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LIPOPROTEIN(a) - MOZNY BIOMARKER/PREDIKTOR
FIBRILACIE PREDSIENI

Kalanin P.
Klinika v§eobecného lekdrstva UPJS LF a Nemocnice AGEL Kosice-Saca, a. s.

Uvod Lipoprotein(a) [Lp(a)] je v siicasnosti charakterizovany ako rizikovy faktor rozvoja kardiovaskuldrnych ochoreni,
ale doteraz nebola dostatocne objasnend jeho predikcnd hodnota ako nezavislého rizikového faktora vo vztahu k fibrildcii
predsieni (FiP).

Ciel’ Cielom predkladanej prace je pokusit' sa najst predikcnu hodnotu Lp(a) vo vztahu k vyskytu fibrilacie predsieni.
Praca taktiez podava prehlad o lipoproteine(a).

Materidl a metédy Udaje uvedenej observacnej retrospektivnej stidie boli ziskané zo zdravotnej dokumentdcie pacientoy
kardiologickej ambulancie v ramci podstudie pre klinicky vyskum: ,,Prevencia cievnej mozgovej prihody u pacientov
s asymptomatickou paroxyzmalnou fibrilaciou predsieni.” Vo vzorke 377 starsich pacientov (65 - 89 rokov; 189 muzov
a 188 zien) sme zistovali vyskyt fibrilacie predsieni dokumentovany na 12-zvodovom EKG a plazmaticku koncentrdciu
lipoproteinu(a) imunoturbidimetrickou metodou firmy Randox Lp(a).

Vysledky V sledovanom jednorocnom obdobi (2022) sme v kardiologickej ambulancii, na zaklade inkluznych kritérii, ana-
lyzovali 377 pacientov. Vysledky predkladanej studie potvrdzuju asocidciu medzi plazmatickymi hodnotami Lp(a) > 0,9
gL avyskytom fibrildcie predsieni u starSich chorych.

Zaver Nasa observacna retrospektivna Studia nasla vzajomny vztah medzi zvySenou hodnotou plazmatickej koncentracie
Lp(a) a vyskytom fibrilacie predsieni a priniesla informdciu o Lp(a) ako o predpokladanom biomarkere/prediktore fibrila-
cie predsieni.

KUrucové slova: lipoprotein(a), fibrilacia predsieni, biomarker/ prediktor, aterosklerdza, starsi vek

Uvod — density” plastom a podobne ako LDL castice obsahuje

Lipoprotein(a) [Lp(a)] je v sucasnosti charakterizova- ApoB a Apo(a) (Obr. 1) [38, 47].

ny ako rizikovy faktor rozvoja kardiovaskularnych ocho-
reni, ale doteraz nebola dostatoéne objasnena jeho pre-
dikéna hodnota ako nezavislého rizikového faktora vo
vztahu k fibrilacii predsieni (FiP).

Figure 1 Lp(a) structure (source: Zlatohlavek, 2019)

Lp (a)

Fibrilacia predsieni je srdcova arytmia asociovana so
zvySenym rizikom mftvice, srdcového zlyhavania a umrtia
[31]. Klinickd observa¢na a mendelovska randomizacna
studia z roku 2022 priniesla zavery, ze lipoprotein(a) je
potencidlnym kauzalnym medidtorom vo vyvoji fibrilacie
predsieni nezavislym od progresie aterosklerozy [31]. V
multietnickej $tadii zroku 2020 so 6 814 pacientami
s fibrilaciou predsieni a plazmatickou koncentraciou lipo-
proteinu(a) > 0,3 g-L"! sa zistilo, Ze vySSie hladiny Lp(a)
boli spojené s nizSou incidenciou fibrilacie predsieni [15].

Charakteristika lipoproteinu(a)

Lipoprotein(a) nahodne objavil prof. Berg v roku

1963 ako antigén v plazme, ktory zaradil medzi lipoprote-
iny [3]. Lp(a) skamal aj prof. Seegers, ktory v roku 1965
objavil lipoprotein vyuzitim elektroforézy [37]. Dahlén
v roku 1972 ukazal, ze ide o novy lipoprotein, ktory sa
nachadza v oblasti pre B [11]. Sandholzer zistil, Ze hodno-
ty Lp(a) st determinované alelami LPA génu [36]. Stidia
z roku 2017 potvrdila, ze pacienti so zvySenymi plazma-
tickymi koncentraciami Lp(a) maju 3-4 krat vysSie riziko
vzniku ischemickej choroby srdca v porovnani s populaci-
ou so znizenou hodnotou Lp(a) [40].

Lipoprotein(a) ma sféricky tvar s priemerom 21 nm a
je zlozeny z ,,low — density* jadra, ktoré je obalené ,high

(Lp(a) — lipoprotein(a); Apo(a) — apolipoprotein(a); ApoB
— apolipoprotein B-100, LDL — low density lipoprotein)

Apolipoprotein(a) je protein s nizkou afinitou
k lipidom, charakterizovany réznou vel'kostou a skladaji-
ci sa zdomén - kringlov (kringel = z déanstiny praclik)
a serin - proteazovej domény plazminogénu [19]. Kringle
moézeme najst aj v plazminogéne, protrombine, tkanivo-
vom aktivatore plazminogénu a v inych proteazach. Lipo-
protein(a) obsahuje 11 variantov kringlov, 1 - 10 varianta
kringla je podobna kringlu IV. plazminogénu, a 11 varian-
ta kringla je z 85 % homologna s kringlom V. plazmino-
génu. Desat’ variantov kringlov popisujeme ako kringle IV

Ateroskleréza 2023; XXVII (1-2)

1785



Kalanin P.: Lipoprotein(a) — mozny biomarker...

typ 1 - 10 (KIV-1 - KIV10) [35, 38], pricom kringle IV typ 1 a 3 — 10 existujt iba v jednej kopii (Obr. 2).

Kringel IV typ 2 (KIV-2) je u ¢loveka pritomny v réznych poétoch opakovani (1 - 40x) viac ako 30 alél génu LPA
(Obr. 3), ¢o sposobuje roznu velkost’ apolipoproteinu(a) - Lp(a) [10, 30].

Figure 2 Lp (a): structure, regulation and impact on
diseases (source: Reyes-Soffer et al., 2022)
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Figure 3 Evolution of the LPA gene
(source: Coassin&Kronenberg, 2022)
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Apolipoprotein(a) je kodovany LPA génom [9] o velkosti
> 130 kb nachadzajuci sa na 6. chromozoéme [9].

Metabolizmus a funkcie lipoproteinu(a)

Apo(a) Castica tvoriaca lipoprotein(a) je syntetizovana
v hepatocytoch a jej mnozstvo je zavislé od jej produkcie,
pri¢om je individualne u kazdého jedinca [38].

Kringle s va¢Sou dizkou (Obr. 4), ktoré vytvaraji vic-
Sie izoformy apo(a) prechadzaji v endoplazmatickom

retikule mnohymi zmenami a pocéas transportu
z endoplazmatického retikula st viac zadrziavané a preto
spOsobuju  nizSie plazmatické koncentracie Lp(a)
u ¢loveka [12].

Figure 4 Lipoprotein(a) particles
(source: Enas et al., 2019)

Llpoprotem (g) Particles

Largo apo (a) isoform with high molecular weight (HMW) due to multiple KIV-2 repoats |
isless atherogenie than the smaller isoform (LWW) which has less KIV-2 repeats

Kringle skratSou dizkou st rychlejsie prenesené
z endoplazmatického retikula do Golgiho komplexu, kde
dochadza kich dalSiemu spracovaniu a syntetizovaniu
malej izoformy apo(a), ktora je neskor prenesend na po-
vrch hepatocytu, kde spolu s apo B-100 vytvara Lp(a).
Kratsie formy kringlov su zodpovedné za zvysenu plaz-
matickt koncentraciu Lp(a) u cloveka [12].

Vylu¢ovanie Lp(a) z organizmu zabezpecuji oblicky,
v ktorych bol objaveny artério-venézny gradient
v hladinach Lp(a) obli¢kovych tepien a zil, a preto u pa-
cientov s poruchami funkcie obli¢iek dochadza k zvySeniu
hladiny Lp(a) [14].

Lipoprotein (a) posobi ako vychytava¢ nahromade-
nych a nepotrebnych lipidov, ktory je schopny ich poskyt-
nut’ na d’alSie spracovanie v procese reparacie tkaniv [33].

Proces aterogenézy a lipoprotein(a)

Klinicka stadia z roku 2020 zistila existenciu asocia-
cie medzi vysokymi hodnotami Lp(a) a zvySenym obje-
mom aterosklerotického plaku v korondrnych cievach
[22].

V klinickej $tadii bolo potvrdené, Ze u chorych
s postihnutim koronarnych artérii a zvySenou plazmatic-
kou koncentraciou Lp(a) dochadza k rozsirovaniu nekro-
tického jadra aterosklerotického plaku ciev (Obr. 5) [24].

Klinicka stadia z roku 2022 poukazala na vyuzitie CT
angiografie (Obr. 6) pri zistovani rozvoja aterosklerotic-
kého plaku, ktory je asociovany s vysokymi plazmaticky-
mi hladinami Lp(a) [42].
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Figure 5 Lipoprotein(a) is associated with adverse
plaque progression (source: Kaiser et al., 2022)

CENTRAL ILLUSTRATION: Lipoprotein(a) Is Associated With Adverse Pla-
que Progression

191 Patients With Advanced Multivessel Coronary Artery Disease on Long-Term
Guldeline-Directed Preventive Therapies

Lp(a) Measurement Repeat CCTA to Assess Plaque Progression
Example patient Lp(a) Low-attenuation plaque volume (orange regions)
concentration; 82.2 mg/dL Increased from 81.4 mm' to 1329 mm’

Elevated lipoprotein(a) is associated with accelerated progression of low-attenuation plaque,
Independent of traditional cardiovascular risk factors

Kaiser, Y. et al. J Am Coll Cardiol. 2022;79(3):223-233.

Figure 6 CT angiography of atherosclerotic plaque
(source: Tsimikas&Narula, 2022)
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Lipoprotein(a) a vplyv na kardiovaskularne ochorenia

Enas uvadza, ze zvySena plazmaticka koncentracia li-
poproteinu(a) tiez nazyvana hyperlipoproteinémia(a) je
geneticky podmienenym rizikovym faktorom kardiovas-
kularnych ochoreni [12]. V roku 2018 Americky Narodny
Institat pre ochorenia srdca, plac a krvi (NHLBI) uviedol,
ze odhadom 1.4 biliéna l'udi na svete ma hodnoty Lp(a) >
50 mg/dl (125 nmol/l) [41]. MR $tudie u l'udi zistili, ze
Lp(a) je primarne geneticky determinovany rizikovy fak-
tor kardiovaskularnych ochoreni, infarktu myokardu,
ischemickej cievnej mozgovej prihody, periférnych ocho-
reni ciev a aortalnej stendzy [27].

Cegla uvadza, ze na zaklade hodnoty plazmatickej
koncentracie Lp(a) pozname Styri stupne kardiovaskular-
neho rizika: nizke: 32 - 90 nmol/L, stredné: 90 - 200
nmol/L, vysoké: 200 - 400 nmol/L a vel'mi vysoké: > 400

nmol/L [6]. Lp(a) posobi ako rizikovy faktor kardiovasku-
larnych ochoreni zapojenim sa do rozvoja procesu zapalu
cievnej steny [43], aterogenézy, kalcifikacie koronarnych
artérii, mitralnej chlopne ahrudnej aorty [16]
a trombofilného stavu [28].

V cesko-slovenskych podmienkach sa za rizikovy
faktor koronarneho ochorenia povazuje plazmaticka kon-
centracia Lp(a) > 75 nmol/l alebo 0,3 gL', hodnota > 0,5
g'L! je velmi rizikova, priCom normalna plazmaticka
koncentracia Lp(a) je v referenénom intervale 0 - 0,3 g-L"!
u muza alebo Zeny (ikem.cz; medirex.sk, 2023).

Moznosti ovplyvnenia hladiny lipoproteinu(a)

Bambauer uz v roku 1996 napisal, Ze aferéza je tera-
peuticka metoda, ktora znizuje plazmatickt hladinu Lp(a)
rovnakym principom ako pri LDL-aferéze [1]. Wal-
dmanné&Parhofer uvadzaji, ze jednorazova aferéza moze
akutne znizovat’ plazmaticku koncentraciu Lp(a) o 60 - 75
% a pravidelna aferéza spdsobuje pokles Lp(a) o 25 - 40
% [45].

Navarese v roku 2015 publikoval studiu s novou lie-
kovou skupinou inhibitorov PCSK9, ktord metaanalyzou
potvrdila u 6566 pacientov 26 % znizenie plazmatickej
koncentracie Lp(a) po podavani spominanych lie¢iv [32].

Cibickova uvadza, ze v sti€asnosti su registrované dve
molekuly inhibitorov PCSK9, alirokumab (Praluent)
a evolokumab (Repatha), ¢im doslo k praktickému rozsi-
reniu moznosti hypolipidemickej liecby o biologicku
terapiu. Alirokumab je vyrabany v davkach 75 mg a 150
mg, pricom primarne je alirokumab indikovany v davke
75 mg s.c. jeden krat za dva tyzdne [7].

Viney v roku 2016 popisal nova skupinu farmakote-
rapie — antisense oligonukleotid RNA — antisense apo(a)
RNA liec¢bu, ktort vyvija firma Ionis Pharmaceuticals -
preparat IONIS-APO(a)LRx, ktory je aplikovany subku-
tanne 1-krat tyzdenne. Druha faza klinického skusania
lieku zistila u sledovanych pacientov 66 - 92 % redukciu
plazmatickej hladiny Lp(a) [44].

Trent a Leslie v decembri 2022 opisali dve nové trie-
dy RNA-cielenych terapeutik: jednovlaknové antisense
oligonukleotidy (ASOs) a malé interferujuice RNA (siR-
NA) [39].

Klinické praktické odporucenia — clinical practice
guidelines

Viaceré lekarske odborné spolo¢nosti prijali klinické
praktické odporucenia pre manazment lipoproteinu(a).
Vyznamné kardiovaskuldrne riziko pre pacientov predsta-
vuje plazmatickd koncentracia Lp(a) > 50 mg/dL alebo
105nmol/L [18, 29]. Konsensus EAS (European Athe-
rosclerosis Asociation) odporica detegovanie plazmatic-
kej koncentracie Lp(a) u pacientov s vysokym rizikom
kardiovaskularnych ochoreni alebo pozitivnou rodinnou
anamnézou predCasnej manifestaicie ICHS alebo
u chorych s vysokou hodnotou Lp(a) a neodporaca plosné
zistovanie hladin Lp(a) v populacii. V spominanej skupi-
ne pacientov je vysoké riziko rozvoja aterosklerotickych
foriem kardiovaskularnych ochoreni a z uvedeného dévo-
du by mala byt unich indikovana intenzivna terapia
ovplyvnitel'nych rizikovych faktorov [5, 47].
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Lipoprotein(a) - moZny biomarker predikcie fibrilacie
predsieni

Klinicka observacnd a mendelovskd randomizacna
stadia z roku 2022 priniesla zavery, ze lipoprotein(a) je
potencidlnym kauzalnym medidtorom vo vyvoji fibrilacie
predsieni nezavislym od progresie aterosklerézy (Tab. 1)
[31]. Garg v roku 2020 vo svojej multietnickej $tadii s 6
814 pacientami s fibrilaciou predsieni a plazmatickou
koncentraciou Lp(a) > 30 mg/dL zistil, Ze zvy$ené hladiny
Lp(a) boli spojené s niz$ou incidenciou fibrilacie predsieni
[15].

Table 1 Lp(a) — risk factor atrial fibrillation
(source: Mohammadi-Shemmirani et al., 2022)

CENTRAL ILLUSTRATION: Lipoprotein(a) Increases Atrial Fibrillation Risk
Independent of Atherosclerotic Cardiovascular Disease

Elevated Lipoprotein(a) Increases Risk of Atrial Fibrillation (AF)

increase in Lp(a).
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Mohammadi-Shemirani P, et al. J Am Coll Cardiol. 2022;79(16):1579-1590.

Autori $tadie uvadzaji, Zze Lp(a) ma prozapalovy
efekt ovplyviujuci remodelaciu a prenos elektrického
signalu v srdcovej predsieni (Obr. 7). V spominane;j stadii
bolo zistené, ze liecba vysokych hladin Lp(a) pelacarsen-
om, ktory redukuje koncentraciu Lp(a) o 80 %, by mohla
znizit' riziko vzniku fibrilacie predsieni o 8 %, z ¢oho
vyplyva, Ze lipoprotein(a) by sme mohli povazovat za
rizikovy faktor predikcie FiP [25].

Jiang a kol. vo svojej multivariabilnej mendelovskej
randomizacnej $tidii, publikovanej v roku 2021, v ktorej
sa zucastnilo 1 030 836 pacientov uviedol, Ze spominana
studia podéava silny dokaz o tom, ze vysoké plazmatické
koncentracie lipoproteinu(a) zvySuju riziko incidencie
fibrilacie predsieni [23]. Klinickd $tadia Wen-Jia
s kolektivom spolupracovnikov zroku 2016 so 679 pa-
cientami medzi prvymi preukazala, ze chori s fibrilaciou
predsieni mali zvySené plazmatické hodnoty lipoprotei-
nu(a) [46].

Figure 7 Multifactorial effects of Lp(a)
(source: Kim&Khandelwal, 2022)

Varied mechanism
of lipoprotein(a)
and human disease

Ciel’ prace

Cielom predkladanej $tudie bolo pokusit’ sa zistit
prediként hodnotu plazmatickej koncentracie lipoproteinu
(a) kincidencii fibrilacie predsieni a podat prehlad
o Lp(a).

Subor a metody

Udaje uvedenej observaéne;j retrospektivnej studie bo-
li ziskané zo zdravotnej dokumentacie pacientov kardio-
logickej ambulancie v ramci pod stadie pre klinicky vy-
skum: ,,Prevencia cievnej mozgovej prihody u pacientov
s asymptomatickou paroxyzmalnou fibrilaciou predsieni.
Vo vzorke 377 starSich pacientov (65 - 89 rokov; 189
muzov a 188 Zien) sme zistovali vyskyt fibrilacie predsie-
ni dokumentovany na 12-zvodovom EKG a plazmaticku
koncentraciu lipoproteinu(a) imunoturbidimetrickou me-
todou firmy Randox Lp(a).

Inkluzne kritéria Studie:

1. Vek> 65 rokov

2. Pacienti vySetreni na kardiologickej ambulancii
v obdobi jedného roka

3. Dokumentovand hodnota plazmatickej koncen-
tracie lipoproteinu(a) a pritomnosti/ nepritomnos-
ti fibrilacie predsieni na EKG

4. Lp(a) pozitivita = plazmaticka koncentracia Lp(a)
> 0,9 g-L! (na podklade 2 klinicky randomizo-
vanych/placebom kontrolovanych morbi-
mortalitnych $tadii) [8, 26].

Exkluzne Kritéria Studie:

1. Terapia niacinom > 2000 mg/ deni (v obdobi 3
mesiace pred zaradenim do Stadie)

2. Liecba PCSKYi (12 tyzdnov pred zaradenim do
stadie)

3. Terapia aferézou alebo planovana aferéza

4. Chronické srdcové zlyhavanie NYHA 11

Bola vysetrena skupina 377 star§ich pacientov (vo ve-
ku 65 - 89 rokov), z ktorych bolo 189 muzov a 188 Zien.
Fibrilacia predsieni bola diagnostikovana Standardnym 12-
zvodovym EKG (nepritomnost’ P viny a nepravidelny R-R
interval). Plazmatickd koncentracia Lp(a) bolo zistovana
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imunoturbidimetrickou metdédou firmy Randox Lp(a) na
automatickom analyzatore Daytona (UK).

Statisticka analyza

Pri Statistickom spracovani dat sme pouzili program
Medicalc, verzia 20 ahodnotili sme sumarnu Statistiku
(priemer, smerodajna odchylka, median a index spolahli-
vosti), rozlozenie hodndt D’Augustino-Pearsonovym
testom, t-testom rozdiely medzi parametrami s normalnym
rozlozenim hodnét, vzdjomné vztahy medzi Ciselnymi
parametrami Pearsonovou regresnou analyzou a suvislosti
medzi kategorickymi a ¢iselnymi parametrami chi-kvadrat
testom.

Signifikantné boli vysledky s pravdepodobnost'ou na-
hody p < 0,05, pri vyuziti regresnej analyzy Statisticky
signifikantné vysledky s hodnotou korelaéného koeficien-
tu r < 0,2 boli hodnotené ako biologicky a klinicky nevy-
znamne.

Vysledky

Zakladnu charakteristiku vySetrenej skupiny pacien-
tov rozdelenej podla hodndét Lp(a) ukazuje tabulka 2.
Z celkového poctu 377 sledovanych malo 245 pacientov
(65 %) plazmatickt koncentraciu Lp(a) < 0,90 g-L! (Co je
v stulade s anglosaskymi literarnymi zdrojmi a zodpoveda
hodnote 90 mg/dL) oproti jednej tretine vySetrenych (132)
s hodnotou Lp(a) > 0,90 g-L-'.

Table 2 Basic characteristics of the examined

Table 4 Occurence of atrial fibrillation in the exami-

ned group
Whole Lp(a) Lp(a) Difference
file <090 gL' | >0.90 gL' | CHi-Square
test
YES/NO YES/NO YES/NO
CAD 160/217 101/144 59/73 n.s.
Count, | 42.4/57.6 | 41.2/58.8 44.7/55.3
%
AF 258/119 190/55 71/61 22.h74
Count, | 68.4/31.6 | 77.6/22.4 53.8/46.2 p <0.001
%

(AF = atrial fibrillation)

Analyzu vztahu binarne hodnotenych udajov (CAD a
AF) ukazuje tabul’ka (Tab. 5). Pri spominanej analyze sme
hodnotili subezny vyskyt koronarnej choroby srdca
a fibrilacie predsieni oproti pacientom, ktori z uvedenych
ochoreni mali iba jednu alebo ziadnu pozitivitu. Uvedena
analyza odhalila zvySeni hodnotu Lp(a) u pacientov
s fibrilaciou predsieni, oproti chorym bez fibrilacie pred-
sieni.

Table 5 Avarages and medians of Lp(a) values depen-
ding on clinical indicators

CAD AF CAD+AF/
YES/NO YES/NO CAD+AF/-CAD,-AF
Count 160/217 258/119 63/107*
Lp(a) 1.432/0.183 | 0.538/0.847 0.634/0.791
Average
Lp(a) 1.300/0.100 | 0.190/0.538 0.300/0.820
Median

group
Whole Lp(a) Lp(a)
file <0,90¢gL! | >0,90 g'L!
N=377 N =245 N=132
Men/Women 189/188 142/103 47/85
Count % 49.9/50.1 58.0/42.0 35.6/64.4
Age, Years 73.1+£4.77 | 73.9+6.2 71.8+5.60
Avarage, SD 65 - 88 65 - 81 65 - 88
Min - Max

Signifikantny (p < 0,001) rozdiel sme zistili vo vysky-
te nizkych avysokych hodnét Lp(a) umuzov a zien
(priemerné hodnoty, median, vyskyt hodn6t pod a nad 0,9
gL, 75,1 % muzov malo hodnoty Lp(a) <0,9 g'L'au
44,2% zien sme zistili hodnoty Lp(a) > 0,9 g-L! (Tab. 3).

Table 3 Results by gender

Men Women Difference
Age, Years 729+44 | 73.4+£5.0
Avarange, SD 65 - 86 65 - 88 n.s.
Min - Max
Lp(y) g'L! 0,49; 0,16 | 0,77; 0,69
Avarage Median 0.11-0.28 | 0.34-0.94 | p<0.0001
95 %
Confidence limit
Lp(a) 142/47 103/85
<a>09gL'% 75.1/24.9 | 54.8/44.2

Vyskyt fibrilacie predsieni (FiP) je uvedeny v tabul’ke
4 abol hodnoteny chi-kvadrat testom. U 68,4 % (258)
pacientov sme zistili fibrilaciu predsieni a oproti o¢akava-
niu bol vyskyt Castejsi (77,6 %) v skupine 190 pacientov s
hodnotou Lp(a) < 0,90 g-L.

CAD = coronary heart disease, AF = atrial fibrillation;
Lp(a) > 0,9 g-'L'!; *CAD+AFand without CAD and AF

Diskusia

Uvedena retrospektivna observacna Stidia poukézala
na asociaciu plazmatickych hodnét Lp(a) > 0,9 g'L' v
suvislosti s vyskytom fibrilacie predsieni. Vysledky nasej
stidie boli ovplyvnené nizSie uvedenymi limitaciami,
avsak jej zavery poukazuju na fakt, ze Lp(a) by mohol
zohravat’ ulohu biomarkera v predikcii FiP, a preto je
potrebné vidiet’ star$ich pacientov s Lp(a) > 0,9 g-L! ako
chorych s moznym vyskytom fibrilacie predsieni.

Nasa stidia cielene povazovala hodnoty Lp(a) > 0,9
gL' za zvySené, z dovodu ich zadefinovania ako primar-
neho inklizneho kritéria v inych interveénych klinickych
stadiach [20], pricom aj pacienti s plazmatickou koncen-
traciou Lp(a) v intervale od 0,3 - 0,7 g-L-!' sa nachadzaji
vo zvy$enom kardiovaskularnom riziku a mozno riziku
vzniku a progresie fibrilacie predsieni.

Mohammadi-Shemirani a kol. vo svojej klinickej $tu-
dii, v ktorej analyzoval udaje viac ako 20 000 pacientov
(UK Biobank data) zistil idajov vyse 20 000 zvySeny
vyskyt FiP o 3 % u pacientov s plazmatickou hladinou
Lp(a) > 50 nmol/dL [31].

Zvysené plazmatické koncentracie Lp(a) st zname
svojou funkciou ako Specifického biomarkera v progresii
koronarnej choroby srdca a aortalnej stendzy, avSak dote-
raz sa nevysvetlil jeho modifikujuci vplyv na FiP [2, 17].
Stadie diagnostickych postupov a kritérii vysetreni fibrila-
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cie predsieni prindSa aj v dneSnej dobre rdzne zavery. Je
mozné sa len priklonit’ k va¢sine autorov a po prestudova-
ni dostupnej literatury skonStatovat, ze o Specifickom
Lp(a) je mdzné uvazovat ako o moznom predikto-
re/biomarkery v suvislosti FiP.

Lipoprotein(a) ako biomarker ma proaterogénny, pro-
tromboticky a prozapalovym vplyv na srdce a z toho vyp-
lyvajuce negativne ucinky na l'ava predsien srdca, v ktorej
dochadza k Strukturalnym zmenam v zmysle hypertrofic-
kej kardiomyopatie veducej k rozvoju FiP [2, 4, 13, 34].
Objavenie mechanizmu, ktorym zvySené hodnoty Lp(a)
sposobuju vznik FiP mdze pomoéct k objaveniu novej
terapie.

Zaver

Korespondujuc s publikovanymi tidajmi a odvolavajic
sa na Statisticky signifikantné hodnoty je Lp(a) >90 mg/dL
v stcasnosti skimanou problematikou aj z pohl'adu moz-
nosti byt biomarkerom/prediktorom vzniku a rozvoja
kardiovaskularnych ochoreni aortalnej stenozy a ische-
mickej cievnej mozgovej prihody. V sti¢asnosti na zaklade
dostupnych klinickych tdajov je vySetrenie plazmatickych
koncentracii Lp(a) vhodnym parametrom k sucasnému
lipidovému spektru.

Predlozena observacna retrospektivna studia, podobne
ako v literature dostupné studie, poukazala na vyznam
vztahu zvySenych plazmatickych koncentracii Lp(a) v
suvislosti s vyskytom fibrilacie predsieni a predstavila
lipoprotein(a) ako mozny biomarker/prediktor FiP.

Limitacie
Predlozena stadia na limitovanom pocte pacientov

mohla viest’ k podhodnoteniu vplyvu Lp(a) ako mozného
biomarkera predikcie FiP.
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LIPOPROTEIN(a) — POSSIBLE PREDICTOR/ BIOMARKER OF ATRIAL FIBRILLATION
Kalanin P.

Introduction Lipoprotein(a) [Lp(a)] is currently characterized as a risk factor for the development of cardiovascular
diseases, but its predictive value as an independent factor in relation to atrial fibrillation has not yet been sufficiently
clarified.

Aim The aim of the presented work is to try to find the predictive value of Lp(a) in relation to the occurrence of atrial
fibrillation. The work also provides an overview of Lp(a).

Materials and methods The data of this observational retrospective study were obtained from the medical documentation
of patients of the cardiology outpatient clinic as part of a clinical research substudy: ,, Prevention of stroke in patients with
asymptomatic paroxysmal atrial fibrillation . In a sample of 377 elderly patients (65 - 89 years; 189 men and 188 wo-
men), we determined the incidence of atrial fibrillation documented on a 12-lead ECG and measured the plasma Lp(a)
concentration using the Randox Lp(a) immunoturbidimetric method.

Results In the monitored one-year period (2022), we analyzed 377 patients in the cardiology clinic based on the inclusion
criteria. The results of this study confirm the association between plasma Lp(a) values > 0,9 g-L” and the incidence of
atrial fibrillation.

Conclusion Our observational study found a correlation between an increased plasma Lp(a) concentration ann the inci-
dence of atrial fibrillation and provided information about Lp(a) as a putative biomarker/ predictor of atrial fibrillation.

Key words: lipoprotein(a), atrial fibrillation, biomarker/ predictor, atherosclerosis, elderly
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