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Ciel: Fibrilacia predsieni patri medzi najcastejsie poruchy rytmu v beznej klinickej praxi. Na jej vzniku a udrzani sa podielaju viaceré hemodynamické,
metabolické a zdpalové faktory. Hodnotili sme sdvislost medzi C-reaktivnym proteinom a fibrildciou predsieni u pacientov s ischemickou chorobou srdca.

Materidl a metodika: Stbor tvorilo 168 pacientov prijatych na pldnovanu koronarografiu. Sledovali sme pritomnost a typ fibrildcie predsienti, vybrané
echokardiografické, laboratérne ainé parametre, koronarograficky ndlez a vysokosenzitivny C-reaktivny protein.

Vysledky: Vyskyt fibrildcie predsieni bol vyssi ako v beznej populdcii a stlpal s vekom. Pacienti s fibrildciou predsieni mali vyznamne vyssi vek, nizsi body
mass index, menej priaznivé vietky sledované echokardiografické parametre, vyznamne vyssiu hladinu kreatininu a CRP (medidn: pacienti s fibrildciou
predsieni 3,06 mg/I, Cl 95 % 0,5 - 6,85 versus pacienti so sinusovym rytmom 2,08 mg/I, Cl 95 % 1,43 - 2,73; p < 0,002) ako pacienti so sinusovym rytmom. Aj
po korekcii na vek, echokardiografické parametre, kreatinin a body mass index boli pritomné vyznamne vyssie hladiny CRP u pacientov s fibrildciou
predsieni v porovnani s pacientmi so sinusovym rytmom (medién 2,58 mg/I versus 1,68 mg/l: p < 0,03). Tieto rozdiely boli vyraznej§ie u pacientov
s permanentnou fibrildciou predsient, pacienti s paroxyzmdinou fibrildciou mali hodnoty podobné ako pacienti so sinusovym rytmom.

Zaver: Uvedené vysledky potvrdili sivislost medzi hs-CRP a udrzanim sa permanentne; fibrildcie predsieni, nepotvrdili sme viak jeho vplyv na jej vznik.
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Aim: Atrial fibrillation is one of the most common dysrythmias in clinical practice. Several hemodynamic, metabolic and inflammation factors take part
in its genesis and maintenance. We have evaluated the relationship between C-reactive protein and atrial fibrillation in patients with ischemic heart
disease.

Material and methods: The file consisted of 168 patients admitted fo elective coronary angiography. We observed the presence and type of atrial fibrillation,
and chose and observed several echocardiography, laboratory and other parameters, coronary angiography results and high-sensitivity C-reactive protein.

Results: Prevalence of atrial fibrillation was higher than in the common population and rose with increasing age. Patients with afrial fibrillation had
significantly higher age, lower body mass index, less favorable all-selected echocardiographic parameters, significantly higher levels of serum creatinine
and C-reactive protein (median 3.06 mg/I Cl 95% 0.5 - 6.85 versus 2.08 mg/I, Cl 95% 1.43 - 2.73; p < 0.002) than patients with sinus rhythm. Even after
adjustment for age, serum creatinine, echocardiographic parameters and body mass index, the levels of C-reactive protein were higher in patients with
atrial fibrillation than in patients with sinus rhythm (median 2.58 mg/I versus 1.68 mg/I; p < 0.03). These differences were even more pronounced in patients
with permanent fibrillation. Patients with paroxysmail fibrillation had similar parameters as patients with sinus rhythm.

Conclusion: The results confirmed the presumption that hs-C-reactive protein plays a role in maintenance of permanent atrial fibrillation, but did not

confirm its role in the genesis of atrial fibrillation.
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Fibrilacia predsieni (FP) je nepravidelna, rychla ak-
tivdcia predsieni s nerovnomernym prevodom na komo-
ry. Ide o najcastejSie pretrvavajicu poruchu rytmu
v beznej klinickej praxi. Jej prevalencia sa zvySuje z 0,1 %
o0s0b mladsich ako 55 rokov na 9,0 % u 80- a viacro¢nych
a v dosledku starnutia sa v nasledujuicich 50 rokoch oca-
kéva 2,5-nésobny narast (1).

Mechanizmy vyvolania, ukoncenia ¢i pretrvdvania fib-
rilicie nie st uplne jasné. Pretrvavajuca, rychla nekoor-
dinovana ¢innost predsieni mdze zapricinit zniZenie ich
kontraktility, fibrézu a dilataciu (2). Elektrickd, kontrak-
tilnd a Strukturdlna predsienova remodeldcia moZu vznik-
nutv dosledku akttnych, chronickych hemodynamickych,
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metabolickych & zapalovych vplyvov. Utast zapalu pri
vzniku niektorych typov FP potvrdzuje sicasny vyskyt
s perikarditidou (3), genetické Stidie (4) a Castejsi vyskyt
FP po kardiochirurgickych operédciach: 8 % — 55 %
v zavislosti od typu operdcie a bazdlnej hladiny C-reak-
tivneho proteinu (CRP) (5), aj ked kauzdlna ¢i sekun-
darna uloha zépalu nie je podrobne objasnena.

Vznik FP sa pri kardialnych ochoreniach vyrazne spa-
ja s vekom, muzskym pohlavim, vySkou systolického krv-
ného tlaku, glykémiou (6), zdpalom. CRP je v§znamnym
prediktorom FP aj po zohladneni pocetnych rizikovych
faktorov vratane hypertenzie a korondrnej choroby srd-
ca (7). Vyssie hodnoty CRP su castejsie pritomné
u pacientov s FP ako u pacientov so sinusovym rytmom
(SR) (8 - 11). Pacienti s perzistentnou FP maju vysSie
hodnoty ako pacientis paroxyzmélnou FP (8). Vyssie hod-
noty CRP sa spéjaju so zvySenym rizikom rekurencie FP
po uspesnej kardioverzii (10) a kombindcia mikroalbu-
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mintrie a vy$Sicho CRP zvySuje toto riziko az $tvorna-
sobne (11). Protizapalova liecba kortikosteroidmi (KS)
tuspesne predchadza FP (12).

Zhodnotili sme suvislosti medzi hodnotou vysokosen-
zitivneho CRP (hs-CRP) a FP u naSich pacientov.

Material a metodiky

Subor obsahuje 168 pacientov (108 muzov, 60 Zien,
priemerny vek 60 + 9,8 roka) prijatych na Oddelenie in-
vazivne] kardioldgie I. internej kliniky Jesseniovej lekar-
skej fakulty a Martinskej fakultnej nemocnice na plano-
vanu selektivnu korondrnu angiografiu (SKG). V tvode
sa zhodnotili anamnestické tidaje a klinické vySetrenie
pacienta s naslednym vylicenim pacientov s ¢erstvym in-
farktom myokardu, nestabilnou anginou pektoris
a plicnou embdliou (do jedného mesiaca pred vySetre-
nim), pacientov do jedného mesiaca po aortokoronarnom
by-passe (CABG), pacientov so znamou hypertyredzou,
malignitou, akdtnym a zndmym chronickym zépalovym
ochorenim a pacientov, ktor{ uzivajui kortikosteroidy.

Po pouceni a podpisani informovaného stihlasu sme
pacientom na zaciatku odobrali krv na CRP a $tandard-
né laboratdrne testy (glykémia, kreatinin, cholesterol, tri-
acylglyceroly, elektrolyty Na, K). CRP bolo vysetrené
kvantitativne imunoturbidimetrickou metddou (hs-CRP,
kit Bayer Diagnostics na analyzéri ADVIA 1600 Bayer).

U vSetkych pacientov sa zhodnotil vek, pohlavie, body
mass index (BMI), pritomnost hypertenzie (HT), dysli-
poproteinémie (DLP), diabetes mellitus (DM), chronic-
ka antiarytmicka, antiagregacna liecba a liecba statinmi.

VySetrenie srdca zahffalo $tandardny 12-zvodovy
elektrokardiogram (EKG), echokardiografiu (2DE)
a SKG. Pritomnost fibrilacie predsieni sa zhodnotila Stan-
dardnym 12-zvodovym EKG, anamnesticky sa ur¢ilo jej
trvanie a charakter. Pritomnost paroxyzmalne;j fibrilacie
predsieni sa stanovila z dokumentacie. Ani jeden pacient
nemal perzistentnt formu FP. Za permanentnd fibrila-
ciu sa urcila fibrildcia: a) trvajiica vy$e 30 dni a hodnote-
né ako permanentnd fibrilacia oSetrujicim kardioldgom
uz v minulosti, b) trvajica vySe 30 dni pri Strukturdlnych
zmenéch srdca, ktoré nedavaja predpoklad tspes$nej kar-
dioverzii (vyznamna dilatdcia lavej predsiene, inopera-
bilnd hemodynamicky zdvazni mitralna chlopfiovd chy-
ba), ¢) fibrilécia predsieni pretrvavajiica aj po netispeSnom
pokuse o kardioverziu.

Echokardiograficky sa, okrem iného, stanovila ejek¢-
nd frakcia favej komory (EF), velkost favej predsiene (LP)
a hribka interventrikuldrneho septa (IVS) a pritomnost
perikardidlneho vypotku. Koronarograficky sa stanovila

pritomnost a zdvaznost koronarnej choroby srdca
(KCHS). Koronarna choroba srdca sa definovala ako pri-
tomnost akychkolvek aterosklerotickych zmien na koro-
narnych tepnach (KT), za zdvaznt koronarnu chorobu
srdca sa povazovala pritomnost vyznamnej stendzy
(=50 % stenézu kmena lavej KT a/alebo > 60 % stendzu
aspon jednej z epikardialnych KT — ramus interventricu-
laris anterior, ramus circumflexus a pravd koronarna ar-
téria, respektive ich uzéaver).

Vysledky sa Statisticky vyhodnotili Studentovym t-tes-
tom, kvalitativne parametre pomocou * testu. Zavislost
medzi dvoma premennymi sa testovala vypoctom linedr-
nych a parcidlnych korelacnych koeficientov (r). Uvadza-
ju sa priemerné hodnoty, medidn, 95 % konfiden¢ny inter-
val (CI), alebo priemerné hodnoty + Standardné odchylka.
Na Statistické vypocty sa pouzil program Microsoft Excel
2000 a Statistix (Student Edition of Statistix 1996, version
1.0).

Vysledky
Viastnosti siiboru

Zékladné charakteristiky suboru si uvedené
v tabulke 1. Z celkového poctu 168 pacientov bolo 108
pacientov (64,3 %) muzov, 60 (35,6 %) zien. Podiel pa-
cientov s rizikovymi faktormi aterosklerdzy bol takyto: u
138 pacientov (82,1 %) bola pritomna hypertenzia, u 134
(79,8 %) dyslipoproteinémia, u 45 (25 %) bol pritomny
diabetes mellitus. 131 pacientov (78 %) malo korondrnu
chorobu srdca.

Tabulka 1 Zakladné charakteristiky suboru pacientov
Table 1 Basic characteristics of the patients

MuZzi/zeny (poCet/%) (Males/Females, Number/%) 108/60 (64 %/36 %)
Vek (roky) (priemer/min. — max.)
(Age in years, Mean/min — max) 59,7 (31 -80)

HT (pocet/%) umber/%)

DLP(pocet/%) (Number/%)

DM (pocet/%) (vumber/%)

BMI (kg/m?) (priemer/min. — max.)
(Mean/min — max)

EF LK @ Ep (%) (priemer/min. — max.)
(Mean/min — max)

KCHS (cHp) (pocet/%) (Number/%)

hs-CRP (crp) (mg/l) (priemer/min. — max.)
(Mean/min — max)

138 (82,1 %)
134 (79,8 %)
45 (25 %)

28,5 (17,7 - 43)

50,8 (20 - 70)
131 (78 %)

3,8 (0,07 - 24,8)

Priemer — minimalne a maximaine a hodnoty (Mean — Minimal and maximal value), HT
— hypertenzia (Hypertension), DLP — dyslipoproteinémia (yslipoproteinaemia), DM —
diabetes mellitus, BMI - body mass index, EF LK — ejekéna frakcia lavej komory
(LV EF — Left ventricular ejection fraction), KCHS — koronarna choroba srdca (cHp -
Coronary heart disease), hs-CRP — vysokosenzitivny C-reaktivny protein e - c-
reactive protein)
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Pritomnost FP sa zistila spolu u 16 pacientov siboru
(9,5 %). Devit pacientov (5,3 %) malo paroxyzméalnu fib-
rilaciu uvedenu v dokumentdcii elektrokardiograficky
verifikovanu, v ¢ase vySetrenia mali tito pacienti sinuso-
vy rytmus. Sedem pacientov (4,2 %) malo permanentni
fibrildciu. U ostatnych pacientov (152 - 90,5 %) bol pri-
tomny sinusovy rytmus. Z vekovej skupiny nad 65 rokov
(spolu 54 pacientov) malo FP sedem pacientov (12,9 %),
vo vekovej skupine 65 rokov a menej u deviatich pacien-
tov zo 114 (7,9 %). Vyskyt FP v jednotlivych dekddach
bol takyto: vo veku 50 az 59 rokov 4,3 % (dvaja pacienti
zo 47), 60 az 69 rokov 11,9 % (8 z 67), vo veku 70 az 79
rokov 22,2 % (6 z 27) (graf 1). Vo veku pod 50 rokov
bolo 27 pacientov so sinusovym rytmom, vo veku nad 79
rokov jeden 80-ro¢ny pacient so sinusovym rytmom.

Faktory potencidlne ovplyvriujiice hladinu CRP
Skiimala sa mozna zavislost hladiny hs-CRP od fak-

torov, o ktorych je zndme, Ze mozu ovplyviiovat hladinu
hs-CRP.
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Neboli pritomné vyznamné rozdiely medzi hladinou
hs-CRP u pacientov v zavislosti od pohlavia (medidn: muzi
1,78 mg/l, zeny 2,36 mg/l, n. s.), pritomnosti hypertenzie
(median: pacienti s hypertenziou 2,1 mg/l, pacienti bez
hypertenzie 2,34 mg/l, n. s.), obezity (pacienti s obezitou:
BMI > 30 kg/m?, median 3,44 mg/l, pacienti bez obezity:
medidn 1,73 mg/l, n. s.), korondrnej choroby srdca (me-
dian: pacienti s KCHS 2,1 mg/l, pacienti bez KCHS 2,19
mg/l, n. s.). Neboli vyznamné rozdiely medzi hladinou
hs-CRP u pacientov v zavislosti od liecby statinmi (pa-
cienti uzivajuci statiny: median 2,22 mg/l, pacienti bez sta-
tinov: medidn 2,06 mg/l, n. s.) a v zavislosti od liecby kyseli-
nou acetylsalicylovou (ASA) (medidn: pacienti s ASA 1,88
mg/l, pacienti bez ASA: 2,52 mg/l, n. s.).

Nebola pritomnd vyznamnd pozitivna korelacia me-
dzi hladinou hs-CRP a vekom (r = 0,12, n.s.), BMI (r =
0,12, n. s.), glykémiou (r = 0,003, n. s.) a ejek¢énou frak-
ciou (r = -0,09, n. s.)

Statisticky vyznamne zvy$end hladina hs-CRP bola
u pacientov s FP a zdvaznou KCHS (medidn: pacienti so
zavaznou KCHS 2,3 mg/l, pacienti bez zavaznej KCHS
2,11 mg/l, p < 0,05) (tabulka 2).

Fibrildcia predsient versus sinusovy rytmus

Pacienti s FP mali v porovnani s pacientmi so SR vy-
znamne vys$i vek (medidn: pacienti s FP 65,5 roka, CI 95 %

Tabulka 2 Zavislost hs-CRP od vybranych faktorov

Table 2 Dependence of CRR, from factors chosen

Vybrany faktor  hs-CRP pri pritomnosti  hs-CRP pri nepritomnosti p
faktora faktora
(CRP if factor present) (CRP if factor not present)

2,36 (1,66-3,06)  n.s.

(Chosen factor)

Muzské pohlavie 1,78 (0,75 -2,81)

(Male gender)

HT 2,1 (1,34 - 2,86) 2,34 (0,84 - 3,84)

Obezita (BMI > 30) 3,44 (2,32 — 4,56) 1,73 (0,79 - 2,67)

(Obesity)

KCHS 1,97 (1,18 - 2,76) 219 (1,05-333)  n.s.
(CHD)

ZKCHS 2,3(1,13-3,13) 2,11 (1,31-2,91) 0,05
(SCHD)

Liecha statinom
(Statin therapy)

2,22 (1,34 -3,1) 206(102-31)  n.s.

Liecba ASA 1,88 (1,02 - 2,74) 2,52 (1,46 — 3,56) n.s.
(ASA therapy)
FP @) 3,05 (0,46 — 6,88) 2,09 (144-2,74) < 0,002

Median (95 % konfidencny interval) (Median - 95% confidence interval), hs-CRP —
vysokosenzitivny C-reaktivny protein (cRP - C-reactive protein), HT — hypertenzia
(Hypertension), BMI — body mass index, KCHS — koronarna choroba srdca (cHp
— Coronary heart disease), ZKCHS — zdvazna koronarna choroba srdca (scHp - Significant
coronary heart disease), ASA — kyselina acetylsalicylova (Acetyisalicylic acid), FP —
fibrilacia predsieni (atrial fibriiation)
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61,4 — 69,6 roka versus pacienti so SR 60,5 roka, CI 95 %
59,0 - 62,0 roka, p = 0,006) a vyznamne niz§i BMI (medi-
an: pacienti s FP 27,3 kg/m* C1 95 % 24,7 - 29,8 kg/m? ver-
sus pacienti so SR 28,3 kg/m* CI 95 % 27,6 — 28,9 kg/m?* p
= 0,008). Neboli pritomné Statisticky vyznamné rozdiely
v zasttpeni pohlavi, vo vyskyte hypertenzie, dyslipopro-
teinémie, DM, KCHS, zdvaznej KCHS ani tranzitérneho
ischemického ataku (TIA), respektive cievnej mozgovej pri-
hody (CMP) (tabulka 3).

Pacienti s FP mali v porovnani s pacientmi so SR vy-
znamne vysSie hladiny hs-CRP (median 3,05 mg/l, CI95 %
0,5 - 6,85 versus 2,08 mg/l, CI 95 % 1,43-2,73; p = 0,001)
a sérového kreatininu (pacienti s FP 98,5 umol/l, CI 95 %
82 — 157,5 versus pacienti so SR 92 umol/l, CI 95 % 84 —
100, p < 0,004). Neboli pritomné $tatisticky vyznamné roz-
diely v hladinach glukdzy, celkového cholesterolu, tria-
cylglycerolov, sodika a draslika (tabulka 4).

Medzi pacientmi so SR a FP neboli pritomné $tatisticky
vyznamné rozdiely v uzivani betablokatorov, blokatorov kal-
ciovych kanélov, ASA a statinov (tabulka 5).

Aj po korekeii na vek, ejeként frakciu, velkost lavej
predsiene, hribku interventrikuldrneho septa, pritomnost
perikardidlneho vypotku, dilata¢nej kardiomyopatie, kre-
atininu a BMI boli pritomné vyznamne vy$Sie hladiny hs-
CRP u pacientov s FP v porovnani s pacientmi so sinuso-
vym rytmom (medidn 2,58 mg/l versus 1,68 mg/l; p = 0,02).

Paroxyzmdlna versus permanentnd
fibrildacia predsient

Zastupenie pacientov s paroxyzmalnou (9 pacientov,
5,4 % stboru) a permanentnou FP (7 pacientov, 4,2 %
suboru) bolo podobné. Vlastnosti podstiborov pacientov
s jednotlivymi formami FP boli vyrazne odli$né. Pacienti
s permanentnou FP mali v porovnani s pacientmi
s paroxyzmalnou FP vyznamne nizsiu EF (medién 35 %
versus 51 %, p = 0,02), vyznamne vacsi priemer LP (medi-
an 56 mm versus 41 mm, p = 0,0006), vyznamne vys$i vek
(median 72 rokov versus 61 rokov, p = 0,004) a vjznamne
vy$sie CRP (medidn 16,59 mg/l versus 1,4 mg/l, p = 0,0004).
Mali tiez vys8i vyskyt zavaznej chloptiovej chyby (29 % ver-
sus 12 %, n. s.), vyskyt TIA, respektive CMP (29 % versus
11 %, n. s.), vyskyt KMP (43 % versus 11 %,

n. s.), avSak bez $tatistickej vyznamnosti (tabulka 6).

Diskusia

Zakladny subor tvorili pacienti s ischemickou choro-
bou srdca, ktorych prijali na planované koronarografic-

Tabulka 3 Porovnanie vybranych parametrov u pacientov so

sinusovym rytmom a fibrilaciou predsieni
Table 3 Comparison of chosen parameters in patients with sinus rhythm and atrial fibrillation

Vybrany parameter Pacienti so SR Pacienti s FP p
(Chosen parameter) (Patients with SR) (Patients with AF)
Pocet (vumber) (/%) 152 (90,5 %) 16 (9,5 %)

Muzi/zeny

(Males/Females) (V%) 95/57 (63 %/37 %) 13/3 (81 %/29%)  n.s.

Vek (roky) dgeinyears) 60,5 (59-62) 63 (589-67,1) < 0,007
HT (0/%) 128 (85,3 %) 10 (66,7 %) n.s.
DLP(n/%) 122 (81,3) 12 (80 %) n.s.
DM (/%) 38 (25,3 %) 4(26,7 %) n.s.
BMI (kg/m?) 283 (27,6-29) 27,3 (248-298) < 0,009
KCHS (cHD) (/%) 117 (78,5 %) 13 (86,7 %) n.s.
ZKCHS (scHp) (0/%) 86 (57,7 %) 6 (40 %) n.s.
TIA + CMP (/%) 14(9,3 %) 3 (18,8 %) n.s.

Mediéan (95 % konfidencny interval) (vedian - 95% confidence interval), SR — sinusovy
rytmus (inus rythm), FP — fibrilacia predsieni (atrial fibrilation), HT — hypertenzia
(Hypertension), DLP — dyslipoproteinémia (oyslipoproteinaemia), DM — diabetes
mellitus, BMI — body mass index, KCHS — koronarna choroba srdca (cHp -
Coronary heart disease), ZKCHS — zdvazna koronarna choroba srdca (scHD - Significant
coronary heart disease), TIA + CMP —tranzitorny ischemicky atak a cievna mozgova
prihoda (Transitory ischaemic attack and stroke), N. S. — bez Statistickej vyznamnosti
(Non-significant)

Tabulka 4 Vybrané laboratérne parametre u pacientov so sinusovym

rytmom a fibrilaciou predsieni
Table 4 Chosen laboratory parameters in patients with sinus rhythm and atrial fibrillation

Laboratorne parametre Pacienti so SR Pacienti s FP p
(Laboratory parameters) (Patients with SR) (Patients with AF)

Glykémia (mmol/l) 57 (51-63) 57(42-72)  n.s.
(Glycaemia)

Kreatinin (umol/) 92 (84 -100) 98,5 (82 - 157,5) < 0,004
(Creatinin)

TCh (mmol/) 53 (5,1-55) 49 (43-55)  n.s.
TG (46) (mmol/) 16(1,3-19) 16(1,0-22)  ns.
Na (mmol/l) 143 (142,5-1435) 143 (1416-1444) n.s.
K (mmol/l) 42 (41-43) 44(41-47) n.s.

hs-CRP (mg/) 2,09 (144-274) 3,05 (0,46-6,88) 0,001

Median (95 % konfidencny interval) (vedian - 95% confidence interval), SR — sinusovy
rytmus (Sinus rhythm), FP — fibrilacia predsieni atrial fibritiation), TCh — celkovy
cholesterol (fotal cholesterol), TG — triacylglyceroly (746 - Triglycerides), Na — sodik
(Natrium), K — draslik (potassium), hs-CRP — vysokosenzitivny C-reaktivny protein
(CRP — C-reactive protein), N. S. — bez Statistickej vyznamnosti on-significant)

Tabulka 5 Lie¢ba u pacientov so sinusovym rytmom a fibrilaciou

predsieni
Table 5 Patients therapy with sinus rhythm and atrial fibrillation

Lieéba Pacienti so SR Pacienti s FP p
(Therapy) (Patients with SR) (Patients with AF)

BB (n/%) 106 (70,7 %) 10 (62,5 %) n.s.
CaA (/%) 52 (34,7 %) 6 (37,5 %) n.s.
Statin (%) 99 (66 %) 8 (50 %) n.s.
ASA (%) 105 (70 %) 9 (56 %) n.s.

SR — sinusovy rytmus (sinus rhythm), FP — fibrilacia predsieni (4F - Atrial fibrilation),
BB — betablokator (Betaniocker), CaA — antagonista kalciového kanala (Cafcium
antagonist), Statin (statin), ASA — kyselina acetylsalicylova (acetyisalicylic acid), n. S.
— bez Statistickej vyznamnosti (von-significant)
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Tabulka 6 Porovnanie niektorych parametrov u pacientov

s paroxyzmalnou a permanentnou fibrilaciou predsieni
Table 6 Comparison of chosen parameters in patients with paroxysmal and permanent
atrial fibrillation

Vybrané parametre  Paroxyzmalna FP Permanentna FP p
(Chosen parameters) (Paroxysmal AF) (Permanent AF)

Pocet (vumber) 9 7

Muzi/zeny (/%) 6/3 (67 %/33%)  7/0(100%/0%)  n.s.
(Males/Females)

Vek (roky) (age in years) 61 (57 - 65) 72 (67 - 76) < 0,004
EF LK wver) (%) 51(442-578)  35(263-437) <003
LP @y (mm) 41 (37 - 45) 56 (52,6 — 59,4) < 0,0006
2ChV (svo) (/%) 1011 %) 2 (29 %) n.s.
dKMP @cwe) (/%) 1(11 %) 3 (43 %) n.s.
TIA + CMP (/%) 1(11%) 2 (29 %) n.s.
hs-CRP cap) (mg/) 1,4 (04-24) 16,6 (11,0-22,2) < 0,0004

Median (95 % konfidencny interval) (vedian - 95% confidence interval), SR — sinusovy
rytmus (Sinus raythm), FP —fibrilacia predsieni (ar - Atrial fibriliation), EF LK — ejekéna
frakcia lavej komory (Lv EF - Left ventricular ejection fraction), LP — priemer lavej
predsiene (LA- Diameter of left atrium), ZChV — hemodynamicky zavazna chlopriova
chyba (svb - Significant valvular disease), dKMP — dilatacna kardiomyopatia @cmp -
Dilated cardiomyopathy), TIA + CMP —tranzitorny ischemicky atak a cievna mozgova
prihoda (rransitory ischaemic attack and stroke), hs-CRP — vysokosenzitivny C-reaktivny
protein (CRP - C-reactive protein), N. S. — bez Statistickej vyznamnosti (von-significant)

ké vySetrenie. Z toho vyplyva relativne vysoky podiel
muzov (62,8 %), vyskyt hypertenzie (83,5 %), hyperli-
poproteinémie (81,3 %) a diabetes mellitus (25,6 %)
u pacientov suboru.

Vysledky viacerych prospektivnych Stadii dokdzali
vyznam CRP stanoveného vysokosenzitivnou metddou pri
diagnostike a stratifikécii pacientov s ischemickou cho-
robou srdca. Za ,normalnu“ hladinu hs-CRP sa dnes
povazuji hodnoty < 3 -5 mg/l, ale hodnoty hs-CRP spo-
jené s vy$8im rizikom ischemickej choroby srdca a jej kom-
plikécii s v rozlicnych skupindch pacientov rdzne, naj-
CastejSie sa vSak pohybujui v rozmedzi > 3 mg/l (13),
respektive 4 mg/l (14) az >10 mg/l (15), respektive > 15
mg/l (16).

VysSie hodnoty hs-CRP st pritomné pri zépalovych
stavoch rozli¢nej etioldgie, pri ochoreniach a stavoch spo-
jenych s nekrdzou tkaniva, pri niektorych druhoch zhub-
nych nadorov a u Zien so zavedenym vniitromaternico-
vym telieskom. Naopak hladinu hs-CRP v krvi mozZu
znizovat viaceré lieky, napriklad ASA, statiny a KS (17).

FP patri medzi najcastejSie poruchy rytmu v klinicke;
praxi. Jej prevalencia v populdcii narastd s vekom (1). Vo
vekovej skupine nad 65 rokov sa opisuje jej vyskyt v beznej
populécii priblizne 6 %. Jej vyskyt je vy$§i u 0s6b muz-
ského pohlavia, v pritomnosti kardiovaskuldrneho ocho-
renia, chlopriovej chyby, u pacientov s vy$§imi hodnota-
mi systolického tlaku krvi, s vy$Sou glykémiou a vicSou
favou predsieniou srdca. VysSia prevalencia v naSom su-
bore (12,9 % pacientov vo veku nad 65 rokov) v porovnani
s inymi populaénymi idajmi mozZe byt podmienena rela-

Vv

tivne vy$$im ,,biologickym* vekom naSej populacie, o com
svedci (a sucasne zvySuje podiel pacientov s FP) vysoky
podiel pacientov so Strukturdlnymi zmenami srdca
(takmer 17 % pacientov malo EF menSiu ako 40 %, 8 %
pacientov malo dilata¢nd kardiomyopatiu), s hyper-
tenziou (82 % pacientov siboru), koronarnou chorobou
srdca (78 % pacientov) a s chlopfiovymi chybami (40 %
pacientov stiboru malo chlopiiovii chybu, 3,4 % hemody-
namicky zdvaznu). Vysokd prevalencia FP moze byt tiez
do istej miery podmienena selekciou siboru, kedZe neslo
o0 beznu vzorku populdcie, ale o vybrant vzorku pacien-
tov s dokumentovanym kardiovaskularnym ochorenim.

Struktirna remodelécia predsient, ktord sa spaja s FP,
moze vzniknuf vplyvom hemodynamickych, metabolic-
kych alebo zépalovych stresorov. Pri biopsii priedsieni
u pacientov s ,,lone* fibrilciou predsieni rezistentnou na
terapiu sa zistila pritomnost zapalovych infiltratov, ne-
kréza myocytov a fibrza (18). CRP ako opsonin moze
zapriCinovat stratu myocytov, apoptozu a nasledne fib-
rdzu so Strukturalnou remodelaciou predsieni (19) a slazif
tak nielen ako ukazovatel zvySeného rizika fibrilacie pred-
sieni, ale sa aj priamo podielat na patogenéze.

Viaceré $tadie potvrdili vjznamne vy$Sie hladiny
hs-CRP u pacientov s FP v porovnani so SR (8 - 11).
V tychto Stadidch bola hladina hs-CRP najnizsia
u pacientov so SR, vysSia u pacientov s paroxyzmalnou
FP a najvysSia u pacientov s perzistentnou FP. Hodnoty
hs-CRP u pacientov v tychto Stadiach v skupine SR a FP
boli mierne nizsie v porovnani s nasimi vysledkami (pa-
cienti so SR: medidn 0,96 mg /1, v naSom stibore 2,0 mg/l,
pacienti s FP: 2,3 mg/l, v naSom sibore 3,0 mg/l). Vyraz-
ne vysSie st v nasom stibore hladiny hs-CRP u pacientov
s permanentnou FP, ¢o vSak nie je moZné porovnat
s uvedenymi Stddiami, v ktorych pacienti s permanentnou
FP neboli zahrnuti. Vysoké hladiny hs-CRP u tychto pa-
cientov (median 16,59 mg/l) mozu signalizovat vysokd
uroveti zapalového procesu s naslednymi opisanymi Struk-
turdlnymi zmenami (vyznamne nizSia EF, dilatovana LP,
vy$Si vyskyt dilatacnej KMP). Prekvapujtci bol trend
k niz8§im hodnotdm hs-CRP u pacientov s paroxyzmalnou
FP v stibore v porovnani s pacientmi so sinusovym ryt-
mom, rozdiely vSak neboli $tatisticky vyznamné. Podsu-
bory pacientov s paroxyzmalnou FP a SR v naSom stibo-
re sa vyznamne neodliSovali v Ziadnej relevantne]
charakteristike (echokardiografické parametre, vek, vy-
skyt KMP, TIA, respektive CM, chlopniové chyby, BMI)
ani v hladinach hs-CRP.

Pre zapalovu tedriu FP svedcia Studie, ktoré dokaza-
li priaznivy vplyv protizdpalovej liecby kortikoidmi na
udrzanie sinusového rytmu u pacientov po kardioverzii
(12). Skiima sa aj mozny vplyv liekov s protizapalovymi
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vlastnostami, ktoré sa Siroko vyuzivaju v kardiologickej
praxi, ako st ASA a statiny (7, 8). V nasej Studii sme vSak
nepotvrdili nizsi vyskyt fibrildcie predsieni u pacientov
lieCenych ASA a statinmi (tabulka 6), ani vyznamné roz-
diely v koncentracii CRP u pacientov s a bez liecby sta-
tinmi a ASA (tabulka 2).

N4&§ stbor nie je obrazom bezZnej populdcie dané-
ho veku. Vyssi vek a pritomnost ICHS moze zvysit za-
stipenie faktorov potencidlne ovplyviujicich jednak
vyskyt FP (Strukturdlne chyby srdca, dilatacnd kardio-
myopatia, chlopriové chyby), jednak hladinu CRP (ma-
ligne nadory, zdpalové ochorenia, akdtne koronéarne
prihody a operacné zakroky, lie¢ba kortikoidmi, ASA
a statinmi). Ovplyvnenie hladin hs-CRP sme sa snazili
do istej miery eliminovat vylicenim pacientov
s malignitou, infarktom a nestabilnou anginou pekto-
ris, po revaskularizatnom zdkroku a pacientov liece-
nych kortikosteroidmi. 5

V $tudii sme nezachytili pacientov's perzistentnou FP. Cast
pacientov zaradenych do skupiny s paroxyzmélnou FP mohla
mat v minulosti perzistentni FP, ktord sa zvlddla a na zaver
moZzno nebola tato skutocnost spravne interpretovand.

Relativnym obmedzenim je aj pocet jedincov siboru
pri sledovani ochorenia, ktoré sa aj v danej rizikovej po-
pulécii vyskytuje v relativne malom percente. To spdso-
bilo maly vyskyt pacientov s jednotlivymi formami fibri-
lacie, Co stazuje Statistické zhodnotenie, respektive
vyzaduje velké rozdiely v tak malych stuboroch.

Limitom naSej $tudie je tiez skutocnost, ze ide
o statickt $tddiu, ¢o neumoziuje posudit vplyv CRP na
vznik FP napriklad sledovanim pacientov so sinusovym
rytmom a relativne vy$S$im hs-CRP.

Zaver

V stibore pacientov s ischemickou chorobou srdca sme
sledovali vyskyt FP. Hodnotili sme moZny vplyv zépalu na
vznik a udrZanie FP prostrednictvom stanovenia hs-CRP.
Zistili sme vyznamne vysSie hladiny hs-CRP u pacientov
s permanentnou FP v porovnani s pacientmi so sinusovym
rytmom i s pacientmi s paroxyzmalnou fibrilaciou. Uvede-
né vysledky naznacuju v§znam CRP pri udrzani FP, nepo-
tvrdzuju vSak jeho vplyv na vznik FP.
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