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Suhrn:

Fibrildcia predsieni je asociovand s niektorymi kardidinymi a nekardidinymi ochoreniami. Vzfah fibrilécie predsieni a diabetu nie je dostatoéne preskdmany. Nie je jasné, do akej miery sa
podiela diabefes mellitus na jej vzniku a pretrvdvani. Podla Framinghamskej Stidie je diabetes mellitus 2. typu nezévislym predikforom vzniku fibrildcie predsieni. Jej rekurencia je 4,5-krdt
SastejSia u diabetikov. Neddvno bola odhalend velmi silnd asocidcia fibrildcie predsieni s kombinovanou pritomnostou artériovej hypertenzie a diabetu mellitus. Patofyziologické aspekty
ukazujd, Ze inzulinovd rezistencia je spojend s elektrickou nestabilifou myokardu. Dysfunkcia autonémneho nervového systému u diabetikov hré takfieZ vyznamn( dlohu v arytmogenéze.
Pritomnost diabetu ovplyviiuje aj dalSie zavazné faktory v starostlivosti o pacienta. Maskuje symptémy fibrilécie predsient a tiez vyrazne zvySuje riziko néhlej cievnej mozgovej prihody.
Rozhodovaci proces v lieCbe fibrildcie predsieni u diabetikov sa postva v prospech konfroly frekvencie. ACE inhibitory by mali byt neoddeliteinou stéastou lieéby tychto pacientov.
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Summary:

Atrial fibrillation is associafed with some cardiac and non-cardiac diseases. The link between atrial fibrillation and diabetes mellitus has not yet been sufficiently studied. If is not clear how
diabetes influences the onset and persistence of atrial fibrillation. According to Framingham sfudy, type 2 diabetes mellitus is an independent predictor of afrial fibrillation. Its recurrence is
4.5 times more frequent in diabetic patients. A recent sfudy revealed a very close association of atrial fibrillation with combined occurrence of arterial hyperfension and diabetes mellitus.
Pathophysiology shows that insulin resistance is related fo electric instability of myocardium. Dysfunction of autonomous nervous system in diabetic patients plays an important role in
arrhythmogenesis. The presence of diabetes also influences other factors of medical care for patients with atrial fibrillation. Diabetes disguises the symptoms of afrial fibrillation and increases

the risk of fromboembolic sfroke. Therapy of afrial fibrillation in diabetic patients moves from rhythm control to the control of frequency. ACE inhibitors play an imporfant role in those patients.
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Uvop

Fibrildcia predsieni je najcastejSia pretrva-
vajica porucha rytmu. Je aj najCastejSou
arytmickou pri¢inou hospitalizicie. VSe-
obecne sa fibrildcia predsieni povaZzuje za
benignu poruchu srdcového rytmu. V sku-
tocnosti je zdvaznym zdravotnickym prob-
lémom pre zvySend morbiditu a mortalitu,
najma v suvislosti s komplikujticimi fatal-
nymi a nefatdlnymi tromboembolickymi
cievnymi mozgovymi prihodami [1]. V po-
slednych rokoch sa pozornost odbornej
verejnosti opaf obracia na fibrildciu pred-
sieni. Vyskum je zamerany na tri oblasti:
molekuldrna biolégia idénovych kandlov,
genetické defekty sposobujice familidrnu
fibrildciu predsieni a asocidcia firbildcie
predsieni s ochoreniami predisponujticimi
na jej vznik [2].

Asocidcia fibrildcie predsieni s kardidl-
nymi aj nekardidlnymi ochoreniami je
zndma, ale znacne problematickd. Neda sa
jednoznacne urcit, ¢i ma artériovd hyper-

tenzia, ischemicka choroba srdca, diabetes
mellitus a iné ochorenia skutocne stvis
s fibrilaciou predsieni, alebo ide o ich
koincidenciu [3]. Vzfah priCina - désledok
tu nemoze byt jednoznacne stanoveny, ked-
Ze je potrebnd komplexnd sihra primdr-
nych ochoreni, precipitujicich faktorov
a fibrilacie predsieni. Diabetes mellitus je
metabolické ochorenie s velmi vysokou
prevalenciou. M4 zdsadny vplyv na posko-
denie kardiovaskuldrneho systému [4]. Je
maélo poznatkov o vplyve diabetu na elektro-
fyziologické vlastnosti myokardu predsieni.

VYSKYT FIBRILACIE PREDSIENi

U DIABETIKOV

Vzfah fibrildcie predsieni a diabetu melli-
tus nie je dostatocne preskimany. Viac po-
zornosti sa venuje asocidcii diabetu
s malignymi komorovymi poruchami rytmu
[5, 6]. Realizovalo sa niekol'ko Studii, ktoré
sa zaoberaju vyskytom fibrilacie predsieni
a ochoreni na tiu predisponujtcich. Nie-

ktoré sa zaoberaju aj diabetom mellitus
2. typu (tabulka 1).

Podla Framinghamskej Studie je diabetes
mellitus nezdvislym prediktorom vzniku
a perzistencie fibrildcie predsieni (OR 1,4
u muzov a 1,6 u Zien). Je rovnako silny
prediktor ako artériova hypertenzia, hyper-
trofia Tavej komory alebo ischemicka
choroba srdca [7]. Okrem spominanych
Styroch st dalSie nezdvislé rizikové faktory
v tejto Stadii vek, faj¢enie, srdcové zlyha-
vanie a chlopriové chyby.

Diabetes mellitus sa ukazuje ako sig-
nifikantny rizikovy faktor fibrildcie pred-
sieni aj v niektorych inych stididch, ako
napr. Rotherdam study [8] alebo Stidia na
Korejskej populdcii [9]. V pracach ako
Goteborg study [10] alebo Manitoba folow-
up study [11] je diabetes mellitus
rizikovym faktorom fibrildcie predsient, ale
nie signifikantnym. V tychto Stddidch je
diabetes prediktorom fibrildcie predsieni
v univariantnej a nie multivariantnej
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Tab. 1. Nezavislé rizikové faktory fibrildcie predsieni v populaénych stadidch
(OR, 95% CI). Modifikované podla Savelieva et al (2001).

Rizikovy faktor CHF pre novozist. ~ Framingham study ~ Manitoba follow-up study  The Rofterdam study
FP (1989-1992) (1948-1986) (1948-1992) (1990-1993)

vek 1,05 (1,03-1,08) 21(1,8:2,5) 11 (1,07-1,16)

hyperfenzia 1,11 (1,06-1,18) 15(1,2:20) 142 (1,10-1,84)

CHSZ 1,61 (1,17-1,97) 45(3166) 3,37 (2,29-4,96)

ICHS/IM 1,48 (113-1,95) 14(1,0-2,0) 3,62 (2,595,07)

chlopriové chyby 2,42 (1,62-3,60) 1,8(1,2-25) 3,15 (1,99-5,00)

diabetes 1,08 (1,03-1,13) 1,4(1,02,0) 0,42 (0,16-1,10)

hypertrofia Ik 14(0924) 191 (1,16:3,13)

cholesterol 0,86 (0,76-0,98) 0,56 (0,39:0,79)

fajéenie 11(08-1,5)

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)

¢ierna rasa 0,47 (0,22-1,01)

CHF - congestive heart failure, FP - fibrildcia predsieni, CHSZ - chronické srdcové zlyhanie, ICHS - ischemickd choroba srdca, IM - infarkt myokardu,

BMI-body mass index.

Tab. 2. Prevalencia fibrildcie predsieni u kontrolnych jedincov a u pacientov
s artériovou hypertenziou a/alebo diabetom 2. typu. Skareborg Hypertension
and Diabetes Project 1992 - 1994. Modifikované podra Ostgrena et al (2004).

Fibrildcia predsieni

n/%
kontroln populdcia (n = 824) 16/2
hypertenzia (n = 597) 1/2
hypertenzia a DM 2. typu (n = 171) 6/6
DM 2.typu (n = 174) 4/4

OR Cl

10

07 03-15
33 16-6,7
20 09-47

Tab. 3. Vziah vinovej dizky k rychlosti vedenia a dizke refraktérnej periédy.

Vinovd dizka = rychlost vedenia X refraktérna periéda

analyze. Podla subanalyzy v Cardiovas-
cular heart study (CHS) je vyssia hladina
glukézy nala¢no asociovand s vysSSim
rizikom vzniku fibrildcie predsieni [12].
Diabetes mellitus je aj nezavisly predik-
tor rekurencie fibrildcie predsieni. Podla
Popdara a spol. je rekurencia fibril4cie
predsieni 4,6-krat castejSia u diabetikov
v porovnani s nediabetikmi [13]. Progresia
paroxyzmadlnej fibrildcie predsieni do chro-
nickej je u diabetikov taktiez CastejSia [14].
Fibrildcia predsieni je Castou komplika-
ciou kardiochirurgického zdkroku. S tym
stvisi skutocnost, Ze diabetes zvySuje rizi-
ko vzniku fibrilacie predsieni po bypasse

korondrnej artérie [15]. Pacienti s pace-
makerovou stimuldciou maji zvysSend inci-
denciu fibrildcie predsieni. U stimulo-
vanych diabetikov je nesignifikantne vyssi
podiel epizdd fibrildcie predsieni [16].

Je zaujimavé, Ze diabetes sa zdd byt
rizikovym faktorom najmi u Zzien [17].
Incidencia fibrildcie predsieni sa aj u dia-
betikov zvySuje vekom. Preto si u dia-
betikov s fibrildciou predsieni zviacSa pri-
tomné aj dalSie predisponujice ochorenia,
podielajice sa v urcitej miere na jej vzniku.

Pri odhade rizika fibril4cie predsieni
treba zvazif kombindciu viacerych pre-
disponujucich faktorov (vek, srdcové zly-

hdvanie, chlopiiové chyby, artériova hyper-
tenzia...). Artériovd hypertenzia a diabetes
mellitus predstavuji velmi zdvazni kom-
bindciu rizikovych faktorov kardiovasku-
larnych ochorent, ktord sa oznacuje aj ako
fatdlna kombindcia. Neddvna Stidia na
Svédskej populacii odhalila novd, velmi
silnd asocidciu medzi fibrildciou predsieni
a kombinovanym vyskytom diabetu melli-
tus 2. typu a artériovej hypertenzie (tabul-
ka 2). V tejto Stidii sa u hypertonikov ne-
pozoroval zvySeny vyskyt fibrildcie
predsieni v porovnani so skupinou pacien-
tov bez hypertenzie. Prevalencia bola 2 %
u oboch skupin pacientov. V skupine dia-
betikov 2. typu mali fibrildciu predsieni
4 % pacientov. AZ 6 % pacientov so suicas-
nou pritomnosfou artériovej hypertenzie
a diabetu 2. typu dostali fibrildciu
predsienti [18].

FIBRILACIA PREDSIENI A OBEZITA

Bol pozorovany vplyv konstittcie pacien-
tov na vyskyt fibrildcie predsieni. Pacienti
s vy$8§im BMI [19] a obezitou [20] maji
zvysené riziko vzniku fibrildcie predsieni.
Diabetici 2. typu st zvicSa obézni, maji
tzv. metabolicky syndrom. Otazne je, Ci
zvySeny vyskyt fibrildcie predsieni u dia-
betikov nesuvis{ viac s ich zvySenou hmot-
nosfou. Podla Frosta je asocidcia fibrilacie
predsieni a obezity v priamom kauzdlnom
vztahu. Kazdé zvysenie BMI o 1 jednotku
zvysuje pocet pacientov s fibrildciou pred-
sienio 6 - 8 % [19], resp. 4 - 7 % [20]. Zvy-
Send telesnd hmotnost je spojend hyper-
trofiou Tlavej komory, jej diastolickou
dysfunkciou, s ndslednou dilaticiou lavej
predsiene [21]. Uvedené echokardiografic-
ké parametre sd Casté u pacientov s fibrild-
ciou predsieni.

Zvysena inzulinova rezistancia je aso-
ciovand so zvySenym diametrom [lavej
predsiene. Pravdepodobnou pri¢inou je
zvySeny BMI s nédslednou diastolickou dys-
funkciou lavej komory [22]. ZviacSend Tavd
predsient mozno povazovaf za véasny mar-
ker diastolickej dysfunkcie Tavej komory aj
bez pritomnej hypertrofie jej stien [23].

PATOFYZIOLOGICKE POZNAMKY
Pravdepodobné mechanizmy vyvoja fibri-
lacie predsieni u diabetikov 2. typu st
ischemicka choroba srdca, inzulinova re-
zistencia a porucha glukézovej tolerancie.
Pacienti s fibrildciou predsieni majd
vySSiu inzulinovd rezistenciu v porovnani
s pacientmi bez fibrildcie predsieni. Preto
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porucha glukézového metabolizmu, ktord
je sposobend zvySenou inzulinovou rezisten-
ciou, moze byt spojend s elektrofyziolo-
gickou nestabilitou myokardu [18]. Inzulin
je fyziologicky reguldtor Nat/K* ATP4zy.
Chronickd hyperinzulinémia, sekunddrna
k inzulinovej rezistencii, mdZe cez zmenu
funkcie tohto kandla ovplyviovat elek-
trické vlastnosti myokardu. Inzulinova
rezistencia bola asociovand s chorobou
sinusového uzla [24].

Mikroangiopatia je chronickou kom-
plikdciou diabetu. Jej ndsledkom st ostro-
véeky drobnoloziskovej fibrézy. Tie na-
chadzame aj pri nekropsiach jedincov, ktori
mali pocas zivota fibrildciu predsieni.
Dosledkom  drobnoloZiskovej fibrézy
myokardu je spomalenie vedenia elektric-
kého signdlu a zvySenie heterogenity elek-
trickych vlastnosti myokardu [25]. Podla
tedrie vlnovej dizky (tabulka 3) spomalenie
vedenia a/alebo skrétenie refraktérnej pe-
riédy sposobi skratenie vinovej dizky, ¢o
ulah¢i udrzanie reentry okruhov [26].
DrobnoloZiskovu fibr6zu mozno povazovat
za anatomicky substrat fibrilacie predsieni.

U diabetikov mozno identifikovat aj
funkény substrit. Podiela sa na fiom dia-
betickd autonémna neuropatia. Autonémny
nervovy systém hrd doleZitd dlohu takmer
pri kazdej arytmii. Vagova stimuldcia
skracuje refraktérnu periédu tkaniva.
KedZe distribicia nervovych zakonceni
vagu je nerovnomernd, vznika heterogenita
skritenia refraktérnosti. Distribucia zakon-
¢eni sympatiku je o nie€co homogénnejsia.
Rozdiely st nielen v priestorovej, ale aj
v Casovej distribucii, kedZe odpoved na
cholinergné stimuly je rychlejSia ako na
adrenergné [27]. Prehlbenie nehomogenity
autonémnej inervdcie pri diabetickej
autondémnej neuropatii mdze viest k zvyse-
niu heterogenity elektrickych vlastnosti,
predovsetkym refraktérnosti. Tato hetero-
genita sa povazuje za tzv. inicidtor fibrild-
cie predseini a ma zdsadny vyznam pri jej
vzniku. Pretrvavajice abnormality tonusu
autonémneho nervového systému mozu
viest k predsiefiovej myopatii, ktord pre-
disponuje na vznik fibrildcie predsieni.
Analyza variability srdcovej frekvencie
identifikuje autonémnu dysreguldciu. Pri
subanalyze Framinghamske;j Stidie sa zisti-
la signifikantne niZSia variabilita srdcovej
frekvencie u pacientov, u ktorych nasledne
vznikla fibrildcia predsieni [28].

Za dalSie mechanizmy elektrickej nesta-
bility u diabetikov sa povazuju: hypertrofia
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lavej komory, zvySeny tonus sympatika,
zmena degradédcie proteinov myokardu
a pdsobenie inzulinu podobného rastového
faktoru [22, 29].

SYMPTOMATOLOGIA

Prostrednictvom periférnej diabetickej neu-
ropatie diabetes mellitus maskuje priznaky
ischemickej choroby srdca a vznika ticha
ischémia. Podobna skutocnost sa vyskytuje
aj v suvislosti s fibrildciou predsieni. Novo-
zistena fibrildcia predsieni je menej symp-
tomatickd u diabetikov v porovnani s nedi-
abetikmi [30].

Symptomatolégia fibrildcie predsieni
stvisi s nepravidelnosfou a najma so zrych-
lenim komorovej odpovede. Diabetici maji
tendenciu na rychlejSiu srdcovu frekvenciu
pri sinusovom rytme a na fibrildciu pred-
sieni s rychlejSou komorovou odpovedou.
Ale napriek tomu st menej symptomaticki.
Pri¢inou nie je vplyv diabetu na vodivy
systém srdca, ale mechanizmy zniZujice
nervovi senzitivitu. Diabetickd neuropatia
zvySuje percepény prah kardidlnych nervov
pre iregularitu a rychlost rytmu [30]. Ulohu
mdzu hraf aj zmeny v centrdlnom nervo-
vom systéme.

Zenské pohlavie je senzitivnejsie na pri-
znaky fibrildcie predsieni [31]. Diabeticka
neuropatia je CastejSia u muzského
pohlavia.

TROMBOEMBOLIZMUS

Diabetes mellitus, ako aj fibrildcia pred-
sieni, nezdvisle zvySuji riziko vzniku
tromboembolickej prihody, predovsetkym
mozgovej. Fibrildcia predsieni zvySuje
riziko nahlej cievnej mozgovej prihody pri-
blizne 6-ndsobne v porovnani s jedincami
bez fibrildcie predsieni [1]. U pacientov
s fibrilaciou predsieni je diabetes mellitus
aditivny faktor vzniku mozgovej prihody
spolo¢ne s hypertenziou, vekom > 75 rokov
a predchddzajicou cievnou mozgovou
prihodou [32]. Ako moZny mechanizmus
tohto pridavného ucinku sa predpoklada
zvysend aktivita koagula¢ného systému,
zniZend aktivita fibrinolytického systému
a alterdcia funkcie trombocytov u diabe-
tikov. Diabetes sa spdja aj s endotelovou
dysfunkciou. Diabetickd kardiomyopatia
mdZe prispievaf ku kardidlnej dysfunkcii,
ktord vedie k stdze krvi a k formovaniu
trombu [32]. Autonémna neuropatia je
nezdvisly faktor ndhlej cievnej mozgovej
prihody [33]. Dyslipidémia a arteridlna
hypertenzia, ktoré sa zdruzuji s diabetom,

taktieZ prispievaji k tromboembolizmu.
Néhle cievne prihody su u diabetikov fatél-
nejSie ako u nediabetikov.

TERAPIA

Zda sa, ze kardioverzia je rovnako uspesna
u diabetikov aj nediabetikov a diabetes
mellitus nemd vplyv na tspeSnost obnovy
sinusového rytmu [13]. Ako sme uZ spomi-
nali, rekurencia fibrildcie predsieni je
u diabetikov CastejSia. Diabetici potrebuji
ucinnejSiu antiarytmickd lieCbu vritane
amiodaronu na dspeSnu prevenciu rekuren-
cie fibrilacie predsieni. TaktieZ by mohli
viac profitovaf z kontroly frekvencie nez
z kontroly rytmu [34]. Pri kontrole frekven-
cie je antikoagulacnd liecba lepSie kon-
trolovand, lebo sa zbyto¢ne neprerusuje.

Diabetik viac ako nediabetik profituje
s antikoagulacnej liecby pri fibrilacii pred-
sieni. Suvis{ to s jeho aditivnym protrom-
botickym pdsobenim a s moznou masko-
vanou symptomatolégiou dal§ieho paro-
xyzmu fibrildcie predsieni. Je potrebné
zdoraznif, Ze u diabetikov sd CastejSie
fatdlne komplikdcie perordlnej antikoagu-
lacnej terapie [35].

ACE inhibitory hraji dolezitd ulohu
v lie¢be kardidlnych ochoreni a rendlneho
poSkodenia u diabetika. Inhibicia systému
renin-angiotenzin-aldosterén predstavuje
novy princip liecby fibrildcie predsieni.
Vyplyva to najmd z dalSich hodnoteni
Stidie LIFE. Blokdtory AT-1 receptorov
zniZzovali vyskyt novovzniknutej fibrildcie
predsieni, predlZovali obdobie so sinu-
sovym rytmom a znizovali kardiovaskular-
nu mortalitu viac u pacientov s fibrilaciou
predsieni ako bez nej [36]. Rovnaky efekt
sa dosiahol aj s ACE-inhibitoromi [37].
Patofyziologicky ACE inhibitory oslabuji
Strukturdlnu a elektrickid remodelaciu,
redukuju rozsah dilaticie a tlak lavej pred-
siene, znizuju jej fibrézu a redukujd spo-
malenie rychlosti vedenia vzruchov [38].

ZAVER

Z nacrtnutych problémov vyplyvaji nasle-
dovné zavery pre klinickd prax. Prevencia
a terapia rizikovych faktorov fibrildcie
predsieni, teda aj diabetu, by mohla zniZit
jej vysoku prevalenciu. U diabetickych
pacientov ma vyznam castejSie realizovaf
kontrolné EKG vySetrenie pre Castejsi
vyskyt fibrildcie predsieni a menej vyraznud
symptomatolégiu. Je potrebnd agresivne-
jSia terapia a profylaxia fibrildcie predsieni
vratane podavania amiodaronu, aj s rizi-
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kom jeho zdvaznych neZiaducich Gcinkov.
Vzhladom na to, Ze diabetes je aditivny
faktor mozgovej prihody, musi byt antikoa-
gulacnd liecba u diabetikov s fibrildciou
predsieni dosledne;jsia.

Je nevyhnutné nadalej skimat vztah fib-
rildcie predsieni s diabetom, ako aj s dalsi-
mi rizikovymi faktormi.
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