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Souhrn

Patogeneze fibrilace sini (F'S), nejéastéjsi setrvalé poruchy srde¢niho rytmu, dosud neni plné ob-
jasnéna. V poslednich letech bylo elektrofyziologickymi studiemi prokazano, Ze u vétsiny pacienta
je F'S spousténa ektopickym stahem, vznikajicim nejéastéji v plicnich Zilach (PZ), a sice ve vybéz-
cich myokardu levé siné na jejich povrch, tzv. myokardialnich rukavcich plicnich zil (MRPZ).
Histologicky jsme vySetiili PZ od 50 zemielych s chronickou FS (priam. vék 76,9 + 7,3 r.) a od 50 kon-
trolnich piipadu se sinusovym rytmem (pram. vék 71,7 + 9,5 r.), celkem 393 PZ. Jde o dosud nejvétsi
publikovanou sestavu v této problematice. Prokazali jsme, Ze v MRPZ jsou &asté patologické zmé-
ny, zejména senilni sifnovy amyloid a jizveni. Tyto zmény jsme hodnotili semikvantitativné ve 3
stupnich pro jednotlivé PZ a srovnavali vysledky u nemocnych s FS a u kontrolni skupiny.
Amyloid MRPZ byl piitomen v 68 % srdci, resp. v 55 % rukavci. Nejvyraznéjsi depozita byla v pra-
vé horni PZ. U nemocnych s FS, ve srovnani s kontrolami, byl amyloid &asté&ji (76 % vs. 60 % srdci,
resp. 58, 5 % vs. 51,7 % rukavca) a jeho pramérny stupen byl vyssi (0,89 vs. 0,76); rozdily vsak ne-
dosahuji statistické vyznamnosti.

Jizveni myokardu rukavcua bylo ve vétsi ¢i mensi miie piitomno ve vSech 349 rukavcich, vyrazné-
ji v levé horni, levé dolni a pravé horni PZ. U nemocnych s FS byl pramérny stupeii jizveni v jed-
notlivych PZ statisticky vyznamné vy$si nez u kontrol.

Pomoci nast¥ikové metody jsme prokazali, 7e MRPZ jsou vyZivovany vénéitymi tepnami; stupei jiz-
veni rukavcia vsak nezavisel na stupni koronarni sklerézy. Geneze jizveni zirejmé neni postnekro-
ticka, ale degenerativni, difuzné hypoxicka.

V souhrnu: amyloidéza a zejména jizveni MRPZ jsou obecnym jevem u starsi populace a tvo¥i prav-
dépodobné substrat pro vznik ektopickych stahi, spoustéjicich FS.

Kliéova slova: fibrilace sini — patogeneze - plicni Zily - myokardialni rukavce plicnich Zil - senilni
amyloid srdce

Summary
Pulmonary Veins and Atrial Fibrillation: A Pathological Study of 100 Hearts

Pathogenesis of atrial fibrillation (AF), the most common sustained heart arrhythmia, is not yet
fully elucidated. Recent electrophysiological studies have shown that in most patients with AF the
arrhythmia is triggered by ectopic beats originating from extensions of left atrial myocardium
over the pulmonary veins (PVs), so called myocardial sleeves (MSPV).

A total of 100 hearts (393 PVs) obtained at autopsy were prospectively studied - 50 from patients
with chronic AF (average age 76.9 + 7.3 yrs.) and a control group of 50 with a sinus rhythm (aver.
age 71.7 + 9.5 yrs.). This is a largest study published on this topic so far. It appeared that MSPV
frequently harbour pathological lesions, particularly senile atrial amyloid, and scarring. These two
pathological changes were evaluated semiquantitatively on a grade 0-3 basis in individual PVs,
comparing the results in the AF vs. the control group.

Amyloidosis of MSPV was found in 68 % of all hearts and in 55 % of all sleeves. The deposits were
most marked in the right superior PV. Amyloidosis was more frequent and more severe in MSPV of
patients with AF (58.5 %; average grade 0.89) than of those without AF (51.7 %; aver. grade 0.76); the
differences, however, lack statistical significance.

Scarring of MSPV was present in all 349 sleeves, more markedly in the left inferior, left superior,
and right superior PVs. It was significantly more severe in patients with AF compared to those
without the arrhythmia. By an injection metod, we have shown that MSPV are supplied by
coronary arteries. However, the degree of scarring of the sleeves did not correlate with the degree
of coronary atherosclerosis. We suggest that genesis of the scarring is not postnecrotic but
degenerative, due to diffuse hypoxia of the sleeve myocardium.

To conclude, amyloidosis and particularly scarring of MSPV appear generally in the elderly
population as an arrhythmogenic substrate for AF.

Key words: atrial fibrillation — pathogenesis - pulmonary veins - myocardial sleeves of pulmonary
veins - senile heart amyloid
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Fibrilace sini (F'S) je nejéastéjsi setrvalou
poruchou srdeéniho rytmu. Je charakterizovana
rychlou (az 400-600/min.) nekoordinovanou sirio-
vou aktivaci, coZz je spojeno s vyS$Sim vyskytem
trombembolickych piihod, zejména mozkovych.
Vyskyt FS stoupa s vékem; v dospélé populaci je
0,5-1 %, pti¢emz od 50. roku véku (kdy se vysky-
tuje asi v 1 %) se s kazdym decenniem zdvojnéso-
buje, takZe po 80. roce dosahuje az 9-11 %.V USA
je pofet nemocnych s FS odhadovan na 2,3-2,5
milionu. Predpoklada se, Ze prevalence FS se
v nasledujicich 35 letech zdvojnasobi. Rizikovymi
faktory FS jsou, kromé véku, zejména chlopenni
vady, hlavné mitralni sten6za, hypertenze, ische-
micka nemoc srdce, srde¢ni selhavani a hyperty-
reéza; ve 30-50 % piipadt se v8ak zadna prifina
nezjisti. Patogeneze F'S neni dosud plné objasné-
na. Je prokazano, Ze srde¢ni rytmus pfi ni neni
urcovan ze sinoatridlniho uzlu. Chaoticka repola-
rizace sini je udrzovana lokalnimi reentrantnimi
okruhy; za spoustéci mechanismus jsou nejéasté-
ji povazovany predc¢asné sinové stahy vychazejici
z ektopickych lozisek ve sténach sini (1, 7-9, 12,
22,26, 28, 29, 32-34, 39, 51).

V letech 1997 a 1998 vyS$ly zéasadni prace
francouzskych autort, které na zakladé elektro-
fyziologickych studii prokazaly, Ze u vétSiny paci-
entu s F'S vznika ektopicky impulz v oblasti plic-
nich zil (PZ) (15, 21). PZ — struktura do té doby
nepiili§ zajimava, se tak staly, ve vztahu k FS,
stifedem zijmu kardiologi a kardiochirurgi (2,
13, 20, 41, 49), ale i anatomt a patologi. Ukéazalo
se, Ze ektopické elektrické impulzy vznikaji ve vy-
béZcich myokardu levé siné na povrch PZ, tzv.
myokardialnich rukavcich plicnich #il (MRPZ).

Znalost morfologie MRPZ ma bezprostiedni
vyznam Kklinicky; v terapii chronické FS se totiz
pouziva radiofrekven¢ni ablace ektopickych loZi-
sek v PZ & uplna elektricka izolace PZ od levé
siné. Je jen nemnoho praci, zabyvajicich se mor-
fologii MRPZ a z nich se jen ojedin&lé vénuji je-
jich patologii ve vztahu k FS.

Obr. 1. Fixovany preparat leva siii — plicni Zily. Systém
vySetiovani PZ piiénymi fezy

V roce 1987 jsme publikovali studii 200 srdci
0sob zemftelych ve véku 0-90 r., v niZ jsme proka-
zali, Ze izolovany sinovy amyloid (isolated atrial a-
myloid — IAA), forma senilniho amyloidu srdce, se
objevuje ve 4. dekadé zivota a jeho vyskyt pak té-
mér linearné stoup4, az na 95 % v 9. dekadeé (44).

Na zacéatku nasi sou¢asné prace stala otazka,
zda se IAA vyskytuje i v MRPZ. V praibéhu prace
jsme vsak, kromé amyloidu, zaznamenali je$té
dalsi patologickou zménu — jizveni myokardu ru-
kavct. Ve studii 100 nekroptickych srdei s PZ
jsme proto sledovali vyskyt a zavaznost jak TAA,
tak i jizveni a jejich eventualni vztah k FS.

Material a metody

V obdobi 10/2003-5/2005 bylo prospektivné
vysetfeno 100 srdci véetné PZ. Slo o 50 po sobé
nasledujicich zemielych s klinickym ddajem o dé-
letrvajici F'S a 50 kontrol s klinickym ddajem o si-
nusovém rytmu. Kontrolni piipady byly vybirany
viceméné nahodné, aby se pohlavi a vék zhruba
shodovaly s nemocnymi prvé skupiny.

P¥i pitvé nebyly presttizeny PZ, ale byly ode-
brany jako preparat leva sinn — hilové ¢asti obou
plic. Pro zachovani okrouhlého tvaru zil byly do
nich z levé siné zavedeny sklenéné trubicky pii-
métfeného primeéru. Po formalinové fixaci celého
preparatu byla odpreparovana tkan plicni a pro
histologické vySetieni byly zhotoveny piiéné fezy
celé délky vSech PZ (prava horni = PH, prava dol-
ni = PD, leva horni = LH, leva dolni = LD), smé-
rem od periferie k levé sini v intervalech zhruba
4 mm (obr. 1). Kromé PZ byly vysetiovany i vzor-
ky levé siné (predni a zadni sténa), levého ouska
(pFi¢ny fez) a pravé siné (bo¢ni sténa)

Vzorky z PZ i ze srdce byly histologicky bar-
veny hematoxylinem-eozinem, Van Giesonovou
metodou na kolagenni a elasticka vlakna (E1-VG)
a saturnovou ¢erveni (Maldyk) na amyloid a dale
imunohistochemicky panelem protilatek proti
amyloidim. Rozsah amyloidu a jizveni v MRPZ
byly hodnoceny subjektivné semikvantitativné ve
stupnich 0-3:

TIAA — 0 (nepritomen); 1 (ojedinéla vlakna
amyloidu kolem kardiomyocytt a v drobnych cé-
vach, hlavné ve vnitfnich vrstvach rukavce); 2
(Cetnéjsi vlakna v celé tloustce rukavce); 3 (husta
sit vlaken az solidni loziska).

Jizveni — 0 (neptitomno); 1 (ojedinélé loziska
jizveni postihujici jen ¢ast tloustky rukavce a/ne-
bo lehké difuzni jizveni); 2 (ojedinéla loziska jiz-
veni v celé tloustce rukavce a/nebo stredné tézké
difuzni jizveni); 3 (Cetna loziska jizveni v celé
tloustce rukavce a/nebo tézké difuzni jizveni).

Pro zjisténi geneze jizveni MRPZ byl u 6
srdci s PZ proveden nasttik vénéitych tepen roz-
tokem Zelatiny obarvenym ¢ernou tusi (45).
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Zjistovali jsme i vztah stupné jizveni MRPZ
ke stupni aterosklerdzy véncitych tepen srdce.
Stupen koronarni sklerézy byl hodnocen klasicky
na 1.—4.: 1. (stendzy 1-25 % lumina); 2. (26-50 %);
3. (61-75 %); 4. (76-100 % lumina).

Histologické vysSetiovani s hodnocenim stup-
né TAA a jizveni bylo provadéno bez znalosti kli-
nickych dat pacientt. Az po vySetieni celé sesta-
vy 100 piipada byly kardiologem (J. K.) zrevido-
vany vSechny chorobopisy a pacienti rozdéleni do
2 skupin:

Skupina FS — v sobé zahrnovala nemocné 3
forem onemocnéni: permanentni FS zjistovana
opakované alespon posledni 2 roky, paroxyzmalni
FS, a také nemocné, kde F'S byla zachycena v ob-

nejcastéji na PH (95,7 %), dale pak na LH (89 %)
ana PD a LD (obé 85 %); spoleéna prava PZ mé-
la ve vSech 7 pripadech rukavec vytvoren. Z 93
srdci se étyfmi PZ mélo 64 srdci vSechny 4 ru-
kavce, 19 mélo 3, 8 mélo 2 a 2 srdce méla jen 1,
ani jedno srdce tedy nebylo zcela bez rukavce.
Rukavce byly povSechné del§i u hornich nez
u dolnich PZ a u levych ne# u pravych PZ; v pri-
meéru nejdelsi tedy byly u LH. Charakter rukavcu
(éetnost, distribuce mezi jednotlivymi PZ, délka)
byl u skupiny FS i kontrolni skupiny prakticky
stejny.

Izolovany sitiovy amyloid (IAA) byl prokazan
ve sténach sini v 80 srdcich (80 %) — v obou si-
nich v 66 ptipadech, jen v levé sini (v pravé sini

Tab. 1. Néktera demograficka a klinicka data u skupiny s fibrilaci sini (FS) a u skupiny kontrolni

Pocet Pramér. vék (r.) HN DM Pri¢ina smrti
Muzi | Zeny | Muz | Zeny ICHS | Chlvada | Malignita | Cor pulmonale | Jiné
FS 50 76,9 £ 7,3
34 22 16 5 8 6 15
21 | 29 759 | 776
Kontroly 50 71,7+9,5
34 11 3 17 2 17
20 | 30 74 | 702

Zkratky: DM = diabetes mellitus; F'S = skupina fibrilace sini; HN = hypertenzni nemoc;

ICHS = ischemickad choroba srdce

dobi posledni hospitalizace bezprostiedné pred-
chazejici smrti, ale nebyla dokumentovana nikdy
pred tim.

Kontrolni skupina — sinusovy rytmus, nebo
terminalni FS, avSak s prokdzanym sinusovym
rytmem v prabéhu posledniho roku.

Neéktera demograficka, klinicka a patologicka
data skupiny FS ve srovnani s kontrolni skupi-
nou jsou uvedena v tabulce 1.

Statisticky byly amyloid i jizveni MRPZ hod-
noceny pomoci Fisherova ptresného testu v kon-
tingen¢ni tabulce a analyzou rozptylu s nasled-
nym mnohonasobnym porovnanim.

Vysledky

Sto srdci nasi sestavy pochézelo od 41 muza,
véku 65-92 roku (pram. 75,0 £ 8,1 r.) a 59 Zen,
véku 51-95 roku (prim. 73,8 £ 9,3 r.). Téchto 100
srdci mélo celkem 393 PZ (u 7 srdci byla spoleéna
prava PZ). Z PZ bylo zhotoveno a histologicky vy-
Setfeno celkem 1158 pri¢nych fezt (pram. 11,6
na jedno srdce).

Myokardialni rukavce jsou tvoieny svalovi-
nou levé siné, ktera piechazi na povrch plicnich
zil, obaluje je a zasahuje razné daleko smérem
k plicnimu hilu a nékdy az do plic. Rukavec je od
zily oddélen vrstvou iFidkého pojiva (obr. 2).
Rukavec byl vytvoien na celkem 349 PZ (88,8 %),

neg.) ve 13 a jen v pravé sini (v levé sini neg.)
v jediném p¥ipadé. Castost byla vyssi u zen (88,1
%) nez u muza (68,3 %). Ve vSech vySetienych
pripadech se depozita imunohistochemicky bar-
vila protilatkou proti siiovému natriuretickému
peptidu.

V MRPZ byl IAA prokazan v 68 srdcich (38 ze
skupiny FS a 30 z kontrolni skupiny), v celkem
192 rukavcich (obr. 3). Distribuci stupnt kvantity
IAA v jednotlivych PZ v obou skupinach ukazuje
tabulka 2. Primérny stupen kvantity u vSech 349
rukavca byl: PH = 1,03; PD = 0,82; spole¢na P =
1,86; LH = 0,76 a LD = 0,60. Statisticky byl pro-
kazan vyznamné vy$si stupenn IAA u Zen nez
umuzu v PH (p <0,001) av PD (p < 0,05). Nebyla
prokazana zavislost stupné IAA na véku (dvé tre-
tiny vSech pacientt ale byly v dzkém vékovém
rozmezi 71-85 r.). Vy$8&i stupen TAA u skupiny FS
oproti kontrolni skupiné neni statisticky vy-
znamny.

Jizveni MRPZ se ukazalo jako obecny nalez,
pritomny v mensi ¢i vétsi mite ve vSech rukav-
cich. Bylo mnohem vyraznéjsi na jejich periferii
(smérem k plicim) nezli centralné p#i levé sini.
V lehéich stupnich postihovalo jen ¢ast tloustky
rukavce, nékdy jen ostfe ohrani¢eny svalovy sno-
pec. V tézkych stupnich byla zjizvena cela tloust-
ka. Rukavec se pak ztencil, coZz bylo napadné
hlavné na periferii; zjizvené prstovité vybézky se
navic hadovité zvlnily (obr. 4). Totalné zjizveny
myokard rukavcd mél charakter homogenniho
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Obr. 2. Segment vyrazné vytvoreného myokardialniho

rukavce; plicni Zila vpravo nahore.
Barveni HE

. i T

Obr. 3. Vlaknita i solidni depozita amyloidu v myokar-
dialnim rukavci. Barveni Saturnova éerven

Tab. 2. Stupen IAA v MRPZ

Obr. 4. Periferni vyb&zek MRPZ totalné zjizveny, zten-
éeny a hadovité vlnity (mezi Sipkami); sténa PZ vlevo
nahoi‘e. Barveni HE

A1 Pa

Obr. 5. Totalné& zjizveny MRPZ, hyalinniho charakteru,
s mikrokalcifikacemi. Barveni HE

0 1.° 2.° 3.° > Pramérny ° P
Kontroly | FS | Kontroly | FS | Kontroly | FS | Kontroly | FS | Kontroly | FS | Kontroly | FS
PH 19 14 14 16 7 7 3 47 42 1,04 1,02 | n.s.
PD 18 17 14 12 8 1 2 41 38 0,80 0,84 | n.s.
Spol.P 0 1 1 1 0 1 0 3 1 6 1,00 2,00
LH 24 15 17 17 4 10 1 1 46 43 0,61 0,93 | n.s.
LD 25 24 12 12 5 4 1 2 43 42 0,58 0,62 | n.s.
> 86 71 58 58 24 31 10 11 178 171 0,76 0,89

Zkratky: FS = skupina fibrilace sini; LD = levd dolni plicni Zila (PZ); LH = levd horni PZ;

MRPZ = myokardidlni rukdvce PZ; p = statistickd vyznamnost;
PD = pravé dolni PZ; PH = pravd horni PZ; Spol. P = spoleénd pravd PZ

bezjaderného hyalinu, ojedinéle i s jemné zrnity-
mi kalcifikacemi (obr. 5). P¥i barveni E1-VG byla
v jizvach, kromé kolagenu, ¢etné elasticka vlakna
— fibroelast6za (obr. 6-8). Vzhledem k topografic-
ky nerovnomérnému rozlozeni jizveni bylo kvan-
titativni hodnoceni provadéno z fezu z pfiblizné
poloviny délky rukévce. Distribuci stupnt kvan-

tity jizveni v jednotlivych PZ ve skupinach FS
a kontrolni ukazuje tabulka 3. Pramérny stupen
kvantity u vSech 349 rukavcua byl: PH = 2,14; PD
= 2,08; spole¢na P = 2,0; LH = 2,27 a LD = 2,41.
Statisticky byla prokazana vyznamna zavislost
stupné jizveni na véku u PH (p = 0,02) a u LH
(p = 0,03); zavislost na pohlavi prokdzana nebyla.

Cesko-slovenska patologie

127



Obr. 6. Jizveni periferniho vybézku MRPZ. Vlevo (bar-
veni HE) patrna jeho hyalinizace a zvlnéni, vpravo
(barveni El-VG) v téchto mistech fibroelastéza; plicni
Zila vlevo nahoie

Obr. 8. Vyrazné jizveni MRPZ cirkularné. Histoto-
pogram PZ, barveni E1-VG

Tab. 3. Stupeti jizveni v MRPZ

- xSy
Obr. 7. Drobny periferni vybézek MRPZ - fibroelastéza
a zvlnéni; plicni Zila nahove. Barveni EI-VG

T | [ )

Obr. 9. Nastiik véncitych tepen Zelatinou s tusi — tma-
vy material v drobné arterce a v malych intramyokar-
dialnich cévach rukavce (Sipky). Barveni HE

0 1.° 2.° 3.° h2 Pramérny °
Kontroly | FS | Kontroly | FS | Kontroly | FS | Kontroly | FS | Kontroly | FS | Kontroly | FS P

PH 0 0 13 6 28 12 6 24 47 42 1,85 2,43 [< 0,001
PD 0 0 12 6 21 16 8 16 41 38 1,90 2,26 | 0,08
Spol.P 0 0 1 0 0 5 0 1 1 6 1,00 2,17

LH 0 0 11 5 21 13 14 25 46 43 2,07 2,47 |< 0,05
LD 0 0 6 3 22 10 15 29 43 42 2,21 2,62 [< 0,01
z 0 0 43 20 92 56 43 95 178 171 2,00 2,44

Zkratky: jako u tabulky 2

Vyznamné vyssi byl stupen jizveni u skupiny FS
oproti kontrolni skupiné u PH (p < 0,001), LH
(p<0,05)aLLD (p <0,01); u PD byl rozdil na hra-
nici vyznamnosti (p = 0,08).

V ramci patrani po genezi jizveni jsme proka-
zali, Ze rukavce jsou vyzivovany koronarnimi tep-
nami; po néastiiku koronarnich tepen roztokem
zelatiny s tusi byl v drobnych cévach myokardu
rukavet histologicky prokazan tmavy material

(obr. 9). Hodnotili jsme proto i zavislost stupné
jizveni MRPZ na stupni koronarni sklerézy; tato
zévislost nebyla prokazana. Pramérny stupen jiz-
veni MRPZ byl u 44 piipada s koronarni atero-
skler6zou 1. a 2. stupné 2,23 a u 56 piipadu s ko-
ronarni aterosklerézou 3. a 4. stupné 2,21.
Kromé IAA a jizveni jsme v MRPZ ojedinéle
zaznamenali i dal$i chorobné zmény, napt. tuko-
vou atrofii, vakuolarni degeneraci, chronickou za-
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nétlivou infiltraci, depozita systémového senilni-
ho amyloidu, septickou embolizaci, leukemické
infiltraty ¢i metastazy karcinomu.

Diskuse

Piechod myokardu levé siné na plicni Zily,
dnes nazyvany myokardialni rukavce plic-
nich Zil, poprvé popsal Raeuschel v roce 1836
v tehdy pruské Vratislavi (36). Na tomto faktu je
pro nas zajimavé, Ze Slo o disertacni praci stu-
denta lékaiské fakulty, jehoZ Skolitelem byl J. E.
Purkyné, ktery tedy jisté mél na studii vyznamny
podil (35).

V novéjsi dobé se anatomii rukavecu podrob-
néji zabyvali Nathan a Eliakim v roce 1966 (31).
Ale az po pionyrskych elektrofyziologickych pra-
cech Haissaguerreho skupiny v letech 1997
a 1998 (15, 21) se i morfologové zacali vice zaji-
mat o PZ; je nAm znamo 8 anatomicko-patologic-
kych studii (17, 18, 24, 30, 39, 40, 46, 50).
Popisované sestavy jsou vSak pomérné malé —
od 10 (39) po 43 (24) srdci. Jejich vysledky lze
shrnout: MRPZ jsou vytvofeny u 68—100 % PZ, je-
jich délka je 4-48 mm, pramérné vsak 10 az
13 mm. Tloustka rukavcu je zhruba 1 mm (ale
né, smérem k plicnim hildm se ztencuji. Obecné
jsou rukavce vyraznéji vytvoireny u hornich a le-
vych nez u dolnich a pravych PZ. Periferni okraj
rukavca byva nepravidelny, stiapcovity; myokard
zde cCasto vytvari viceCetné prstovité vybézky
a nemusi obemykat cely obvod Zily. Svalové snop-
ce rukaveud jsou uspoiadany cirkularné, longitu-
dinalné i1 spiralovité. V morfologii rukavcu jsou
znacné rozdily mezi jedinci, ale i mezi jednotlivy-
mi Zilami téhoZ srdce. V MRPZ nebyly prokazany
struktury prevodniho systému (16).

Ptitomnosti amyloidu v MRPZ se dosud Zad-
na studie nezabyvala. Piipomenime si néktera
fakta z historie amyloidu: poprvé popsan makro-
skopicky kralovéhradeckym rodakem Rokitan-
skym (1842) (38), histologicky pak Virchowem
(1855). Primarni amyloid srdce starych lidi, dnes
nazyvany senilni amyloid, poprvé popsal Soyka
v Praze roku 1876 (43). V roce 1979 Westermark
a spol. prokazali, Ze existuji dva typy senilniho

vvvvv

wev s

id, ktery postihuje komory i siné (5, 25). V roce
1986 bylo zjisténo, ze bilkovinnym prekurzorem
TAA je atrialni natriureticky peptid (3, 23). V na-
§i studii z roku 1987 jsme ukazali, Zze IAA se
zacind objevovat ve 4. dekadé zivota a v dal-
Sich dekadach jeho castost stoupa az na 95 %
v 9. dekadé, piiCemz u Zen je Castost vySSi nez
u muzua (44).

V soucasné praci jsme prokazali, ze IAA se
uklada nejen ve sténach sini, ale i v MRPZ; byl
pifitomen v 68 % srdci, resp. v 55 % MRPZ.
Depozita byla vyraznéjsi v centralnich castech
rukavet ne# na jejich periferii. Horni a pravé PZ
obsahovaly vice IAA nez dolni a levé. V srdcich
nemocnych s F'S byl pramérny stupen amyloidé-
zy vySSi neZz v kontrolni skupiné, tento rozdil
v8ak nebyl statisticky vyznamny.

Vztahem amyloidu srdce (ne MRPZ!) k FS
se zabyvaji starsi nekroptické studie Hodkinso-
na a Pomeranceové (19) a Cornwella a spol. (5) —
v obou amyloid koreloval s FS. I v novéjsi praci
Rockena a spol. (37) byl v chirurgicky odstrané-
nych ouscich pravé siné nemocnych s F'S IAA ¢as-
t&jsi a vyraznéjsi nez u nemocnych se sinusovym
rytmem.

Jizveni MRPZ se v nasi sestavé, v naprosté
vétsiné osob v 8. a 9. dekadé Zivota, ukazalo jako
vSeobecny nalez. Bylo vyjadieno vice v levych nez
v pravych PZ, nejvice v LD. Nemocni s FS méli
vice jizveni nezli nemocni z kontrolni skupiny se
sinusovym rytmem. Zmény byly nejvice vyjadie-
ny v perifernich usecich rukavct, kde prstovité
vybézky myokardu byly ¢asto totalné zjizveny
vykly — v HE barveni jsou homogenni, hyalinni,
sklovitého charakteru; v barveni na elastiku ob-
sahuji velké mnozstvi elastickych vlaken, coz je
zfejmé pricinou jejich sklovitého vzhledu. Tyto
fibroelastické jizvy se tak lisi od postnekrotickych
jizev komorového myokardu; je tfeba ¥ici, Zze jsme
se v myokardu rukavcua ani jednou nesetkali s na-
lezem nekrézy (infarktu).

Jaka je tedy geneze tohoto jizveni?
Nastiikovou metodou jsme sice prokazali, Ze ru-
kavce jsou vyZivovany z véncéitych tepen, nepro-
kazali jsme vSak zavislost stupné jizveni na stup-
ni koronarni sklerézy velkych epikardialnich ko-
ronarnich arterii. Predpokladame, Ze se periferni
¢asti rukavceu, které lezi az na samém konci koro-
narniho recisté nachézeji ve stavu progresivni
hypoxie. Lze spekulovat o souvislosti hypoxie se
zménami v mikrocirkulaci v této oblasti i 0 moz-
nych primarné degenerativnich zménach myo-
kardu rukavcea.

Charakteristické jizveni MRPZ zaznamenalo
nékolik autortu nekroptickych studii, s rozporu-
plnymi vysledky: jizveni bylo vice vyjadieno v le-
vostrannych PZ a nekorelovalo s vékem (18);
jizveni nekorelovalo s FS (18, 24, 40); jizveni ko-
relovalo s F'S (17, 46); jizveni nebylo s F'S korelo-
vano (50); jizveni nebylo zaznamenano (30).

Podobné nekonzistentni jsou vysledky biop-
tickych studii u nemocnych s chronickou FS, kte-
ré vySetrovaly sténu a/nebo ousko levé ¢éi pravé
siné (ne MRPZ!). Vétsina praci prokazala u FS, ve
srovnani se sinusovym rytmem, vice fibrézy sirio-
vého myokardu (4, 6, 27, 52), coz bylo ¢asto spoje-
no s dilataci sinég, tzv. sinovou strukturalni remo-
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delaci (12, 26, 34). Jiné prace (37, 47) ale vztah
mezi fibrézou a FS nezaznamenaly, ¢i prokazaly
vztah k véku (14). Neobvyklé jsou vysledky ital-
skych autort (11), ktefi u 8 z 12 pacientt s paro-
xyzmalni FS nalezli v endomyokardialnich biop-
siich pravé siné myokarditidu. Starsi nekropticka
prace (10) prokazala u FS zmény v sinoatrialnim
uzlu a v internodalnich traktech.

Podékovani: za spoluprdci studentiim A. Kas-
tankové a M. Havlovi, za statistické zpracovdni
RNDr. E. Cermdkové a za technickou a admi-
nistrativni spoluprdci pi B. Sepsové a pi A. Hej-
nové.

Prace byla podporena grantem IGA MZ
¢. NA/7592-3/03
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ronarnich arterii. Geneze jizveni ziejmé neni post-
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myloidézou a jizvenim, zaznamenany jiz
Rockenem a spol. (37) — v rukavcich byla depozi-
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siné), naopak jizveni bylo nejvice vyjadieno peri-
ferné. Rovnéz distribuce obou patologickych
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predpokladem, Ze zjizveny myokard neprodukuje
sinovy natriureticky peptid, ktery je prekurzo-
rem [AA (48).

Lze tedy shrnout, Ze amyloidéza a zejména
jizveni MRPZ jsou obecnym stavem u starsi po-
pulace a tvori pravdépodobné arytmogenni sub-
strat pro vznik FS.
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