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Urinary NGAL as a predictor of acute kidney injury in patients
with acute heart failure

Mocovy NGAL ako prediktor akutneho rendlneho poskodenia
u pacientov s akatnym srdcovym zlyhavanim
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Abstract. Aim: To assess differences in the levels of urinary neutrophil gelatinase-associated lipocalin (u-NGAL)
as a marker of acute kidney injury (AKI) in patients with acute heart failure (AHF) in relation to NT-proBNP
and a dose of intravenously administered furosemide.

Patients and Methods: We analysed urine samples in 60 patients with acute heart failure admitted to the
Coronary Care Unit of the 4th Department of Internal Medicine and to the Department of Emergency
Cardiology of National Institute of Cardiovascular Diseases. Urine samples were collected immediately at
admission and after 24 hours. The supernatants were stored at =72 °C and analysed by ELISA (Bioporto,
Denmark). AKI was defined according to KDIGO based on serum creatinine concentration and urine output
and patients were divided into two groups: without AKI (AKI-, n=49) and with AKI (AKI+, n=11). Data were
analysed using the statistical program JMP7.

Results: The median age of all patients was 69 (IQR 61-79) years with the gender distribution 32/18 (M/F).
Patients in the AKI+ group had significantly higher u-NGAL levels on admission compared with the AKI- pa-
tients (median 87 vs. 18.2 ng/ml; p=0.004) and also after 24 hours (163.7 vs. 34.5 ng/ml; p=0.0004). There
was no difference between groups in serum creatinine on admission, but a significant increase in serum
creatinine was found in the AKI+ group after 24 hours (117.6 vs. 94.5 umol/l, p=0.02). The initial intrave-
nous dose of furosemide was higher in the AKI + compared with AKI- (arithmetic mean 85.9 vs 32.4 mg,
p=0.002) and correlated with u-NGAL on admission (r=0.39, p=0.006) and after 24 hours (r=0.38,p=0.01).
We have found positive correlation between u-NGAL on admission and NT-proBNP (r=0.39, p=0.002) and
also between u-NGAL after 24hours and NT-proBNP (r=0.35, p=0.01). Based on ROC analysis, sensitivity of
u-NGAL on admission for AKI was 72,7%, specificity 80,4% and AUC ROC 0.78.

Conclusions: Urinary NGAL on admission and after 24 hours predicted kidney injury before the rise in serum
creatinine, and correlated with increasing levels of serum NT-proBNP and an initial dose of intravenously
administered furosemide. Fig. 4, Tab. 3, Ref. 25, Online full text (Free, PDF) www.cardiology.sk
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Abstrakt. Ciel* Cielom prace bolo posudit rozdiely v mocovych hodnotéch lipokalinu asociovaného so Zelati-
nazou neutrofilov (u-NGAL) ako markera akutneho poskodenia obliciek (AKI) u pacientov s akitnym srdcovym
zlyhdvanim (ASZ) v zavislosti od NT-proBNP a dévky intravendzne podaného furosemidu.

Pacienti a metddy: Celkovo sme analyzovali vzorky mocu u 60 pacientov s ASZ prijatych na KJ IV. internej
kliniky a Oddelenia akutnej kardiolégie NUSCH. Odobrali sme vzorku mocu pri prijati a o 24 hodin na
vySetrenie NGAL. Supernatanty boli uskladnené pri teplote —72 °C a vySetrené metodikou ELISA (Bioporto,
Dénsko). Poskodenie obliciek bolo definované podla KDIGO na zaklade dynamiky kreatininémie a dennej
diurézy a pacienti boli rozdeleni do skupin bez AKI (AKI-, n = 49) a s AKI (AKl+, n = 11). Udaje boli analyzo-
vané Statistickym programom JMP 7.

Vysledky: Median veku v celom stbore bol 69 (IQR: 61 - 79) rokov so zastdpenim pohlavi 32/18 (M/Z).
V skupine pacientov AKI+ bol median hodnot u-NGAL pri prijati vyznamne vy3si ako u pacientov AKI- (87 vs.
18,2 ng/ml; p = 0,004), rovnako u-NGAL po 24 hodindch dosahoval vys$sie hodnoty u AKI+ pacientov (163,7
vs. 34,5 ng/ml; p = 0,000 4). Rozdiel v sérovom kreatinine pri prijati medzi skupinami zaznamenany nebol,
vyznamné zvysenie kreatininu sme zaznamenali az po 24 hodinéch v skupine AKI+ (117,6 vs. 94,5 pmol/l, p =
0,02). Priemerna Uvodna intravenézna déavka furosemidu bola vyssia v skupine AKI+ v porovnani s AKI- (85,9
vs. 32,4 mg, p = 0,002) a korelovala s u-NGAL pri prijati (r = 0,39, p = 0,006) aj po 24 hodinéch (r=0,38, p =
0,01) v celom subore. Pozitivnu korelaciu sme zaznamenali medzi u-NGAL pri prijati a NT-proBNP (r = 0,39,
p = 0,002) a medzi u-NGAL po 24 hodinach a NT-proBNP (r = 0,35, p = 0,01). Na zaklade ROC analyzy bola
senzitivita u-NGAL pre AKI pri prijati 72,7 % so Specificitou 80,4 % a plochou pod ROC krivkou (AUC) 0,78.
Zdver: Mocovy NGAL pri prijati a o 24 hodin predikoval renédlne poskodenie pred zvysenim sérového kre-
atininu a koreloval so zvysenymi hladinami NT-proBNP v sére a inicidlnou davkou intravenézne podaného

furosemidu. Obr. 4, Tab. 3, Lit. 25, Online full text (Free, PDF) www.cardiology.sk
Klacové slova: NGAL v moci - akutne poskodenie obliciek — NT-proBNP - akutne srdcové zlyhavanie

Vztah medzi srdcovym zlyhanim a oblickovym poskodenim
bol prvykrat opisany v roku 1868, ale trvalo takmer 130
rokov, kym sa poskodenie funkcie obli¢iek stalo jednym
z najvyznamnej$ich prognostickych markerov pri srdcovom
zlyhévani (1). Akdtne poskodenie a/alebo zlyhanie oblic¢iek
(AKI) je castou klinickou entitou u pacientov s akutnym
srdcovym zlyhavanim (ASZ), ktoré predlzuje hospitaliza-
ciu a zvySuje mortalitu tejto rizikovej skupiny (2). Udaje
o incidencii AKI u pacientov hospitalizovanych pre akutne
dekompenzované srdcové zlyhavanie sa roznia, niektori
autori udavaja az 40 % (3). Pric¢ina vzniku AKI pri ASZ je
multifaktoridlna a komplexna, mechanizmus vzniku variruje
od pacienta k pacientovi. Véasné odhalenie rizikového pa-
cienta je vzhladom na implementaciu lie¢ebnych opatreni
kluc¢ové (4). Sérovy kreatinin, vSeobecne najdostupnejsi
marker oblickovych funkcii, zaostava dynamikou vo v¢asnej
detekcii rendlneho poskodenia a je ovplyvneny mnozstvom
inych faktorov. Preto sa skimaji nové biomarkery a moznost
ich pouzitia v klinickej praxi vo v¢asnej diagnostike AKI.
Jednym z nich je lipokalin viazany na Zelatindzu neutrofilov
(NGAL, alebo aj lipokalin 2, siderokalin), 25kDa protein
povodne izolovany zo Specifickych grandl neutrofilov, kde
sa viaze kovalentne na zelatindzu. Pévodne sa sledovali jeho
bakteriostatické uc¢inky v urogenitdlnom trakte (5). Predkli-
nické $tadie dokdzali rychlu aktivaciu mRNA s naslednymi
vysokymi hladinami proteinu po pdsobeni ischemického
a nefrotoxického podnetu na oblicku. NGAL je produkovany
epitelovymi bunkami najmid distdlneho oblickového tubulu
a do mocu sa uvoliluje v priebehu asi 30 - 120 minut po
posobeni inzultu (6). Dévodom tejto rychlej produkcie je
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protektivny a prolifera¢ny vplyv NGAL na oblickovy epitel,
kde NGAL vizbou na chelaty Zeleza zniZzuje poskodenie
buniek, brani ich apoptdze a neskor sa zucastiiuje na raste
a diferencidcii epitelovych buniek. Zvy$enie jeho koncentracie
predchéadza elevaciu kreatininu v sére o 12 - 24 hodin, ¢o
umoznuje jeho vyuzitie vo véasnej diagnostike AKI (7, 8).

Subor pacientov a metody

Zakladny subor tvorilo 60 pacientov, ktori boli prijati na
Koronarnu Jednotku IV. internej kliniky LFUK a Univerzitnej
nemocnice v Bratislave (54 pacientov) a Oddelenie akutnej
kardiolégie NUSCH (Sest pacientov) s diagnézou aktitneho
srdcového zlyhdvania v obdobi od oktébra 2012 do decem-
bra 2013. Najcastejsie etiologie ASZ boli: akutny koronarny
syndrom (AKS), akutne dekompenzované chronické srdcové
zlyhdvanie (ADCHSZ) a plucny edém inej etiologie. Pacienti
boli do suboru zaradeni na zéklade klinickych priznakov
(dychavica, ortopnoe, paroxyzmalne noc¢né dyspnoe), fyzi-
kalneho nalezu retencie tekutin (distenzia jugularnych vén,
krepitacie pri auskultacii plic v rozsahu Killip Kimball 2-4)
a RTG korelatu. Vyradili sme pacientov so znamou chronic-
kou chorobou oblic¢iek v $tadiach KDIGO 4 a 5, s akitnou
infekciou urogenitdlneho traktu, s nddorovym ochorenim
oblic¢iek a moc¢ového mechuira v anamnéze a pacientov s pre-
biehajtcou sepsou.

Bezprostredne pri prijati a o 24 hodin sme odobrali
vzorky mocu na vySetrenie NGAL a kreatininu. Vzorky sme
po odbere ihned spracovali centrifugéciou pri 5 000 otackach



pocas piatich minut, nasledne ich uskladnili pri teplote —72 °C
a po skompletizovani sme supernatanty vysetrili enzymovou
imunoanalyzou (NGAL Rapid ELISA Kit, 037 CE, Bioporto,
Dansko). Sucastou biochemického skriningu bolo vySetrenie
sérového kreatininu a NT-proBNP pri prijati, opatovne sme
vySetrili kreatinin v sére o 24 a o 72 hodin. Pacienti boli na
zaklade dynamiky kreatininémie a zmeny dennej diurézy
rozdeleni do dvoch skupin s rozvojom akutneho poskode-
nia/zlyhania obli¢iek (AKI+) a bez neho (AKI-), ktoré bolo
definované podla KDIGO guidelines, t. j. pre skupinu s AKI
minimalny vzostup sérového kreatininu o 1,5-nasobok oproti
vstupnej hodnote alebo > 26,5 umol/l oproti vstupnej hodnote,
¢i vydaj mocu znizeny minimalne o 0,5 ml/kg/h v priebehu
6 — 12 hodin (9). V priebehu hospitalizécie bola realizovana
u vetkych pacientov transtorakdlna echokardiografia.
Statisticki analyzu sme urobili v programe JMP 7. Na
charakteristiku stuboru sme pouzili zakladné popisné Sta-
tistiky. Premenné s nenormalnym rozdelenim sme vyjadrili
medidnom s interkvartilovym rozmedzim. Rozdiel priemerov
dvoch kvantitativnych premennych sme posudzovali neparo-
vym obojstrannym Studentovym t-testom a Mann-Whitneyho
neparametrickym U-testom. Spearmanova analyza sa pouzila
na vyjadrenie korelacii biomarkerov a ROC analyza na urcenie

Tabulka 1 Zakladné charakteristiky pacientov
Table 1 Basic characteristics of patients
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ich diskrimina¢nej schopnosti. Za vyznamnu hladinu sme
povazovali p < 0,05.

Vysledky

Do $tudie bolo zaradenych celkovo 60 pacientov prezen-
tujucich sa pri prijati akatnym srdcovym zlyhavanim, pricom
zastipenie klinickych kategérii ASZ predstavoval AKS u 34
pacientov (57 %), ADCHSZ u 20 pacientov (33 %) a plucny
edém inej etioldgie u Siestich pacientov (10 %). Median veku
v celom stbore bol 67 (IQR 61 - 79) rokov s pocetnej$im
zastipenim muzského pohlavia (66 %). Akatne poskodenie
obli¢iek do 48 hodin od prijatia sme zaznamenali u 11 (18 %)
pacientov. Zakladné demografické a klinické charakteristiky
pacientov v skupinach AKI+ a AKI- su uvedené v tabulke 1.
Nezaznamenali sme vyznamny rozdiel medzi skupinami vo
veku, zastipeni pohlavi, anamnéze artériovej hypertenzie,
diabetu mellitus, systolickom krvnom tlaku pri prijati. Pacienti
v skupine AKI+ mali nizs$ie hodnoty BMI (p = 0,03).

Laboratérne sme medzi skupinami nezistili rozdiel
v hodnotach hemoglobinu a vstupného sérového kreatininu
(tabulka 2). U pacientov AKI+ sme zaznamenali vyssie

AKI- (n=49) AKI+ (n=11) p
Vek (roky) (median, IQR) (Age in years) 66 (60 - 79) 75 (63 - 83) NS
BMI (kg/m?) (medi4n, IQR) 30 (27 - 32) 28 (24 -28,7) 0,03
Muii/Zeny (Males/Females) (n) 32/17 8/3 NS
Artériova hypertenzia (Arterial hypertension) n (%) 42 (85,7 %) 9 (81,8 %) NS
Diabetes mellitus, n (%) 21 (42,8 %) 4 (36,3 %) NS
AKS n (%) 27 (55,1 %) 7 (63,6) NS
ADCHSZ n (%) 18 (36,7 %) 2(18,2%) NS

ADCHSZ - akutne dekompenzované chronické srdcové zlyhavanie (acute decompensated chronic heart failure), AKS - akutny koronarny syndrom (acute coronary syndrome),
BMI - index telesnej hmotnosti (body mass index), IQR - interkvartilové rozpitie (interquartile range), NS - nesignifikantny rozdiel (non-significant difference)

Tabulka 2 Vybrané laboratérne ukazovatele pacientov
Table 2 Selected laboratory characteristics of patients

AKI - (n =49) AKI+ (n=11) P
Hemoglobin (g/]) 137 (127 - 149) 121 (104 - 138) NS
Kreatinin v sére pri prijati (umol/l) (Serum creatinine at admission) 97,1 (75 -117,1) 110,7 (76,8 -155,4) NS
Kreatinin v sére po 24 h (umol/l) (Serum creatinine after 24 hours) 94,5 (74,8 - 121) 117,6 (102 - 160,4) 0,02
Kreatinin v sére po 72 h (umol/l) (Serum creatinine after 72 hours) 103,7 (77 - 126) 175,6 (124 - 253) 0,0008
NT-proBNP pri prijati (pg/ml) (NT-proBNP at admission) 3091 (691 - 5 812) 9212 (1394 - 13 299) 0,02
NGAL v mod¢i pri prijati (ng/ml) (Urinary NGAL at admission) 18,2 (4 - 53,6) 87 (43 - 367) 0,004
NGAL v moc¢i po 24 h (ng/ml) (Urinary NGAL after 24 hours) 34,5 (10,5 - 63,3) 163,7 (51,8 - 371,8) 0,0004
NGAL/kreatinin v mo¢i pri prijati (Urinary NGAL/creatinine at admission) 2,5(1,2-7,2) 31,2 (2,5-82,1) 0,03
NGAL/kreatinin v moci po 24 h (NGAL/creatinine after 24 hours) 3,1(1,3-4,8) 18,7 (12,3 - 43,8) 0,002

NGAL - lipokalin asociovany so zelatinazou neutrofilov (neutrophil gelatinase-associa

ted lipocalin), NT-proBNP - N termindlny fragment po rozstiepeni prekurzora

nétriuretického peptidu B (amino-terminal fragment of the B-type natriuretic peptide prohormone), NS — nesignifikantny rozdiel (non-significant difference).
Ak nie je uvedené inak, tidaje su prezentované ako medidny s interkvartilovym rozmedzim. (Unless otherwise specified, the data are presented as medians with interquartile range).
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Obrazok 1 Mocovy NGAL pri prijati
Figure 1 Urinary NGAL at admission
u-NGAL - lipokalin asociovany so Zelatindzou neutrofilov v moci (urinary

neutrophil gelatinase-associated lipocalin), AKI — akutne poskodenie obli¢iek
(acute kidney injury)

hodnoty sérového kreatininu po 24 hodinich (p = 0,02)
a po 72 hodinach (p = 0,0008), rovnako tak vyznamny
rozdiel v sérovom NTproBNP pri prijati v porovnani so
skupinou AKI- (p = 0,02). Medidan hodn6t mocového
NGAL bol vyznamne vyss§i v AKI+ skupine tak pri prijati
(p = 0,004), ako aj o0 24 hodin (p = 0,0004). Obrazky 1 a 2
demonstruju rozdiely v hladinach u-NGAL pri prijati a po
24 hodinach u oboch skupin pacientov. Pre moznu diltciu/
koncentraciu vzoriek pri diuretickej liecbe sme hodnoty
u-NGAL vyjadrili aj ako pomer NGAL/kreatinin v moci.
Rozdiel hodnét pomeru NGAL a kreatininu v mo¢i bol
rovnako signifikantne vy$si v skupine AKI+ v porovnani
s AKI-, a to tak pri prijati (p = 0,03), ako aj o 24 hodin
(p = 0,002).

Z echokardiografickych parametrov sme hodnotili ejekéna
frakciu LK, ktora bola niZ$ia u pacientov AKI+ (40 verzus
50 %, p = 0,05) v porovnani s AKI- skupinou.

Mocovy NGAL pri prijati vykazoval v korela¢nych
analyzach strednt pozitivnu koreldciu s kreatininom po
24 hodinach (r = 0,38, p = 0,004) a po 72 hodinach (r =
0,33, p = 0,02), u moc¢ového NGAL po 24 hodinach bol
tento vztah dokumentovany ku kreatininu po 72 hodinach
(r =0,33, p = 0,02). Pozitivnu korelaciu sme zaznamenali aj
vo vztahu u-NGAL pri prijati s NT-proBNP (r = 0,39, p =
0,002) a u-NGAL po 24 hodinach s NT-proBNP (r = 0,35,
p = 0,01). Na zaklade ROC analyzy bola senzitivita u-NGAL
pre AKI pri prijati 72,7 % so Specificitou 80,4 % a plochou
pod ROC krivkou (AUC) 0,78. Senzitivita u-NGAL po
24 hodinach predstavovala hodnotu 70 % so $pecificitou
92,1 % a AUC ROC 0,869 (obrazky 3 a 4). Medzisku-
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Obrazok 2 Mocovy NGAL o 24 hodin

Figure 2 Urinary NGAL 24 hours after admission

u-NGAL 24 - lipokalin asociovany so Zelatindzou neutrofilov v moci
po 24 hodinach (urinary neutrophil gelatinase-associated lipocalin 24 hours after
admission), AKI — akutne poskodenie obliciek (acute kidney injury)

1,00
0,90 ’—/

L L DL AN LA RN ENL AL
0,20 0,40 0,60 0,80 1,00

1-8pecificita (1-specificity)

Obrazok 3 ROC analyza pre u-NGAL pri prijati
Figure 3 ROC analysis for u-NGAL at admission

pinovy rozdiel v ANGAL, Au-kreatinin, ani v hladinach
u-kreatininu pri prijati a o 24 hodin sme nezaznamenali.
Zistili sme pozitivnu korelaciu medzi ANGAL a Au-kreat
(r = 0,42, p = 0,008).

V aplikovanej lie¢be sme nezaznamenali medziskupinovy
rozdiel v podani ACE inhibitorov a betablokdtorov. Uvodna



priemernd parenterdlna davka slu¢kového diuretika bola
vyznamne vy$$ia v skupine AKI+ v porovnani s AKI- (p
= 0,002) a korelovala s u-NGAL pri prijati (r = 0,39, p =
0,006) aj po 24 hodinach (r = 0,38, p = 0,01). Rovnako
sme zaznamenali pozitivnu koreldciu medzi davkou furo-
semidu a sérovymi hladinami NT-proBNP (r = 0,49, p =
0,003) (tabulka 3). Inotropika boli pouzité len v skupine
AKI+ a hemodialyza sa uskuto¢nila len u jedného pacienta
z AKI+ skupiny, ktory aj napriek komplexnej liecbe exito-
val. Kontrastné vySetrenie koronarneho rieciska podstupilo
Sest pacientov, pricom u ziadneho z nich sme rozvoj AKI
nezaznamenali.

Hospitaliza¢na letalita bola vyznamne vyssia u pacientov
s rozvojom rendlnej dysfunkcie, kedze sme zaznamenali $tyri
umrtia v skupine AKI+ verzus AKI- (p = 0,001).

Diskusia

V uvedenej praci sme posudzovali klinické vyuzitie
NGAL vo vcasnej diagnostike akdtneho kardiorenalneho
syndrému, ktory komplikuje starostlivost o pacientov s ASZ.
Jeho vyskyt sa uvadza od 11 - 40 % (v nasom stbore 18
%) a prispieva vyznamne k hospitaliza¢nej mortalite, ktora
sa v registri SLOVASeZ uvadza v 9,1 % (10, 11). Nedo-
statky sérového kreatininu ako néstroja na odhad renalnej
dysfunkcie st dobre zname. Hladiny kreatininu variruju
podla veku, pohlavia, zdvisia od objemu svalovej hmoty,
navy$e identifikovat riziko poskodenia obli¢iek pomocou
zmien sérového kreatininu je mélo senzitivne a vykazuje
¢asové oneskorenie, o sme dokumentovali aj u nasich pa-
cientov, kde v skupine AKI+ doslo k prvej zmene sérového
kreatininu az po 24 hodinach. Preto sa pozornost obracia
k markerom tubuldrnej dysfunkcie, kde je najviac udajov
o stanoveni NGAL.

NGAL ako jeden zo véasnych markerov renalnej isché-
mie a nefrotoxického poskodenia v animalnych modeloch je
rovnako detekovatelny v Tudskej krvi a moci po inzulte na
oblicku (12). V nasom subore uz vstupné hodnoty NGAL

Tabulka 3 Liecba
Table 3 Medication
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Obrazok 4 ROC analyza pre u-NGAL po 24 hodinach
Figure 4 ROC analysis for u-NGAL after 24 hours

aj tie po 24 hodinach dokazali identifikovat pacientov s na-
slednym rozvojom AKI. Vyznamné rozdiely v hodnotich
sérového NT-proBNP a vyssia potreba davky diuretika medzi
skupinami AKI+/- vypovedaji o tom, Ze zavaznej$ie srdcové
zlyhanie bolo u pacientov, kde sa nésledne rozvinula rendlna
dysfunkcia.

Vyvoj AKI u pacientov s akitnym koronarnym syndro-
mom sa uzko spdja so zvysenou hospitalizacnou a dlhodo-
bou mortalitou (13). Pacienti hospitalizovani pre STEMI
st ohrozeni komplikdciami ako kardiogénny Sok, srdcové
zlyhanie, navyse interven¢né procedury, pripadne nevyhnutné
kardiochirurgické vykony zvysuju riziko rozvoja AKI (14).
Observac¢né $tadie skamajice AKI identifikovali pouzitie
kontrastnej latky, diabetes mellitus, predchadzajucu oblic-
kova chorobu, hemodynamicku nestabilitu, nizky srdcovy

AKI - (n=49) AKI + (n=11) P

ACE/ARB, n (%) 42 (85,7 %) 7 (63,6 %) 0,04
Betablokatory (Betablockers) n (%) 35 (71,4 %) 7 (63,6 %) NS
Diuretikd (Diuretics) n (%) 35 (71,4 %) 11 (100 %) NS
Dévka fl'lrosemidu'poéas prvych 24 h (mg, priemer +SD) 322 (+23.6) 82,2 (+ 49.4) 0,002
[Furosemide dose during first 24 hours (mean + SD)]

Inotropika/vazopresory (Inotropics/Vasopressors) n (%) 0 4 (36,3 %) 0,001
Statiny (Statins) n (%) 27 (55,1 %) 3(27,2) 0,03

ACE/ARB - inhibitory enzymu konvertujiceho angiotenzin/blokatory receptora pre angiotenzin II (angiotensin-converting enzyme inhibitors/angiotensin Il receptor blockers),
SD - standardna odchylka (standard deviation), NS — nesignifikantny rozdiel (non-significant difference)
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vydaj a objemovu depléciu ako najvyznamnejsie pridruzené
rizikové faktory (14, 15).

Kardidlna dysfunkcia a néasledné hemodynamické zme-
ny mozu vyustit v systémové nedokrvenie a teda rendlnu
hypoperfuziu, ¢o vedie k dalSiemu prehlbovaniu rendlneho
poskodenia (16). Jestvuje stale viac dokazov, Ze zvySeny cen-
tralny venozny tlak alebo venézna kongescia vedu k ndrastu
renalneho vendzneho tlaku, ktory je nasledne spojeny so
zvy$enim rendlneho intersticidlneho tlaku, ¢o v kone¢nom
dosledku zastavi pasivnu filtraciu (17, 18).

Najviac prac, ktoré sa zaoberali hodnotenim NGAL, je po
kardiochirurgickych operaciach, kedze prave pri mimotelo-
vom obehu je priblizne 30 % riziko rozvoja AKI najma kvoli
vplyvu ischémie a reperfuzie, hemodynamickym faktorom,
oxida¢nému stresu, dizke mimotelového obehu. Bennett et
al. (19) dokumentovali schopnost plazmatického aj moc¢ového
NGAL ako prediktora rendlneho poskodenia po kardiochi-
rurgickych zakrokoch. Rovnako slubne sa javi NGAL ako
marker renalnej dysfunkcie pri kontrastom indukovanej ne-
fropatii (20). Je nevyhnutné ale poznamenat, ze ide o stavy,
kde je presne dany ¢as posobenia vyvolavajuceho inzult na
oblicku, navyse iSlo o pomerne prisne selektované skupiny
pacientov, kde bola uspesnost predikcie pomerne vysoka.
Readlnejsie udaje v roku 2009 publikoval vo svojej metaanalyze
Haase (21), podla ktorej kombinovana senzitivita NGAL pre
AKI bola 75,5 % so $pecificitou 75,1 %, ¢omu zodpovedaju
aj naSe vysledky v dennej klinickej praxi s heterogénnou
populdciou pacientov.

Okrem prinosu v diagnostike AKI sa NGAL skiima aj
ako prognosticky marker. Palazzuoli a spol. vo svojej praci
zistili, Ze NGAL pri prijati predikuje zhorsenie renalnych
funkcii u pacientov s akdtne dekompenzovanym srdcovym
zlyhavanim, navyse je v¢asnym markerom nepriaznivej prog-
nézy v priebehu nasledujucich $iestich mesiacov, rovnako
to potvrdila aj $tidia GALLANT (22, 23). Pri chronickom
srdcovom zlyhavani je vypovedna hodnota NGAL v odhaleni
nepriaznivej prognézy podobna (24).

S rasticim poctom prac v problematike vyuzitia NGAL
v detekcii AKI existuju sice silné dokazy, ale aj v roku
2015 zostavaju urcité pochybnosti o moznosti pouzit tuto
diagnosticku entitu v guidelines pre AKI (25). Ukazuje sa,
7e NGAL sa stane sucastou multimodalneho pristupu, kde
spolu s ostatnymi biomarkermi méze pridat interpreta¢nu
hodnotu v oblasti akdatneho poskodenia obli¢iek so zasiah-
nutim tubulov.

Zaver

Potvrdili sme, Ze pacienti s rozvojom AKI mali vy-
znamne vy$$ie hodnoty u-NGAL tak pri prijati, ako aj
0 24 hodin v porovnani so skupinou bez vzniku akutnej
rendlnej dysfunkcie, pricom zvy$end tubuldrna sekrécia
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NGAL predchazala elevdcii kreatininu o 24 hodin. Mo-
¢ovy NGAL je potentnym nastrojom v rozliSeni pacien-
tov v riziku AKI, buducnost ukdze jeho dal$ie klinické
vyuzitie.
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