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Suhrn

V kazuistike opisujeme pripad 49-ro¢ného muza od detstva morbidne obézneho (BMI 40 kg/m?), s artériovou hyperten-
ziou (asi od 15 rokov, liecena od roku 2004), dyslipidémiou (od roku 2006), diabetes mellitus 2. typu (od roku 2006, na in-
zulinoterapii od roku 2008) a faj¢enim (do roku 2011, 20 cigariet denne). Liecba: 16 druhov liekov, 8 na hypertenziu, statin,
liecba diabetu, aspirin, alopurinol. V roku 2010 (ako 45-ro¢ny) hospitalizovany na nasej klinike pre dyspnoe a bolesti na hrud-
niku s hodnotou krvného tlaku 180/110 mm Hg (zistené srdcové zlyhdvanie s ejekénou frakciou LK 33 9%, vo funkénej triede
NYHA II, echokardiograficky: lava predsieri: 46 mm, rozmer lavej komory v diastole: 70 mm, interventrikuldrne septum:
12 mm, hypokinéza septa, dopplerovskd ultrasonografia artérii dolnych koncatin (kalcifikacie, difizne aterosklerotické
zmeny, nepritomna stenéza), CT korondrna angiografia (signifikantna stendza lavej korondrnej artérie). Zahdjena liecba pe-
roralny furosemid 40 mg denne. V méji roku 2011 hospitalizovany pre akutny koronarny syndrém: akitny NSTEMI spodnej
steny (koronarografia: 2-cievne postihnutie, realizovana PKI, implantovany DES — ramus circumflexus, paroxyzmus fibrilacie
predsieni, funkcna trieda NYHA Ill, lavokomorova ejekénd frakcia: 30 %, plticna hypertenzia). V roku 2012 realizovand rendlna
denervécia pre rezistentni hypertenziu, implantovany karoticky stent pre stendzu karotickej artérie, pritomna diabeticka
nefropatia (KDOQI 3. stupnia, GF 40 ml/min). V auguste roku 2014 hospitalizovany na nasej klinike pre plucny edém, kardio-
génny ok, akutnu ischémiu pravého predkolenia pri periférnej embolizacii, pritomny atridlny flutter, zhorsenie rendlnych
parametrov, echokardiograficky: lava predsier: 55 mm, rozmer lavej komory: 75 mm, akinéza septa a zadnej steny, okluzia
artérii pravej dolnej koncatiny (vzhladom na vézny stav pacienta kontraindikovand angiochirurgicka intervencia, zvazovana
amputacia koncatiny z vitalnej indikécie), pacient zomrel po 4 dioch hospitalizacie na intenzivnej jednotke po netspesnej
lietbe. Kombinacia ochoreni diabetes, hypertenzia a ischemicka choroba srdca je ¢asta a prognosticky vazna. Diabetes zvy-
Suje kardiovaskularnu morbiditu a mortalitu, a preto by sme mali hladat diabetes u vietkych kardiovaskularnych pacientov.

Klticové slova: akutny koronarny syndrom - diabetes mellitus 2. typu - hypertenzia - ischemickd choroba srdca -
kardiogénny ok

What may cause diabetes

Summary

The case study describes a case of 49-year-old man with morbid obesity since childhood (BMI 40 kg/m?), arterial hyperten-
sion (approx. since aged 15, treated since 2004), dyslipidemia (since 2006), type 2 diabetes mellitus (since 2006, on insulin ther-
apy since 2008) and smoking (until 2011, 20 cigarettes a day). Treatment: 16 types of medication, 8 for hypertension, statin,
therapy for diabetes, aspirin, allopurinol. In 2010 (when aged 45) hospitalized in our clinic with dyspnoea and chest pain with
a high pressure reading of 180/110 mm Hg (identified symptoms of heart failure with LV ejection fraction of 33 %, in NYHA
Il functional class, echocardiographically: left atrium: 46 mm, left ventricular chamber size in diastole: 70 mm, interventricu-
lar septum: 12 mm, septal hypokinesis, Doppler ultrasonography of lower limb arteries (calcification, diffuse atherosclerotic
changes, absent stenosis), CT coronary angiography (significant stenosis of the left coronary artery). Treatment started with
40 mg oral dose of furosemide daily. In May 2011 he was hospitalized with an acute coronary syndrome: acute NSTEMI of the
inferior wall (coronarography: 2-vascular problems, implemented PKI, implanted DES — ramus circumflexus, paroxysmal atrial
fibrillation, NYHA Ill functional class, left ventricular ejection fraction: 30 %, pulmonary hypertension). In 2012 renal denerva-
tion for resistant hypertension was carried out, carotid stent implanted for stenosis of the carotid artery, presence of diabetic
nephropathy (KDOQI stage 3, GF 40 ml/min). In August 2014 admitted to our clinic with pulmonary oedema, cardiogenic
shock, acute ischemia of the right calf with peripheral embolisation, presence of atrial flutter, impairment of renal parame-
ters, echocardiographically: left atrium: 55 mm, left ventricle size: 75 mm, akinesis of the septum and posterior wall, occlusion
of the right leg arteries (given the patient’s serious state angio-surgical intervention was contraindicated, vitally indicated
leg amputation considered), the patient died after 4 days of hospitalization in an intensive care unit after unsuccessful treat-
ment. A combination of diabetes, hypertension and ischemic heart disease is frequent and prognostically serious. Diabetes
increases cardiovascular morbidity and mortality and therefore we should check for diabetes in all cardiovascular patients.
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Uvod

Diabetes mellitus 2. typu (DM2T) je vazne metabolické
i kardiovaskularne (KV) ochorenie, ktorého vyskyt vo
svete ale aj na Slovensku prudko rastie [1].

Koncom 70. rokov 20. storocia bolo v Ceskoslovensku
asi 3,5 % znamych diabetikov, ale v roku 2007 prieskum
Slovenskej diabetologickej spolo¢nosti preukazal uz 7%
vyskyt ochorenia na Slovensku, teda dvojnasobne viac
[1]. Azda sa, Ze s ndrastom obezity pocty diabetikov vy-
znamne dalej stupnu. Diabetes stoji ¢asto i v pozadi pa-
tofyziologie vacsiny vaznych KV ochoreni, vyznamne
podporuje aterogenézu, a preto ischemickd chorobu
srdca a cerebrovaskularne a periférne vaskularne ocho-
renie, podporuje vyskyt predsienovej fibrilacie i srdco-
vého zlyhavania (osobitne i cestou vyvoja ,diabetickej”
kardiomyopatie) a tazSou hypertenziou, prostrednic-
tvom diabetickej nefropatie a zvyseného vyskytu infek-
cii akceleruje i vznik akutnych KV prihod [2-5].

A prikladom takéhoto ochorenia s akutizaciou stavu
je inasledovny pripad relativne mladého pacienta.

Kazuistika

Ide o 49-ro¢ného pacienta s anamnézou metabolic-

kého syndrému:

a) obezita od detstva, ale v dospelosti sa stala morbid-
nou s hodnotou BMI > 40 kg/m?

b) artériovéd hypertenzia uz od zakladnej skoly, ale anti-
hypertenziva zacal uzivat az od roku 2004 (vtedy bol
39rocny)

c) v roku 2006 (41-roc¢ny) bola diagnostikovana dyslipi-
démia (podla dokumentdcie neliecend) a tiez DM2T
(najskor lieceny perordlnymi antidiabetikami, tj. met-
forminom 850 mg 3-krdt denne, ale od roku 2008
inzulinoterapiou)

d) fajciar od detstva do roku 2011 (bali¢ek denne)

Na nasej klinike bol prvykrat ambulantne vysetreny
v novembri roku 2010 ako 45-ro¢ny. Odoslany obvod-
nym lekdrom pre mierne dyspnoe a tlakové bolesti na
hrudniku pri nevyrovnanej hypertenzii (180/110 mm
Hg). Uzival nasledovnu liecbu: prestarium 10 mg
denne, amlodipin 10 mg denne, metoprolol 100 mg
2-krat denne, indapamid 1,5 mg denne, urapidil 60 mg
3-krat denne, metyldopa 250 mg 2-krét denne, rilmeni-
din 1 mg 2-krat denne, spironolakton 25 mg denne. Po-
silnili sme lie¢bu furosemidom 40 mg denne a aliskire-
nom 150 mg 2-krat denne. Pridany aj glimepirid 2 mg
1-krat denne k Uprave diabetu. UzZival spolu 19 liekov
a z nich 10 antihypertenziv pre rezistentnu (diabeticku)
hypertenziu. Ambulantne bola realizovand CT korona-
rografia s ndlezom zévaznej stenézy ramus interven-
tricularis anterior lavej korondarnej artérie. Odporucenu
klasicku koronarografiu pacient odmietol.

Stav chorého sa priambulantnej liecbe nelepsil, a preto
bol v decembri roku 2010 prvy raz hospitalizovany na
nasej klinike. Mal aj prejavy srdcového zlyhdvania vo
funk¢nejtriede NYHA lla boli pritomnéiobojstranné klau-
dikacné (lytkové) bolesti asi po 100 m chddze. Laboratérne

sa pri prijati preukdzala hyperglykémia (12,69 mmol/l),
a hyperurikémia (kyselina mocova 424,5 pmol/l) a normo-
lipémia (celkovy cholesterol 3,16 mmol/l, LDL-cholesterol
1,40 mmol/Il, HDL-cholesterol 0,98 mmol/l, triacylglyce-
roly 1,71 mmol/l). Dopplerovské ultrasonografické vy-
Setrenie artérii dolnych koncatin nasledne konstatovalo,
Ze pacient je bez zndmok hemodynamicky signifikant-
nej stendézy. Mal viak difizne néastenné kalcifikované
aterosklerotické prejavy na oboch dolnych koncatinach.
Transtorakdlne echokardiografické vysetrenie preuka-
zalo dilatovanu lavu predsien (46 mm), transmitralny do-
pplerogram pseudonormalizaciu, end-diastolicky rozmer
lavej komory bol vyrazne zvac¢seny (70 mm), bola pri-
tomnd hrani¢nad hypertrofia interventrikularneho septa
(12 mm), dalej difizna hypokinéza lavej komory - vyraz-
nejsia v oblasti septa, dalej akinéza bazalnej tretiny septa.
Globalna systolicka funkcia lavej komory bola vyznamne
redukovana (EF 33 %), ale prejavy plucnej hypertenzie mi-
nimalne. Diabetes bol dlhodobo neuspokojivo kompen-
zovany (glykovany hemoglobin podla metodiky IFCC mal
hodnotu 9 %). Preukazali sme diabetickd nefropatiu s al-
bumindriou, ale zatial's normalnym sérovym kreatininom
(85 umol/l), spolu s diabetickou polyneuropatiou.

V mdji roku 2011, ako 46-roc¢ny, prekonal akutny ko-
rondrny syndrém charakteru NSTEMI spodnej steny, re-
alizované koronarografické vysetrenie, pri ktorom bolo
zistené 2-cievne koronarne postihnutie (obstrukcia v ob-
lasti ramus circumflexus lavej koronérnej artérie a v ob-
lasti pravej koronarnej artérie), vykonana bola perku-
tdnna koronarna intervencia na ramus circumflexus, kam
bol implantovany DES (drug eluting stent). Pocas hospi-
talizacie v kardiocentre (NUSCH) bola novozistena pa-
roxyzmalna fibrildcia predsieni s rychlou komorovou
odozvou, ktoru sa lie¢bou (@amiodaron) podarilo upravit
na sinusovy rytmus este pocas hospitalizacie na NUSCH.
Echokardiograficky ide o obraz ako pri ,dilata¢nej kar-
diomyopatii®, EF lavej komory bola 30 %, pritomna bola
i zdvazna mitralna regurgitacia, stredne tazka plucna
hypertenzia a pacient bol pri prepusteni z NUSCH vo
funk¢nej triede NYHA L.

Vzhladom na rezistentnu a tazku artériovu hyper-
tenziu bola u pacienta v roku 2012 realizovana sympa-
tikova rendlna denervécia. V tom istom roku bol reali-
zovany karoticky stenting pre kritickii sten6zu oboch
spolo¢nych karotid. Sucasne preukdzand pritomnost
diabetickej nefropatie v 3. $tadiu (podla KDOQI, glome-
ruldrna filtracia 40 ml/min).

Pacient bol prijaty (3. hospitalizacia) na nasu kliniku
7. augusta 2014 s klinickym obrazom plticneho edému,
kardiogénneho 3oku a intenzivnou bolestou pravej
nohy distdlne od kolena. Posledny mesiac udéval vy-
raznu pondmahovu dychavicu, ambulantne boli zvy-
Sované davky furosemidu (na hodnotu 240 mg), neskér
asi v poslednom tyzdni uz bola pritomna aj pokojova
dychavica, a pribudli a zintenziviiovali sa bolesti pra-
vého predkolenia. Manzelka preto privolala RZP. Pri pri-
chode RZP bol pritomny plne rozvinuty obraz plicneho
edému, TK bol nemeratelny, pacient bol tachykardicky



(120/min), tachypnoicky (pocet dychov 28/min), mal hy-
posaturaciu krvi (saturacia kyslika 80 %). Pocas trans-
portu v RZP mu bol podany furosemid (40 mg i.v.),
Isoket v infuzii, syntofylin i.v., morfin i.v a oxygenotera-
pia s ¢iasto¢nym zlepSenim stavu. Bol prijaty hned na
koronarnu jednotku I. internej kliniky LF UK a UN Bra-
tislava. Objektivne pri prijati bol schvéateny, mal poko-
jové dyspnoe, koza bola spotend, pritomna bola cya-
néza pier, pulzicie na karotidach obojstranne boli
slabo hmatné, pritomné tachypnoe, dychanie zostrené
s predizenym exspiriom, bilateralne pritomné chrépky
az po lopatky, pretrvavala tachykardia. Ozvy boli velmi
tupé. Na nohdach boli pritomné varixy, pravé predkole-
nie bolo studené, koza tu bola bleda, periférne pulzécie
(a. poplitea, a. tibialis posterior ako aj a. dorsalis pedis)
boli nehmatné. Krvny tlak pri prijme bol len 60/40 mm
Hg, pulz 120/min. Na EKG bola pritomna sinusova tachy-
kardia so stavom po spodnom IM. Laboratdrne preuka-
zand vyrazna hyperglykémia (glykémia 31,3 mmol/l),
azotémia (urea 21 mmol/l, kreatinin 246 pmol/l), vy-
razne boli zvysené transaminazy (AST 30 pkat/l, ALT
35 pkat/l) a aj hyperkaliémia (5,55 mmol/l). Lipidové
spektrum bolo s podobnymi hodnotami ako v roku
2010 (celkovy cholesterol 2,02 mmol/l, LDL-choleste-
rol 0,98 mmol/I, HDL-cholesterol 0,92 mmol/l, triacyl-
glyceroly 1,52 mmol/l) pri uzivani atorvastatinu 40 mg
denne a ezetimibu 10 mg denne. Hodnotili sme stav
ako kardiogénny 3ok. Hodnoty CRP boli 152 mg/I, pri-
tomnad bola leukocytéza (leukocyty 20 x 10%1), normo-
cytovad anémia lahkého stupria (hemoglobin 100 g/I)
a tiez hypokoagulac¢ny stav (INR 1,85). Bol vyrazne po-
zitivny hs-troponin T (25...473...668 ng/l), myoglobin
(2 378 pug/l), CK (7,95...264 pkat/l), takze bolo mozné ho-
vorit i o myonekréze srdca (bud'v ramci Sokového stavu
alebo cerstvého infarktu myokardu). Na RTG hrudnika
boli prejavy dekompenzicie v malom obehu, oboj-
stranne bol pritomny fluidotorax a kardiomegélia.
Zapocata bola okamzite Standardna liecba kardio-
génneho Soku (vazopresory, oxygenoterapia) a pluc-
neho edému (diuretikd opatrne). Po zvladnuti plicneho
edému a obehovej stabilizécii pacienta vystupili do po-
predia zndmky kritickej ischémie pravého predkolenia
s vyraznou pokojovou bolestou a s motorickym i sen-

zitivnym deficitom pravej dolnej koncatiny. Stav hned'

v 1. den komplikovany paroxyzmom flutteru pred-
sieni s rychlou komorovou odozvou a s prevodom na
komory v pomere 2 : 1. V lie¢be sme siahli po amiod-
arone i.v. Akutne realizované dopplerovské ultrasono-
grafické vysetrenie artérii dolnych koncatin s ndlezom
akutnej okluzie a. femoralis superficialis vpravo, a s taz-
kymi difuznymi aterosklerotickymi zmenami i na ostat-
nych artéridch. Konzultované bolo pracovisko intervenc-
nej radiologie NUSCH, ktoré neindikovalo katetrizaénu
embolektémiu. Nésledne bolo konzultované aj praco-
visko cievnej chirurgie NUSCH, na ktorom vak bol odpo-
racany konzervativny postup, hlavne vzhladom na sku-
to¢nost, Ze sa nejednalo o kritickd koncatinovud ischémiu.
Pre vysoké operacné riziko bol kontraindikovany cievny
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bypass na dolnej koncatine. Bolo realizované aj echokar-
diografické vysetrenie, pri ktorom bola zistena progresia
dilatacie lavej komory (7. 12. 2010 - 70 mm a teraz 75 mm)
s globalnou hypokinézou, a s akinézou bazalnej tretiny
septa. Zaznamenali sme i pokles ejekénej frakcie lavej
komory (z 30 % na 20 %), dalej zhorsenie mitralnej regur-
gitacie (z 3. stupria na 4. stupen), a potvrdili sme stredne
dilatovanu lavu predsien (55 mm). Podavana bola na-
dalej diuretickd lietba vo vysokych dévkach (furose-
mid az do davky 1000 mg/24 hod) s nutnostou sucas-
ného podévania vazopresorickej podpory (noradrenalin
0,01 mg/kg/hod, dobutamin 0,15 mg/kg/hod). Pokracu-
jeme v oxygenoterapii, v plnej terapeutickej antikoagu-
la¢nej lie¢be (nadroparin s.c. 9,5 klU 2-krat denne), v he-
moreologickej lie¢be pentoxifylinom (100 mg 2-krat
denne), dalej podévané analgetikd (morfin a trama-
dol i), a antibioticka lie¢ba (ciprofloxacin i.v. 200 mg
2-krat denne). Pacient bol konzultovany na angiologic-
kom pracovisku NUSCH ohladom zvazenia aspiracnej
trombektomie a implantacie stentu. Tieto zakroky viak
vzhladom na pokrocilé aterosklerotické zmeny artérii
dolnych koncatin nebolo mozné realizovat. Pre pokro-
¢ilé SZ s kardiogénnym Sokom a tiez pre ireverzibilné
stadium akutnej koncatinovej ischémie pravej nohy
(Stadium Rutherford lll) bola odpori¢ana amputacia
pravej nohy pod kolenom z vitdlnej indikécie. Konzul-
tovany chirurg zakrok kontraindikoval pre pretrvavanie
pokrocilych prejavov kardiogénneho 3Soku s potrebou
inotropnej podpory a aj potreby forsirovanej diuretic-
kej lie¢by. Sokovy stav a srdcové zlyhavanie nasledne
dalej progredovali, doslo rychlo k rozvratu vnutorného
prostredia a dna 11. augusta 2014 pacient exitoval po
4 drioch hospitalizacie.

Diskusia
V kazuistike opisujeme pripad pacienta s typickym meta-
bolickym syndrémom (morbidna obezita od detstva, zle
kontrolovana rezistentnd artériova hypertenzia od mla-
dosti, diabetes mellitus 2. typu na kombinovanej liecbe
peroralnymi antidiabetikami a inzulinom s chronickymi
komplikaciami, dyslipidémia) s difuznymi aterosklerotic-
kymi zmenami artérii, u ktorého uz v mladom veku boli
pritomné znamky srdcového zlyhdvania. Ako 46-ro¢ny
prekonal akutny koronarny syndrém typu NSTEMI, v prie-
behu ktorého boli pritomné paroxyzmy fibrilacie pred-
sieni. Napriek komplexnej lie¢be (medikamentdzna liecba,
intervencna liecba) stav pacienta, hlavne ¢o sa tyka ate-
rosklerotického postihnutia, dalej vyrazne progredoval.
Osudnou sa pacientovi stala kriticka koncatinova is-
chémia, ktora bola spustacim faktorom akutneho zhor-
Senia chronického srdcového zlyhdvania az obrazu
plicneho edému. Vzhladom na rozsah aterosklero-
tického postihnutia nebolo katetriza¢né ani opera¢né
rieSenie koncatinovej ischémie mozné. Do Uvahy pri-
chadzala iba amputdcia dolnej koncatiny, avsak pre roz-
vijajuci sa kardiogénny 3ok len z vitélnej indikécie. Pre
dalsiu rychlu progresiu $okového stavu sa amputaciu
uz nepodarilo zrealizovat.
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Podla nadsho nazoru pri¢inou vzniku akutnej ischémie
artérii pravej dolnej koncatiny bola periférna emboliza-
cia, ¢i uz pri zadvaznej forme SZ (vysoké trombogénne
riziko) s hypotenziou a dehydrataciou alebo pri fibrila-
cii/flutteri predsieni s rychlou komorovou odozvou.

Aj tento pripad potvrdzuje vysoku rizikovost obéz-
neho pacienta trpiaceho artériovou hypertenziou a dia-
betom. Otdznym ostdva, ¢i sa dalo urobit v rdmci liecby
pacienta nieco inak, aby aterosklerotické postihnutie
neprogredovalo do terapeuticky neriesitefného stavu.
Z ovplyvnitelnych rizikovych faktorov pritomnych u pa-
cienta bolo upravené jedine lipidové spektrum. Tera-
peutické ciele ohladne obezity, artériovej hypertenzie
a diabetu sa vsak dosiahnut vébec nepodarilo. Pripad
tohto pacienta potvrdzuje, ze pri kombinacii viacerych
ochoreni akcelerujucich aterosklerotické postihnutie,
je potrebny zvyseny déraz na dosiahnutie pozadova-
nej liecebnej odpovede, najlepsie este v rdmci primar-
nej prevencie. Predovsetkym ak sa medzi tymito ocho-
reniami nachadza diabetes mellitus.

A poucenim pre rutinnu klinickd prax je odkaz, ze pri
prvom kontakte s véZzne chorym pacientom, hlavne s kar-
diovaskularnym ochorenim, je potrebné hned' vediet, ¢i
je to diabetik. Pacient to bud' vie, alebo nevie - a vtedy
pomoze rodinna anamnéza alebo prezretie dokumen-
tacie (ak je pritomna ). Ak madme docinenia s diabetikom
(obvykle 2. typu), tak ide vzdy o komplikovanejsi pripad
chorého ako ked'ide o kardiaka bez diabetu.

Urgentnost a vyssia intenzita lie¢by prejavov ochore-
nia je u diabetika omnoho potrebnejsia. Iste je pri stu-
pajucom trende vyskytu diabetu potrebné edukovat aj
nasich obcanov, ved narast diabetu za jednu generaciu
0100 % (z 3,5 % pred 35 rokmi na 7 % dnes) to priam na-
Sepkdva. Treba zacat s detmi v skolach, hlavne na stred-
nych, treba Skolenia robit aj u zamestnavatelov, treba
dat moznost vystupovat vzdelanym lekarom a dobrym
recnikom v médiach, nielen v rozhlase, ale i v televizii
a v dobrom sledovanom case. Len tak sa zvysi pove-
domie o diabete, ochorenie sa zisti skor, pred vznikom
komplikacii a pred vznikom uz vazneho kardiovaskular-
neho ochorenia.

Domnievame sa, ze aj biomarkery, napr. NT-proBNP
v sére, by mohli byt ndapomocné. U diabetika by vyssia
hodnota spominaného markera iste odhalila skér toho
rizikového fenotypu diabetika s uz pritomnym kardio-
vaskularnym ochorenim [18]. A potom by sa mu mohol

venovat hned nielen diabetoldg, ale aj internista (ved'

diabetes je iste hlavne ,internistickym polymorbidnym
ochorenim”), niekedy dalsi $pecialista (napr. kardiolég),
a iste by sa tak dalo predist zhorSovaniu stavu chorého
alebo by sa podarilo posunut na neskorsie obdobie
jeho vazne komplikacie, ako dokladuje i tento pripad.

To ale uz patri do stratégie riadenia zdravotnictva
a nevieme zariadit, ¢i to riadiace organy budu akcepto-
vat. Pacientom by to v3ak nesporne pomohlo.
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