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Sthrn: Zvicienie favej predsiene (LP) je barometrom diastolickej funkcie lavej komory a prediktorom kardiovaskularnych prihod akymi su:
fibrilacia predsienf, nahla cievna mozgova prihoda, kongestivne srdcové zlyhdvanie a mortalita. Existuji ré6zne metédy hodnotenia velkosti
LP. Americkd echokardiografickd spolo¢nost odportca pri hodnotenti vefkosti LP stanovenie jej objemu a jeho indexovanej hodnoty
dvojdimenzionalnou echokardiografiou. Dostupné zistenia naznacuju, ze echokardiografické hodnotenie vefkosti LP méZze byt vyznam-
nym indikdtorom klinického rizika v predklinickych stddiach kardiovaskularnych choréb a malo by byt sti¢astou komplexného rutinného
echokardiografického hodnotenia.
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Clinical implications of enlargement of left atrium

Summary: Enlargement of left atrium (LA) has been shown to be a barometer of diastolic burden and a predictor of common cardiovas-
cular outcomes such as atrial fibrillation, stroke, congestive heart failure, and cardiovascular death. Different methods exist for the as-
sessment of LA size. The American Society of Echocardiography recommended LA volume and its indexed value assessed by 2-dimensional
echocardiography, to measure LA size. Current findings suggest that echocardiographically determined LA size may become an important

clinical risk identifier in preclinical cardiovascular disease and should be assessed as a part of routine echocardiographic evaluation.
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Uvod

Velkost lavej predsiene (LP) odraza
dlhodobé po6sobenie plniacich tla-
kov favej komory (LK), resp. stupen
a chronicitu jej diastolickej dysfunk-
cie. Velkost LP, konkrétne jej objem,
bol prirovnany ku glykozylovanému
hemoglobinu pri diabete, ako miera
priemerného Gcinku plniacich tla-
kov LK v priebehu ¢asu [1,2], ¢im sa
stal uzito¢nym markerom chronicity
a zavaznosti diastolickej dysfunkcie
K [3,4]. Bolo dokdzané, Ze LP je vy-
znamnym prediktorom kardiovasku-
larneho rizika u pacientov so sinuso-
vym rytmom [5-7].

Lava predsieri svojimi mechanickymi
funkciami moduluje plnenie favej ko-
mory. Absencia synchronizovanej kon-
trakcie predsiene méze mat za ndsle-
dok symptomatické zhorsenie, ktoré
je mozné pozorovat pri vzniku fibrild-
cie predsieni. LP je aj objemovym sen-
zorom reagujtcim uvoltiovanim atrial-
nych natriuretickych peptidov ako
odpovede na rozpitie jej steny [8].

Medzi neinvazivnymi zobrazovacimi
technikami na hodnotenie velkosti LP
je v stcasnosti najviac akceptovana
dvojrozmernd echokardiografia. Podla
odporicani Americkej echokardiogra-
fickej spolo¢nosti by sa mala v klinic-

kej praxi vyuzivat kvantifikdcia objemu
LP [9]. V tab. 1 st uvedené odporu-
¢ané hodnoty rozmerov vefkosti LP.

Funkcia favej predsiene
Mechanickd funkcia P zahftia pocas
srdcového cyklu 3 fazy, st zndzornené
na obr. 1[10,11]:
pocas systoly komér a izovolumicke;
relaxacie ma LP funkciu rezervodra krvi,
vo v¢asnej diastole komér slazi LP
ako ,potrubie“ na transfer krvi do
LK cestou tlakového gradientu,
v neskorej diastole sa L'P aktivne kon-
trahuje, ¢im prispieva 30 % k vyvrho-
vému objemu LK [12,13].

Tab. 1. Hodnoty jednotlivych rozmerov LP podla odportcani Americkej echokardiografickej spolo¢nosti [9].
ieny Muzi
Lp referenéné lahko stredne zivazne referencéné lahko stredne zdvaZne
rozmedzie dilatovand dilatovana dilatovand rozmedzie dilatovana dilatovana dilatovani
rozmer (cm) 2,7-3,8 3,9-4,2 4,3-4.6 247 3,0-4,0 41-4,6 4,7-5,2 2572
rozmer (cm/m?) 1,523 2,426  2,9-29 23,0 1,5-23 2,426  2,7-2,9 23,0
plocha (cm?) <20 20-30 30-40 > 40 <20 20-30 30-40 > 40
objem (ml) 22-52 53-62 63-72 273 18-58 59-68 69-78 279
indexovany objem (ml/m?) 22+6 29-33 34-39 240 22+6 29-33 34-39 240
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P je aj objemovym senzorom
reagujlicim na napatie steny predsienf
uvolfiovanim atridlnych natriuretic-
kych peptidov s ndslednym generova-
nim natriurézy, vazodilatdcie a inhibi-
cie sympatikového nervového systému
a systému renin-angiotenzin-aldoste-
rén [8].

Velkost LP variruje pocas srdcového
cyklu [14,15]. V rutinnej praxi sa meria
iba maximdlna vefkost LP. Objemy
P moéZzu byt merané v troch bodoch
(obr. 1):

* tesne pred otvorenim mitralnej chlo-
pne (maximdlny objem LP; V_ ),

¢ sthlasne s P vinou EKG (preatridlny
kontrak¢ny objem LP; VpreA),
* v ¢ase uzatvorenia mitralnej chlopne
(minimélny objem LP; V__ ).
Vel'kost lavej predsiene:
fyziologické korelaty
Velkost tela a pohlavie
Velkost LP narastd so zvadujlcou
sa velkostou tela. Uz Framingham-
ska 3tidia poukdzala na to, Ze predo-
zadny rozmer P narastd s vefkostou
tela, a Ze index telesnej hmotnosti ko-
reluje s rozmerom L'P vyznamnejsie ako
vaha alebo plocha tela [17]. Zeny maju
mensi predozadny rozmer LP v porov-
nani s muzmi, aviak celkové funkcia P
nie je ovplyvnend pohlavim [16].
Za dalsi prediktor velkosti LP sa po-
vaZuje obezita. Gottdiener et al vo svojej

tadii u muZov hypertonikov prezento-
vali, Ze velkost LP Uzko suvisi s obezi-
tou [18]. Dilatacia P (> 43 mm) bola
pritomnd u 56 % obéznych pacientov
v porovnani's 25 % muzov s normalnou
hmotnostou [18]. Aj podla nemeckych
autorov je obezita déleZitym rizikovym
faktorom zvacenia LP [19].

Vek a rasa
S vekom sa spdja zvac¢Sovanie velkosti
LP [16,20], hoci sa dilatdcia LP nepo-
vazuje za stcast normalneho procesu
starnutia [21]. Vy33i vek je aj hlavnym
rizikovym faktorom vzniku poopera-
¢nej fibrildcie predsient, ktord je aso-
ciovana s narastom morbidity a pro-
longovanej hospitalizacie [22,23]. Je
to pravdepodobne spdsobené dege-
nerativnymi a zdpalovymi procesmi,
sprevadzanymi atrofiou a hromade-
nim pigmentu lipofuscinu [24].
Vplyvom veku na vefkost a funkciu
LP sa zaoberala aj ind Studia, ktord do-
kumentovala, Ze starnutie je spojené
s dilataciou LP, kedy dochadza k na-
rudeniu kondukénej funkcie, avsak re-
zervodrova a kontraktilnd funkcia je
zachovana [16]. Bol evidovany pokles
pasivneho vyprazdiovania LP spolu
s ndrastom aktivneho vyprdzdriovania
LP. Je to dosledkom aktivacie Frank-
-Starlingovho mechanizmu. Tieto
zmeny nastdvajd najskér ako kom-
penza¢né mechanizmy za Géelom pre-

Fyzioldgia P

rezervoar

/—\ transfer

EKG R

predsieni. kontrakcia

zatvorend MiCH

T
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Obr. 1. Objemy lavej predsiene pocas srdcového cyklu [16].
1. - predstavuje objem aktivneho vyprézdnenia I'P; 2. - objem celkového vyprazdne-

nia P; 3. - objem pasivneho vyprazdnenia LP. Vo

, — preatridlny kontrakény objem,

V__ - maximélny objem LP,V -~ minimalny objem L'P, MiCH - mitralna chlopna
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konania normélneho s vekom suvisia-
ceho poklesu diastolickej funkcie LK
ako néasledok prolongovanej relaxa-
cie LK a narusenych pasivnych vlast-
nosti LK [25]. Ako bolo pozorované,
zmeny v objeme I'P stvisiace s vekom,
je mozné pripisat skor nerozpoznanym
alebo ,subklinickym® patologickym
procesom [26].

Lava predsieri a kardiovaskuldrne
prihody

Fibrilacia predsieni

Fibrilacia predsienf (FP) je najcastej-
Sie sa vyskytujlicou arytmiou a vznika
v désledku dysfunkcie LP. Strata kon-
traktilnej funkcie LP pri vzniku FP je
spojend s redukciou srdcového vydaja.
Dochdadza k redukcii poddajnosti LP
a nérastu tlaku LP [27] a stupfiuje sa
tlakovy gradient medzi P a LK pocas
véasnej fazy plnenia LK za tcelom udr-
Zania vyvrhového objemu pri chybani
kontraktilnej funkcie P [11,28].

FP je ¢astym ndsledkom pretrvavaju-
ceho zvysenia preloadu LP, ktory spo-
sobi jej zvdc¢senie [11]. Vznikom FP sa
urychluje dalsie zvac¢Sovanie LP, tym sa
znizuje moznost eventudlnej Uspednej
farmakologickej alebo elektrickej kar-
dioverzie a narastd riziko vzniku trom-
bov. V désledku FP alebo inych pred-
siefiovych tachyarytmif [29] sa vyvija
atridlna myopatia [30], ktord tieZ par-
ticipuje na pretrvavani FP [31]. Ak sa
zachovd sinusovy rytmus a predsie-
riovad kontraktilita, eliminuje sa tym
Skodlivy vplyv dilatdcie LP, zamedzf
sa potencialnej redukcii predsieriovej
perfuzie a predchddza sa vzniku pred-
siefiovej myopatie, ktord podporuje
FP [30].

Po elektrokardioverzii alebo spon-
tannej verzii na SR po prolongovanej
alebo kratkotrvajlicej FP nastava omra-
¢enie predsient, ktoré redukuje aktivny
prispevok LP na plneni LK a zvy3uje sa
tromboembolické riziko [32]. Stuperi
kontraktilnej dysfunkcie pozorovany
pocas omracenia predsiene po kar-
dioverzii je nepriamo tmerny velkosti
P [33]. Omrdcenie uska LP trva dlh-
Sie ako kontraktilnad dysfunkcia samot-
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nej LP, ¢o moéze viest k vzniku trombdzy
v usku LP po kardioverzii [34]. Kon-
traktilnd a rezervoarova funkcia LP sa
postupne zlep3uju v priebehu 3 me-
siacov po kardioverzii pre chronickd
FP [35].

Prevalencia FP sa s vekom zvySuje a je
asociovand so zvysenou morbiditou
a mortalitou. Podfa Framinghamske;
$tidie narast predozadného rozmeru
P o 5 mm bol spojeny s 39% ndaras-
tom rizika vzniku FP [17]. Podfa $tidie
»Cardiovascular Health Study“ osoby
so sinusovym rytmom s predozadnym
rozmerom LP > 5 cm mali v priemere
4-krat viadsie riziko vzniku FP [36].
Bolo dokumentované, Ze objem je na-
dradeny nad rozmerom LP a vyraznej-
Sie predikuje riziko vzniku FP [6,37,38].
Stcasné prospektivne Stidie nasli nie-
len stvislost medzi maximalnym obje-
mom LP, ale aj minimalnym objemom
L'P, ktory bol nezavislym prediktorom
prvej FP alebo flutteru predsieni [39].

Ndhla cievnha mozgova prihoda
Ndhla cievna mozgovd prihoda
(NCMP) je hlavnou pricinou invalidity
a je trefou najcastejSou pricinou mor-
tality v USA [40]. Napriek vyznamne;j
asociécii medzi FP a NCMP, 85 % moz-
govych prihod sa vyskytuje u pacientov
so sfnusovym rytmom [40].

Velkost P bola uz Framingham-
skou Stidiou stanovena ako predik-
tor NCMP a mortality [41]. Narast
objemu LP sa ukdzal ako vyznamny
prediktor prvej NCMP v starSej popu-
lacii so sinusovym rytmom bez ana-
mnézy ischemickej NCMP, FP alebo
chlopriovych chyb srdca [7]. Podobné
suvislosti boli pozorované aj v etnicky
rozdielnej populdcii v ,,Northern Man-
hattan Stroke Study“ [42].
vany objem LP 2 32 ml/m? je asocio-

Indexo-

vany s narastom rizika NCMP pocas
4,3 + 2,7 rokov, nezdvisle na veku
a inych klinickych rizikovych faktoroch

cerebrovaskuldrneho ochorenia [7].
Srdcové zlyhavanie

Objem LP je senzitivnym barometrom
plniaceho tlaku LK a odrdza trvanie
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diastolickej dysfunkcie LK u pacientov
bez FP alebo signifikantnych chloprio-
vych chyb [4]. Vzhfadom na favokomo-
rovu dysfunkciu (systolickd alebo ,,izo-
lovani“ diastolickd) by v predklinickej
fdze ochorenia boli v praxi uZitoéné
metodiky hodnotenia rizika progresie
symptomatického srdcového zlyhava-
nia (SZ). Objem LP sa Ii$i v zavislosti
od typu SZ [43]. Objem LP 2 32 ml/m?
je asociovany s ndrastom vyskytu kon-
gestivneho SZ nezavisle od veku, ana-
mnézy infarktu myokardu, diabetes
mellitus, artériovej hypertenzie, hyper-
trofie LK a rychlosti transmitralneho
prietoku [44].

Diastolické SZ predstavuje az po-
lovicu vsetkych pripadov SZ [45].
Je zndme, Ze morbidita a morta-
lita u tychto pacientov je porovna-
tefnd s morbiditou pri SZ s nizkou EF
LK [45]. Hlavnou pri¢inou abnormal-
nej diastolickej funkcie LK u jedincov
s normalnou EF IK je hypertrofia ko-
mory najroznejsej etioldgie, najcastej-
Sie v8ak v dosledku tlakového pretaze-
nia pri artériove] hypertenzii. Prvotnou
abnormalitou diastolickej funkcie,
spolo¢nou pre vacsinu patologickych
procesov myokardu, je zvyc¢ajne po-
rucha relaxacie LK. Dochddza k nej aj
fyziologicky v rdmci starnutia. S pro-
gresiou myokardidlneho poskodenia
sa k abnormalnej relaxacii postupne
priddva aj zhorSenie pasivnych vlast-
nosti steny K prejavujice sa zhor3e-
nim poddajnosti komory, t. j. zvySenim
jej tuhosti. Dochddza k zvy3eniu enddi-
astolického tlaku LK (EDT), jeho ele-
vacia mobze byt spociatku zretelnd len
pri zataZi. Dal3ie zhoriovanie poddaj-
nosti K vedie k ndrastu tlakov v LP
a nasledne hlavnou determinantou ur-
¢ujlcou véasné plnenie komory v tejto
chvili uz nie je jej relaxacia, ktord je
vyrazne narusend, ale tlak v LP. Faza
predsieriového prispevku je sice v tejto
chvili edte zachovana, zvySeny EDT LK
vSak vedie k jej postupnému vycerpa-
niu. Findlne $tadium diastolickej dys-
funkcie je charakterizované vyrazne
zvysenym tlakom v LP, ktory sa skoro
po zacati plnenia vyrovndva s rapidne

narastajicim diastolickym tlakom
tuhej LK, ¢o vedie k vyraznému obmed-
zeniu véasného plnenia komory, pokial
ide o trvanie i objem. Neskoré plne-
nie LK je v tomto $tadiu vyrazne osla-
bené, a to v désledku vysokého zataZe-
nia predsiene EDT LK a progredujticou
atridlnou myopatiou [46].

Velkost LP, reprezentovand jej ob-
jemom, je teda chronickym baromet-
rom diastolickej funkcie LK. Na rozdiel
od dopplerovskych parametrov infor-
mujucich len o aktualnom stave tlakov
v LK a P, odraza velkost LP dlhodobé
pbsobenie plniacich tlakov, resp. stu-
pert a chronicitu diastolickej dysfunk-
cie LK.

Podfa stcasnych odporicani su za
normélne povaZzované hodnoty ob-
jemu LP < 28 ml/m? [9], aviak podla
niektorych autorov ide o prisne krité-
rium a za dilatdciu LP povazuju hod-
noty jej objemu > 32 ml/m? [10,47].
Objem LP progresivne narasta so stup-
riom diastolickej dysfunkcie a zvySuje
sa kardiovaskuladrne riziko [4]. Dnes
podla konsenzu Eurépskej kardiolo-
gickej spolocnosti je pre diagnézu SZ
s normalnou EF K hodnota indexo-
vaného objemu L'P > 40 ml/m? pova-
Zovana za do6kaz diastolickej dysfunk-
cie LK, ak je E/E” pomer nekonkluzivny
(15 > E/E” > 8) alebo je elevované
NTproBNP [48].

Ischemicka choroba srdca

Prediktivna hodnota objemu LP pre is-
chemickd chorobu srdca bola v nie-
kofkych 3tddiach, ktoré skimali jeho
hodnotu v predikcii dalej ischemic-
kej prihody, nepresvedcivd. Vysledky
z ,Cardiovascular Health Study“ po-
tvrdili, Ze ndrast rozmeru LP v M-mode
nebol spojeny s rozvojom koronar-
neho ochorenia srdca u ludi star-
ich ako 65 rokov po adjustacii na
masu LK a daldie tradi¢né kardiovas-
kuldrne rizikové faktory [49]. V kon-
traste k tomuto bol rozmer a objem
P vo velkej populaénej stadii u jed-
notlivcov 2 45 rokov spojeny s his-
tériou ischemickej choroby srdca a in-
farktom myokardu [50]. Podobne aj
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v stidii Tsangovej, v ndhodne vybrane;
populécii 0séb = 65 rokov so sinuso-
vym rytmom bez vyznamnych chloprio-
vych ochorent, bol indexovany objem
LP spolo¢ne s dalsimi tradi¢nymi rizi-
kovymi faktormi, nezavislym predikto-
rom infarktu myokardu a revaskulari-
zacie [51].

Mortalita

Vztah medzi velkostou L'P a mortalitou
bol demonstrovany v skupindch vyso-
korizikovych pacientov s dilata¢nou
kardiomyopatiou [52], dysfunkciou
LK [53], s predsieriovymi arytmiami
[54], s akdtnym infarktom myokardu
[55] a u pacientov podstupujtcich vy-
menu chlopni pre aortdlnu stendézu
[56] alebo mitralnu regurgitdciu [57].
Rozmer LP sa ukézal ako nezavisly pre-
diktor mortality v celkovej populacii
[49]. V inej populaénej studii bol vztah
medzi vefkostou P a mortalitou vy-
raznejsi v asociacii s masou LK [41],
hypertrofiou LK [58] alebo diasto-
lickou dysfunkciou LK [59]. Vo velkej
studii Patela et al predikoval indexo-
vany objem LP celkovii mortalitu ne-
zavisle na geometrickych parametroch
LK [60].

Zaver

Rozmer aj objem LP sti znakom kardio-
vaskuldrneho rizika [7,38,41,42,52].
Bolo dokumentované, Ze objem LP je
v porovnani s predozadnym rozmerom
P vyznamnej$im prediktorom kardio-
vaskuldrnych prihod u pacientov so si-
nusovym rytmom [4,7,38]. Objem LP
indexovany na povrch tela > 32 ml/m?
bol rozpoznany ako silny prediktor
kardiovaskuldarnych prihod u star-
$ich os6b [51]. Dékladné zhodnote-
nie funkcie favej predsiene poskytuje
uzito¢né pridavné informadcie pri hod-
noteni funkcie srdca. PretoZe dilatacia
lavej predsiene a zhor3enie jej funkcie
odrdza nielen zjavné, ale aj subkli-
nické kardiovaskuldrne ochorenie, od-
poruca sa hodnotenie lavej predsiene
vykonavat rutinne u vietkych oséb
podstupujucich echokardiografické
vySetrenie.
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