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Ciel’: Cielom tejto studie bolo zistit vplyv diabetu 2. typu na parametre vysokorozliSovacej elektrokardiografie (VR-EKG) viny
P a niektoré echokardiografické parametre v spojitosti s rizikom vzniku fibrilacie predsieni (FP).

Metodika: Vysetrili sme 66 pacientov, ktorych sme rozdelili do troch skupin: skupina A - pacienti s paroxyzmalnou FP
(n = 25), skupina B - pacienti s diabetes mellitus 2. typu a artériovou hypertenziou, bez paroxyzmalnej FP (n = 25) a sku-
pina C - zdravi kontrolni jedinci (n = 16). U vSetkych pacientov sme urobili VR-EKG viny P a transtorakalnu echokardio-
grafiu. U diabetikov v skupine B bola vySetrena aj kardialna autonémna neuropatia (KAN) batériou Ewingovych testov.
Vysledky: Pacienti v skupine A mali v porovnani so skupinou C predizent filtrovanua vinu P (FPD) (p < 0,001) a zmensenu
strednu kvadratickti amplitadu terminalnych 20 ms viny P (RMS 20) (NS). Uvedené elektrokardiografické parametre boli
spojené s vyznamne zvaésenou lavou predsienou (LAD) (p < 0,01), vaéSou masou lavej komory (LVM/BSA) (p < 0,05) s ¢as-
tejSou diastolickou dysfunkciou Tavej komory (50 vs. 6 %). U diabetikov v skupine B bolo v porovnani s kontrolnou skupi-
nou C zistené menej vyrazné predizenie FPD (p < 0,01), ale naopak vyraznejsi pokles RMS 20 (p < 0,05), ako v skupine A.
Kym LVM/BSA bola u diabetikov taktiez véac¢sia (p < 0,05) a diastolicka dysfunkcia lavej komory castejsia (45 % vs. 6 %), LAD
bol identicky ako v kontrolnej skupine. Diabetici s vy$$im stupfiom KAN mali tatisticky vyznamne predizené FPD (p < 0,05).
Zaver: Diabetes mellitus, ako ochorenie predisponujuce k FP, ovplyviiuje parametre VR-EKG viny P. U diabetikov sa na spo-
malenom predsienovom vedeni moze zucastnovat diastolicka dysfunkcia lavej komory a KAN.
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Kardialna autonémna neuropatia — Diastolicka dysfunkcia
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University, Bratislava, Slovak Republic). Atrial fibrillation and diabetes mellitus: the effect of Type 2 diabetes on atrial
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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.
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Diabetes sa podiela na rozvoji arytmogénneho sub-
stratu prognosticky vyznamnych komorovych portuch
rytmu. Existuje malo informacii o vplyve diabetu na
arytmogénny substrat predsienovych arytmii. Fibrila-
cia predsieni (FP) je pritom najéastejSou poruchou
rytmu, s ktorou sa lekar stretava. Tato arytmia ma
vyznamné zdravotnicke a socioekonomické nasledky.
I ked viaceré studie dokazali Statisticky vyznamny
podiel diabetu na zvySenej incidencii FP, stale sa pri
stratifikacii rizika vzniku a navratnosti FP na diabe-
tes ,akosi zabuda®. Za predisponujuce ochorenia FP
su vSeobecne povazované najma artériova hyperten-
zia, chronické srdcové zlyhavanie, ischemicka choro-
ba srdca a mitralne chlopnové chyby. Podla vysled-
kov Framinghamskej Studie je diabetes mellitus
2. typu nezavislym rizikovym faktorom vzniku FP. Je
rovnako silnym prediktorom ako artériova hyperten-
zia, hypertrofia Iavej komory alebo ischemicka choro-
ba srdca.!’ V uvedenej studii boli nezavislymi rizi-
kovymi faktormi vzniku FP aj vek, fajéenie, srdcové
zlyhavanie a chloprniové chyby. Niektoré dalSie Stu-
die, zdoéraznujuce vyznam diabetu pri vzniku FP, su
zhrnuté v tabulke 1.9

v porovnani s nediabetikmi.”” Ddlezita je aj skutoc-
nost, zZe diabetik viac ako nediabetik ma prospech pri
FP z antikoagulacnej liecby. Suvisi to s aditivnym
protrombotickym posobenim diabetu a tiez s uz
spominanou maskovanou symptomatolégiou dalSie-
ho paroxyzmu FP.

V dalSom texte sa zaoberame patofyziologicky-
mi skuto¢nostami, ktoré by mohli vysvetlit castejsi
vyskyt FP u diabetikov.

Viaceré studie potvrdili, Ze jedinci s vySSim body
mass indexom (BMI) a obezitou maju zvySené riziko
vzniku FP. Podla Frosta a spol. je asociacia FP a obe-
zity v priamom kauzalnom vztahu.® Moznym vysvet-
lenim je hypertrofia Iavej komory, veduca k jej dia-
stolickej dysfunkcii, s naslednou dilataciou lavej
predsiene, ktora je ¢asto asociovana s FP. Diabetici
2. typu su zviaéSa obézni a casto splnaju kritéria
metabolického syndréomu. Otazne je preto, ¢i zvySeny
vyskyt FP u diabetikov nestuivisi viac s ich zvySenou
hmotnostou ako so samotnym diabetom.

Porucha glukézového metabolizmu, spoésobena
zvy§enou inzulinovou rezistenciou, méze byt spojena
s elektrofyziologickou nestabilitou myokardu.® Inzu-

Nezavislé rizikové faktory fibrilacie predsieni v klinickych studiach

Tabulka |

(OR, 95% CI), modifikované podla Savelieva a spol.®

Rizikovy factor

CHF pre novozistenu 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) -
Chlopnové 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 LK - 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)
Fajcenie - 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) -

Vyska 1.03 (1,02-1,05) - - -

Cierna rasa

0,47 (0,22-1,01)

CHF - congestive heart failure (kongestivne srdcové zlyhanie), FP — fibrilacia predsieni, CHSZ — chronické srdcové zlyhanie,
ICHS - ischemicka choroba srdca, IM - infarkt myokardu, BMI - body mass index, OR - odd ratio, CI - confident interval

Ostgren a spol. poukazuju na silnt asociaciu me-
dzi FP a kombinovanym vyskytom diabetes mellitus
2. typu a artériovej hypertenzie. V ich studii nebol
u hypertonikov pozorovany zvyseny vyskyt FP v po-
rovnani 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. Az 6 % pacientov so sucasnou pri-
tomnostou artériovej hypertenzie a diabetu 2. typu
dostalo FP.® Je zaujimavé, zZe diabetes sa zda byt rizi-
kovym faktorom najma u zien.®

Diabetes mellitus je aj nezavislym prediktorom
rekurencie FP a podla Potpara a spol. je rekurencia
FP 4,6-krat castejSia u diabetikov v porovnani s ne-
diabetikmi.® Progresia paroxyzmalnej FP do chronic-
kej FP je rovnako ¢astejsia u diabetikov.®

Dolezité su aj niektoré dalSie osobitosti FP u dia-
betikov. Novozistena FP je podobne ako ischemicka
choroba srdca menej symptomaticka u diabetikov
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lin je fyziologicky regulator Na+/K+ ATPazy, enzymu
so zasadnym vyznamom Vv elektrofyziol6gii bunky. Pa-
cienti, u ktorych vznikla FP, mali podla Ostgrena vys-
Siu inzulinovu rezistenciu v porovnani s pacientmi
bez FP.©® Inzulinova rezistencia bola asociovana aj
s chorobou sinusového uzla.®

Dosledkom mikroangiopatie, ktora je chronickou
komplikaciou diabetu, moézu byt ostrovéeky drobno-
loZiskovej fibrozy. Tie nachadzame aj pri nekropsiach
jedincov, ktori mali poc¢as zZivota FP. Drobnoloziskovi
fibrézu mozno povazovat za anatomicky substrat FP,
ktory sposobuje spomalené vedenie a zvySenu hete-
rogenitu elektrickych vlastnosti myokardu.

U diabetikov mozno predpokladat aj funkény sub-
strat FP, a to najmé v suvislosti s diabetickou auto-
nomnou neuropatiou. Je zname, Ze takmer pri kazdej
arytmii hraje autonémny nervovy systém dolezita
ulohu. Distribuicia nervovych zakonéeni autonomne-
ho nervového systému je nerovnomerna, a to predo-
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vSetkym pri vagovej zlozke, ¢o vedie k heterogenite
elektrickych vlastnosti. Diabeticka kardialna auto-
nomna neuropatia (KAN) moze viest k prehibeniu
nehomogenity autonémnej inervacie a k zvySeniu he-
terogenity elektrickych vlastnosti myokardu (predov-
Setkym refrakterity).

Za dalsie mechanizmy elektrickej nestability u dia-
betikov sa povazuju zmena degradacie proteinov
myokardu (diabetickd kardiomyopatia) a posobenie
inzulinu podobného rastového faktoru.(® Diabeticka
kardiomyopatia je postihnutie myokardu nezavislé od
pritomnosti ischemickej choroby srdca. Jej pri¢inou
je neenzymova glykacia mezenchymovych buniek,
ktora vedie k poruche diastolickej a neskor aj sys-
tolickej funkcie Tavej komory.!'V Tie nepriamo
ovplyvnuju vlastnosti lavej predsiene. MozZno predpo-
kladat aj priame postihnutie predsieni diabetickou
kardiomyopatiou.

Dalsie podrobnosti o spojitosti FP a diabetu uvad-
zaju autori v prehladovom ¢lanku.!?

METODIKA

Stubor pacientov

VySetrili sme 68 pacientov, ktorych sme rozdelili
do 3 skupin: skupina A - pacienti s dokumentovanou
paroxyzmalnou FP (n = 25), skupina B - pacienti
s diabetes mellitus typ 2 a artériovou hypertenziou
(n = 25), skupina C - zdrava kontrolna skupina
(n = 18). Zakladné charakteristiky jednotlivych sku-
pin su uvedené v tabulke II. Vylucovacimi kritériami
boli: manifestné kongestivne srdcové zlyhanie,
vyznamna chlopnova chyba, tyreopatia, prekonany
infarkt myokardu, typické anginézne bolesti na hrud-
niku a chronicka obstrukéna choroba plac. Pacienti
v skupine A boli vySetreni s odstupom minimalne jed-
ného tyzdna od kardioverzie s cielom minimalizovat
ucinok elektrickej remodelacie, ktora pretrvava
v prvych hodinach po kardioverzii. Amiodaron nemo-
hol byt uzivany minimalne 3 mesiace a ostatné anti-
arytmika (propafenon, sotalol) minimalne jeden tyz-
denn pred vySetrenim. Minimalne trvanie diabetu
v skupine B bolo 3 roky s potrebou liecby PAD alebo
inzulinom. Artériova hypertenzia bola lahkého stup-
na a bola dobre kontrolovana. V skupine A bola arté-
riova hypertenzia pritomna u 22 (88 %) chorych
a diabetes 2. typu u 7 z 25 pacientov (28 %).

VysokorozliSovacia elektrokardiografia viny P
VysokorozliSovacia elektrokardiografia (VR-EKG)
viny P dokaze zachytit nizkoamplitidové vysoko-

frekvencné signaly v terminalnej ¢asti viny P, ktoré
zodpovedaju spomalenému a oneskorenému vedeniu
v predsienach. Tieto terminalne elektrické signaly
(neskoré predsienové potencialy), ktoré nie su pri
Standardnej elektrokardiografii detekovatelné, identi-
fikuju arytmogénny substrat FP. Spracovanie elek-
trického signalu spociva vo filtrovani, spriemernova-
ni a zosilneni. Zasadnu ulohu hraje spriemernovanie.
Pri nom namiesto analyzy jednej krivky dochadza
k vytvoreniu reprezentativnej krivky zo strednych vol-
tazi v priebehu viacerych kriviek. Spriemernovanie
vychadza z predpokladu, Ze hladina Sumu sa re-
dukuje s faktorom 1/N, kde N je pocet spriemerne-
nych signalov.

Poznamia: Dalsie podrobnosti o VR-EKG viny P su
uvedené v prehladovom ¢lanku.®

Anal6govy signal bol zosilnovany 4 000-20 000-krat,
minimalna vzorkovacia frekvencia bola 1 000 Hz
(1 kHz), sirka frekvenéného pasma 0,05 Hz-300 Hz
a rozliSovacia schopnost analégovo-digitalneho kon-
vertora 12 bitov. Vysledkom spriemernovania bol vek-
torovy sucet (filtered vector magnitude) vypocitany
ako (X2 + Y2 + Z?)1/2,

Po starostlivej priprave koze sme prilozili elektrody
v ortogonalnom zvodovom systéme XYZ podla Fran-
ka. Cielova hladina Sumu bola < 0,5 puV pri sprie-
mernovani minimalne 200 vin P. Bola snaha zreali-
zovat spriemernovany EKG-zaznam pri ¢o najnizsej
hladine Sumu. Zaujimali nas nasledujiice parametre
VR-EKG vlny P: trvanie filtrovanej viny P (fPdur),
stredna kvadraticka amplitida terminalnych 20 ms,
30 ms, 40 ms a celej viny P (RMS 20, RMS 30, RMS 40,
RMSP) a integral viny P. Ukazka VR-EKG vlny P je na
obrazicu 1.

Echokardiografia

Transtorakalna echokardiografia (M mode, 2D
mode, pulzna dopplerovka echokardiografia) bola reali-
zovana s cielom objektivizovat vylucovacie kritéria, ako
iz doévodu stanovenia systolického diametra lavej pred-
siene (LAD) v parasternalnej projekcii na dlhua os
(PLAX), diastolického diametra lavej komory v PLAX
(LVd), ejekénej frakcie lavej komory podla Teichholza
(EF) a masy lavej komory indexovanej plochou tela
(LVM/BSA). Pomocou pomeru vcasnej (E) a neskorej (A)
diastolickej vlny transmitralneho dopplerovského toku
ako i decelera¢ného ¢asu viny E (DT) sme ur¢ili diasto-
licku funkciu Iavej komory. Kritéria pre poruchu rela-
xacie (PR) boli E/A < 0,75 a DT > 240 ms.

Taburka Il
Zakladna charakteristika suboru pacientov a rozdelenie do 3 skupin

Hladina signifikancie vzhladom ku kontrolnej skupine *p < 0,05

Skupina A Skupina B Skupina C Spolu

Pocet pacientov (n) 25 25 16 66
Muzi pocet/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
Hmotnost (kg) 81,7 £ 15,1 78,2 £ 12,4 74,5 £ 13,1 78,3+ 13,6
Vyska (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 (m?) 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 (pouzili sme vzorec podla Du Boisa)
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Tabufka Il
Parametre vysokorozliSovacej elektrokardiografie viny P. Hladiny signifikancie vzhladom ku kontrolnej skupine

*p < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001. Hladiny signifikancie pri porovnani 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** 1174+ 7,5
RMS 40 (uV) 54 +2,1* 42+17 49+1,7
RMS 30 (uV) 4,4 +1,8* 3,4 +1,6* 4,7+ 1,5
RMS 20 (uV) 35+1,7 2,8 +1,2% 4,0+ 1,8
RMS P (uV) 7,2 £ 2,2% [+ 52+1,5 57+1,7
RMS P/RMS 20 2,43 + 1,37* 2,06 + 0,87 1,68 + 0,87
Integral P (uWWms) 751 + 232k [+++ 499 + 160 495 + 146
Noise (uV) 0,37 £ 0,15 0,39 + 0,18 0,43 £ 0,20

Pdur - trvanie nefiltrovanej viny P, fPdur - trvanie filtrovanej viny P, RMS 40, 30, 20, P - stredna kvadraticka amplituda ter-
minalnych 40, 30, 20 ms a celej viny P, integral P — integral (plocha) viny P, noise — Sum

Kardialna autonémna neuropatia

KAN bola vySetrena pomocou modifikovanej Ewin-
govej batérie kardiovaskularnych reflexov, pozosta-
vajucich zo stanovenia variacie srdcovej frekvencie
pri hlbokom dychani, pri aktivnej ortostaze a pri Val-
salvovom manévri, a zmene krvného tlaku pri aktiv-
nej ortostaze. Vysledkom vySetrenia mohla byt nepri-
tomna KAN, incipientna forma KAN (patologicka va-
riabilita srdcovej frekvencie pri hlbokom dychani)
pokrocila KAN (patologicky vysledok v dvoch testoch
variability srdcovej frekvencie) a najtazsia forma (ak
je pritomna aj ortostaticka hypotenzia).#

Statistika

Vysledky sme vyhodnotili pomocou Statistického
programu SPSS version 10.0.1 (Chicago, USA). Kon-
tinualne premenné su uvadzané ako priemer *+ sme-
rodajna odchylka. Priemerné hodnoty sme porovnali
v zavislosti od normality distribucie sledovanych para-
metrov pouzitim Studentovho t-testu. Rozdiely medzi
pocetnostami v jednotlivych skupinach boli testované
%2 testom. Za Statisticky vyznamné sme pokladali hod-
noty p < 0,05, resp. p< 0,01 a p<0,001.

VYSLEDKY

Pacienti s paroxyzmalnou FP mali signifikantne pre-
dizené vedenie v predsienach vyjadrené trvanim fil-
trovanej viny P (FPD) (obrazok 1). Pokles strednej kva-
dratickej amplitady terminalnych 20 ms (RMS 20)
bol v skupine A taktiez zaznamenany, ale v porovna-
ni s kontrolnou skupinou nebol signifikantny (obrd-
zole 2). Signifikantny bol vSak relativny pokles RMS
20 vzhladom k celkovej strednej kvadratickej ampli-
tade RMSP (RMSP/RMS 20). RMSP ako integral
viny P boli v skupine A Statisticky vyznamne vassie ako
v kontrolnej skupine C. Merané parametre VR-EKG
viny P st uvedené v tabullke III.

PredlZenie viny P bolo v skupine A v porovnani s kon-
trolnou skupinou C spojené so Statisticky vyznamne
zvacSenou lavou predsienou (LAD), vaéSou masou lavej
komory (LVM/BSA), ¢astejSou diastolickou dysfunkciou
Javej komory 1. stupna - poruchou relaxacie (PR), men-
Sou EF lavej komory (tabulka IV, obrdazok 3). LVd bol
zvécSeny len nesignifikantne. PrediZenie deceleraéného
casu (DT) a pokles pomeru E/A dopplerovského trans-
mitalneho toku su vyjadrené aj v ¢astejSej pritomnosti
diastolickej dysfuncie lavej komory (50 % vs. 6 %).
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Obr. 1 Trvanie filtrovanej viny P (FPD) pri vysokorozliSova-
cej elektrokardiografii

Hladiny signifikancie vzhladom ku kontrolnej skupine C,
*#**p< 0,001, **p < 0,01 a medzi skupinami A a B **p < 0,001

v H RMS 40
7+ H RMS 30
H RMS 20

A B C

Obr.2 Stredna kvadraticka amplituda terminalnych 40, 30
a 20 ms viny P (RMS 40, RMS 30 a RMS 20) pri vysokoroz-
liSovacej elektrokardiografii

Hladina signifikancie vzhladom ku kontrolnej skupine,
*p < 0,05, **p < 0,05, hladina signifikancie medzi skupina-
miAaB*p<0,05, *p<0,05

U diabetikov v skupine B sme taktiez zaznamenali
v porovnani s kontrolnou skupinou Statisticky
vyznamne prediZzené FPD, ktoré vSak bolo mensie ako
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Tabufka IV
Echokardiografické parametre. Hladiny signifikancie vzhladom ku kontrolnej skupine *p < 0,05, **p < 0,01

Hladiny signifikancie pri porovnani 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/m?) 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/m?) 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/m?) 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 - systolicky diameter lavej predsiene v PLAX, LVd — diastolicky rozmer lavej komory v PLAX, EF - ejek¢na frakcia lavej
komory vypocitana metodikou podla Teichholza, LVM/BSA - masa lavej komory indexovana na 1 m? povrchu tela, vlna E —
véasna diastolicka rychlost transmitralneho doplerovského toku, vlna A — neskora diastolicka rychlost transmitralneho
dopplerovského toku, DT — decelera¢ny ¢as viny E, PR - porucha relaxacie (1. stupen diastolickej dysfunkcie)

v skupine A (obrazok 1). RMS 20 u diabetikov pokles-
lo naopak vyraznejsie ako u pacientov v skupine A,
a tento pokles dosiahol hladinu Satistickej vyznam-
nosti (obrazok 2). U diabetikov sme zaznamenali aj
pokles aplitud celkovej viny P (RMS 30, RMS 40
a aj RMSP) a nielen terminalnej ¢asti viny P (RMS 20).

A B C

Relativny pokles RMS 20 vzhladom k RMSP vyjadreny
pomerom RMSP/RMS 20 bol preto najvyssi v sku-
pine A a nie v skupine B. Predlzenie predsiefiového
vedenia (FPD) sa v skupine B na rozdiel od skupiny A
nespajalo so zvacsenim lavej predsiene. Jej velkost
bola identicka s Iavou predsieniou kontrolnych jedin-
cov a rovnaka bola aj ejekéna frakcia lavej komory
(obrdzok 3). Diastolicka dysfunkcia lavej komory bola
signifikantne ¢astejsia (obrdzok 3) a masa lavej komo-
ry bola signifikantne vacsia v skupine B ako v skupi-
ne C, kym diastolicky rozmer lavej komory bol nesig-
nifikantne mensi. Diabetici s najtazSou KAN mali
vyznamne predIZené FPD (131,7 £ 11,2 ms vs. 121,7
+ 7,4 ms, p<0,05) azvacseny LAD (38,8 + 3,0 mm vs.
34,4 £ 4,3 mm, p <0,05) v porovnani s diabetikmi bez
KAN (obrazok 4), s incipitnou KAN alebo pokrocilou
KAN. Rozdelenie diabetikov podla stupna kardialnej
autonomnej neuropatie je uvedené v tabulke V.

Taburka V
Rozdelenie diabetikov podla stupna kardialnej
autonomnej neuropatie (KAN)

Obr. 3 Vyskyt diastolickej dysfunkcie lavej komory v jedno-
tlivych skupinach

KAN ostatné

KAN najtazsia

Obr. 4 Porovnanie trvania filtrovanej viny P u diabetikov
s KAN najtazsieho stupna s ostatnymi stupnami

KAN - kardialna autonémna neuropatia, *p < 0,05
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KAN Nepritomna Incipientna Pokrocila Najtazsia
Pocet

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

KAN - kardialna autonémna neuropatia

DISKUSIA

Viaceré prace potvrdzuju vyznam VR-EKG viny
P v detekcii pacientov s rizikom vzniku FP,15:19 ale aj
v zistovani rizika jej rekurencie,'” ¢i prechodu do
chronického stavu.!® Preto prinosom uvedenej elek-
trokardiografickej metodiky moze byt lepsia identi-
fikacia pacientov s vysokym rizikom FP s ich nas-
lednym déslednejsim usporiadanim. Naopak by sa
mohlo zabranit zbytoénému podavaniu antiarytmik
a antikoagulancii nizkorizikovym pacientom. Problé-
mom je absencia Standardizacie metodiky. Diskrimi-
nacné hodnoty normalneho a abnormalneho FPD,
najdolezitejsieho parametra VR-EKG viny P, st v jedno-
tlivych stidiach odlisné. Zavisia od sposobu filtrovania,
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P alebo trigeringu QRS, akceptovanej hladiny Su-
mu, senzitivity a Specificity, charakteristiky popula-
cie a dalsich faktorov.

Aj podla vysledkov nasej stadie by predizenie FPD
mohlo hrat délezita dlohu pri identifikacii pacientov
s rizikom FP. Predizenie vedenia v predsieniach
u pacientov s paroxyzmalnou FP mohlo mat stivislost
so Strukturalnym remodelingom (zvacSenim) lavej
predsiene, via¢sou masou lavej komory, diastolickou
dysfunkciou lavej komory a zvySenym BMI. Uvede-
né charakteristiky st navzajom patofyziologicky pre-
pojené. Tsangova a spol. uvadzaju, ze pritomnost
a zavaznost diastolickej dysfunkcie lavej komory su
nezavislymi prediktormi novozistenej nonvalvularnej
FP.19 V neskor publikovanej Studii Tsangovej a spol.
autori doplnaju, ze diastolicka dysfunkcia Iavej ko-
mory je rizikovym faktorom novovzniknutej FP len pri
dilatacii Tavej predsiene (> 27 ml/m?).29

U diabetikov s hypertenziou bol okrem signifikant-
ného predizenia filtrovanej viny P zaujimavy najmé
vyraznejsi a Statisticky vyznamny pokles strednej
kvadratickej amplitudy terminalnych 20 ms viny P
(RMS 20). Suvisel vsak s celkovym poklesom amplitid
v celom priebehu viny P. Je diskutabilné, ¢i takzvané
neskoré predsienové potencialy, obdobné neskorym
komorovym potencialom, suvisia s absolutnym alebo
relativnym poklesom terminalnych amplitad. Relativ-
ny pokles vyjadreny pomerom RMSP/RMS 20 bol totiz
u diabetikov mensi ako v skupine s paroxyzmalnou FP.
KedZe u diabetikov bolo predlZenie trvania viny P ade-
kvatne poklesu jej amplitidy, plocha viny P vyjadrena
jej integralom bola v skupine B identicka ako v kon-
trolnej skupine C. V skupine s paroxymalnou FP sa
plocha viny P zvéacsila pre jej vyraznejsie predizenie
a menej vyraznejsi pokles amplitid.

Zmeny uvedenych parametrov VR-EKG viny P
u diabetikov neboli spojené so zmenou velkosti lavej
predsiene. Ta bola identicka ako v kontrolnej sku-
pine, i ked v ramci skupiny sme zistili rozdiely v LAD
v suvislosti s KAN. Diabetici mali taktiez signifi-
kantne zvySeny BMI, masu lavej komory a ¢astejsie
pritomnu diastolicku dysfunkciu Iavej komory, ale
o nieco menej vyrazne ako pacienti s paroxyzmalnou
FP. Zaujimavy je aj vplyv poruchy autonémneho ner-
vového systému na predizenie filtrovanej viny P. Ta
bola signifikantne dlhsia u diabetikov s tazkou KAN
v porovnani s diabetikmi s niz§imi stupnami KAN,
resp. bez KAN. Pri najtazSom stupni KAN sme zistili
aj Statisticky vyznamne zvaéSenu lava predsien.

ZAVER

V dostupnej literature sme nezaznamenali pracu,
ktora by sa zaoberala vplyvom diabetu na parametre
VR-EKG vilny P. Diabetes by mohol ovplyviiovat aryt-
mogénny substrat predsieni a to priamo, ale aj pro-
strednictvom diastolickej dysfunkcie lavej komory
alebo KAN. Su potrebné dalsie Studie o vplyve diabe-
tu, ale aj dalSich ochoreni predisponujucich k FP, na
parametre VR-EKG viny P.
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