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Sekvenovani a kombinace terapif pfi kardio-reno-metabolickém syndromu: GLP-1RA, SGLT2 inhibitory, hypolipidemika a antagonisté mineralokortikoidnich receptor(i

Obr. 1. Patofyziologické propojeni KRM syndromu a pilife farmakoterapie. Tri orgdnové domény (srdce, ledviny, metabolismus) sdileji spolecné mecha-
nismy (inzulinovd rezistence, aktivace systému renin-angiotensin-aldosteron [RAAS], lipotoxicita, zdnét, fibréza). Ctyfi lécebné tidy intervenuji na riznych

Urovnich a jejich efekty jsou prevdzné komplementdrni. Upraveno podle (1, 2)
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a obezitou ved!| kromé redukce hmotnosti a zlepSeni zdravotniho sta-
vu také ke snizenf rizika kompozitu KV smrti nebo zhorseni srde¢niho
selhani (18).

V praxi indikujeme GLP-1 RA u pacientd s DM2T a vysokym KV
rizikem, u pacient(l s obezitou (BMI = 30 kg/m?, resp. = 27 kg/m” s ko-
morbiditou) a po studii SELECT i u pacientl s ASCVD a obezitou bez
diabetu (semaglutid 2,4 mg s. c)). V kombinaci se SGLT2i jsou ucinky
pravdépodobné komplementarni — meta-analyza Shokraviho et al,,
(2025) prokdazala dalsi snizeni MACE i rendlnich endpointl presahujici
efekt jednotlivych tid (19). Limitaci jsou gastrointestinalni obtize (po-
mala titrace), zvysené riziko cholelitidzy a kontraindikace u medularniho
karcinomu stitné zIazy. Nekombinujeme rlizné GLP-1 RA navzajem ani
s inhibitory dipeptidyl peptidazy-4 (DPP-4i).

Starsf antidiabetika maji i v dnesni dobé v algoritmu KRM své misto.
Metformin z(stavé zdkladem lé¢by DM2T pro Ucinnost, bezpecnost
a nizkou cenu a ve studii UKPDS 34 prokézal u obéznich pacientd
s DM2T pfiznivy vliv na KV prognoézu (32); nema vsak doklad o kardio-
-rendlnim pfinosu nezavislém na kontrole glykemie, a proto u manifest-
niho KV ¢&i rendlnfho onemocnéni nenahrazuje SGLT2i ani GLP-1 RA.
Pioglitazon snizuje inzulinovou rezistenci a ve studii PROactive snZil
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hlavni sekundarni kompozit (mortalita, nefataini IM a cévni mozkova
pfihoda) u DM2T s makrovaskuldrnim onemocnénim (33), zatimco
u nediabetikll po cévni mozkové pithodé nebo tranzitorni ischemic-
ké atace s inzulinovou rezistenci sniZil riziko cévni mozkové pfihody
nebo IM ve studii RIS (34); jeho pouziti u KRM v3ak limituje retence
tekutin a riziko dekompenzace srde¢niho selhéni, takze je u pacient
s HF kontraindikovan. Obé |éciva tak mohou doplhovat modernf pilite
v indikaci glykemické kontroly, nepatff ale mezi orgadnové protektivni
tridy prvni volby.

Hypolipidemicka lécba u KRM

Vysokointenzivni statinova terapie (atorvastatin 40-80 mg, ro-
suvastatin 20-40 mg), ktera snizuje LDL-C 0 30-55 %, zlstava zakladnim
kamenem prevence ASCVD u KRM (20, 21). Pfidanf ezetimibu, ktery
inhibuje transportér Niemann-Pick Cl-like 1 a snizuje stfevni absorpci
cholesterolu, vede k dalSimu poklesu LDL-C 0 15-22 % s odpovidajicim
snizenim vyskytu MACE (ve studii IMPROVE-IT 0 6,4 % po akutnim koro-
narnim syndromu) (22). Studie RACING a sekundémni analyzy podporujf
fixni kombinaci statin + ezetimib v jedné tableté jako jednu z moznosti
¢asné kombinované lécby u nemocnych s velmi vysokym KV rizikem
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