Tab. 1. Prehled uziti SGLT2 inhibitor v klinické praxi (data z webu SUKL)
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Kardio-reno-metabolicky syndrom a jeho management v klinické praxi

eGFR > 25 ml/min
(INT, KAR, ANG)
28/98 tbl

> 20 ml/min

30/90 tbl, 28/100 tbl

(DIA, END, INT, KAR, ANG, NEF)

Indikace | Dapagliflozin ‘ Empagliflozin Canagliflozin Ertugliflozin
DM DM2, HbAc > 60 mmol/mol, metformin nebo inzulin, za 6 mésict: HbA,c -7 %, hmotnost -2 %
(DIA, END, INT, NEF) (DIA, END, INT, KAR, ANG, NEF) (DIA, END, INT, NEF) (DIA, END, INT)
30/90 tbl 30/90 tbl, 28/100 thl 30/100 tbl 28/98 tbl
HF HFrEF s EF < 40 % a NYHA 2+, HF th,, HFrEF s EF < 40 % a NYHA 2+, HF th, eGFR

HFpEF s EF > 40 % a NYHA 2+ NT-
proBNP > 300 pg/ml, eGFR > 25 ml/min
(INT, KAR, ANG)

28/98 thl

20 ml/min

28/100 tbl

HFpEF s EF > 40 % a NYHA 2+ NT-proBNP
> 300 pg/ml (> 900 pg/ml u FIS), eGFR >

(DIA, END, INT, KAR, ANG)

CKD DM2 a eGFR 0,42-1,25 ml/s (25-75 ml/

min)

eGFR 0,33-0,75 ml/s (20-45 ml/min)

DM2 a eGFR 0,5 (100 mg)/1 (300 mg)-
1,25 ml/s (30/60-75 ml/min)

eGFR 0,42-1,25 ml/s (25-75 ml/min)
a UACR 22,6-565 mg/mmol (200-5000

DM2 a eGFR 0,75-1,25 ml/s (45=75 ml/min)
a UACR < 22,6 mg/mmol (< 200 mg/q) /

mg/g) popf. UPCR < 339 mg/mmol (< 300 mg/g) | (< 200 mg/qg)
(DIA, END, INT, NEF) (DIA, END, INT, NEF)
30/90 tbl 30/100 tbl

DM2 a eGFR 1,25-1,5 ml/s (75—
90 ml/min) a UACR > 22,6 mg/mmol

30/90 tbl

eGFR 0,75-1,5 ml/s (45-90 ml/min) a UACR
> 22,6 mg/mmol (= 200 mg/q) / popt.
UPCR > 33,9 mg/mmol (> 300 mg/qg) /
(DIA, END, INT, KAR, ANG, NEF)

DM — diabetes mellitus; DM2 — DM 2. typu; HbA, — glykovany hemoglobin; tbl - tableta; HF - srde¢ni selhdni; HFpEF — srdecni selhdni se zachovalou ejekén/ frakci:
HFrEF — srdecni selhdni s redukovanou ejek¢ni frakci eGFR — odhadovand glomeruldrni filtrace; FiS - fibrilace sini; UACR — pomér albumin/kreatinin v moci;

UPCR - pomer protein/kreatinin v moci

Tab. 2. Uziti SGLT2 inhibitord v zdvislosti na odhadované glomeruldrni filtraci a pomeéru albumin/kreatinin v moci (data z webu SUKL)

Tize albuminurie EMPA a DKD
Progndéza CKD dle GFR a albuminurie 0,75-1,25 (1,5) ml/s
Al A2 A3 EMPA a CKD
30 / 30-300 / 300 / 0,33-0,75(1,5) ml/s
mi/min ml/s < Mg -300mg/g | >300mg/g
<3 mg/mmol | 3-30 mg/mmol | >30 mg/mmol
DAPA a DKD
G1 >90 >15 22 0,42-1,25 ml/s
.g. G2 60-89 1,0-1,5 __ DAPAaCKD
R 0,42-1,25 ml/s
E G3a 45-59 0,75-1,0
E CANA100 a DKD
E G3b 3044 ] 057075 | = 0,5-1,25 (1,5 mlfs
& G4 1529 | 0,25-0,5
(G] CANA300 a DKD
G5 <15 <025 1-1,25 (1,5) ml/s

EMPA — empagliflozin; DAPA — dapaglifiozin; CANAT00 — kanagliflozin 100 mg; CANA300 — kanagliflozin 300 mg; DKD - diabetické onemocnéni ledvin; CKD — chronic-

ké onemocnénti ledvin; GFR — glomeruldrni filtrace

studif FLOW, ve které semaglutid o 24 % snizoval riziko renalné-KV slozeného
cile (progrese CKD, ESKD, KV mortalita) (24, 25). U obéznich pacientl s HFpEF
(studie STEP-HFpEF) pfispélo podavani semaglutidu k vyraznému zlepseni
symptom0 a fyzické vykonnosti (26).

Kdispozici mame jiz také prvni data pro dudini agonisty GIP/GLP-1 -a to
pro tirzepatid, kdy ve studii SUMMIT byla dokumentovéna 38% redukce
rizika KV mortality, resp. zhorseni SS u pacientll s HFpEF a obezitou (27).

Blokada RAAS je dlouhodobé zakladni 1é¢ebnou strategii nejen
u AH, ale také u (diabetické) nefropatie ¢i SS. Jednd se o Iékovou skupinu,
kterd ovliviiuje klicové patofyziologické mechanismy KRM syndromu.
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Studie RENAAL jasné prokazala, e losartan zpomaluje progresi CKD, a to
v populaci pacientd s DM2T a nefropatif (28). Obdobné tomu bylo také ve
studii IDNT s irbesartanem, jehoz podavani taktéz snizovalo riziko zhor-
seni diabetické nefropatie (29). Studie REIN doloZila, Ze ramipril pozitivné
ovliviiuje nediabetickou proteinurickou nefropatii, resp. riziko ESRD (30).

Kombinace sakubitril/valsartan (ARNI) v rdmci sledovanf
PARADIGM-HF vedla nejen k redukci rizika KV mortality a hospitalizace
pro SS 0 20 % (oproti enalaprilu), ale také ke snizeni mortality celkové (31).

Dalsi nedilnou soucastf 1écby KRM syndromu jsou jiz neodmyslitelné
antagonisté mineralokortikoidniho receptoru (MRA) — spironolakton,
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