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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