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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