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Humoralne biomarkery a fibrilacia predsieni

Martin lhnatko, lvica Lazurova
. internd klinika UPJS LF a UNLP, Kodice

Fibrilacia predsieni (FP) je najcastejsia arytmia v klinickej praxi prispievajuca k zvysenej morbidite a mortalite. Humorélne
biomarkery, ako natriuretické peptidy, troponin, aldosterdn, kortizol, kopeptin a apelin, zohravaju ¢oraz ddlezitejsiu ulo-
hu v diagnostike, predikcii prognézy a manazmente FP. Zvy3ené hladiny tychto biomarkerov naznacuju nielen poruchu
funkcie myokardu a remodelaciu predsieni, ale aj zapalové a prokoagulacné stavy, ktoré ovplyvnuju vyvoj a komplikacie
FP. Sledovanie hladin biomarkerov poskytuje hibsi nahlad na patofyziologické mechanizmy FP a méze poméct pri identi-
fikacii pacientov so zvysenym rizikom komplikacii, ako su tromboembolické prihody alebo progresia ochorenia. Integrécia
biomarkerov do klinickej praxe méze vyrazne zlepsit stratifikaciu rizika, umoznit personalizovanejsi pristup k lie¢be FP
a prispiet k efektivnejsiemu monitorovaniu priebehu ochorenia. Ddkazy o spojitosti medzi biomarkermi a FP si povzbud-
zujlce, avsak su potrebné dalsie Studie na potvrdenie ich klinického vyuzitia v Standardnej starostlivosti o pacientov s
tymto zavaznym ochorenim.
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Humoral biomarkers and atrial fibrillation

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in clinical practice, contributing to increased morbidity and mortality.
Humoral biomarkers, such as natriuretic peptides, troponin, aldosterone, cortisol, copeptin, and apelin, are gaining impor-
tance in the diagnosis, prognosis, and management of AF. Elevated levels of these biomarkers indicate not only myocardial
dysfunction and atrial remodeling but also inflammatory and procoagulant states that influence the progression and com-
plications of AF. Monitoring biomarker levels provides deeper insight into the pathophysiological mechanisms of AF and can
aid in identifying patients at higher risk of complications, such as thromboembolic events or disease progression. Integrating
biomarkers into clinical practice can significantly improve risk stratification, facilitate a more personalized approach to AF
treatment, and contribute to more effective disease monitoring. Evidence linking biomarkers with AF is promising; however,
further studies are needed to confirm their clinical utility in standard care for patients with this serious condition.
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Uvod

Fibrilacia predsieni (FP) je najcastejsou arytmiou v klinickej praxi
a predpoklada sa, ze vyskyt FP sa prinajmensom zdvojnasobi do roku
2050. FP je tieZ spojena s takmer 5-ndsobnym zvysenim rizika ische-
mickej cievnej mozgovej prihody (CMP) a srdcového zlyhdvania (S2) (1).

Humoralne biomarkery vyznamne prispievaju k véasnej diagnostike
mnohych kardiovaskuldrnych (KV) ochorenti, ako je akdtny koronamy
syndrom (AKS), SZ, plicna embdlia, alebo zépalovych stavov. Je viak
dobre zndme, Ze zvysené hladiny humoralnych biomarkerov sa mézu

vyskytnut aj v inych situdcidch, ako je to napriklad pri FP. Ich vyznam

v diagnostike, lie¢be a ur¢ovani progndzy pacientov s FP nie je Uplne
objasneny (2).

C-reaktivny protein ainterleukin 6

Biomarker zapalovych stavov Greaktivny protein (CRP) sa zUcastriuje
imunologickych procesov, ktoré mézu podporovat rozvoj a pretrvavanie
FP. pravdepodobne tym, Ze spdsobuju strukturdlnu a/alebo elektrickd
remodelaciu predsienf (3).

V metaanalyze Liho a kol. zvysené hladiny CRP v sére predpove-
dali vyssie riziko vyskytu FP vo vieobecnej populdcii (RR 1,27,95 % Cl
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114 - 1,42, p < 0,001), avsak v mendelovskej randomiza¢nej analyze CRP
nemal kauzalny vplyv v etioldgii FP (3).

Interleukin 6 (IL-6) patri medzi zapalové cytokiny s pleiotropnym
Uc¢inkom na imunitnl odpoved'a zapal. Je syntetizovany v imunitnych
(makrofagy a monocyty) a tiez endotelovych bunkach (4).

V metaanalyze piatich studii Zhoua a kol. vy$sia hladina IL-6 u pa-
cientov s FP suvisela s dlhodobymi tromboembolickymi prihodami
vratane CMP (RR 1,44,95 % CI 1,09 - 1,90, p = 0,01). IL-6 znamenal vyssie
riziko dlhodobého rizika krvéacania (RR 1,36,95 % CI 1,06 - 1,74, p = 0,02),
AKS (RR 1,81,95 9% Cl 1,43 - 2,30, p < 0,001) a celkovej mortality (RR 2,35,
95 9% Cl 2,09 - 2,65, p < 0,001). Zvy3end hladina IL-6 je spojend s pro-
koagula¢nym stavom a rizikom trombdzy. Podporuje tieZz nadmernu
produkciu vaskularneho endotelidineho rastového faktora, ¢o vedie
kzvysenej angiogenéze a zvysenému riziku krvdcania. Trombogenéza
pri FP je tiez asociovana so zapalom. Hladina IL-6 pozitivne suvisi so
CHA2DS2 skore, zatial ¢o antikoagulagna lietbha mbze hladinu -6 zni-
Zit. Zapal méze sposobit dysfunkciu endotelu, aktivaciu trombocytov
a endotelovych buniek a aktivaciu koagula¢nej kaskady (4).

Hladiny CRP a IL-6 teda mdzu sluzit ako prognostické faktory, ale
nie ako terapeutické ciele pre FP, nakolko ich priamy kauzalny vplyv na
rozvoj FP nie je jednoznacne potvrdeny (3, 4).

Troponin

Elevécia markera myokardidlneho poskodenia troponinu pri FP je
zriedkavo sposobend aterotrombotickym mechanizmom. Vacsinou
k nej dochadza v dosledku nerovnovahy medzi potrebou a dodavkou
kyslika v myokarde, sposobenej zvysenou srdcovou frekvenciou a mik-
rovaskuldrnou dysfunkciou pri zapale, oxidacnom strese a abnormélnej
intraceluldrnej regulacii vapnika (2, 5, 6).

V retrospektivnej observacnej studii Quesadu a kol. bola hladina
troponinu | vyssia nez 40 ng/| u pacientov vysetrenych na urgentnom
prijme pre FP nezavislym prediktorom celkovej mortality (HR 2,03, 95 %
(11,64 2,51, p <0,001). Zvysené hladiny troponinu | boli tiez signifikant-
ne asociované s vyssou frekvenciou hospitalizacif pre dekompenzované
SZ (26,7 % vs. 2,5 %, p = 0,002) pocas sledovaného obdobia 4 rokov (5).

V prospektivnej observacnej studii Cortésovej a kol. u pacientov s FP,
ktord trvala menej ako 48 hodin, hladiny vysokosenzitivneho troponinu
T (hsTnT) pocas 1 roka nasledného sledovania boli silnym prediktorom
zavaznych neziaducich KV prihod (HR 3,486, 95 % ClI 1,256 — 5,379,
p =0,009), aviak neboli asociované s kardioverziou na sinusovy rytmus
(p=0,869) a ani recidivou FP (p = 0,132) (2).

Progresia FP je Uzko spojend s elektrickou a Strukturdlnou remode-
laciou lavej predsiene (I'P), ¢o je moZzné pozorovat ako nizkonapatové
oblasti P (NOLP) pri periprocedurdlnom mapovani pocas katétrovej
ablacie. V retrospektivnej observacnej studii Kornejovej a kol. u pacien-
tov s FP podstupujucich prvu katétrovud ablaciu boli hladiny hsTnT
signifikantne vyssie u pacientov s FP v porovnani so zdravou kontrolnou
skupinou (84 vs. 3,8 pg/ml, p < 0,001). hsTnT sa ukazal ako nezavisly
prediktor pritomnosti NOLP (AUC 0,675, 95 % C1 0,598 - 0,752, p < 0,001)
a bol tiez asociovany s progresiou FP (paroxyzmalna a perzistujuca FP
bez/s NOLP: 7,3, 12,9, 84, 11,3 ng/l, p < 0,001). Pritomnost NOLP bola
spojend s vyssimi hladinami hsTnT, zatial ¢o typ FP nebol takymto fak-
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torom. NOLP odrézaju pritomnost profibrotickej remodelacie spojenej
s apoptdzou kardiomyocytov, zatial ¢o progresia FP je multifaktoridlny
proces, ktory nemusi nevyhnutne zahfiat apoptodzu kardiomyocytov.
Remodeldcia extraceluldrnej matrix pri fibréze vedie k stuhnutiu myo-
kardu, znizenej difuzii kyslika a vy3sej zatazi na zostavajuce kardiomyo-
cyty, ¢o vedie k ich apoptdze a vzniku bludného kruhu. Tieto zistenia
naznacujy, ze hsTnT by mohol byt specifickym markerom elektrickej
a strukturdlnej remodeldcie P pri FP a mohol by mat potencidl urcit
stadium progresie FP (6).

Hladiny troponinov moéZu sluzit ako prognosticky marker pri FP,
kedZe ich zvysené hladiny stvisia s progresiou FP a vyssim rizikom KV
prihod. Vbuducnosti by tiez mohli ovplyvnit terapeutické intervencie,
napriklad rozhodovanie o katétrovej ablacii (2, 5, 6).

Natriuretické peptidy

Natriureticky peptidovy systém hrad prostrednictvom svojich
pleiotropnych tGcinkov dolezitd tlohu pri regulécii krvného tlaku a ob-
jemu telesnych tekutin (7).

V observacnej $tudii Zhaoa a kol. bola hladina N-terminalovej ¢asti
prohormdénu mozgového natriuretického peptidu typu B (NT-proBNP)
Statisticky vyznamne vyssia v skupine pacientov s FP v porovnani so
skupinou bez FP, v pripade vyskytu FP v skupine so zvd¢senou LP
v porovnani so skupinou s normélnou velkostou LP a pri normalnej
velkosti P v skupine s FP oproti v skupine bez FP. Mensie, nepravidelné
a asynchrénne natiahnutie myokardu pocas FP moze viest k zmendam
v natiahnuti myokardu, ¢o méze viest aj k zvyseniu hladin NT-proBNP.
To mobze byt rizikovym faktorom (RF) pre vyskyt FP, ¢i uz s vplyvom
alebo bez vplyvu zvacienej LP (7).

V observacnej kohortovej $tudii Inoharu a kol. zvysené hladiny
mozgového natriuretického peptidu (BNP) az na 800 ng/I boli spojené
5o zvysenym rizikom progresie FP, paradoxne hodnoty BNP nad 800 ng/I
boli asociované so znizenym rizikom progresie FP (Obr. 1). Napriek
asociacii zvyseného BNP so zvysenym rizikom zdvaznych neziaducich
KV alebo neurologickych prihod, hladina BNP nemala Ziadnu suvislost
s rizikom krvacania. Tato absencia asocidcie medzi zvysenou hladinou
BNP (> 800 ng/l) a progresiou FP pravdepodobne suvisi s neatridlnym

Obr. 1. Vziah medzi hodnotami BNP a progresiou FP; upravené podla (8)
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pdvodom BNP, pretoze u symptomatickych pacientov so SZ sa BNP
vylucuje viac z komorovych kardiomyocytov ako z predsierovych.
Zaroven tato skupina pacientov mala vyssiu mortalitu, zavazné KV
a neurologické komplikécie, o znamend, Ze vacsina tychto pacientov
mohla zomriet pred progresiou FP (8).

Prevalencia NOLP je vyrazne asociovana so zvysenym tlakom
v L'P a recidivou FP, pricom pridanie riadenej ablacie NOLP vykazuje
lepsie vysledky v porovnani so samotnou izoldciou pltcnych vén.
V retrospektivnej observacnej studii Matsudu a kol. bol vyskyt NOLP
signifikantne Castejsi u pacientov s vysokym BNP a pravdepodobnost
absencie recidivy FP bola statisticky vyznamne nizsia u pacientov s BNP
< 81 ng/l.V multivaria¢nej analyze bola hladina BNP < 81 ng/I nezavis-
lym prediktorom vyskytu NOLP (OR 2,7,95 % Cl 1,01 - 71, p = 0,048).
Suvislost medzi vysokymi hladinami BNP a prevalenciou NOLP mozno
vysvetlit viacerymi faktormi, ako je objemové alebo tlakové pretazenie
lavej komory (LK) a LP, zdtaz samotnou FP a starnutie, ktoré spdsobuju
fibrézu predsieni a znizuju endokardidlne napatie. U pacientov bez
NOLP, u ktorych doslo k recidive FP, nebolo pozorované znizenie BNP,
pricom nedoslo k zvyseniu plniaceho tlaku LP alebo K. MoZznym
mechanizmom, ktory by mohol byt zdkladom znizenia hladin BNP po
katétrovej ablacii, moze byt zlepsenie termodynamiky prostrednictvom
obnovenia koordinacie predsieni s komorami a so su¢asnou normokar-
diou s ndslednym znizenim plniaceho tlaku LK (9).

V multicentrickej observacnej prospektivnej studii Crypto-AF sa
BNP aj NT-proBNP zvysili do 72 hodin u pacientov s kryptogénnou
CMP a detegovanou FP. Hoci oba biomarkery boli nezavislymi predik-
tormi vyskytu paroxyzmalnej FP, BNP vykazoval lepSiu diagnosticku
presnost (AUC 0,720 vs. 0,669, p = 0,0218) a Specificitu (IDI 3,7 %, 95 %
C1 0,87 - 6,5) oproti NT-proBNP bez signifikantného rozdielu v senziti-
vite. BNP moze byt specifickejsim biomarkerom na detekciu FP vdaka
svojej biochemickej charakteristike. Jeho vyssie hladiny mézu odrézat
pretrvavajucu sekréciu kardiomyocytmi v désledku atridinej dysfunkcie,
ktora je zékladom pre rozvoj FP po prekonanej CMP. NT-proBNP moze
byt viac ovplyvneny nekardidlnymi stavmi, ako je renalna insuficiencia.
Modely korigované na rendlnu insuficienciu a SZ ukazali podobné vy-
sledky. NT-proBNP mé dlhsi biologicky polcas, ¢co méze vysvetlit jeho
dlhsie pretrvavanie po CMP, a7 72 hodin (10).

Natriuretické peptidy predstavuju vyznamné prognostické markery
pri FP, pretoZe zvysené hladiny su spojené s rizikom progresie FP a vys3-
sou pravdepodobnostou komplikécif. Na rozdiel od troponinov, ktoré su
viac Specifické pre poskodenie myokardu, natriuretické peptidy lepsie
odrazaju tlakové a objemové pretazenie predsient. V klinickej praxi by
mohli napomahat aj pri vybere terapeutickych postupov pri izolacii
plicnych vén (7,8, 9, 10).

Aldosteron

Nadmerna produkcia aldosterénu je povazovana za vyznamnu
zlozku patogenézy FP s rozvojom sekundarnej artériovej hypertenzie
a hypokaliémie (11, 12).

V metaanalyze Mahadevana a kol. u pacientov s artériovou hyper-
tenziou lie¢ba blokdtormi renin-angiotenzin-aldosterénového systému

(RAAS), t. j. inhibitormi angiotenzin konvertujiceho enzymu (ACEI)
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a sartanmi, viedla k poklesu vyskytu novodiagnostikovanej FP (24 %)
a jej recidiv (38 %) v porovnani s inymi triedami antihypertenziv a pla-
cebom (11).

V talianskom registri START u pacientov s FP uZivajucich oralne
antikoagulancid bola v multivaria¢nej regresnej analyze lie¢ba ACEI
a sartanmi nezavisle asociovana s nizsim rizikom celkovej mortality
(ACEI: HR 0,758, 95 % C1 0,612 — 0,940, p = 0,012; ARB: HR 0,623, 95 % ClI
0,487 - 0,796, p < 0,001) (12).

Antiarytmicky Uc¢inok a redukcia mortality tychto RAAS blokéto-
rov boli spajané nielen s potlacenim elektrickej a strukturélnej, ale aj
autonodmnej remodeldcie predsient, ktord vznika v dosledku nerovno-
vahy medzi aktivaciou sympatika a parasympatika pri interakcii rychlej
atridInej stimulacie a autondémneho nervového systému srdca. Zaroven
potlacenim tvorby a U¢inku angiotenzinu Il znizuju tvorbu volnych
kyslikovych radikalov a aktivaciu trombocytov (11, 12).

Kortizol

Steroidny hormon kortizol hré klticovu Ulohu v stresovej reakcii a po-
diela sa na regulacii Sirokého spektra homeostatickych funkcii. Dysregulacia
jeho hladin méze prispievat k rozvoju metabolickych poruch. Stres, ktory je
vyznamnym RF pre KV ochorenia, vedie k zvy3enej sekrécii kortizolu, ktora
je sprostredkovana aktivaciou hypotalamo-hypofyzarno-adrenalnej osi.
Studia Larssona a kol. vyuZivajuica Mendelovski randomizaciu na zaklade
dvoch vzoriek, skimala moznu kauzalnu stvislost medzi plazmatickym
kortizolom a FP. Vysledky tejto Studie naznacili, Ze geneticky predpovedany
narast hladin kortizolu o jednu Standardnu odchylku bol spojeny so zvy-
Senym rizikom vzniku FP (OR 1,20, 95 % CI 1,06 - 1,35, p = 0,03). Po zahrnutf
vplyvu geneticky predpovedaného systolického krvného tlaku a obvodu
pasa sa vsak tato suvislost oslabila (OR 099, 95 % C1 0,72 — 1,38, p = 0,975),
¢o naznacuje, Ze mechanizmus prepojenia medzi kortizolom a FP moze
byt sprostredkovany tymito faktormi (13).

V retrospektivnej studii Di Almaziho a kol. u pacientov s incidenta-
|[6mami nadobliciek a AKS bola zdvaznost hyperkortizolizmu (hladina
kortizolu po dexametazénovom supresnom teste > 50 nmol/l) identi-
fikovana ako nezavisly prispievajuci faktor pre rozvoj FP (HR pre kazdé
zvysenie o 10 nmol/I 1,15, 95 % Cl, 1,07 — 1,24, p < 0,001). Mechanizmy
spajajuce hyperkortizolizmus s FP zahffaju aktivaciu mineralokortikoid-
nych a glukokortikoidnych receptorov s ovplyvnenim srdcovej kontrak-
tility prostrednictvom zmien intraceluldrnej koncentracie vapenatych
kationov s naslednou systolickou dysfunkciou a dilataciou P (14).

Hladiny kortizolu mézu byt uzito¢né ako prognosticky marker
pri FP, kedZe zvysené hladiny su spojené s vyssim rizikom rozvoja FP
prostrednictvom stresovej odpovede. Aktudlne viak nie je dostatok
dbkazov na ich vyuzitie ako priméarneho terapeutického ciela (13, 14).

Kopeptin a arginin-vazopresin

Glykozylovany polypeptid kopeptin ma pravdepodobne Ulohu
v axonalnom transporte a proteolytickom dozrievani prekurzora ar-
ginin-vazopresinu (AVP). V porovnani s AVP predstavuje Strukturalne
stabilnejsiu molekulu, pricom je s nim vylu¢ovany do krvného obehu
v ekvimoldrnom mnozstve. V klinickej praxi sa preto vyuZiva ako na-

hradny biomarker pre stanovenie AVP (15, 16).
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AVP V1a receptory sprostredkivaju vazokonstrikciu, agregaciu
trombocytov, hypertrofiu a fibrézu myokardu, V1b receptory zvysuju
sekréciu ACTH, inzulinu a glukagdnu, zatial ¢o aktivacia receptorov
V2 v obli¢kovych zbernych kandlikoch sprostredkiva antidiuretické
Ucinky (15).

V studii Avciho a kol. u pacientov s miernou a stredne zavaznou
reumatickou mitrdlnou stendzou hladiny kopeptinu korelovali s plo-
chou mitrdlneho Ustia (r = -0,289, p < 0,01), indexovanym objemom
[P vzhladom na plochu povrchu fudského tela (r= 0,282, p < 0,01), NT-
proBNP (r=0,371, p < 0,01), vysokosenzitivnym CRP (r= 0,312, p < 0,01)
a v multivaria¢nej logistickej regresnej analyze boli nezévislym predik-
torom paroxyzmalnej FP (OR 2,81,95 % CI 1,3 - 5,29, p < 0,001). Hladiny
kopeptinu vyznamne klesaju do 24 hodin po perkutannej baldnikovej
mitralnej valvuloplastike, ¢o naznacuije silnd koreldciu medzi hladinami
kopeptinu, AVP a intraatridlnym tlakom a natiahnutim stien predsienf
s naslednym zvysenym sklonom k FP (15).

V retrospektivnej analyze prospektivnej studie Arbault-Bitonovej
a kol. koncentrécie kopeptinu neboli nezévisle asociované s dizkou
trvania FP (16).

V multicentrickej observa¢nej studii Cavusogluho a kol. u pacientov
so SZ s redukovanou ejekenou frakciou LK bol vyskyt FP 33,3 % u paci-
entov s hyponatriémiou a 18,8 % u pacientov s normonatriémiou (p <
0,001). V multivaria¢nom logistickom regresnom modeli bola hypona-
triémia tiez vyznamne a nezavisle asociovand s vyskytom FP (OR 2,457,
95 % Cl 1,586 — 3,806, p < 0,001) okrem inych dobre znamych RF pre
FP. Pomer pacientov s pokrocilou triedou NYHA llI-IV bol vy3si u paci-
entov s hyponatriémiou (p = 0,015). U pacientov s normonatriémiou
sa prevalencia FP signifikantne zvy3ovala so zhorsujicou funkénou
triedou NYHA (p = 0,001). U pacientov s hyponatriémiou vsak bola
prevalencia FP vyssia vo funkcnej triede NYHA | a Il bez vyznamného
rozdielu medzi kategdriami funkénych tried NYHA (p = 0,966). Okrem
toho, prevalencia FP bola tiez vyznamne vyssia u pacientov triedy NYHA
| a Il s hyponatriémiou v porovnani s pacientmi s normonatriémiou
(p=0,023ap =0,001) (17).

Dysnatriémia predstavuje jednu z najcastejsich elektrolytovych
dysbalancif u hospitalizovanych pacientoy, je ¢astou komorbiditou
a komplikaciou akutnych ochoreni. V univariacnej analyze prospektiv-
nej observacnej kohortovej studie Zhoua a kol. bola hyponatriémia
(HR2,19,95% ClI 1,5 - 3,2, p < 0,001) a hypernatriémia (HR 4,03, 95 % Cl
2,32 -702,p <0,001) pri prijati na hospitalizaciu u pacientov s FP bez SZ
signifikantne asociovana so zvysenym rizikom celkovej mortality pocas
365-dnového obdobia po prepustent. Tento vztah zostal zachovany aj
po Uprave na vek, komorbidity a medikaciu. Prognosticky vztah medzi
koncentraciami sodika v sére a neupravenymi pomermi rizik pre celkovt
mortalitu po prepusteni mal tvar krivky tvaru U s vys5im rizikom na
oboch koncoch distribucie koncentracie sodika (Obr. 2). Hyponatriémia
aj hypernatriémia pri prijati na hospitalizaciu boli nezavislymi RF celkovej
mortality u pacientov s FP bez SZ (1).

Vlysvetlenim vztahu medzi hyponatriémiou a FP u pacientov so
SZ by mohol byt Ucinok AVP, ktory prostrednictvom V2 receptorov
sposobuje hypervolémiu so zvysenym napinanim stien predsient,
hypervolemicka hyponatriémia moze modifikovat elektrické viastnosti
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sinoatridlneho uzla, cez V1a receptory méze iniciovat spustanu aktivitu
v pltcnych vénach a cez V1b receptory modifikovat intraceluldrny meta-
bolizmus vapnika v kardiomyocytoch. Zaroven bol pozorovany zvyseny
vyskyt FP po podani vazopresinu u pacientov pri vazoplegickom $oku
po kardiochirurgickej operécii a pri septickom 3oku. Unikom z tohto
trojuholnika hyponatriémia-FP-SZ by mohla byt blokdda AVP receptorov
pomocou vaptanov, avéak v studii EVEREST nebol pozorovany pozitivny
efekt blokatora V2 receptora Tolvapténu na KV morbiditu a mortalitu.
Do buducna sa uvazuje o kombinovanej blokdde AVP receptorov
(V1a/V2), ale pre prospesnost, uzito¢nost a efektivnost tohto postupu
zatial chybaju dokazy (18).

Apelin

Apelin je vazoaktivny peptid produkovany v mnohych tkanivéch.
V srdci je jeho imunoreaktivita az 200-ndsobne vyssia v predsienach
v porovnani s komorami, ¢o naznacuje jeho ulohu v regulécii predsie-
novej elektrofyzioldgie. Apelin posobi ako endogénny ligand pre APJ
receptor spojeny s G-protefnom. Systém Apelin-APJ ma Siroké spektrum
ucinkov na KV systém, ktoré ovplyvriuju angiogenézu a vaskularny to-
nus, pdsobi ako pozitivny inotropny faktor, antagonizuje RAAS a potlaca
elektrickd a Strukturalnu prestavbu predsienf (19).

V prospektivnej kohortovej studii Bohma a kol. u pacientov bez
strukturdlneho ochorenia srdca mal apelin (cut-off 890 ng/I, AUC 0,96)
vysoku senzitivitu (89 %) a Specificitu (94 %) v predikcii FP a nepriamo
koreloval s velkostou L'P, koncovodiastolickym priemerom LK a trvanim
FP, ¢o mézu byt nepriame markery chronicky zvyseného napinania
stien predsieni a extenzivnejsieho arytmogénneho substratu v P (19).

V dalSej multicentrickej kohortovej studii Bbhma a kol. u pacientov
s vysokym rizikom CMP bez SZ s redukovanou ejekénou frakciou LK
mal v predikcii FP apelin (cut-off 969 ng/I, AUC 0,66) vysoku senziti-
vitu (96,6 %), avsak nizsiu Specificitu (46,7 %), ¢o sa davalo do suvisu
s pritomnostou komorbidit. Apelin na rozdiel od predchadzajucej

Obr. 2. Coxov model proporciondineho rizika dysnatriémie; upravené
podila (1)
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studie nekoreloval s velkostou [P a ani s NT-proBNP a diastolickou
dysfunkciou. Preto mézeme predpokladat, ze hladiny apelinu skor
odrazaju elektrickd ako strukturdlnu remodeléciu P, nakolko je zné-
me, ze apelin zvysuje rychlost predsiefiového vedenia, refraktérnost,
skracuje trvanie akéného potencidlu a ovplyvnuje idnové kandly
v kardiomyocytoch (20).

Apelin mbZe byt uzito¢nym markerom pri FP, pretoZe jeho hladiny
odrédzaju zmeny v elektrofyzioldgii a predsiefiovej remodelécii. Hoci ma
potencidl na predikciu rizika FP, na definitivne potvrdenie jeho klinického
vyznamu je potrebny dalsi vyskum (19, 20).

Zaver

Konvencné aj nové humorélne biomarkery ako kopeptin a apelin,
poskytuju hlbsi pohlad na patofyziologické procesy a ukazuju poten-
cidl pre zlepsenie diagnostiky a predikcie progndzy u pacientov s FP.
Ich vyuzitie mdze napomaoct nielen pri véasnej identifikacii pacientov
s vy$sim rizikom komplikacii, ale aj pri lepSom cielent lie¢by a monitoro-
vani priebehu ochorenia. Zahrnutie biomarkerov do klinickej praxe tak
predstavuje perspektivu pre individualizovanejsi pristup k manazmentu
pacientov s FP, ¢o méze viest k lepsim vysledkom liecby a znizeniu rizika
zavaznych komplikacif (1, 8, 11, 12, 16).
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