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Tab. 3. Prehled uziti GLP-1 receptorovych agonist( v klinické praxi (data z webu SUKL)

Vlastni Ghrada

(s. . tirzepatid)

B  mozné predepsat kdykoliv (pfi splnéni indikace)
B nezapocitdva se do ro¢niho limitu, bez preskripcéniho omezeni
B neplati pro Ozempic (s. . semaglutid), naopak jedind varianta pro Mounjaro

® HbA > 53 mmol/mol
Zé4kladni uhrada =
B bez preskripcniho omezeni

zapocitava se do ro¢niho limitu (5000 K¢, 1000 K¢, 500 Ke)

semaglutid a ostatni)

Zvysend Uhrada

m preskripéni omezeni DIA

®  HbA, > 60 mmol/mol + BMI > 30 (dulaglutid, p. 0. semaglutid) / 35 (s. c.

®  HbA,_>60 mmol/mol + bazélniinzulin > 20 j/den

insulin degludec + liraglutid
insulin glargin + lixisenatid

Zvysena Uhrada =

® HbA > 60 mmol/mol a bazélniinzulin > 20 j/den
zapocitava se do ro¢niho limitu (5000 K¢, 1000 K¢, 500 K¢)
® preskripéni omezeni DIA, END, INT

Pozn.:HbA, — glykovany hemoglobin; s. ¢. — subkutdnné, pozn. — indikace: obezita = 30 kg/m’, nebo nadvdha = 27 kg/m’ a dalsi rizikovy faktor (napi. art. hypertenze Ci

dyslipidemie)

Tab. 4. Uziti finerenonu v klinické praxi (data z webu SUKL)
Odbornosti: NEF, DIA, INT, KAR, ANG

Indikace: DKD s eGFR > 25 ml/min/1,73m? a ACR > 30 mg/g (3 mg/mol),
hrazen az do 15 ml/min/1,73m? ev. transplantace ledviny

DKD - diabetické onemocnéni ledvin; eGRF — odhadovand glomeruldmi filtrace;
ACR - pomér albumin/kreatinin

eplerenon a zejména v posledni dobé ¢asto sklonovany finerenon (nes-
teroidni MRA, viz Tab. 4). Zminme alespon nejzasadnéjsi studie vénujici
se prave této lékové skupiné. Studie RALES prokazala, Ze spironolakton
u pacientd s tézkym HFrEF snizil celkovou mortalitu o 30 %; eplerenon
pak ve studii EMPHASIS-HF podminil redukci KV morbidity, resp. hos-
pitalizace pro SS o 37 % (32, 33). Nesteroidni MRA - finerenon — pfines|
v rdamci programu FIDELIO-DKD také prvni renoprotektivni data, kdy
byla dokumentovana v populaci pacientd s DM2T redukce slozeného
rendlniho endpointu (pokles eGFR > 40 %, ESRD nebo smrt z rendlni
priciny), a to 0 18 % (34). Klasické MACE pak byly hodnoceny v ramci
FIGARO-DKD, pficemz byl zaznamenén jejich pokles 0 13 % (35). Nejnovejsi
ze studif — FINEARTS-HF - dolozila, Ze finerenon Ize vyuzit u pacientl se
SS, a to nezavisle na ejekeni frakci levé komory (22% redukce slozeného
cile — KV umrti, hospitalizace/urgentni navstéva pro SS) (36).

Dalsim pilifem lécby KRM syndromu je taktéz adekvatni hypoli-
pidemicka terapie, jejiz zaklad tvofi statiny, jez mohou byt déle pfi
nedosahovani cilovych hodnot LDL-cholesterolu (primarni 1écebny cil)
kombinovany s ezetimibem ¢i inhibitory PCSK9 (monoklonalni protilatky —
aliro- a evolocumab; siRNA — inclisiran). U statin-intolerantnich pacientt je
pak k dispozici kyselina bempedoovd, a to jak ve volné, tak fixni kombinaci
s ezetimibem. V3echna vyse uvedend hypolipidemika majf prokazatel-
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né KV benefity, jez prameni z velkych klinickych sledovani (ODYSSEY
OUTCOMES - alirocumab, FOURIER-OLE - evolocumab, IMPROVE-IT - sta-
tin + ezetimib, CLEAR Outcomes — kyselina bempedoova). Dle soucasnych
doporuceni neni indikovana v rdmci prevence ASKVO ani monoterapie
fenofibratem, ani ezetimibem. Misto pro fenofibrat nachdzime zejména
U pacient se smisenou DLP, ktef{ i pfes maximalni davku statinu maji stale
hladinu triglyceridd > 2,3 mmol/|, respektive u pacientd s diabetickou
retinopatif (dle oftalmologa ¢i hodnoceni pomoci umélé inteligence
fundus-kamerou), u nichz podavani fenofibratu (v ramci studie LENS)
vedlo ke zpomaleni progrese tohoto onemocnéni (37, 38, 39).

Zavérem nelze v rdmci komplexniho managementu pacientd s KRM
syndromem opomenout také moznosti bariatrické/metabolické chi-
rurgie, respektive nejrliznéjsi kardiologické intervence (perkutadnni
angioplastiky, transkatétrové implantace chlopn...).

Zaver

Kardio-reno-metabolicky syndrom predstavuje zastresujici pojem
stavl a onemocneéni propojujicich metabolické poruchy, KVO (zejména
ASKVO, chronické SS ¢i arytmie) a CKD, tj. koncept zddrazriujici spolecny
patofyziologicky zaklad, jimZ je inzulinové rezistence, chronicky zanét,
endotelidIni dysfunkce, aktivace RAAS/sympatiku ¢i maladaptivni orga-
nova odpoved. Pfedpoklada se jeho velmi vysokd prevalence, jelikoz
jeho komponenty predstavuji onemocnéni hromadného vyskytu.
Management pacienta s KRM syndromem vyZaduje mnohauroviiovy,
resp. multidisciplinarni pfistup. V sou¢asnosti méme k dispozici celou
plejddu potentnich farmak s velmi robustni evidenci, kterd mohou
vyrazné redukovat komplexni negativni dopady KRM syndromu.
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