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The role of novel biomarkers in acute cardiorenal syndrome
Uloha novych biomarkerov pri aktitnom kardiorendlnom syndréme
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Abstract. Introduction: Acute kidney injury (AKI) represents the significant problem of increased morbidity
and mortality in patients with acute heart failure (AHF). Novel biomarkers such as neutrophil gelatinase
associated lipocalin (NGAL), tissue inhibitor of metalloproteinase 2 (TIMP-2) and insulin-like factor binding
protein 7 (IGFBP-7) represent a group of molecules that appear to be relevant for assessing the occurence
of AKI in high-risk patients with AHF.

Objectives: The aim of the study was to assess the levels of novel biomarkers and to identify predictors of
AKl in patients with acute heart failure.

Methods: We analysed clinical, echocardiographic and selected biomarkers in 72 consecutive patients admitted
due to AHF. The majority of patients were admitted with de novo diagnosed AHF (56.9%). Mean age of the
patients was 69 + 10.3 years, with gender distribution 46/26 (M/W). There was heart failure with preserved
ejection fraction/heart failure with reduced ejection fraction/heart failure with mid-range ejection fraction
in 33/23/16 patients. The mean value of systolic blood pressure was 140.6 + 30 mmHg. Renal damage was
defined according to KDIGO guidelines based on creatinine levels and daily diuresis. Patients were divided
into two groups: AKI- (without renal injury, n=52) and AKI+ (with renal injury, n=20).

Results: The development of AKI was recorded in 27% of patients within 72 hours. Patients with AKI +
were older (median age: 75 vs. 64 years, p=0.01), with lower BMI (median: 28 vs.29.5 kg/m?, p=0.04), par-
ticularly in HFrEF group (45.8%, p=0.002). Urinary NGAL at admission was significantly higher in the AKI+
compared to AKI - group (152 vs. 19.5 ng/ml, p <.0001). Median of TIMP-2 levels in the AKI+ was 194.1
versus 42.5 ng/ml in the AKI- patients (p<.0001). Median of IGFBP-7 in the AKI+ group was 379 versus
92.4 pg/ml in the AKI- group of patients (p<.0001). Except for BMI, parameters such as age, u-NGAL, u-
TIMP2, u-IGFBP7, s-hemoglobin and LVEF significantly identified development of AKI.

Conclusions: Biomarker levels such as u-NGAL, u-TIMP2, u-IGFBP7 are detectable in urine prior to serum
creatinine elevation. The predictors of AKI in the AHF patients were age, elevated levels of cardiac failure
markers, and also renal injury markers together with determination of LVEF and s-hemoglobin at admission.
Fig. 3, Tab. 3, Ref. 20, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk

Key words: biomarkers - cardiorenal syndrome - acute heart failure

Dankovéa M, Minarikovéa Z, Danko J, Gergel J, Pontuch P, Goncalvesova E. Uloha novych biomarkerov pri
akutnom kardiorendlnom syndréme. Cardiology Lett. 2018;27(6):289-294

Abstrakt. Uvod: Akutne poskodenie obliciek (AKI) predstavuje vyznamny problém vzhladom na zvysend
morbiditu a mortalitu u pacientov s akdtnym srdcovym zlyhdvanim (ASZ). Nové biomarkery, ako lipokalin
asociovany so Zelatinazou neutrofilov (NGAL), tkanivovy inhibitor metaloproteinaz (TIMP-2) a inzulinu po-
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dobny rastovy faktor viazuci protein (IGFBP 7) predstavuju skupinu molekul, ktoré sa zdaju byt relevantné
vzhladom na posudenie vzniku AKI u vysokorizikovych pacientov s ASZ.

Ciel: Cielom prace bolo stanovit hladiny novych biomarkerov a identifikovat prediktory AKI u pacientov
s akutnym srdcovym zlyhdvanim.

Metodika: Hodnotili sme klinické, echokardiografické parametre a vybrané biomarkery u 72 pacientov prijatych
pre ASZ.V pripade 41 pacientov (56,9 %) iSlo o novozistené SZ, u 31 pacientov (43,1 %) o dekompenzaciu
chronického SZ. Priemerny vek v celom stbore bol 69 + 10,3 rokov so zastipenim pohlavi 46/26 (M/Z). SZ
so zachovanou ejek¢nou frakciou/SZ s redukovanou ejekénou frakciou/SZ so stredne redukovanou ejekénou
frakciou malo 33/23/16 pacientov. Priemerna hodnota sTK v celom subore bola 140,6 + 30 mmHg. Poskode-
nie obliciek bolo definované podla odporuicani KDIGO na zéklade dynamiky kreatininémie a dennej diurézy,
podla ¢oho boli pacienti rozdeleni do skupin bez (AKI-, n = 52) a s (AKI+, n = 20) poskodenim obliciek.
Vysledky: U 27 % pacientov sme zaznamenali vyvoj AKI do 72 hodin od prijatia. Pacienti s AKI+ boli starsi
[75 vs. 64 rokov (median), p = 0,01], s nizSim BMI [28 vs. 29,5 kg/m? (median), p = 0,04], castejsie v skupine
SZREF (45,8 %, p = 0,002). Medidn hodnot u-NGAL pri prijati bol v skupine AKI+ signifikantne vy3si ako u pa-
cientov AKI- (152 vs. 19,5 ng/ml; p <.0001). Median hodnét u-TIMP2 bol v skupine AKI+ 194,1 verzus 42,5 ng/
ml u AKI- pacientov (p <.0001). Median hodnét IGFBP7 bol u AKI+ 379 verzus 92,4 pg/ml u AKI- pacientov
(p <.0001). S vynimkou BMI, parametre, ako: vek, u-NGAL, u-TIMP2, u-IGFBP7, s-hemoglobin a hodnota EFLK,
signifikantne rozliSovali vznik AKI.

Zdver: Hladiny biomarkerov, ako u-NGAL, u-TIMP2, u-IGFBP7 su detekovatelné v moci este pred vzostupom
sérového kreatinininu. Prediktormi AKI u pacientov s ASZ boli vek, zvysené hodnoty markerov srdcového
zlyhdvania a rendlneho poskodenia spolu so stanovenim EFLK a sérového hemoglobinu pri prijati. Obr. 3,
Tab. 3, Lit. 20, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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Akdatne srdcové zlyhavanie (ASZ) je ¢astou pri¢inou hospi-
talizacii a je spojené s vysokym rizikom akutneho posko-
denia obliciek (AKI). Akatne poskodenie a/alebo zlyhanie
obliciek je castou klinickou entitou u pacientov s ASZ, ktoré
predlzuje hospitalizaciu a zvysuje mortalitu tejto rizikovej
skupiny (1). Incidencia AKI u pacientov hospitalizovanych
pre akutne dekompenzované srdcové zlyhdvanie sa uvadza
u niektorych autorov az 40 % (2). Pri¢iny vzniku AKI pri
ASZ st multifaktoridlne a komplexné, pricom mechanizmus
variruje od pacienta k pacientovi. V¢asnd detekcia pacientov
s akutnym kardiorendlnym syndrémom je pre ich dalsiu
prognozu klucova (3). Sérovy kreatinin, na zaklade ktorého
sa podla platnych odportcani posudzuje $tadium akitneho
poskodenia obliciek, je ako v¢asny marker nedostatoény
vzhladom na jeho oneskoreny nérast v sére po poOsobeni
vyvolavajiceho inzultu (4). Prdve tento fakt bol primaér-
nym impulzom v objavovani novych biomarkerov s cielom
objavit ,oblickovy troponin® Napriek presnosti novych
biomarkerov, oc¢akévanie, Ze sa stant oblickovym troponi-
nom pada uz na principialnych rozdieloch v patofyzioldgii
AKI a akutneho infarktu myokardu, navyse biomarkery su
kvalitativne odlisné molekuly ako troponiny. Vyvolavajuci
mechanizmus AKI nie je jednou entitou choroby, ale je to
klinicky syndrom s myriadou oblickovych inzultov, ktoré su
¢asto multifaktoridlne. Preto nie je jednoduché ndjst jeden
marker s diagnostickou presnostou troponinu. Po viac ako
dekdde intenzivneho vyskumu boli identifikované viaceré
biomarkery, ako lipokalin asociovany so Zelatindzou neutro-
filov (NGAL), molekula obli¢ckového poskodenia 1 (KIM-1),
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interleukin 18 (IL 18), pricom ich klinické vyuzitie ostava
nadalej nejasné (5). Relativne novou skupinou biomarkerov
st TIMP-2 (tkanivovy inhibitor metaloproteinazy 2) a IG-
FBP-7 (inzulinu podobny protein viazuci rastovy faktor
7). Ide o markery zastavenia bunkového cyklu v G1 faze.
TIMP-2 ma doleziti ulohu v patofyzioldgii ischemicko-
-reperfuzneho poskodenia a IGFBP-7 je sekrec¢ny protein,
ktory reguluje biologicki dostupnost inzulinu podobnych
rastovych faktorov (6, 7). V praci sa zaoberdme vyuzitim
vybranych novych biomarkerov v identifikdcii AKI pri ASZ.

Subor pacientov a metody

Zakladny sabor tvorilo 72 pacientov, ktori boli prijati
pre syndrom akutneho srdcového zlyhdvania. Pacienti boli
do suboru zaradeni po ziskani pisomného informovaného
sthlasu a na zaklade klinickych priznakov (dychavica, or-
topnoe, paroxyzmalne no¢né dyspnoe), fyzikdlneho nalezu
retencie tekutin a RTG korelatu. Vyradili sme pacientov so
znamou chronickou chorobou oblic¢iek v $tadiach KDIGO
4 a 5, pacientov s akatnou infekciou urogenitalneho traktu,
s nadorovym ochorenim obli¢iek a moc¢ového mechura
v anamnéze a pacientov s prebiehajucou sepsou.

Bezprostredne po prijati a o 24 hodin sme realizovali
odber vzorky mocu na vy$etrenie NGAL, IGFBP-7, TIMP-2.
Vzorky sme hned po odbere spracovali centrifugaciou pri
5000 otackach pocas piatich minut a nasledne ich uskladnili
pri teplote -72 °C. Supernatanty sme po skompletizovani
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vySetrili enzymovou imunoanalyzou (NGAL Rapid ELISA
Kit, IGTBP-7 ELISA Kit, Human TIMP-2 ELISA Kit).
Sucastou biochemického skriningu bolo vysetrenie séro-
vého kreatininu, NT-proBNP pri prijati. Sérovy kreatinin
sme vySetrili eSte o 24 a 48 hodin po prijati a na zaklade
dynamiky kreatininémie a dennej diurézy sme pacientov
rozdelili do skupin s rozvojom AKI (AKI+) a bez rozvoja
AKI (AKI-), ktoré bolo definované podla KDIGO guidelines
(4). V priebehu hospitalizacie bola u vsetkych pacientov
realizovand transtorakdlna echokardiografia. Statistickd
analyzu sme uskuto¢nili v programe JMP Pro 13. Na cha-
rakteristiku suboru sme pouzili zdkladné popisné $tatistiky.
Premenné s nenormalnym rozdelenim sme vyjadrili media-
nom s interkvartilovym rozpétim. Rozdiel priemerov dvoch
kvantitativnych premennych sme posudzovali neparovym
obojstrannym Studentovym t-testom a Mann-Whitneyho
neparametrickym U-testom. Na urcenie diskriminacnej
schopnosti biomarkerov sme pouzili ROC analyzu. Linear-
nou logistickou regresiou sme zistovali predikciu AKI. Za
vyznamnu hladinu sme povazovali p < 0,05.

Vysledky

Do suboru sme zaradili celkovo 72 pacientov, ktori sa
pri prijati prezentovali akdtnym srdcovym zlyhdvanim.
V pripade 41 pacientov (56,9 %) islo o novozistené srdcové
zlyhdvanie (SZ), u 31 pacientov (43 %) o dekompenzaciu
chronického SZ. Priemerny vek v celom subore bol 69 +
10,3 rokov so zastupenim pohlavi 46/26 (muzi/zeny). SZ so
zachovanou ejek¢nou frakciou/SZ s redukovanou ejekénou
frakciou/SZ so stredne redukovanou ejekénou frakciou
malo 33/23/16 pacientov. Priemerna hodnota sTK v celom
subore bola 140,6 + 30 mmHg. U 20 (27 %) pacientov sme
zaznamenali vyvoj AKI do 72 hodin od prijatia. Pacienti
s AKI+ boli star$i (75 vs. 64 rokov (medidn), p = 0,01),
s niz§im BMI (28 vs. 29,5 kg/m? (median), p = 0,04),
CastejSie v skupine SZREF (45,8 %, p = 0,003). Zakladné
charakteristiky su uvedené v tabulke 1. Medidn hodnot
u-NGAL pri prijati bol v skupine AKI+ signifikantne vyssi
ako u pacientov AKI- (154 vs. 19,5 ng/ml; p <,0001). Me-
dian hodnét u-TIMP2 bol v skupine AKI+ 194,1 verzus
42,5 ng/ml u AKI- pacientov (p <,0001). Median hodnot
IGFBP7 bol u AKI+ 379 verzus 92,4 pg/ml u AKI- pacien-
tov (p <,0001) (tabulka 2). Doplnili sme ROC analyzu pre
jednotlivé sledované biomarkery vo vztahu k rozvoju AKI.
Senzitivita pre u-NGAL pri prijati bola 72,7 % so $pecifi-
citou 80,4 % a plocha pod ROC krivkou (AUC) 0,84 (p =
0,0003). Senzitivita pre IGFBP-7 pri prijati bola 88,2 %,
$pecificita 77,4 % a plocha pod ROC krivkou (AUC) 0,94
(p = 0,0001). Pre TIMP-2 predstavovala senzitivita hodnotu
76,4 % a Specificita 69,8 %, AUC ROC 0,89 (p = 0,0003),
(obrazky 1 - 3).

Dankova M, et al. Uloha novych biomarkerov...

Tabulka 1 Zakladné charakteristiky suboru

Table 1 Basic characteristics of patients

Parameter AKI+ (n=20) AKI- (n=52) P

Vek (roky) (Age in years) 75 (64 - 81,5) 64 (60 - 76) 0,01
Muzi/Zeny (Males/females) (n) 10/10 36/16 0,16
Dy MO0% #6460 0
Diabetes mellitus, n (%) 9 (45 %) 23 (44,2 %) 0,78
AKS n (%) 8 (40 %) 32 (61,5 %) 0,27
De novo SZ n (%) 10 (50 %) 31 (59,6 %) 0,66
ADCHSZ n (%) 9 (45 %) 22 (42,3 %) 0,68
EFLK < 40 %, n (%) 11(55 %) 12 (23,1 %) 0,01
EFLK 40-49 % ,n (%) 6 (30 %) 10 (19,2 %) 0,35
EFILK > 50 %, n (%) 3(15%) 30 (57,7 %) 0,001

AKS - akutny koronarny syndroém (acute coronary syndrome), ADCHSZ - akutne
dekompenzované chronické srdcové zlyhavanie (acute decompensated chronic heart
failure), EFLK - ejeké¢nd frakcia favej komory (left ventricular ejection fraction), SZ
- srdcové zlyhavanie (heart failure)

Ak nie je uvedené inak, Gidaje si prezentované ako medidny s interkvarti-
lovym rozpatim. (Unless otherwise specified, the data are presented as medians with
interquartile range)

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

Parameter AKI+ (n=20) AKI-(n=52) p
Hemoglobin (g/l) (107 1_2;)3 e 2173?’15 19) 0,006
Kreatinin v sére pri prijati (umol/l) 105 91 0.14
(Serum creatinine at admission) (90 - 129,7) (75 -115) ’
NGAL v moci pri prijati (ng/ml) 152 19,5 <0001
(Urinary NGAL at admission) (60 - 304) (4-51,2) ’
TIMP-2 v moci pri prijati (ng/ml) 194,1 42,5 <0001
(Urinary TIMP-2 at admission) (144,6 - 258) (26,7 - 64,4) ?
IGFBP-7 v modi pri prijati (pg/ml) 379 92,4 <0001
(Urinary IGFBP?7 at admission) (254 - 691) (68 - 141,6) ?
NTproBNP vsére pri prijati (pg/ml) 5883 2079 0,007

(Serum NTproBNP at admission) (2332-10405) (443 - 5609)

IGFBP - inzulinu podobny protein viazuci rastovy faktor (insulin-like factor binding
protein), NGAL - lipokalin asociovany so Zelatindzou neutrofilov (neutrophil gela-
tinase associated lipocalin), NTproBNP — N-termindlny fragment natriuretického
peptidu B (N-terminal fragment of natriuretic peptide B), TIMP - tkanivovy inhibitor
metaloproteinézy (tissue inhibitor metalloproteinase)

Ak nie je uvedené inak, idaje su prezentované ako mediany s interkvarti-
lovym rozpatim. (Unless otherwise specified, the data are presented as medians with

interquartile range)

S vynimkou BMI, parametre, ako vek, u-NGAL, u-TIMP2,
u-IGFBP7, s-hemoglobin a hodnota EFLK, signifikantne
rozliSovali vznik AKI (tabulka 3).

Hospitaliza¢na letalita bola vyznamne vyss$ia v skupine
pacientov AKI+, kedZe sme zaznamenali spolu pat Gmrti,
vsetky v skupine AKI+ (p <,0001).
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Obrazok 1 ROC analyza predikcie AKI u pacienta s ASZ (u-NGAL
pri prijati)

Figure 1 ROC analysis for AKI prediction in patient with AHF (u-NGAL at
admission)

Diskusia

Akutny kardiorenalny syndrém predstavuje akutnu
exacerbdciu srdcového zlyhavania, ktord vedie k akitnemu
poskodeniu obli¢iek. Renalna vendzna kongescia spolu
s akcelerovanou neurohumoralnou odpovedou (zvySend
aktivacia sympatikového nervového systému a osi renin-
-angiotenzin-aldosterén) sa povazuju za klucovy patofyzio-
logicky mechanizmus AKI pri ASZ (8). V praci Demesova
et al. dokumentovali signifikantny vztah medzi rendlnou

Tabulka 3 Selektované parametre logistickej regresie pre AKI
v stibore
Table 3 Selected parameters of logistic regression for AKI in patients

Parameter OR 95 % CI P

u-NGAL 1,01 1,002 - 1,019 0,01
s-NTproBNP 1,59 1,07 - 2,11 0,08
u-TIMP-2 1,5 1,09 - 1,89 0,009
u-IGFBP-7 1,03 0,95-1,12 0,04
Vek (age) 2,3 1,04 - 3,2 0,04
EFLK 1,27 0,94 - 1,6 0,05
s-hemoglobin 3,7 1,04 - 6,3 0,05

CI - konfiden¢ny interval (confidence interval), EFLK - ejekéna frakcia favej
komory (left ventricular ejection fraction), IGFBP - inzulinu podobny protein
viazuci rastovy faktor (insulin-like factor binding protein), NGAL - lipokalin
asociovany so Zelatinazou neutrofilov (neutrophil gelatinase associated lipocalin),
NTproBNP - N-termindlny fragment natriuretického peptidu B (N-terminal
fragment of natriuretic peptide B), OR- odds ratio (odds ratio), TIMP - tkanivovy
inhibitor metaloproteindzy (tissue inhibitor metalloproteinase)
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Obrazok 2 ROC analyza predikcie AKI u pacienta s ASZ (IGFBP-7
pri prijati)

Figure 2 ROC analysis for AKI prediction in patient with AHF (IGFBP-7 at
admission)

kongesciou v dosledku srdcového zlyhavania s poklesom
glomeruldrnej filtracie (9). Zhor$enie renalnych funkcii sa
uvadza od 11 - 40 % u pacientov hospitalizovanych pre
ASZ a je spojené s vys$ou hospitalizacnou aj dlhodobou
mortalitou (10).
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Obrazok 3 ROC analyza predikcie AKI u pacienta s ASZ (TIMP-2
pri prijati)

Figure 3 ROC analysis for AKI prediction in patient with AHF (TIMP-2 at
admission)



Rutinne pouzivany sérovy kreatinin, na zdklade ktorého
sa podla platnych odportcani posudzuje $tadium akatneho
poskodenia obli¢iek, je ako v¢asny marker nedostatoény
vzhladom na jeho oneskoreny ndrast v sére po posobeni
vyvolavajiceho inzultu. Nevyhodou je aj premenlivost
v zavislosti od veku, pohlavia, rasy, svalovej hmoty, nut-
ricného stavu, objemovej distribucie, pritomnosti infekcie
a niektorych druhov liekov (4). To sme dokumentovali aj
v nasom stbore, kde k prvému narastu sérového kreatininu
doslo az po 24 hodindch. Logistickou regresnou analyzou
sme z klinicky bezne dostupnych informacii, ktoré identi-
fikuju pacientov v riziku AKI, identifikovali vek, hladinu
hemoglobinu a hodnotu EFLK pri prijati. Z biomarkerov
sme v pomere senzitivity a $pecificity pre odhad rizika AKI
skiimali mocovy NGAL, TIMP2 a IGFBP7. NGAL je 25kDa
protein povodne izolovany zo $pecifickych granul neutrofi-
lov. Je produkovany epitelovymi bunkami najma distalneho
obli¢ckového tubulu po ischemickom alebo nefrotoxickom
poskodeni a uvolnuje sa do moc¢u po 30 - 120 mindtach
od posobenia inzultu. Dévodom tejto rychlej produkcie je
protektivny a prolifera¢ny vplyv NGAL na oblickovy epitel,
kde vdzbou na chelaty Zeleza znizuje poskodenie buniek
(11). V nasom stbore vstupné hodnoty NGAL identifikovali
pacientov s rozvojom AKI pocas hospitalizacie so senzitivi-
tou 72,7 % a Specificitou 80,4 % (plocha pod ROC krivkou
0,84). Celosvetovo najviac prac s pozitivnymi vysledkami
pre NGAL st prace kde je presne definovany ¢as posobe-
nia vyvolavajiuceho inzultu. Bennett et al. dokumentovali
plazmaticky aj moc¢ovy NGAL ako prediktor renalneho
poskodenia po kardiochirurgickej operacii (12). Rovnako
v skorsej praci polskych autorov bol NGAL identifikditorom
kontrastom indukovanej nefropatie u pacientov po PKI (13).
Na druhej strane viaceré prace nepotvrdili superioritu NGAL
oproti sérovému kreatininu v predikcii zhor$enia renalnych
funkcii a hospitaliza¢nych neziaducich udalosti (14, 15).
Naopak v $tudii GALLANT u pacientov s ASZ bol NGAL
silnej$im prediktorom prognézy ako hladiny natriuretickych
peptidov a glomeruldrna filtracia (16).

Najlepsi pomer senzitivity a $pecificity pre odhad rizika
vzniku AKI s (AUC) 0,94 sme zistili pre IGFBP- 7, porovnatel-
né hodnoty pre TIMP-2. Oba spominané biomarkery st silné
induktory zastavenia bunkového cyklu v G1 faze, ¢o je stav
este pred rozvojom poskodenia, ktory vedie k AKI. V pripade
zapalu, ischémie, ¢i iného inzultu rendlne tubularne bunky mézu
vstupit do periody zastavenia bunkového cyklu v Glfaze, aby
sa zabranilo bunkovému deleniu a tym zvyseniu vulnerability
buniek k nekrotickej ¢i apoptotickej smrti. Oblickové bunky z-
roven opravia poskodenie gendmu (17). Zda sa, ze diagnosticka
vypovednost TIMP-2 a IGFBP-7 v odhaleni AKI nie je negativne
ovplyvnena komorbiditami (18). Tieto biomarkery identifikovali
riziko AKI u pacientov s akdtnym srdcovym zlyhdvanim a ich
vyssie hodnoty boli spojené s vy$$ou mortalitou a potrebou
dialyzy v 9 mesiacoch od prijatia do nemocnice (19, 20).

Dankova M, et al. Uloha novych biomarkerov...

Zaver

Potvrdili sme, Ze pacienti s ASZ a sucasne rozvojom
AKI mali vyssie hodnoty nami sledovanych biomarkerov
(NGAL, TIMP2, IGFBP7), ktoré predchadzali elevacii
sérového kreatininu o 24 hodin. Otdzne ostdva vyuzitie
tychto biomarkerov v rozhodovacom procese pri liecbe ASZ,
v tom zmysle, ¢i vedomost o riziku zhorsenia rendlnych
funkcii v suc¢asnosti ovplyvni diagnosticky a liecebny proces
a aky by to malo vplyv na dal$i vyvoj zdravotného stavu.
V kazdom pripade by tato informacia mohla posluzit ako
vyzva k opatrnosti na pouzitie postupov s dokumentovanym
nefrotoxickym potencialom.

S rastGcim poétom prac v problematike vyuzitia bio-
markerov v detekcii AKI existuju rozne dokazy a sucasne aj
pochybnosti o moznosti ich vyuzitia v guidelines pre AKI.
Biomarkery mozu pridat interpretacni hodnotu v oblasti
akatneho poskodenia obliciek, a to nielen vo v¢asnej diagnos-
tike, ale aj ako prognosticky marker nepriaznivych klinickych
udalosti v budiicnosti.

Limitacie

Za limitécie povazujeme relativne maly pocet pacientov v su-
bore a skuto¢nost, Ze sledované parametre neodzrkadlovali
dopad na dlhodobu mortalitu pacientov.
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