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Abstrakt

Epidemioldgia kardiovaskularnych ochoreni sa v stcasnosti
meni v tom, Ze zahrnuje predtym nie celkom znamu asociaciu
s chronickym obli¢ckovym ochorenim a diabezitou. Tento pa-
tofyziologicky komplex v rozvinutych a rozvijajicich krajinach
sveta eskaluje vo forme epidémie a predstavuje novoidentifi-
kovany klinicky stav. Zaroveri meni dosial’ zauzivané postupy
v kardiovaskuldrnej prevencii, pretoze tento patofyziologicky
stav postihuje vacsinu najdolezitejsich systémovych organov,
ako srdce, mozog, oblicky a pecen. Historia identifikacie a po-
menovanie tohto syndromu sa datuje minulym rokom, kedy
ho klinici AHA definovali ako celé spektrum sprevadzajdcich
faktorov a nasledne ich odborné spoloc¢nosti zakotvili do svo-
jich novych platnych odporicant (tab. 5, obr. 3, lit. 43). Text
v PDF www.lekarsky.herba.sk.

KLUCOVE SLOVA: syndrom CKM, epidemioldgia, klinicky
obraz, diagnostika, manazment.

Lek Obz 2025, 74 (1): 21-27

Abstract

Epidemiology of cardiovascular diseases is currently changing,
as it now includes a previously less-recognized association
with chronic kidney disease and obesity in addition to nephro-
cardiology. This pathophysiological complex in developed
and developing countries escalated to the form of epidemic
and represents a newly identified clinical condition. It leads to
the changing of established cardiovascular preventive mea-
sures because this patophysiological state affects the majority
of the most important organs, such as the heart, brain, vessels,
kidneys and liver. The history of the identification and naming
of the CKM syndrome dates back to last year, when AHA cli-
nicians defined the whole spectrum of its features and scien-
tific bodies transerred the new findings into the guidelines
(Tab. 5, Fig. 3, Ref. 43). Text in PDF www.lekarsky.herba.sk.
KEY WORDS: CKM syndrome, epidemiology, clinical picture,
diagnostics, management.
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Uvod

V sicasnej kardiovaskuldrnej medicine zaznamena-
vame zmenu v metodoldgii. Je zapri¢inend posunom
dosial klasifikovanych trendov od nefrokardiologie (kar-
dio-rendlneho syndrému - KRS) ku kardio-reno-metabo-
lizmu (kardiovaskularneho - nefrologického - metabo-
lického syndrému - CKM) (1, 2, 3). Dovodom zmeny
tohto posunu je sdcasny stav epidemiologie diabezity
vo vsetkych krajindch vo svete. Kardiorenalny syndrém
(nefrokardiolégia, KRS) sa v klinike rozpoznal a defino-
val uz pred dvoma desatrociami (4, 5). CKM ako velmi
dolezity klinicky stav vsak definovali iba celkom nedav-
no (6). Je to dané faktom, Ze v sicasnosti je jedna z
troch oséb v americkej populdcii nositelom najmene;j
troch rizikovych faktorov CKM syndromu (7, 8). O epi-
demiolégii v nasich podmienkach zatial nemame ddaje.
~Metabolicky” vyjadruje zvyseny prisun energie z potra-
vy a patofyziologicky zahriiuje dalsie dve klinické jed-
notky: obezitu a diabetes mellitus 2. typu. Je preto dlo-

hou sidcasnej preventivnej mediciny redefinovat rizikd,
ur¢it moznosti prevencie a manazmentu takto postihnu-
tych pacientov.

Epidemiologické implikacie

Celé desatrocCia v medicine predstavuju kardiovas-
kuldrne ochorenia najzavaznejsou pric¢inou mortality vo
svete vo vsetkych etnickych a rasovych populdciach (9).
Ako vieme =z vysledkov sledovania zakladne;j
Framinghamskej stddie zasadnd dlohu v morbidite
a mortalite predstavuju rizikové faktory v sicasnosti na-
zyvané ako kardiometabolické rizikové faktory (2, 10).
Kardiometabolické riziko predstavuje komplex tradic-
nych rizikovych faktorov asociovanych s metabolickym
syndrémom (11). Tento komplex zahriuje modifikova-
telné, ako aj nemodifikovatelné rizikové faktory.
Posledné desatrocia v epidemioldgii zaznamenavaji ex-
trémny ndrast diabezity. V roku 2021 uz IDF (International
Diabetes Federation) uvddza, Ze len samotny diabetes
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mellitus predstavuje celych 11 % globalnej populacie (2,
12). Predstavuje jeden zo zdsadnych rizik podielajicich
sa na morbidite a mortalite z uvedenych kardiorendl-
nych pricin. Vysledkom je sicasny velmi vysoky vyskyt
oboch typov srdcového zlyhavania (so zachovanou aj
znizenou funkciou lavej komory srdca) (13). Z existuju-
cej dnesnej epidemiolégie v medicine dnes dochddza
ku reklasifikdcii z CK (kardiorendlneho) na CKM (kar-
dio-reno-metabolicky) syndrom. CKM sy teda prekryva
vSetky uvedené patofyziologické stavy. U osoby so vset-
kymi tromi syndromu jeho riziko primdrnej zavaznej
prihody predstavuje HR:2,16 (95% CI 1,72 - 2,72) (14).
Pre extrémne dolezitd potrebu v&asnej prevencie a lie¢-
by sa stcasné autority teda rozhodli preklasifikovat do-
sial’ vSeobecne akceptovanu prijatd terminoldgiu.

Patofyziologické implikacie

Povodna patofyziologickd predstava o tzv. circulus
vitiosus, kde zdkladom je zlyhanie srdca a obliciek, sa
s Casom zmenila, a to predovsetkym pocas poslednych
len niekolkych rokov. Myslelo sa totiz, Ze KRS sa zacina
zlyhanim srdca ako pumpy a hypoperfiiziou obliciek, ¢o
vedie k retencii tekutin a naslednému zhorSovaniu srd-
cového zlyhdvania. Diuretickd liecba komplexného syn-
drému vedicemu k oblickovému zlyhavaniu dalej zhor-
Suje exacerbdciu kardiorendlnej patofyziologie (15).
Tento vztah je schematicky zndzorneny na obrazku 1.

Obrazok 1. Circulus vitiosus u kardiorendlneho syndrému, zhorse-

na diuretikami.
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Nasledne boli potom definované stupne akdtneho
a chronického poskodenia obli¢kovych funkcii (15, 16).
Vztahy medzi kardiologickou a nefrologickou medici-
nou su vsak hlbsie, ako len samotna zistend asocidcia
s kardiovaskuldrnym systémom, albumindriou a pokle-
som glomerularnej filtracie (17). Ako bude dalej uvede-
né, v CKM syndrome bol navrhnuty stupnovaci systém.
Manazment postihnutych pacientov si vsak v stcasnos-
ti vyzaduje integrovany systém jednotlivych stadii, ktory
by zlepsil moznosti v€asnejSieho zacatia cielenej inter-
vencie (18). Stupnovaci systém, ktory lepsie odrdza pa-
tofyziolégiu a rizikovost pacientov, je velmi zjednoduse-
ne schematicky znazorneny v tabulke 1.

Patofyziol6gia CKM syndrému je teda charakterizo-
vand vzajomnym komplexom hemodynamickych a neu-
rohumordlnych mechanizmov, nadmernou aktivitou
sympatiku, renin-angiotenzin-aldosterénového systému
(RAAS), oxidacného stresu a viacerymi mediatormi, ako
oxid dusnaty, prostaglandiny, endoteliny, atd. (1, 19).

Tabulka 2. Stupne CKM syndrému podla AHA (American Heart
Association).

Stupen 0 | Stupen 1 Stupen 2 Stupen 3 Stupen 4
bez RF T dysfunké- | metabolické | subklinické KVO | klinické
ného RF KVO
tukového a ChOCh pri CKM syn-
tkaniva drém pri CKM
syndrome

RF - rizikové faktory, KVO - kardiovaskularne ochorenie, ChOO -
chronické oblickové ochorenie, CKM - kardio-rendlno-metabolicky
syndrém

Molekulové metabolické mechanizmy si komple-
xom hyperglykemického stavu, zvySenym influxom
glukézy do buniek, tvorbou superoxidu v mitochondri-
ach a opét oxida¢ného stresu (19, 20). Vsetky uvedené
patofyziologické mechanizmy sa ndsledne zicastriuju
na poskodeni vsetkych cielovych orgdnov. K poskode-
niu tkaniv dochddza cez zvyseny oxidacny stres polyo-
lovou a hexosaminovou cestou, aktivdciou proteinkinazy
C (PKC), tvorbou glykdcie koncovych produktov (AGE).
Je vysledkom neenzymatickej glykdcie proteinov a up-
-reguldciou ich bunkovych receptorov RAGE (21, 22).
AGE mo6zu priamo poskodzovat srdce, cievy a oblicky,
posobenim cez matrixové proteiny zvySenim ich tuhosti.
AGE sa zdroven podielaji na organovom poskodeni pri
diabetes mellitus, ako diabeticka kardiomyopatia, nefro-
patia a ateroskleréza. Podstatnu Ulohu tu ma dysfunkcia
endotelu pri ich mikrovaskularnych a makrovaskular-
nych komplikaciach (21, 22). Hyperglykémia je pritom
spojend s aktivaciou lokdlneho RAAS v myokarde, ako
aj v oblickach, ¢o md zdsadny vplyv na oba orgdny zvy-
Senou vazokonstrikciou, fibrézou a exacerbdciou dys-
funkcie organov (23). Na poskodeni sa podielaji aj
stres endoplazmatického retikula (ER), abnormalne pro-
cesy kalcia, oxida¢ny stres a chronicky zapal, ktoré maju
dopad na apoptézu kardiomyocytov a urychleniu pro-
cesu aterotrombdzy. Svoju uUlohu v oxidaénom strese
maju volné kyslikové radikaly, ktoré sa v organizme zu-
Castnuju na bunkovej signalizdcii a udrziavajd tak fyzio-
logické odpovede. Tvorbu volnych radikdlov (ROS)
mozno rozdelit na tvorbu reaktivnych dusikov (RNS),
ktoré reguluji rast a diferencidaciu buniek, relaxaciu
hladkého svalstva a inhibiciu adhézie trombocytov.
Nevyrovnanie homeostazy redoxu vedie k prozapalové-
mu a profibrotickému stavu. Tento stav sa podiela na
poruseni signalizdcie metabolizmu inzulinu, zniZeni en-
dotelom mediovanej vazorelaxdcii a celom rade $truktd-
rych a funkcnych abnormalit v kardiovaskularnom a re-
nalnom systéme (21, 22). ZvySenie nutricie s nadmernym
prijmom stravy s vysokym obsahom tukov a cukrov
spolu s angiotenzinom Il a aldosterénom zvysuje inzu-
linovl rezistenciu. Aktivaciou cesty rapamycinkindzy
(mTOR/56) v kardiovaskuldrnom a rendlnom tkanive sa
obe spajajd pri syndrome CKM (24, 25). Vzajomné pa-
tofyziologické vztahy pri CKM syndréme si schematic-
ky zndzornené na obrazku 2. Tu vsak treba korektne
povedat, Ze viaceré patofyziologické procesy pri CKM
syndréme dosial’ nie celkom pozname.
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Obrazok 2. Vzdjomné patofyziologické vztahy pri CKM syndrome
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(MetO - metabolické ochorenie, ChRO - chronické obli¢kové ochorenie, KVO - kardiovaskuldrne ochorenie, SNS - sympatikovy nervovy sys-
tém, RAAS - renin-angiotenzin-aldosteronovy systém, GF - glomerularna filtracia, RO - rendlne ochorenie, AGE - koncové produkty, AS - ate-

roskleréza, LK - lavd komora srdca).

Klinické implikacie

Ako bolo spomenuté vyssie, bol navrhnuty holistic-
ky stupnovaci pristup, ktory by adresoval CKM syndrém
ako vyznamny zdravotny stav. AHA (American Heart
Association) v oktébri 2023 kategorizovala tento syn-
drom do stadii od 0 do 4 (tab. 1). Jednotlivé stadia
odrdzaju rozne stupne progresie a zavaznosti v celom
spektre tohto ochorenia. SU uZitocné aj v kontexte od-
poricaného manazmentu danych pacientov postihnu-
tych s tymto syndromom.

Kazdé stadium totiz si bude vyzadovat individuali-
zovany spOsob ich manaZzmentu: od primordidlnej pre-
vencie az po $pecializovanu liecbu.

Stadium 0: (bez pritomnosti rizikovych faktorov)

Toto stadium bolo navrhnuté pre osoby, ktoré v sui-
Casnosti nemaju ziadne dokdzatelné rizikové faktory
kardiovaskularnych ochoreni, oblickového, alebo meta-
bolického ochorenia. Primarnym dévodom navrhu pre
toto Stadium bola primordidlna prevencia zamerana na
udrzanie zdravia dodrziavanim 6smych odportcanych
preventivnych postupov AHA. Su to zdrava diéta, pravi-
delnd telesna aktivita, pravidelny spanok, nefajcenie,
udrzanie optimdlnej telesnej hmotnosti, krvného tlaku,
glykémie a celkového cholesterolu podla veku $pecific-
kych kritérir.

Stadium 1: pritomnost nadmerého
dysfunkcnéhotukového tkaniva

V tomto $tadiu uZ majd osoby pritomné rizikové fak-
tory, ako nadmerny obsah telesného tuku s jeho abnor-
malnou distribiciou (abdomindlna obezita), zhorsend

glukézova tolerancia, alebo prediabetes. Je definovany
ako BMI > 25 kg/m? (v azijskej populdcii > 23 kg/m?),
obvod pdsa > 88/102 cm u zien/muzov (v azijskej po-
puldcii > 80/90 cm), glykémie nalacno > 100 az
124 mg/dl, alebo HbATC medzi 57 % az 6,4 %.
Primarnym ddévodom preventivheho postupu oséb
v tomto stadiu je zavedenie principov zdravého spdsobu
Zivota ako v predchddzajicom stadiu, 5 % redukcia te-
lesnej hmotnosti, ovplyvnenie glukézovej intolerancie, ak
je potrebné. Skriningové vysetrenie sa ma realizovat
kazdé dva - tri roky, kde sa zistia hodnoty krvného
tlaku, glykémie, celkového cholesterolu a triacylglycero-
lov.

Stadium 2: pritomnost metabolickych rizikovych
faktorov a oblickového ochorenia

Zahriuje pacientov s hypertenziou (v stadidach 1
a 2), metabolickym syndrémom, diabetes mellitus
2-typu, hypertriacylglycerolémiou (= 135 mg/dl), a ob-
lickovym ochorenim. Okrem horeuvedenych preventiv-
nych postupov sa v ich liecbe pouZivaju inhibitory so-
dikovo-gluk6zového transport proteinu (SGLT-2),
agonisty glukagénu-podobnému peptidu 1 (GLP-1). Tu
st uz potrebné rocné kontroly krvného tlaku, sérovych
hladin celkového cholesterolu a triacylglycerolov, glyké-
mie a oblickovych funkcif.

Stadium 3: pritomnost subklinického
kardiovaskularneho ochorenia

Do tohto stadia patria asymptomaticki pacienti so
v€asnym kardiovaskuldarnym ochorenim, (napr. subklinic-
kou ateroskler6zou, alebo subklinickym zlyhdvanim
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srdca) s metabolickymi rizikovymi faktormi, alebo obli¢-
kovym ochorenim, alebo s vysokym pripocitatelnym
kardiovaskularnym rizikom. U pacientov so subklinickou
ateroskler6zou, kde je korondrne kalcium (CAC > 0), sa
odportca liecba statinom pri intermedidrnom riziku. Ak
je CAC > 100, odporica sa liecba aspirinom u pacien-
tov s nizkym rizikom krvdcania. Je mozna aj dalsia lie¢-
ba na zniZenie celkového rizika podla CKM profilu.
U pacientov so subklinickym srdcovym zlyhdvanim pri
ejekénej frakcii < 40 % ACE-inhibitor, alebo AT1-blokator
a betablokator. U pacientov s diabetes mellitus liecba
SGLT2-inhibitorom.

Stadium 4: pritomnost klinického
kardiovaskularneho ochorenia) 4a - bez
zlyhavania obliciek, 4b - so zlyhavanim obliciek

Toto stadium zahriuje pacientov s pritomnym
symptomatickym a klinickym kardiovaskuldrnym ochore-
nim s metabolickymi rizikovymi faktormi, alebo obli¢ko-
vym ochorenim. Ide teda o CKM syndrém so spolupri-
tomnym kardiovaskuldarnym ochorenim. V liecbe tito
pacienti vyzaduju individualizovand lie¢bu kardiovasku-
larneho ochorenia na zaklade CKM profilu. Ak majd
srdcové zlyhdvanie - potrebuji liecbu podla platnych
odporicani (guide-line-directed medical therapy -
GDMT). Pri kardiovaskuldrnom ochoreni si to aj statin
s vysokou davkou a aspirin (ak je potrebné v liecbe aj
pridanie ezetimibu a PCKS9-inhibitora) podla zistenych
hladin LDL-cholesterolu.

Okrem tohto odpordcaného nacrtu je vsak do hod-
notenia globdlneho rizika daného pacienta uvazovat
eSte s dalSimi rizikovymi faktormi, ktoré sa aditivne pri-
pocitavaju k celkovému riziku (26). V literatdre sa ozna-
Cuju ako ,risk-enhancing factors”, vratane socialnych
faktorov (social determinants of health - SDOH) (27).
V jednotlivych populdcidach (pri dnesnom neustalom ob-
rovskom procese migrdcie) je potrebné hodnotit aj et-
nické rozdiely, ktoré sa podielajd na genetickej varidcii.
Je to obzvlast vyznacené pri interetnickych variaciach
vo vztahu k diabetes mellitus 2. typu a metabolickému
syndromu v porovnani s populdciou poévodnych
Eurépanov - belochov. Na CKM syndréme sa teda
bude spolupodielat aj velmi tzky vztah genetiky a von-
kajsieho prostredia. Prave faktory vonkajsieho prostre-
dia: teplota, expozicia znecistenia mikroplastmi, ¢i pra-
chu obrovského rozmeru, potravinovych aditiv a farbiv,
spolu so sociodemografickymi faktormi bude menit
nase doterajSie zauzivané (a odporicané) hodnotenia
celkového rizika danej osoby. Gény sa totiz zicastnuju
na reguldcii horménov glukézového, lipidového a urike-
mického metabolizmu, ¢i energetiky a reguldcii bunko-
vého cyklu. Vsetky uvedené faktory sa teda budd po-
diefat na pravdepodobnosti manifestacii buddcich
kardiovaskularnych prihod. Toto riziko menia uvedené
rozne genetické varianty a polygenické rizikové skdre
(PRS) (28, 29). Napokon je potrebné velmi korektne
uviest, Ze tieto komplexné mechanizmy zdaleka este
nepozname a budu vyzadovat intenzivny vyskum v bu-

dicnosti (ked budd financie na tento vyskum, ak sa raz
prejde z vojnovej na mierovd ekonomiku) vsade vo
svete. V tabulkdch 2 - 5 s uvedené zakladné crty
CKM syndromu.

Tabulka 2. Symptémy CKM syndrému.

Bolest na hrudniku
Dyspnoe

Synkopa

Edémy
Klaudika¢nd bolest
Unavnost

Strata chuti do jedla/zvySenie chuti do jedla
Pollakistria
Suchost koze
Apnoe v spanku
Dna

Tabul'ka 3. Rizikové faktory CKM syndrému.

Obezita

Zvysenie intraabdomindlneho tuku
Zvysenie hladiny cholesterolu
Zvysenie krvného tlaku

Oblickové ochorenie

Metabolicky syndrom

Diabetes mellitus

Tabul'ka 4. Komplikacie CKM syndromu.

Srdcové zlyhavanie

Arytmie

Infarkt myokardu

Ndhla mozgovocievna prihoda

Tabul'ka 5. Prevencia CKM syndrému.

Zdrava vyZziva

Dostatok spanku

Nefajcenie

Manazment pritomnych rizikovych faktorov (hypertenzia, hypergly-
kémia, dyslipidémia)

Pravidelna telesnd aktivita (= 30 min denne)

Udrzanie primeranej telesnej hmotnosti

Manazment pacienta s CKM syndromom

St navrhované komplexné strategické postupy
v manaZzmente pacientov s CKM syndrémom. Zahrnujd
odporicané nefarmakologické opatrenia na zmenu
Stylu Zivota, medikamentéznu liecbu a multidisciplinar-
ny integrovany pristup. Na tieto potom nadvazuje pre-
vencia a cielené odporidcané skriningové strategické po-
stupy.

Modifikacia zivotného stylu. KlG¢ovym miestom
v CKM syndréme je obezita, ktora predstavuje v sicas-
nosti kardiometabolickd epidémiu. Zdroven je veddcim
prvkom kazdého preventivneho programu, kde diéta,
pohybova aktivita a zniZenie telesnej hmotnosti su jej
zakladom. Ako preukdzala uz Framinghamska Stidia,
vzostup telesnej hmotnosti o viac ako 2,25 kg po dobu
16 rokov vedie k zvySeniu rizika metabolického syndré-
mu o 21 - 45 % (30). Nefarmakologické intervencné
postupy su preto zakladom v prevencii metabolického
syndrému a jeho komplikdcidam (29, 30). 15-ro¢né sle-
dovania ukdzali, Ze udrZanie normdlnej telesnej hmot-
nosti v adolescentnom veku vedie iba k minimalnej
progresii rizikovych faktorov a sicasti metabolického
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syndrému (31). Ukdzalo sa tiez, Ze pocas sledovaného
obdobia staci iba mierny pokles telesnej hmotnosti niz-
kokalorickou diétou na dpravu systolického a diastolic-
kého krvného tlaku, koncentrdcii glykémie, triacylglyce-
rolov a celkového cholesterolu. Zakladom je zniZenie
celkového mnozstva a druhu tukov spolu so znizenim
cukrov v diéte, ktoré sa menia a ukladaju ako tuk.
Zvyseny prijem cukrov vedie k zvySeniu koncentracif
triacylglycerolov a zniZzeniu koncentracii HDL-
cholesterolu, ¢o urychluje proces aterosklerézy a podie-
laju sa aj na zvySeni hodndt krvného tlaku (32). Diétne
principy typu DASH preukdzali vyznamné znizenie sys-
tolického krvného tlaku so stvisiacim zlepsenim meta-
bolickych koncentracii (30)

Je dokazany inverzny vplyv miernej telesnej zataze
na kardiovaskuldarnu mortalitu, viac preukdzanej$im so
zvySovanim jej intenzity a objemu (33). Napriek tomu
Stidie ukazuju, Zze az 60 % populacie USA nedosahuju
odportcanud optimalnu fyzickd aktivitu, z coho az 14 %
mladsej populdcie nepreukazuje Ziadnu (34). Vyssia ak-
tivita md predstavovat 75 mindt tyZdenne vo forme
behu, joggingu, alebo bicyklovaniu rychlostou najmenej
15 km/h, alebo Sportovymi aktivitami, ako tenis, ¢i pla-
vanie. Je dokdazany negativny vztah medzi stupriom te-
lesnej zataze a ¢rtami metabolického syndrému. V pri-
marnej prevencii obezity sa odportc¢a 150 - 200 minut
zataze miernej intenzity tyZzdenne, spolu s energetickym
ekvivalentom 1200 - 2000 kcal/tyzdenne na prevenciu
pribudania telesnej hmotnosti (30, 33). Na dosiahnutie
jej znizenia zataz md byt 225 - 420 minuit tyzdenne
a na jej nasledné udrzanie sa odporica 200 - 300
mindt tyZdenne (34). Aerdbna zataZ vyznamne zniZuje
riziko kardiovaskuldrneho ochorenia a odporové cvice-
nie nielen zlepsuje fyzické funkcie, ale znizuje koncen-
tracie glykémie a hodnoty krvného tlaku (30, 34).
KedZe samotnd zdfaz je menej efektivna na znizZenie
telesnej hmotnosti, odporica sa jej kombindcia s diétou
s kalorickou restrikciou. Preto sa dnes vyuZivaju principy
kognitivno-behaviordlnej liecby. Behavioralne znaky
pocas detstva perzistuji do dospelosti, kde sa potom
uplatiiuji genetické a environmentdlne faktory, ktoré
maju podstatnd dlohu pri CKM syndréme (30, 35).

Farmakologickd liecba. Uvedené algoritmy syndrému
CKM stadii 0 - 3 sa primdrne zameriavaju na prevenciu
kardiovaskularnych zavaznych prihod, stadium 4 priorit-
ne na liecbu CKM faktorov. Nové farmakologické po-
stupy liecby podlozené medicinou dékazov na zniZenie
glykémie zdasadnym spdsobom rozsirili lieCebné moz-
nosti navySe od zniZenia glykémie u pacientov s diabe-
tes mellitus 2. typu (36, 37). SGLT2-inhibitory a GLP-1-
agonisty vyznamne znizuji vsetky kritické
kardiovaskularne a renalne endpointy, ale nielen u pa-
cientov s diabetes mellitus 2. typu (38, 39). Ich protek-
tivne vlastnosti zahrriuju aj antiaterosklerotické a imuno-
modulacné mechanizmy (38, 39). Ich vplyvy dosahuji
aj u pacientov so srdcovym zlyhdvanim (SGLT2i), znizu-
ju vyskyt zavaznych kardiovaskuldarnych prihod (MACE),
ako aj koncového zlyhania obliciek (aj nezavisle od gly-
kemickej kontroly) (40). Tieto lieky poskytuji ochranu

pred hospitalizaciami pre srdcové zlyhavanie, znizZuju
MACE a progresiu chronického oblickového ochorenia
aj u pacientov bez diabetes mellitus 2. typu. Napriek
tomu, Ze Gcinok SGLT2-inhibitorov na znizovanie glyké-
mie sa zniZuje so znizovanim rendlnych funkcii, ich re-
noprotekcia je dokazana aj vo vyssich Stadidch chronic-
kého oblickového ochorenia (40). GLP-1-agonisty
zlepsuju glykemickd kontrolu, zniZuji telesnd hmotnost,
znizuji MACE a kardiovaskuldrnu mortalitu. Dudlny
agonista GIP/GLP1 tirzepatid aktivuje dve inkretinové
cesty, ma synergicky vplyv na kontrolu glykémie a te-
lesnej hmotnosti, zlepsuje tak viac metabolickd kontrolu
v porovnani so selektivnymi GLP-1 agonistami (39).
Finerenon, selektivny antagonista mineralokortikoido-
vych receptorov, je indikovany u pacientov s chronic-
kou oblickovou chorobou pri diabete, obzvlast u osob
s glomerularnou filtrdciou (eGFR > 25 ml/min) (40).
Znizuje kardiovaskularne, ako aj rendlne prihody na
inych drovniach. Nadmerna mineralokortikoidova aktiva-
cia je pritom prozapalova a profibrotickd, co je obzvlast
vyznacené u pacientov s kardiorenalnymi komplikdciami
pri diabetes mellitus 2. typu (41). Odporicané cielové
hodnoty krvného tlaku pri CKM syndréme sd < 130/80
mm Hg (27). V skupine pacientov s kardiovaskuldarnym
a renalnym ochorenim je indikovana lie¢hba so zasahom
do RAAS systému (ACE inhibitory/AT1 blokatory).
GDTM principy uvazuji v liecbe aj etnicitu.
Individualizovana liecba pacientov zahriuje statiny s in-
tenzifikdciou a podla potreby i kombinaciou hypolipide-
mickej liecby (33). V stadiu 4 s vysokym asociovanym
rizikom liecba zahriuje aj aspirin/P2Y12-inhibitory.

Integrované multidisciplinarne postupy

Zakladom k pristupu pri CKM syndréme bude za-
loZenie iniciativy a organizacnej Struktidry na vsetkych
drovniach: lokdlnej, regiondlnej, narodnej s cielom in-
tegrovaného postupu na jeho zvladnutie. Musi byt cen-
trdlne orientovany na pacienta a pritom multidisciplinar-
ny na zlepsenie prognézy, kvality Zivota a udrzanie/
znizenie zdravotnych nakladov v komunite. Spolo¢ny
tim, v ktorom budud lekdri (prakticky lekdr, internista,
kardiolég, nefrolég, endokrinol6g/diabetol6g, farmako-
l6g/farmaceut, nutricionista, posudkovy a revizny lekar),
administrativa, poskytovatel zdravotnej starostlivosti,
atd. Ide teda celkovo o cely transformacny proces,
v priprave ktorého musia byt sofistikované edukacné
programy. Iba multidisciplindrny postup mdéze zvldadnut
taky zavazny problém zdravotnictva v sdcasnosti v ko-
munite (tab. 6).

Preventivne programy

Ako vyplynulo z predlozeného textu o novom syn-
dréome v medicine je vcasnd diagnostika - pacientoy,
hned prvych stadidch CKM syndrému. Méze tak iden-
tifikovat osobu, odhalit komorbidity, ich rizikd a zacat
zavCasu intervencnu stratégiu na ich spravny ma-
nazment.

Dalsim strategickym postupom bude posun vcasnej
prevencie do prenatalneho obdobia obzvlast pri pozitiv-

www.lekarskyobzor.sk

25



nej rodinnej anamnéze. Ulohou pediatrie bude ma-
nazment ich rizika v detstve a pocas dospievania (42).

Tabul'ka 6. Desat principov CKM syndrému podla AHA (2023).

1. | CKM syndrém je definovany ako porucha zdravia zapri¢inend
spojenim obezity, diabetes mellitus, chronického oblickového
ochorenia a kardiovaskularneho ochorenia, vratane srdcového
zlyhdvania, fibrildcie predsieni, korondrnej choroby srdca, moz-
govocievnej prihody a periférneho artériového ochorenia.
Syndrém zahrriuje riziko kardiovaskularneho ochorenia a uz
existujiceho kardiovaskuldrneho ochorenia.

2. | CKM syndrém urcuje stupne na zaklade patofyziologického
rizikového spektra a moznosti prevencie. Rizikové faktory uréu-
ju pravdepodobnost progresie do vyssich syndromovych stadii.

3. | Skrining rizikovych faktorov je potrebny pocas celého Zivota na
zacatie prevencie a lie¢by od mladosti az po dospelost s inten-
zitou a frekvenciou zavislou od stadii syndromu.

4. | Zavedené nové liecebné pristupy rizik kardiovaskularneho
ochorenia a srdcového zlyhdvania je potrebné zacat od 30.
rokov Zivota podla rizikového kalkuldtora.

5. |Tieto stratégie vyZaduju interdisciplinarnu starostlivost o pacien-
tov s komorbiditami pri tomto syndréme.

6. | ZvySend zataz tohto syndromu sa podiela na negativnych soci-
dlnych determinantoch zdravia (SDOH) a vyzaduje v&asny skri-
ning na predikciu rizika, ako stcast klinickej starostlivosti.

7. | Nadmerné zvysenie dysfunkénej adipozity je potrebné ovplyv-
novat dpravou Zivotného Stylu, zniZenim telesnej nadhmotnosti
s cielom regresie v ramci CKM stadii.

8. | Odporuceny je konkrétny ndvod na znizenie kardiovaskularne-
ho rizika prostrednictvom selektivnej kardioprotektivnej liecby.

9. |V Klinickej praxi sa odportcaju vcasné hodnotenia klinického
stavu pomocou biomarkerov s presnym navodom na kardio-
-reno-metabolické rizika.

10. | Optimalizacia zdravia v celkovej populdacii vyzaduje dostupnost
interdisciplindrneho pristupu od edukdcie po implementdciu
dokdzanych strategickych pristupov naprie¢ zdravotnym cen-
tram v rdznych komunitach.

Zaver

Pocas obdobia posledného roka bola v medicine
novo definovana klinickd jednotka, ktord bola nazvana
ako CKM syndrém. Oproti pévodne definovanému kar-
diorendlnemu syndrému sa teraz upriamila pozornost
na spolo¢né patofyziologické mechanizmy troch systé-
mov: kardiovaskuldarneho, rendlneho a metabolického
systému. Imperativum v preventivnej medicine bude na-
smerovanie vyskumu CKM syndrému vo vsetkych jeho
asocidciach s cielom zavedenia efektivnych odpordcani
EBM v klinike (43).*

‘Tento ¢lanok neobsahuje Ziadne Stidie na fudskych ¢i zvieracich objek-
toch. Autori prehlasujd, Ze Stidia bola realizovana v silade s etick-
ymi Standardmi prislusnej komisie zodpovednej za klinické Stidie
a Helsinskou deklardciou z roku 1975, revidovanou v roku 2000.

Konflikt zaujmov: vyhlasuji, Ze nemaju Ziaden konflikt zaujmov.
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