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Humoralne biomarkery a fibrilacia predsien

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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