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Morfologické a elektrofyziologické zmény
v srdecnich sinich zemfrelych s fibrilaci sini
— pilotni studie
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SOUHRN

Fibrilace sini (FS), nejc¢astéjsi supraventrikularni tachykardie, je spojovéna s prestavbou sinového myokardu, kterd nasledné vede ke vzniku abnormalit ve
vedeni vzruchu sinémi. Jedna se o remodelaci na elektrické, kontraktilni a strukturdlni drovni. V predkladané pilotni studii jsme se pokusili oziejmit souvislost
mezi morfologickymi (jizveni, amyloidéza, zvétseni levé siné) a elektrofyziologickymi (EKG charakteristiky P viny) zménami u pacientl s FS. Makroskopicky
a histologicky bylo vysetieno 40 srdci zemrelych pacientli (20 s anamnézou FS, 20 bez anamnézy FS). U vSech pacientl zaclenénych do studie byl k dispozici
EKG zdznam. Makroskopicky byla hodnocena predevsim hmotnost srdce a velikost levé siné (LS). Histologicky bylo vysetfeno 7 standardizovanych lokalit
z obou srdecnich sini. Ve vSech vzorcich byla hodnocena tize jizveni a rozsah depozice izolovaného sifniového amyloidu (IAA). Na EKG zaznamech byla hodno-
cena P vina. Nepodarilo se prokazat vyznamny rozdil v charakteristikach P viny mezi pacienty s a bez anamnézy FS. Morfologicky méli pacienti s FS ve srovnani
s kontrolni skupinou signifikantné tézsi srdce, s objemnéjsi LS, s vyraznéji zjizvenou svalovinou LS a mezisinového septa a se zavaznéjsim postizenim obou
sini amyloidézou. Distribuce fibrézy i depozit IAA byla v jednotlivych oddilech srdecnich sini nerovnomérnd. V LS byla nejtézsi fibréza u pacientd s FS v oblasti
stropu, nejvyraznéjsi amyloidéza v oblasti predni stény. V obou skupinach byla vyraznéjsi amyloidéza v levé sini nezli v pravé. Pozoruhodnym nalezem byla
nepiitomnost IAA v sinoatridlnim uzlu prevodniho systému. Nesouvislé distribuce strukturalnich zmén myokardu sini by bylo mozné vyuzit k ur¢eni vhodného
mista pro odbér vzorku k histologické diagnostice a pfispét by mohla i kardiologlm v terapii arytmii, k lepSimu zacileni radiofrekvencni ablace.
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Morphological and electrophysiological changes of the heart atria in necropsy patients
with atrial fibrillation - a pilot study

SUMMARY

Atrial fibrillation (AF), the most common supraventricular tachycardia, has a morphological base, so called remodelation of atrial myocardium, with its abnor-
mal conduction pattern as a consequence. The remodelation regards electrical, contractile, and structural properties. In this pilot study we attempted to find
relations between the myocardial morphological (scarring, amyloidosis, left atrial enlargement) and electrophysiological (ECG characteristics of the P-wave)
changes in patients with AF. We examined 40 hearts of necropsy patients — 20 with a history of AF and 20 with no history of AF. Grossly, the heart weight and
the size of the left atrium (LA) were evaluated. Histologically, 7 standard sites from the atria were examined. In each specimen, the degree of myocardial sca-
rring and of deposition of isolated atrial amyloid (IAA) were assessed. We failed to show any significant difference in the P-wave pattern between patients with
and without AF. Morphologically, however, there were several differences — the patients with AF had significantly heavier hearts, larger left atria, more severely
scarred myocardium of the LA and the atrial septum, and more severe deposition of IAA in both atria in comparison to the control group of patients with sinus
rhythm. The left atrial distribution of both fibrosis and amyloidosis was irregular. In patients with AF the former was most pronounced in the LA ceiling while
the latter in the LA anterior wall. The entire series showed more marked amyloidosis in the left than in the right atrium. An interesting finding was the universal
absence of IAA in the sinoatrial node. The knowledge of distribution of atrial myocardial structural changes could be utilized by pathologists in taking speci-
mens for histology and also by cardiologists in targeting the radiofrequency ablation therapy.
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Fibrilace sini (FS) je nejcastéjsi setrvala porucha srde¢niho ryt-
mu patfici mezi supraventrikuldrni tachykardie. Pacienti s FS maji
zietelné vyssi morbiditu a mortalitu (1). Incidence a prevalence
FS stéle roste, pfedevsim v souvislosti s tim, jak stoupa prlimér-
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ny vék populace a roste vyskyt onemocnéni, ktera k rozvoji FS
pfispivaji. Mezi casto zminované rizikové faktory FS patfi — ne-
moci myokardu, akutni infarkt myokardu, chronickd ischemicka
choroba srde¢ni, hypertenze, dilatace sini u srde¢niho selhdvani,
aortélni a mitrélni chlopriové vady ¢i obezita. V soucasnosti je FS
postizeno 1 - 2 % populace (2,3).

Spousténi paroxysma FS je vyvolavano samovolnymi lokalni-
mi depolarizacemi, které vychazeji obvykle z oblasti tzv. myo-
kardialnich rukavcd plicnich zil (MRPZ) (4). Hlavni mechanismus
udrzovani FS je spatfovdn v mnohocetnych reentry okruzich
vznikajicich v obou srdecnich sinich (1,5). Za abnormalitami v si-
fnové depolarizaci a moznym rozvojem sinovych tachyarytmii
stoji prestavba sinového myokardu. Jedna se o remodelaci na
elektrické, kontraktilni a strukturalni drovni (6-9). Jednou vznik-
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Obr. 1. Pfedni sténa levé siné s amyloidézou (IAA) 3. stupné;
e = endokard (Saturnova cerven, zvétseni 100x).

14 FS nasledné pfispiva k dalSimu rozvoji strukturalnich zmén
v myokardu sini, coz byva davano do souvislosti s progresi pa-
roxysmalni FS v persistentni ¢i permanentni FS (10). Popisovan
je také vztah dilatace levé siné k fixaci FS (11).

V rdmci strukturdini prestavby myokardu sini jsou zmifiovany
jednak adaptacnizmény zahrnujici predevsim zvétseni sifiovych
kardiomyocytd a perinukledrni kumulaci glykogenu a dale pak
Castéji popisované degenerativni zmény v podobé intersticialni
fibrézy, ktera narusuje vedeni vzruchu sinémi a tvoii tak pod-
klad FS. U pacientC s FS je jizveni sini vyraznéjsi, ztejmé v souvis-
losti s vyssi aktivitou renin-angiotenzinového systému a roste se
stoupajicim vékem (6,8).

Dal3i strukturalni zménou objevujici se v srde¢nich sinich se
zvysujicim se vékem je amyloidéza, kterd muize také narusovat
vedeni vzruch(. Jde o izolovany sifnovy amyloid (IAA). Jeho sta-
vebni jednotkou je atriadlni natriureticky peptid (ANP), produ-
kovany v sinovych kardiomyocytech. Ke zvyseni produkce ANP
dochdzi u osob se srde¢nimi chorobami provazenymi kardialni
insuficienci. Vyskyt IAA, stejné jako ¢etnost srdecnich chorob,
s vékem dramaticky roste, v devaté dekadé je detekovatelny
u vice nez 90 % osob a pacienti s IAA maji sklony k FS (8,12,13).

Na rozvoji dilatace sini se podili fada faktor( - poruchy ve
strukture stény sini (intersticidlni fibréza, amyloidéza), porucha
kontraktility kardiomyocytl a zvysené tlaky v sinich pfi chlop-
fovych vadéch ¢i srde¢nim selhavani.

V nasi studii jsme se pokusili ozfejmit souvislost mezi morfo-
logickymi (jizveni, amyloidéza, dilatace levé siné) a elektrofyzio-
logickymi (EKG charakteristiky, zejména P vina) zménami porov-
nanim pacientl s FS s kontrolni skupinou bez FS.

MATERIAL A METODY

V letech 2007 - 2010 bylo v ramci Sirsi studie makroskopicky
a histologicky vysetteno 40 srdci zemfielych pacientl pitvanych
na Fingerlandové Ustavu patologie (FUP) v Hradci Kralové. Pod-
minkou zaclenéni do studie byl dostupny EKG zdznam provede-
ny kratce pfed smrti, maximalné viak 3 mésice stary.

Soubor tvoii dvé hlavni skupiny pacientl: 20 osob s anamné-
zou fibrilace sini (skupina FS) a 20 osob s prokazanym sinusovym
rytmem, dle klinické dokumentace bez anamnézy poruchy srdec-
niho rytmu (skupina SINUS - kontrolni skupina, kterd je pfiblizné
korelovana se skupinou FS dle pohlavi a véku). Skupina FS dale
zahrnuje dvé podskupiny: 10 osob s FS pfitomnou na EKG zazna-
mu (podskupina FSF) a 10 osob s anamnézou FS, ktefi viak méli
na poslednim EKG zdznamu sinusovy rytmus (podskupina FSS).

U kazdého srdce bylo provedeno standardizované makroskopic-
ké vysetteni zahrnujici mimo jiné zméfeni levé siné (LS) ve tfech ro-
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Obr. 2. Piedni sténa pravé siné s intersticialni fibrézou 2. stupné
(Elastika — van Gieson, zvétseni 200x).

vinach a blizsi popis jednotlivych srde¢nich oddilt véetné chlopni.
V dalSim hodnoceni bylo vyuzivano hodnoty objemu LS vztazené-
ho k povrchu téla zemrelého. Objem LS byl vypocitavan z rozmér
métenych posmrtné, u fixovanych srdci, pficemz sin byla pred vlo-
Zenim do fixativa vycpana bunicinou, kterd branila jeji deformaci.

K histologickému vysetieni bylo odebirano 7 vzorka ze standar-
dizovanych oblasti srde¢nich sini, a to po jednom vzorku z oblasti
sinoatridlniho (SA) uzlu, predni stény pravé siné (PS), tfi vzorky
z levé siné - pfedni sténa, strop, zadni sténa, a dva vzorky z oblasti
mezisifiového septa — horni (SSH) a zadni ¢ast (SS2), vzdy s rozli-
senim pravého a levého oddilu septa. Vsechny vzorky byly zpra-
covéany béznou parafinovou technikou; preparaty byly barveny
jednak hematoxylin-eozinem, a déle pro hodnoceni pfitomnosti
amyloidu Saturnovou ¢erveni (Maldyk) a pro hodnoceni rozsa-
hu jizveni metodou elastika — van Gieson. Mnozstvi pfitomného
amyloidu, ktery mél charakteristické rysy IAA, bylo hodnoceno
semikvantitativné stupni 0 - 3: 0 = nepfitomnost ¢i zcela nepa-
trné mnozstvi amyloidu; 1 = ojedinéla jemna vldkna okolo kardi-
omyocytl a/nebo drobna depozita v okoli a sténé intramyokardi-
alnich cév; 2 = sttedni mnozstvi amyloidu, ¢etnéjsi depozita v celé
tloustce svaloviny; 3 = husta sit vldken az solidni loZiska (obr. 1).
V pfipadé hodnoceni tize jizveni byly jednotlivé stupné semikvan-
titativné definovany: 0 = nepfitomnost ¢i nevyznamné mnozstvi
spise fidsiho vaziva v intersticiu; 1 = lehky stupen jizveni difuzné
¢i ojedinéla loziska jizveni; 2 = stfedni stupen jizveni difuzné i
Cetnéjsi loziska jizveni disperzné v celé tloustce svaloviny (obr. 2);
3 =tézky stupen jizveni difuzné ¢i objemna depozita fibrozy.

U vsech pfipadd byl vyhodnocen zdznam standardniho 12
svodového EKG. Hodnoceni probihalo pod vedenim Vignendra
Ariyarajaha, MD (Saint Boniface Hospital, Winnipeg, Man., Kana-
da). Pro posouzeni pfipadnych odlisnosti v elektrokardiografic-
kém zdznamu mezi kontrolni skupinou a skupinou fibrilace byla
zvlast vyc¢lenéna podskupina FSS, u které bylo mozné posou-
dit parametry vedeni elektrického vzruchu sinémi; na EKG byl
u téchto pripadl pres anamnézu FS zastiZzen sinusovy rytmus.
Posuzovény byly nasledujici hodnoty: délka trvani P viny (Pmax,
fenou hodnotou délky P viny) a sklon osy P viny (Paxis).

V ramci porovnani vysledkd u jednotlivych skupin pacient
bylo provedeno jednak dvoustranné srovnani skupin FS a kon-
trolni skupiny SINUS a u parametr( tykajicich se EKG zaznamu
byly porovnavany podskupina FSS a skupina SINUS. Parametry
ziskané makroskopickym hodnocenim srdce a histologickou
klasifikaci tize jizveni a mnozstvi pfitomného amyloidu bylo
mozno porovnat i trojstranné, tj. obé podskupiny FS — FSS a FSF
s kontrolni skupinou SINUS, i FSF a FSS mezi sebou navzajem.

Pro statistické zpracovani vysledkl byl vyuzit program NCSS
9 a FisherQv presny test. Kvantitativni parametry jsou prezento-
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vany pomoci medidnu s 95% intervalem spolehlivosti pro me-
dian. Pro porovnavani kvantitativnich parametr(i mezi dvéma
hlavnimi skupinami FS a SINUS byl pouzit dvouvybérovy t-test
a neparametrické testy Mann-Whitney a Kolmogorov-Smirnov.
Pfi porovndvani mezi tfemi skupinami - SINUS a podskupinami
FS — FSS a FSF byla pouzita jednovybérova analyza rozptylu s na-
slednym mnohondasobnym porovnanim Fisherovym LSD testem
pfipadné neparametricka Kruskal-Wallisova ANOVA s post-hoc
Dunnovym testem s Bonferroni modifikaci. Pro testovani kvali-
tativnich, respektive semikvantitativnich parametri (tize jizveni,
rozsah infiltrace amyloidem) byl vyuZit x?test nezavislosti v kon-
tingencni tabulce a Fisherv pfesny test.

VYSLEDKY

Skupina FS (20 pfipadud); 11 muzd, 9 Zen; median véku 77 (69
- 84) let, z ¢ehoz podskupina FSF (10 pfipad() méla vékovou

Tabulka 1. Hodnoceni P viny.

EKG FSS (n=10) SINUS (n=20) p

P max (ms) 99 + 28 100,6 + 35 n.s.
P min (ms) 54+ 15 61,5+ 21 n.s.
P disp (ms) 48 +18 45+ 25 n.s.
P axis (ms) 57,5+24 5715 n.s.

Uvedeny hodnoty priiméru + smérodatna odchylka.
n = pocet piipady; n.s. = bez signifikantniho rozdilu

skladbu s medianem 72,5 (67 - 83) let a podskupina FSS (10 pfi-
padull) 82 (67 - 87) let. Skupina SINUS (20 pfipad(); 7 muzd, 13
Zen; 66 (59 - 80) let.

Z morfometrickych hodnot byla porovnavana hmotnost srd-
ce a objem LS vztazeny k povrchu téla. Objem levé siné bylo
mozné vypocitat pouze u pfipadd, kde byly zméfeny viechny
tfi na sebe kolmé rozméry siné, coz bylo ve skupiné SINUS u 13
pfipadu, a ve skupiné FS u 14 pfipadd, z toho 9 z podskupiny FSF
a 5 z podskupiny FSS.

Pfi vzéjemném porovnani skupin SINUS a FS byl zjistén sig-
nifikantni rozdil v hmotnosti srdce (p = 0,012), kdy ve skupiné
FS byla vyznamné téZsi srdce, median 510 (430 - 560) g oproti
skupiné SINUS, kde byl median 370 (340 - 450) g. Pfi porovnani
vsech tfi skupin (SINUS, FSS a FSF) je statisticky vyznamny rozdil
v hmotnosti srdce mezi kontrolni skupinou SINUS a podskupi-
nou FSF, median 550 (430 - 790) g (p < 0,001).

Statisticky vyznamné rozdily byly zjistény také pfi porovnéva-
ni objemu LS vztazeného k povrchu téla, a to jak pfi vzajemném
porovnani dvou hlavnich skupin (SINUS, FS; p < 0,001), kdy leva
sin je ve skupiné FS vyznamné vétsi (median 93 (77 - 120) ml)
oproti kontrolni skupiné SINUS (median 65 (46 - 80) ml). Pfi po-
rovnani vsech tfi skupin (SINUS, FSS, FSF; p < 0,001) byl nejvyraz-
né&jsi rozdil pozorovan mezi kontrolni skupinou SINUS a podsku-
pinou FSF, kterd méla siné nejvétsi (medidn 101 (77 - 124) ml).

Pfi vzajemném porovnavani hodnot ziskanych z popisu EKG
zdznamU mezi skupinou SINUS a FSS nebyl nalezen statisticky
vyznamny rozdil v Zddném z hodnocenych parametr(i - Pmax,
Pmin, Pdisp, Paxis (tab. 1).

Hodnocenim tize jizveni sifového myokardu byl prokazan
signifikantni rozdil pfi porovnavani skupin SINUS a FS v oblasti
stropu a zadni stény levé siné a v oblasti pravé strany horni ¢asti

Tabulka 2. Porovnani morfologickych zmén mezi dvéma (FS, SINUS) a tfemi (FSS, FSF, SINUS) skupinami.

a) Tize jizveni v jednotlivych oddilech srdecnich sini.

JIZVENI f:= 20) (s::;;:)
Pfedni sténa PS 1,30 1,35
Piedni sténa LS 1,30 0,85
Strop LS 1,65 1,00
Zadni sténa LS 1,30 0,95
SSH vpravo 1,30 0,65
SSH vlevo 1,35 0,85
SSZ vpravo 1,20 0,70
SSZ vlevo 1,35 1,05

n.s.

n.s.

0,05
0,037
0,01

n.s.

n.s.

n.s.

b) Zavaznost infiltrace amyloidem v jednotlivych oddilech srdec¢nich sini.

D 20 (20
Piedni sténa PS 1,15 0,65
Pfedni sténa LS 2,20 1,45
Strop LS 1,55 1,05
Zadni sténa LS 1,95 1,20
SSH vpravo 0,55 0,45
SSH vlevo 1,80 1,30
SSZ vpravo 0,70 0,55
SSZ vlevo 2,10 1,35

0,042

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

n.s.

0,018

FSS FSF SINUS
(n=10) (n=10) (n=20) ”
1,50 1,10 1,35 n.s.
1,00 1,60 0,85 n.s.
1,20 2,10 1,00 0,008
0,90 1,70 0,95 0,013
1,20 1,40 0,65 0,04
1,00 1,70 0,85 n.s.
0,90 1,50 0,70 n.s.
1,00 1,70 1,05 0,032
FSS FSF SINUS p
(n=10) (n=10) (n=20)

0,80 1,50 0,65 0,01
2,10 2,30 1,45 n.s.
1,50 1,60 1,05 n.s.
1,80 2,10 1,20 0,055
0,50 0,60 0,45 n.s.
1,80 1,80 1,30 n.s.
0,80 0,60 0,55 n.s.
1,90 2,30 1,35 0,042

V tabulkach uvedeny hodnoty priimérné tize jizveni a zdvaznosti infiltrace amyloidem pfislusnych srdec¢nich oddil{. Pro statistické zpra-
covani vyuzit X2 test nezavislosti v kontingencni tabulce a Fisher(v pfesny test. Hodnota p < 0,05 stanovena jako statisticky vyznamny

rozdil.
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mezisinového septa, kdy ve skupiné FS byla tize jizveni vétsi nez
v kontrolni skupiné. Obdobny vysledek byl pozorovan i pfi po-
rovnani tfi skupin (SINUS, FSS, FSF), kde byla zietelné tézsi fibré-
za pozorovana u podskupiny FSF. Navic byl statisticky vyznam-
ny rozdil v tiZi jizveni i na levé strané zadni ¢asti mezisifiového
septa. V ostatnich ¢astech mezisiiového septa byly vysledky na
hranici statistické vyznamnosti (tab. 2a).

V zavaznosti infiltrace amyloidem byl prokazan signifikantni
rozdil pfi porovnavani skupin SINUS a FS v oblasti pravé siné
a levé strany dorzalni ¢asti mezisinového septa. Zavaznost po-
stizeni byla opét vyraznéjsi ve skupiné FS. Stejny vysledek pfi-
neslo i porovnani tfi skupin (SINUS, FSS, FSF), kde byla zfetelné
vyraznéjsi infiltrace amyloidem pozorovana opét u podskupiny
FSF. Navic byl statisticky vyznamny rozdil v zavaZnosti infiltrace
pozorovan i v oblasti zadni stény levé siné (tab. 2b).

Ve viech skupinach byl amyloid6zou vyraznéji postizen myo-
kard LS nez PS. Statisticky vyznamny rozdil byl v3ak pozorovan
pouze v kontrolni skupiné SINUS. Porovnavana byla predni sté-
na obou sini.

Pfimo ve tkani SA uzlu nebyl amyloid prokazan ani v jediném
z vysetiovanych srdci napfic jednotlivymi skupinami.

V ramci skupin SINUS a FSF bylo provedeno srovnani jednotli-
vych oblasti LS mezi sebou.V tiZi jizveni nebyl nalezen statisticky
vyznamny rozdil ani v jedné z hodnocenych skupin. V rozsahu
infiltrace amyloidem byla ve skupiné SINUS prokazana statistic-
ky vyznamna zavislost mezi jednotlivymi oddily (p < 0,001), kdy
postizeni predni stény je vyraznéjsi nez postizeni zadni stény
a postizeni zadni stény je vyraznéjsi nez postizeni stropu LS. Ve
skupiné FSF byl statisticky vyznamny rozdil pouze mezi predni
a zadni sténou LS, kdy mira postiZeni predni stény byla vétsi nez
u stény zadni (p = 0,029).

DISKUZE

Remodela¢ni zmény sifiového myokardu ovliviuji vedeni
vzruchu sinémi, coz bylo prokazano v nékolika mapovacich stu-
diich (5,6). Odchylky ve vedeni Ize zachytit a diagnostikovat po-
moci vysetieni EKG. Rocken et al. (8) popsali, Ze pfitomnost IAA
vyznamné prodluzuje délku P viny a zvysuje riziko FS. Vysledky
prace Ariyarajaha et al. (12), kterd vznikla ve spolupréci s nasim
pracovistém, podporuji hypotézu, Ze sifiové arytmie maji sou-
vislost s IAA, a to zejména v pfipadech tzv. high-grade IAA.

V nasem souboru pacientd se nepodatilo prokazat vyznam-
ny rozdil v charakteristikdch P viny na EKG zdznamech zemre-
lych pacientl s a bez anamnézy FS. Zd4 se v3ak, Ze pacienti bez
anamnézy FS maji P vinu ponékud delsi, s mensim rozptylem
hodnot nez pacienti s anamnézou FS.

Vice jsme se zaméfili na strukturdini zmény myokardu sini.
Prokazali jsme, ze zemfeli s FS méli ve srovndni s kontrolni skupi-
nou vyraznéji zjizvené siné, s vétsim mnozstvim deponovaného
amyloidu. Podle oc¢ekavani byly tyto zmény nejvyrazné;jsi u pa-
cientll s chronickou fibrilaci sini (podskupina FSF). Tento nélez
je ve shodé s vysledky recentnich studii, které mimo jiné prikla-
daji znacny vyznam jizveni sini pfi vzniku FS (6). | kdyz pfi stati-
stickém porovndvani jednotlivych oblasti LS v tiZi jizveni nebyl
v ramci nasich skupin pacientl prokazan signifikantni rozdil, je
mozné pfi srovnani primérného stupné jizveni pfislusnych ob-
lasti najit vcelku znac¢né rozdily. Nejvyraznéji zjizveny byl strop
LS, nejméné predni sténa LS, a to napfic¢ vséemi skupinami paci-
entl (tab. 2). Zcela opacné poradi pak nachazime pfi hodnoceni
rozsahu depozice IAA, kde nejtézsi amyloidéza byla pozorovana
v predni sténé LS a nejméné postizena byla oblast stropu LS.
Rozdily v distribuci amyloidu v rdmci LS byly navic na statisticky
vyznamné Urovni. Tento ndlez koreluje se zjisténimi Rockena (8),
ktery hodnotil pfitomnost IAA v chirurgicky resekovanych ous-
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kach PS a prokazal, Ze u pacientt s FS je ¢etnost i rozsah depozi-
ce |AA vyssi ve srovnani s pacienty se sinusovym rytmem. Navic
i vjeho souboru mnozstvi amyloidu inverzné korelovalo se stup-
ném pfitomné intersticidlni fibrézy. Nerovnomérnou distribuci
IAA v LS a inverzni vztah mezi amyloidézou a jizvenim popsali
i Steiner et al. (9,14) ve studii, ktera vy$etfovala sto nekroptic-
kych srdci, na kterou tato pilotni studie ¢aste¢né navazuje. Ve
shodé s nasimi nalezy byl i v jejich souboru rozsah amyloidézy
nejvyraznéjsi v predni sténé LS, kterd byla porovnavéna se sté-
nou zadni a levym ouskem. Soucasné s tim popsali téz3i amy-
loidézu u osob s anamnézou FS.

V nasem souboru byl déle pozorovan rozdil v depozici amy-
loidu v sifiovém myokardu mezi LS a PS. Rozsah postizeni LS byl
vyraznéjsi. Ke stejnému zavéru dospéli i Steiner (9) a Leone (15),
ktery na souboru 72 pacient(l s chronickou FS a kontrolni sku-
piné 52 pacientl se sinusovym rytmem vysetfoval ouska obou
sini a prokazal, ze amyloidéza je ¢etnéjsi a tézsi v ousku LS.

Pfedevsim v souvislosti s pfechodem paroxysmalni FS v per-
sistentni ¢i permanentni formu je v fadé studii pozornost sou-
stfedéna na sledovani dilatace LS. Jedna se predevsim o studie
klinické, kde jsou jednotlivé rozméry ¢i objem LS méfeny pomo-
ci ultrazvuku, magnetické rezonance ¢i CT vysetieni. Kerr et al.
(16) sledovali soubor 757 pacientd s paroxysmalni FS a proka-
zali, ze zvét3eni LS je nezdvislym rizikovym faktorem vedoucim
k progresi FS v chronickou formu. Ke stejnému zavéru dospéli
i Pillarisetti et al. (10), ktefi na souboru 437 pacientll prokazali, ze
u pacientll se zvétsenou LS a piitomnou chlopriovou vadou lze
predpokladat fixaci paroxysmalni FS. Ke zvétsovani LS dochazi
také se stoupajicim vékem, coz samo o sobé neni mozno ovlivnit,
ale je mozné véas efektivné resit onemocnéni, ktera jsou fazena
mezi stavy, které k dilataci LS pfimo ¢i nepfimo vedou. Jednd se
zejména o efektivni [é¢bu hypertenze, diastolické dysfunkce ci
mitralnich a aortélnich chlopnovych vad.V naSem souboru byla
dilatace LS mérena posmrtné, po predchozi fixaci srdce. Hodno-
ty takto ziskanych objem jsou jisté odlisné od skutecnych ob-
jema sini, pokud by tyto byly méreny za Zivota pacienta. Jelikoz
vsak zpracovani srdci a vlastni méfeni probihalo standardizova-
né, domnivame se, Ze je mozno ziskanou hodnotu,posmrtného
objemu” pouzit k vzdjemnému porovnavani jednotlivych pfipa-
dl. Pro zpfesnéni vysledkl byl navic pouzit prepocet objemu
LS k povrchu téla zemrelého vypocitany dle DuBoise. Obdobny
prepocet byva vyuzivan pfi urcovani velikosti LS v ramci ultra-
zvukového vysetfeni srdce (17). V naem souboru méli pacienti
s FS levé siné vyznamné vétsi ve srovnani s kontrolni skupinou
bez FS. Rozdil byl patrny i mezi pacienty s chronickou fibrilaci,
ktefi méli LS nejvétsi a pacienty s FS v anamnéze, bez FS na po-
slednim EKG zaznamu. Tyto nalezy koreluji s vyse uvedenymi
zavéry klinickych studii.

Limitem této pilotni studie je relativné maly pocet hodno-
cenych pfipadd. Do S$irsi studie vSak bude zafazen vice nez
dvojnasobek srdci. Dalsi limitaci je ponékud vyssi vék pacient(
v podskupiné FSS, ktery zvySoval stfedni vék celé skupiny FS.
Nejvyznamnéjsi rozdily viak byly shledavany mezi podskupinou
FSF a kontrolni skupinou SINUS, které se vékovym zastoupenim
pfilis nelisily. Ve findlni studii bude bran na presnéjsi korelaci
skupin dle véku vétsi ohled.

ZAVER

Lze tedy shrnout, Ze zemfeli pacienti s anamnézou FS méli ve
srovnani s pacienty se sinusovym rytmem vyznamné tézsi srd-
ce, s objemnéjsi levou sini, s vyraznéji zjizvenou svalovinou levé
siné a mezisinového septa a se zavaznéjsim postizenim obou
sini amyloid6zou. Nejvyraznéjsi zmény byly u pacientli s FSina
poslednim EKG. Pfi porovnani jednotlivych oddilli LS bylo nejvi-
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ce amyloidu nalezeno v pfedni sténé, o néco méné v zadni sténé
a nejméné ve stropu.

Pozoruhodnym néalezem je nepfitomnost amyloidu v SA uzlu.

Vzhledem k tomu, Ze se vyrazné zlepsila znalost o patofyzio-
logii FS, kterd s sebou pfinesla vétsi zajem o histopatologicky
podklad této choroby a mapovéni jeho souvislosti s elektro-
fyziologickymi nasledky, uz neni na FS nahlizeno jako na cisté
funk¢ni onemocnéni. Ve snaze zefektivnit prevenci a 1écbu FS je
vice pozornosti soustfedéno na strukturalni zmény histologické
povahy, které se velmi vyznamné Ucastni procesu vzniku, udr-
Zovani a fixace FS.V prevenci zvétseni LS a potazmo fixace FS je
zminovana ¢asna radiofrekvenéni ablace a efektivni [é¢ba srde¢-
nich onemocnéni vedoucich k rozvoji dilatace LS ¢i hypertenze.
Rozvoj intersticialni fibrézy je mozné ovlivnit podavanim ACE
inhibitorG. Ponékud komplikovana je problematika amyloiddzy.
Depozice IAA je totiz strukturalni zménou, kterd je nevratna. Pri-
tomnost amyloidu zvy3uje nachylnost k FS. FS ndsledné podpo-

ruje dalsi tvorbu a ukladani amyloidovych depozit, ¢imz dochazi
k zacykleni celého stavu.

Z nami zjisténé distribuce strukturalnich zmén v LS |ze patolo-
glm doporucit jako nejvhodnéjsi oblast k vysetfovani piipadné
pfitomnosti IAA predni sténu LS, kde byla intenzita postizeni na-
pfi¢ skupinami nejvyraznéjsi. Z klinického hlediska by nase vy-
sledky mohly pfispét i kardiologdim v terapii arytmii k lepsimu
zacileni radiofrekven¢ni ablace, a téz k uréeni vhodného mista
pro odbér vzork( k histologické diagnostice.
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