jej dia-
stolickej dysfunkcii, s následnou dilatáciou ºavej
predsiene, ktorá je ãasto asociovaná s FP. Diabetici 
2. typu sú zväã‰a obézni a ãasto spæÀajú kritériá
metabolického syndrómu. Otázne je preto, ãi zv˘‰en˘
v˘skyt FP u diabetikov nesúvisí viac s ich zv˘‰enou
hmotnosÈou ako so samotn˘m diabetom. 

Porucha glukózového metabolizmu, spôsobená
zv˘‰enou inzulínovou rezistenciou, môÏe byÈ spojená
s elektrofyziologickou nestabilitou myokardu.(3) Inzu-

lín je fyziologick˘ regulátor Na+/K+ ATPázy, enz˘mu
so zásadn˘m v˘znamom v elektrofyziológii bunky. Pa-
cienti, u ktor˘ch vznikla FP, mali podºa Ãstgrena vy‰-
‰iu inzulínovú rezistenciu v porovnaní s pacientmi
bez FP.(3) Inzulínová rezistencia bola asociovaná aj
s chorobou sínusového uzla.(9)

Dôsledkom mikroangiopatie, ktorá je chronickou
komplikáciou diabetu, môÏu byÈ ostrovãeky drobno-
loÏiskovej fibrózy. Tie nachádzame aj pri nekropsiách
jedincov, ktorí mali poãas Ïivota FP. DrobnoloÏiskovú
fibrózu moÏno povaÏovaÈ za anatomick˘ substrát FP,
ktor˘ spôsobuje spomalené vedenie a zv˘‰enú hete-
rogenitu elektrick˘ch vlastností myokardu.

U diabetikov moÏno predpokladaÈ aj funkãn˘ sub-
strát FP, a to najmä v súvislosti s diabetickou auto-
nómnou neuropatiou. Je známe, Ïe takmer pri kaÏdej
arytmii hraje autonómny nervov˘ systém dôleÏitú
úlohu. Distribúcia nervov˘ch zakonãení autonómne-
ho nervového systému je nerovnomerná, a to predo-

Tabuºka I

Nezávislé rizikové faktory fibrilácie predsiení v klinick˘ch ‰túdiách

(OR, 95% CI), modifikované podºa Savelieva a spol.(2)

Rizikov˘ factor CHF pre novozistenú FP Framingham study Manitoba follow-op study The Rotterdam study
(1989–1992) (1948–1986) (1948–1992) (1990–1993)

Vek 1,05 (1,03–1,08) 2,1 (1,8–2,5) – 1,1 (1,07–1,16)
Hypertenzia 1,11 (1,05–1,18) 1,5 (1,2–2,0) 1,42 (1,10–1,84) –
CHSZ 1,51 (1,17–1,97) 4,5 (3,1–6,6) 3,37 (2,29–4,96) –
ICHS/IM 1,48 (1,13–1,95) 1,4 (1,0–2,0) 3,62 (2,59–5,07) –
ChlopÀové chyby 2,42 (1,62–3,60) 1,8 (1,2–2,5) 3,15 (1,99–5,00) –
Diabetes 1,08 (1,03–1,13) 1,4 (1,0–2,0) – 0,42 (0,16–1,10)
Hypertrofia ªK – 1,4 (0,9–2,4) – 1,91 (1,16–3,13)
Cholesterol 0,86 (0,76–0,98) – – 0,56 (0,39–0,79)
Fajãenie – 1,1 (0,8–1,5) – –
Alkohol 0,96 (0,93–0,99) 1,01 (0,99–1,03) – –
BMI – 1,03 (0,99–1,06) 1,28 (1,02–1,62) –
V˘‰ka 1,03 (1,02–1,05) – – –
âierna rasa 0,47 (0,22–1,01) – – –

CHF – congestive heart failure (kongestívne srdcové zlyhanie), FP – fibrilácia predsiení, CHSZ – chronické srdcové zlyhanie,
ICHS – ischemická choroba srdca, IM – infarkt myokardu, BMI – body mass index, OR – odd ratio, CI – confident interval
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v‰etk˘m pri vagovej zloÏke, ão vedie k heterogenite
elektrick˘ch vlastností. Diabetická kardiálna auto-
nómna neuropatia (KAN) môÏe viesÈ k prehæbeniu
nehomogenity autonómnej inervácie a k zv˘‰eniu he-
terogenity elektrick˘ch vlastností myokardu (predov-
‰etk˘m refrakterity).

Za ìal‰ie mechanizmy elektrickej nestability u dia-
betikov sa povaÏujú zmena degradácie proteínov
myokardu (diabetická kardiomyopatia) a pôsobenie
inzulínu podobného rastového faktoru.(10) Diabetická
kardiomyopatia je postihnutie myokardu nezávislé od
prítomnosti ischemickej choroby srdca. Jej príãinou
je neenz˘mová glykácia mezench˘mov˘ch buniek,
ktorá vedie k poruche diastolickej a neskôr aj sys-
tolickej funkcie ºavej komory.(11) Tie nepriamo 
ovplyvÀujú vlastnosti ºavej predsiene. MoÏno predpo-
kladaÈ aj priame postihnutie predsiení diabetickou
kardiomyopatiou. 

ëal‰ie podrobnosti o spojitosti FP a diabetu uvád-
zajú autori v prehºadovom ãlánku.(12)

METODIKA

Súbor pacientov
Vy‰etrili sme 68 pacientov, ktor˘ch sme rozdelili

do 3 skupín: skupina A – pacienti s dokumentovanou
paroxyzmálnou FP (n = 25), skupina B – pacienti
s diabetes mellitus typ 2 a artériovou hypertenziou
(n = 25), skupina C – zdravá kontrolná skupina 
(n = 18). Základné charakteristiky jednotliv˘ch sku-
pín sú uvedené v tabuºke II. Vyluãovacími kritériami
boli: manifestné kongestívne srdcové zlyhanie,
v˘znamná chlopÀová chyba, tyreopatia, prekonan˘
infarkt myokardu, typické anginózne bolesti na hrud-
níku a chronická ob‰trukãná choroba pºúc. Pacienti
v skupine A boli vy‰etrení s odstupom minimálne jed-
ného t˘ÏdÀa od kardioverzie s cieºom minimalizovaÈ
úãinok elektrickej remodelácie, ktorá pretrváva
v prv˘ch hodinách po kardioverzii. Amiodaron nemo-
hol byÈ uÏívan˘ minimálne 3 mesiace a ostatné anti-
arytmiká (propafenon, sotalol) minimálne jeden t˘Ï-
deÀ pred vy‰etrením. Minimálne trvanie diabetu
v skupine B bolo 3 roky s potrebou lieãby PAD alebo
inzulínom. Artériová hypertenzia bola ºahkého stup-
Àa a bola dobre kontrolovaná. V skupine A bola arté-
riová hypertenzia prítomná u 22 (88 %) chor˘ch
a diabetes 2. typu u 7 z 25 pacientov (28 %).

Vysokorozli‰ovacia elektrokardiografia vlny P
Vysokorozli‰ovacia elektrokardiografia (VR-EKG)

vlny P dokáÏe zachytiÈ nízkoamplitúdové vysoko-

Tabuºka II

Základná charakteristika súboru pacientov a rozdelenie do 3 skupín

Hladina signifikancie vzhºadom ku kontrolnej skupine *p ≤ 0,05

Skupina A Skupina B Skupina C Spolu

Poãet pacientov (n) 25 25 16 66
MuÏi poãet/n (%) 12/25 (48) 14/25 (56) 9/16 (56) 35/66 (53)
Vek (roky) 67,9 ± 10,0 61,4 ± 10,9 61,6 ± 5,4 63,7 ± 10,2
HmotnosÈ (kg) 81,7 ± 15,1 78,2 ± 12,4 74,5 ± 13,1 78,3 ± 13,6
V˘‰ka (cm) 169,2 ± 8,8 170,5 ± 8,3 171,8 ± 10,3 170,4 ± 8,9
BMI 28,4 ± 4,2* 26,9 ± 3,6 25,3 ± 4,0 27,0 ± 4,0
BSA (m2) 1,92 ± 0,21 1,90 ± 0,17 1,87 ± 0,19 1,90 ± 0,19

BMI – body mass index, BSA – body surface area, povrch tela (pouÏili sme vzorec podºa Du Boisa)

frekvenãné signály v terminálnej ãasti vlny P, ktoré
zodpovedajú spomalenému a oneskorenému vedeniu
v predsieÀach. Tieto terminálne elektrické signály
(neskoré predsieÀové potenciály), ktoré nie sú pri
‰tandardnej elektrokardiografii detekovateºné, identi-
fikujú arytmogénny substrát FP. Spracovanie elek-
trického signálu spoãíva vo filtrovaní, spriemerÀova-
ní a zosilnení. Zásadnú úlohu hraje spriemerÀovanie.
Pri Àom namiesto anal˘zy jednej krivky dochádza
k vytvoreniu reprezentatívnej krivky zo stredn˘ch vol-
táÏí v priebehu viacer˘ch kriviek. SpriemerÀovanie
vychádza z predpokladu, Ïe hladina ‰umu sa re-
dukuje s faktorom 1/N, kde N je poãet spriemerne-
n˘ch signálov.

Poznámka: ëal‰ie podrobnosti o VR-EKG vlny P sú
uvedené v prehºadovom ãlánku.(13)

Analógov˘ signál bol zosilÀovan˘ 4 000–20 000-krát,
minimálna vzorkovacia frekvencia bola 1 000 Hz 
(1 k Hz), ‰írka frekvenãného pásma 0,05 Hz–300 Hz
a rozli‰ovacia schopnosÈ analógovo-digitálneho kon-
vertora 12 bitov. V˘sledkom spriemerÀovania bol vek-
torov˘ súãet (filtered vector magnitude) vypoãítan˘
ako (X2 + Y2 + Z2)1/2.

Po starostlivej príprave koÏe sme priloÏili elektródy
v ortogonálnom zvodovom systéme XYZ podºa Fran-
ka. Cieºová hladina ‰umu bola ≤ 0,5 µV pri sprie-
merÀovaní minimálne 200 væn P. Bola snaha zreali-
zovaÈ spriemerÀovan˘ EKG-záznam pri ão najniÏ‰ej
hladine ‰umu. Zaujímali nás nasledujúce parametre
VR-EKG vlny P: trvanie filtrovanej vlny P (fPdur),
stredná kvadratická amplitúda terminálnych 20 ms,
30 ms, 40 ms a celej vlny P (RMS 20, RMS 30, RMS 40,
RMSP) a integrál vlny P. UkáÏka VR-EKG vlny P je na
obrázku 1.

Echokardiografia 
Transtorakálna echokardiografia (M mode, 2D

mode, pulzná dopplerovká echokardiografia) bola reali-
zovaná s cieºom objektivizovaÈ vyluãovacie kritériá, ako
i z dôvodu stanovenia systolického diametra ºavej pred-
siene (LAD) v parasternálnej projekcii na dlhú os
(PLAX), diastolického diametra ºavej komory v PLAX
(LVd), ejekãnej frakcie ºavej komory podºa Teichholza
(EF) a masy ºavej komory indexovanej plochou tela
(LVM/BSA). Pomocou pomeru vãasnej (E) a neskorej (A)
diastolickej vlny transmitrálneho dopplerovského toku
ako i deceleraãného ãasu vlny E (DT) sme urãili diasto-
lickú funkciu ºavej komory. Kritériá pre poruchu rela-
xácie (PR) boli E/A < 0,75 a DT > 240 ms.
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Kardiálna autonómna neuropatia
KAN bola vy‰etrená pomocou modifikovanej Ewin-

govej batérie kardiovaskulárnych reflexov, pozostá-
vajúcich zo stanovenia variácie srdcovej frekvencie
pri hlbokom d˘chaní, pri aktívnej ortostáze a pri Val-
salvovom manévri, a zmene krvného tlaku pri aktív-
nej ortostáze. V˘sledkom vy‰etrenia mohla byÈ neprí-
tomná KAN, incipientná forma KAN (patologická va-
riabilita srdcovej frekvencie pri hlbokom d˘chaní)
pokroãilá KAN (patologick˘ v˘sledok v dvoch testoch
variability srdcovej frekvencie) a najÈaÏ‰ia forma (ak
je prítomná aj ortostatická hypotenzia).(14)

·tatistika
V˘sledky sme vyhodnotili pomocou ‰tatistického

programu SPSS version 10.0.1 (Chicago, USA). Kon-
tinuálne premenné sú uvádzané ako priemer ± sme-
rodajná odch˘lka. Priemerné hodnoty sme porovnali
v závislosti od normality distribúcie sledovan˘ch para-
metrov pouÏitím Studentovho t-testu. Rozdiely medzi
poãetnosÈami v jednotliv˘ch skupinách boli testované
χ2 testom. Za ‰tatisticky v˘znamné sme pokladali hod-
noty p ≤ 0,05, resp. p ≤ 0,01 a p ≤ 0,001.

V¯SLEDKY

Pacienti s paroxyzmálnou FP mali signifikantne pre-
dæÏené vedenie v predsieÀach vyjadrené trvaním fil-
trovanej vlny P (FPD) (obrázok 1). Pokles strednej kva-
dratickej amplitúdy terminálnych 20 ms (RMS 20)
bol v skupine A taktieÏ zaznamenan˘, ale v porovna-
ní s kontrolnou skupinou nebol signifikantn˘ (obrá-

zok 2). Signifikantn˘ bol v‰ak relatívny pokles RMS
20 vzhºadom k celkovej strednej kvadratickej ampli-
túde RMSP (RMSP/RMS 20). RMSP ako integrál 
vlny P boli v skupine A ‰tatisticky v˘znamne vä‰‰ie ako
v kontrolnej skupine C. Merané parametre VR-EKG
vlny P sú uvedené v tabuºke III. 

PredæÏenie vlny P bolo v skupine A v porovnaní s kon-
trolnou skupinou C spojené so ‰tatisticky v˘znamne
zväã‰enou ºavou predsieÀou (LAD), väã‰ou masou ºavej
komory (LVM/BSA), ãastej‰ou diastolickou dysfunkciou
ºavej komory 1. stupÀa – poruchou relaxácie (PR), men-
‰ou EF ºavej komory (tabuºka IV, obrázok 3). LVd bol
zväã‰en˘ len nesignifikantne. PredæÏenie deceleraãného
ãasu (DT) a pokles pomeru E/A dopplerovského trans-
mitálneho toku sú vyjadrené aj v ãastej‰ej prítomnosti
diastolickej dysfuncie ºavej komory (50 % vs. 6 %).

Tabuºka III

Parametre vysokorozli‰ovacej elektrokardiografie vlny P. Hladiny signifikancie vzhºadom ku kontrolnej skupine

*p ≤ 0,05, **p ≤ 0,01, ***p ≤ 0,001. Hladiny signifikancie pri porovnaní skupiny A a B, +p ≤ 0,05, +++p ≤ 0,001

Skupina A Skupina B Skupina C

Pdur (ms) 128,3 ± 14,7***/+++ 114,3 ± 8,1 109,9 ± 9,1
fPdur (ms) 139,1 ± 13,1***/+++ 125,7 ± 10,2** 117,4 ± 7,5
RMS 40 (µV) 5,4 ± 2,1+ 4,2 ± 1,7 4,9 ± 1,7
RMS 30 (µV) 4,4 ± 1,8+ 3,4 ± 1,6* 4,7 ± 1,5
RMS 20 (µV) 3,5 ± 1,7 2,8 ± 1,2* 4,0 ± 1,8
RMS P (µV) 7,2 ± 2,2*/+++ 5,2 ± 1,5 5,7 ± 1,7
RMS P/RMS 20 2,43 ± 1,37* 2,06 ± 0,87 1,68 ± 0,87
Integral P (µVms) 751 ± 232***/+++ 499 ± 160 495 ± 146
Noise (µV) 0,37 ± 0,15 0,39 ± 0,18 0,43 ± 0,20

Pdur – trvanie nefiltrovanej vlny P, fPdur – trvanie filtrovanej vlny P, RMS 40, 30, 20, P – stredná kvadratická amplitúda ter-
minálnych 40, 30, 20 ms a celej vlny P, integral P – integrál (plocha) vlny P, noise – ‰um
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Obr. 2 Stredná kvadratická amplitúda terminálnych 40, 30
a 20 ms vlny P (RMS 40, RMS 30 a RMS 20) pri vysokoroz-
li‰ovacej elektrokardiografii

Hladina signifikancie vzhºadom ku kontrolnej skupine, 
*p ≤ 0,05, **p ≤ 0,05, hladina signifikancie medzi skupina-
mi A a B +p ≤ 0,05, ++p ≤ 0,05

RMS 40

RMS 30

RMS 20

U diabetikov v skupine B sme taktieÏ zaznamenali
v porovnaní s kontrolnou skupinou ‰tatisticky
v˘znamne predæÏené FPD, ktoré v‰ak bolo men‰ie ako
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Obr. 1 Trvanie filtrovanej vlny P (FPD) pri vysokorozli‰ova-
cej elektrokardiografii 

Hladiny signifikancie vzhºadom ku kontrolnej skupine C,
***p ≤ 0,001, **p ≤ 0,01 a medzi skupinami A a B +++p ≤ 0,001



Cor Vasa 2007;49(2):55–60 Vranka I a spol. Fibrilácia predsiení a diabetes mellitus 59

v skupine A (obrázok 1). RMS 20 u diabetikov pokles-
lo naopak v˘raznej‰ie ako u pacientov v skupine A,
a tento pokles dosiahol hladinu ‰atistickej v˘znam-
nosti (obrázok 2). U diabetikov sme zaznamenali aj
pokles aplitúd celkovej vlny P (RMS 30, RMS 40
a aj RMSP) a nielen terminálnej ãasti vlny P (RMS 20).

Tabuºka IV

Echokardiografické parametre. Hladiny signifikancie vzhºadom ku kontrolnej skupine *p ≤ 0,05, **p ≤ 0,01

Hladiny signifikancie pri porovnaní skupiny A a B +p ≤ 0,05, ++p ≤ 0,01

Skupina A Skupina B Skupina C

LAD (mm) 41,4 ± 7,2**/++ 36,1 ± 4,3 36,1 ± 2,6
LAD/BSA (mm/m2) 21,6 ± 3,3*/+ 19,2 ± 2,6 19,5 ± 2,1
LVd (mm) 48,5 ± 4,2 46,8 ± 4,3 48,3 ± 5,3
LVd/BSA (cm/m2) 25,7 ± 3,0 25,1 ± 0,27 26,0 ± 3,2
EF/Teichholz/(%) 58,2 ± 6,8*/++ 63,7 ± 4,1 62,5 ± 4,6
LVM/BSA (g/m2) 109,1 ± 24,3* 101,4 ± 21,0* 86,9 ± 19,0
Vlna E (m/s) 0,62 ± 0,14 0,68 ± 0,16 0,67 ± 0,18
Vlna A (m/s) 0,79 ± 0,16* 0,91 ± 0,29** 0,66 ± 0,13
DT (ms) 221,4 ± 5,2** 223,0 ± 46,5** 185,4 ± 27,2
Pomer E/A 0,89 ± 0,40 0,80 ± 0,24* 1,06 ± 0,36
PR 8/16 (50 %)* 9/20 (45 %)* 1/16 (6 %)

LAD – systolick˘ diameter ºavej predsiene v PLAX, LVd – diastolick˘ rozmer ºavej komory v PLAX, EF – ejekãná frakcia ºavej
komory vypoãítaná metodikou podºa Teichholza, LVM/BSA – masa ºavej komory indexovaná na 1 m2 povrchu tela, vlna E –
vãasná diastolická r˘chlosÈ transmitrálneho doplerovského toku, vlna A – neskorá diastolická r˘chlosÈ transmitrálneho
dopplerovského toku, DT – deceleraãn˘ ãas vlny E, PR – porucha relaxácie (1. stupeÀ diastolickej dysfunkcie)
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Obr. 3 V˘skyt diastolickej dysfunkcie ºavej komory v jedno-
tliv˘ch skupinách
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Obr. 4 Porovnanie trvania filtrovanej vlny P u diabetikov
s KAN najÈaÏ‰ieho stupÀa s ostatn˘mi stupÀami

KAN – kardiálna autonómna neuropatia, *p ≤ 0,05

Relatívny pokles RMS 20 vzhºadom k RMSP vyjadren˘
pomerom RMSP/RMS 20 bol preto najvy‰‰í v sku-
pine A a nie v skupine B. PredæÏenie predsieÀového
vedenia (FPD) sa v skupine B na rozdiel od skupiny A
nespájalo so zväã‰ením ºavej predsiene. Jej veºkosÈ
bola identická s ºavou predsieÀou kontroln˘ch jedin-
cov a rovnaká bola aj ejekãná frakcia ºavej komory
(obrázok 3). Diastolická dysfunkcia ºavej komory bola
signifikantne ãastej‰ia (obrázok 3) a masa ºavej komo-
ry bola signifikantne väã‰ia v skupine B ako v skupi-
ne C, k˘m diastolick˘ rozmer ºavej komory bol nesig-
nifikantne men‰í. Diabetici s najÈaÏ‰ou KAN mali
v˘znamne predæÏené FPD (131,7 ± 11,2 ms vs. 121,7
± 7,4 ms, p ≤ 0,05) a zväã‰en˘ LAD (38,8 ± 3,0 mm vs.
34,4 ± 4,3 mm, p ≤ 0,05) v porovnaní s diabetikmi bez
KAN (obrázok 4), s incipitnou KAN alebo pokroãilou
KAN. Rozdelenie diabetikov podºa stupÀa kardiálnej
autonómnej neuropatie je uvedené v tabuºke V. 

DISKUSIA

Viaceré práce potvrdzujú v˘znam VR-EKG vlny
P v detekcii pacientov s rizikom vzniku FP,(15,16) ale aj
v zisÈovaní rizika jej rekurencie,(17) ãi prechodu do
chronického stavu.(18) Preto prínosom uvedenej elek-
trokardiografickej metodiky môÏe byÈ lep‰ia identi-
fikácia pacientov s vysok˘m rizikom FP s ich nás-
ledn˘m dôslednej‰ím usporiadaním. Naopak by sa
mohlo zabrániÈ zbytoãnému podávaniu antiarytmík
a antikoagulancií nízkorizikov˘m pacientom. Problé-
mom je absencia ‰tandardizácie metodiky. Diskrimi-
naãné hodnoty normálneho a abnormálneho FPD,
najdôleÏitej‰ieho parametra VR-EKG vlny P, sú v jedno-
tliv˘ch ‰túdiách odli‰né. Závisia od spôsobu filtrovania, 

Tabuºka V

Rozdelenie diabetikov podºa stupÀa kardiálnej 
autonómnej neuropatie (KAN) 

KAN Neprítomná Incipientná Pokroãilá NajÈaÏ‰ia

Poãet
pacientov 6 (24) 4 (16) 5 (20) 10 (40)
z 25 (%)

KAN – kardiálna autonómna neuropatia
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P alebo trigeringu QRS, akceptovanej hladiny ‰u-
mu, senzitivity a ‰pecificity, charakteristiky populá-
cie a ìal‰ích faktorov. 

Aj podºa v˘sledkov na‰ej ‰túdie by predæÏenie FPD
mohlo hraÈ dôleÏitú úlohu pri identifikácii pacientov
s rizikom FP. PredæÏenie vedenia v predsieÀach
u pacientov s paroxyzmálnou FP mohlo maÈ súvislosÈ
so ‰trukturálnym remodelingom (zväã‰ením) ºavej
predsiene, väã‰ou masou ºavej komory, diastolickou
dysfunkciou ºavej komory a zv˘‰en˘m BMI. Uvede-
né charakteristiky sú navzájom patofyziologicky pre-
pojené. Tsangová a spol. uvádzajú, Ïe prítomnosÈ
a závaÏnosÈ diastolickej dysfunkcie ºavej komory sú
nezávisl˘mi prediktormi novozistenej nonvalvulárnej
FP.(19) V neskôr publikovanej ‰túdii Tsangovej a spol.
autori dopæÀajú, Ïe diastolická dysfunkcia ºavej ko-
mory je rizikov˘m faktorom novovzniknutej FP len pri
dilatácii ºavej predsiene (> 27 ml/m2).(20)

U diabetikov s hypertenziou bol okrem signifikant-
ného predæÏenia filtrovanej vlny P zaujímav˘ najmä
v˘raznej‰í a ‰tatisticky v˘znamn˘ pokles strednej 
kvadratickej amplitúdy terminálnych 20 ms vlny P
(RMS 20). Súvisel v‰ak s celkov˘m poklesom amplitúd
v celom priebehu vlny P. Je diskutabilné, ãi takzvané
neskoré predsieÀové potenciály, obdobné neskor˘m
komorov˘m potenciálom, súvisia s absolútnym alebo
relatívnym poklesom terminálnych amplitúd. Relatív-
ny pokles vyjadren˘ pomerom RMSP/RMS 20 bol totiÏ
u diabetikov men‰í ako v skupine s paroxyzmálnou FP.
KedÏe u diabetikov bolo predæÏenie trvania vlny P ade-
kvátne poklesu jej amplitúdy, plocha vlny P vyjadrená
jej integrálom bola v skupine B identická ako v kon-
trolnej skupine C. V skupine s paroxymálnou FP sa
plocha vlny P zväã‰ila pre jej v˘raznej‰ie predæÏenie
a menej v˘raznej‰í pokles amplitúd. 

Zmeny uveden˘ch parametrov VR-EKG vlny P
u diabetikov neboli spojené so zmenou veºkosti ºavej
predsiene. Tá bola identická ako v kontrolnej sku-
pine, i keì v rámci skupiny sme zistili rozdiely v LAD
v súvislosti s KAN. Diabetici mali taktieÏ signifi-
kantne zv˘‰en˘ BMI, masu ºavej komory a ãastej‰ie
prítomnú diastolickú dysfunkciu ºavej komory, ale
o nieão menej v˘razne ako pacienti s paroxyzmálnou
FP. Zaujímav˘ je aj vplyv poruchy autonómneho ner-
vového systému na predæÏenie filtrovanej vlny P. Tá
bola signifikantne dlh‰ia u diabetikov s ÈaÏkou KAN
v porovnaní s diabetikmi s niÏ‰ími stupÀami KAN,
resp. bez KAN. Pri najÈaÏ‰om stupni KAN sme zistili
aj ‰tatisticky v˘znamne zväã‰enú ºavú predsieÀ. 

ZÁVER

V dostupnej literatúre sme nezaznamenali prácu,
ktorá by sa zaoberala vplyvom diabetu na parametre
VR-EKG vlny P. Diabetes by mohol ovplyvÀovaÈ aryt-
mogénny substrát predsiení a to priamo, ale aj pro-
stredníctvom diastolickej dysfunkcie ºavej komory
alebo KAN. Sú potrebné ìal‰ie ‰túdie o vplyve diabe-
tu, ale aj ìal‰ích ochorení predisponujúcich k FP, na
parametre VR-EKG vlny P. 
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