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Obsahem ¢lanku jsou pozitivni zmény, kterymi inhibitory SGLT2 (glifloziny) ovliviuji ledviny a srdce a zpomaluji tak rozvoj
patofyziologickych procesu, které jsou podkladem srde¢niho selhani, chronické renaini insuficience a ve vysledku sméfuji
az do kardiorenalniho syndromu. Rychla diagnostika téchto procesud v soucinnosti internich oborl zamérena na biomarkery
(ukazatele) srde¢niho selhani a renalni insuficience s pouzitim NT-proBNP, eGFR a albuminurie umozriuje v¢asné nasazeni
téchto lékd.

Klicova slova: chronické onemocnéni ledvin, srdecni selhani se zachovalou ejekéni frakci, inhibitory sodiko-glukézového
kotransportéru 2, kardiovaskularni prevence, NT-pro-BNP, albuminurie.

The role of SGLT2 inhibitors in outpatient cardiology practice

The article discusses the beneficial effects of sodium-glucose cotransporter 2 (SGLT2) inhibitors (gliflozins) on the kidneys
and the heart, thereby slowing the progression of pathophysiological processes underlying heart failure and chronic kidney
disease, which may ultimately lead to cardiorenal syndrome. Early diagnosis of these processes through interdisciplinary co-
operation among internal medicine specialties, with a focus on biomarkers of heart failure and renal impairment, including
NT-proBNP, eGFR, and albuminuria, enables timely initiation of treatment with these drugs.
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Mechanismus ucinkii inhibitori SGLT2

Inhibitory SGLT2 blokuji sodiko-glukézovy kotransportér 2 v proxi-
malnim tubulu ledvin, ¢imz snizuji zpétnou resorpci glukdzy a sodiku
(Obr. 1). Vysledkem je zvysenad glykosurie a natriuréza, vedouci ke snizenf
glykemie, intravaskularniho objemu a krevniho tlaku. Pravé snizeni gly-
kemie a tim potencialni pozitivni efekt u diabetikd stél u jejich zacatku
a pozitivni kardiovaskularni efekty byly pozndny pozdéji. Obnoveni
tubuloglomeruldrni zpétné vazby pfispivéa ke snizenf intraglomeru-
larniho tlaku a zpomaleni progrese chronického onemocnéni ledvin.
I kdyz presny a detailni mechanismus jejich kardiovaskuldrniho efektu
zndm nenf a zcela jednoznacné se nejedna o jeden mechanismus,
jejich kardiovaskuldrni benefity jsou dale vysvétlovény snizenim pre-
loadu a afterloadu, zlepsenim energetického metabolismu myokardu
a pfiznivym ovlivnénim remodelace levé komory.

Kardiorenalni syndrom
KardiorendlIni (¢i renokardidlnf) syndrom, podle primarniho zdroje
poruchy (srdce nebo ledviny), vznika na podkladé vzajemné provazané

(dys)funkce obou organt. Nejde o izolované postizenti, ale o dynamicky
proces, v némz porucha funkce jednoho organu vede k postupnému
zhorsovéni funkce druhého. Na jeho rozvoji se podili komplexni sou-
bor mechanismd, v¢etné hemodynamickych zmén, neurohumorainf
aktivace (zejména systému renin-angiotenzin—aldosteron a sympatiku),
zanétu a oxidacniho stresu. Kardiorenalni syndrom Ize proto chapat jako
trvalou vzdjemnou interakci patofyziologickych procest probihajicich
v srdci a ledvindch v pfipadé dysfunkce téchto orgénd, které se navza-
jem potencuji a vedou k progresi jak renalniho, tak srde¢niho selhdnt.

Ledviny a akutni srdecni selhani

Ledviny urcuji a dlouhodobé moduluji podminky srdec¢ni prace,
a to jak regulaci intravaskularniho objemu, tak prostfednictvim neu-
rohumoralnich mechanismu (produkci vazoaktivnich substanci) (1).

Pro akutni levostranné srdecni selhdnf je zdsadni akutné vznikla
porucha funkce levé komory, kterd vede ke zvysenému plnicimu tlaku
levé komory. Zhorseni funkce ledvin s ndslednou hyperhydrataci maze
navozenou plicni kongesci déle zvysovat, spolu s vazokonstrikci, kterd
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