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Diabeticka nefropatie patfi mezi ¢asté komplikace diabetu mellitu 1.i 2. typu a je nej¢astéjsi pii¢cinou chronického rendlniho selhani. V kazuistice
je popsan ptipad diabeticky s jiz rozvinutymi makro- i mikrovaskularnimi komplikacemi. Zajimavym nalezem je lozisko v jatrech, které zprvu
imponuje jako subkapsularni hematom. V diferencialni diagnostice se uvazuje i o parazitarni cysté, zejména vzhledem k velmi vyraznému
poctu eozinofilli v krevnim obraze. Biopsii se ovsem diagnostikuje jaterni absces. Nasledné jsou nalezeny i nezralé abscesy plic a ovaria. Jak je
vidét, je kromé typickych infekci spojenych s diabetem pfitomna u nasi pacientky rada dalsich infek¢nich komplikaci majicich fatalni nasledky.
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Diabetic nephropathy is one of the common complications of diabetes mellitus 1st and 2nd type, and is the leading cause of chronic renal
failure. In the case report is described a case of diabetic patient with macro- and microvascular complications already developed. An
interesting finding is liver focus which is initially impressed as a subcapsular hematoma, in the differential diagnosis is also considered
parasitic cyst mainly due to a significant number of eosinophils in the blood. However, biopsy-diagnosed liver abscess. Subsequently, they
are also found immature lung abscesses and ovarian abscess. As you can see, in addition to typical infections associated with diabetes
present in our patient series of other infectious complications with fatal consequences.
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Diabeticka nefropatie (DN) patii mezi
Casté komplikace DM 1.1 2. typu a je nejcastéjsi
pficinou chronického renélniho selhani (CHRI)
ve vetsing statll svéta veetné Ceské republiky
(1, 2). Vroce 2000 byla diabetickéd nefropatie
v CR picinou terminalniho selhanf ledvin u 33%
dialyzovanych pacientd. Prevalence DN u dia-
betikl 1. typu je asi 30% po 20 letech trvani
choroby (3) a asi u 50% dochazf k terminalnimu
selhani ledvin do deseti let od nastupu cho-
roby (4). Etiopatogeneticky jde o glomerulo-
patii vznikajici jak na podkladé mikroangiopa-
tie, tak zmén vaskuldrnich, jejichz podkladem
je makroangiopatie. Typickym nalezem u DN
je perzistentnf albuminurie (> 300 mg/24 hod.
nebo > 200 mg/min) s postupnym zhorsova-
nim renalni funkce (glomeruldrni filtrace). Pri
proteinurii nad 500 mg za 24 hodin je témérf
u viech diabetikd pfitomna hypertenze a vétsi-
nou i proliferativni retinopatie. Postupné muze
dochézet k rozvoji nefrotického syndromu, pri-
¢emz rychlost progrese do stadia nevratného
rendlniho selhdnije zavisla na kvalité lé¢by. Mezi
obecné komplikace CHRI patii kardiovaskularnf
postiZzeni, anémie, rendini kostni nemoc, me-
tabolicka acidéza, malnutrice, hypervolemie,
hyperkalemie a jiné. Ddle byla fadou studii pro-

kdzana vétsi ndchylnost diabetikl k infekcim
(5-8). Mezi specifické faktory, které predurcujf
pacienty s diabetem k infekci jsou — hyperglyke-
mie (souvisejici snizenf imunitni odpovedi), cévni
nedostatecnost, senzorickd periferni neuropatie
a autonomni neuropatie (9).

61letd pacientka s nefrotickym syndromem
v ramci CHRI diabetické etiologie byla pfijata
pro progresi dusnosti na I. intern{ kardioan-
giologickou kliniku FN USA (I. IKAK) v Brné.
Z osobni anamnézy byl pfitomen diabetes
mellitus 2. typu diagnostikovany od roku 1993,
nefroticky syndrom s kvantitativni proteinurif
3,29-5,59/24 hod.,, diabeticka retinopatie, ische-
micka choroba dolnich koncetin, hepatopatie
anamnesticky asi 20 let s elevaci jaternich testd,
anémie chronickych chorob, stav po opakova-
nych TIA v povodi a. cerebri media.

Chronicka farmakoterapie obsahovala
Skombinaci antihypertenziv spolu se zavede-
nou terapif diuretiky, antiagregaci (klopidogrel),
statin, substitituci zeleza s kyselinou listovou
a inzulinoterapii (IIT rezim).

V rdmci vstupniho objektivniho nalezu domi-
novalo pravostranné oslabené dychani, hmatna
rezistence v pravém hypochondriu v medioklavi-
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kuldrni ¢&fe az 20 cm a otoky DKK do tiisel. Déle
pfitomna dekorigovana hypertenze 160/90 mm
Hg, sat. 02 90-93%. Laboratorné pfitomna
vstupné leukocytdza (12,0 x 10E9/I), v dife-
rencidlnim rozpoctu mirna neutrofilie, ostatni
parametry diferencidlniho rozpoc¢tu v normé,
CRP mirné zvysené 45,2 mg/I. V ELFO bilkovin
obraz chronického zanétu. Imunoglobuliny
mirné zvysené (IgG 27,50 g/l - norma do 15,60,
IgA 737 g/I = norma do 4,53). V ramci krevniho
obrazu nélez normocytarni anémie (Ery 2,97 x
10E12/1, Hb 79,0 g/, Htk 0,244), koagulace v nor-
mé. Z biochemie patrna rendlnf insuficience
— mocovina 10,1 mmol/I, kreatinin 221 umol/I,
odhad glom. filt. (MDRD) 0,33 ml/s, dale elevace
obstrukenich jaternich enzym( ALP 6,57 ukat/I,
GGT 4,95 ukat/l, transamindzy v normé. Vstupné
zaznamenana také vyrazna elevace NT pro-BNP
22785 ng/l (horma 0-125), doplnéné echo srdce
prokazalo dobrou systolickou funkci levé komory,
celkova ejekeni frakce cca 60%, bez poruchy
kinetiky. Vzhledem k vyraznému pravostranné-
mu fluidothoraxu byla provedena odlehc¢ovaci
a diagnosticka punkce, vypusténo 1950 ml janta-
rové tekutiny charakteru zanétlivého pleurdiniho
vypotku, bez onkologicky suspektnich bunék.
Viysledky vysetfeni pleurdiniho vypotku a imu-
nologie svédcily pro chronicky zanét, doplnéno
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Obrdzek 1. CT hrudniku

Obrdzek 2. RTG srdce a plic

i CT plic, bez patologického nalezu kromé pra-
vostranného vypotku. Zvazovana hrudni drendz,
piipadné videoasistovana torakoskopie (VATS)
a pripadnéd aplikace talku, pacientka viak kon-
traindikovana anesteziologickym konsiliem. Jako
vedlejsi ndlez na CT plic viak pfitomen subkap-
suldrni hematom v pravém laloku jaternim. Pro
klinické zndmky respira¢niho infektu nasazena
ATB dle citlivosti.

U pacientky se postupné rozviji dusnost,
fluidothorax jiz septovén, a proto dalsi odlehco-
vacf punkce kontraindikovany. Pro hyperhydrata-
ci a oligoanurii nutnost opakovanych hemodia-
lyz s ultrafiltraci, hodnoty azotemie samy o sobé
dialyza¢ni hodnoty nemaji, nejvy3ssi hodnota
mocoviny 179 mmol/I, kreatininu 393 umol/I.
Zavedena konzervativni terapie rendlniho sel-
héni. | pfes jeji maximalizaci dochézi k progresi
stavu, a proto pacientka prelozena na nefrolo-
gické oddéleni.

Po prekladu opét nutnost akutni HD pro
hyperhydrataci. | pfes antibiotickou (ATB) terapii
zavedenou z pfedchoziho pracovisté se rozvijel
septicky stav. Z mikrobiologického screeningu byl
pozitivni zachyt Klebsiella pneumoniae ve sputy,
krku a moci. Dle vyse popsaného mikrobiologic-
kého screeningu posilena ATB terapie dle citlivos-
ti. Presto vsak dochézi k dalsimu zhorseni stavu,
hyposaturaci, hypotenzi az s progresi do septické-
ho Soku. V ramci dosetfovan( etiologie sepse pro-
vedeno kontrolnf UZ jater s ndlezem ovalného de-

Obrdzek 3. Komplikace diabetu
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pa husté tekutiny velikosti 17 15x 10,5cm v pra-
vém jaternim laloku. Na doplnéném CT bficha
potvrzeno subkapsuldmilozisko jater, jako vedlejsi
nalez popséan dorzalné od délohy cystoidni Utvar
velikosti kolem 35 mm, gynekologické dosetfe-
ni pacientka opakované odmitla. S ndlezy bylo
doplnéno chirurgické konzilium s doporucenim
konzervativniho postupu. Po domluvé s radio-
diagnostiky jsme vsak pfistoupili k punkci a na-
sledné evakuaci loZiska. Bylo vypusténo 1380 ml
Zlutohnédé, husté tekutiny, nalez hodnocen ja-
ko absces. Diferencidlné diagnosticky uvazova-
no také o infikované cysté, cemuz by odpovidal
i obraz kolabovaného loZiska na kontrolnim UZ.
Po punkci v krevnim diferencidlu jsme pozoro-
vali vyrazny vzestup eozinofill v diferencidlnim
rozpoCtu—-54... 16,8... 35...65%... 50... 18 ...
norma. Kultivatné byl nalez odebrané tekutiny
negativni. Mimo standardni bakteriologii byly
vzorky odeslany i k vylouceni tkdriovych helmin-
téz a amebdz - vzhledem k vzestupu eozinofild
po punkci —viechny vysledky viak byly negativni.
| pfes kontinualnf parenteralni diuretickou terapii
dochazi k poklesu diurézy az do anurie. Nadale
stoupd urea na hodnoty 30 mmol/I, kreatininu
na 205 umol/l, odhad GF 0,36 ml/s.

Z ddvodu dalsiho klinického zhorseni dus-
nosti pfi suspekci na opétovnou recidivu re-
spira¢niho infektu jsme doplnili UZ hrudniku
a nasledné CT hrudniku, kde patrny oboustran-
né ojedinéle lobuly snizené vzdusnosti. CT ob-
raz bez typické charakterizace, v diferencidlnf
diagnostice uvazovano o nezralych abscesech.
| pfes empiricky nasazenou ATB terapii (mikro-
biologicky screening negativni) po domluvé
s ATB centrem dochazf k dalsi progresi stavu
a naslednému umrtf pacientky. Z déivodu nejas-
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né etiologie subkapsularniho abscesu a nalezu
na plicich doporucena pitva. Patologem naleze-
na v jatrech sekené obliterovand dutina pouze
s loZiskovou fibrézou kapsuly s histologickym
obrazem granula¢ni tkdné. V plicich nalezen
difuzni alveoladrni edém s loziskovou purulent-
ni bronchopneumonii. Dale nalezen ¢aste¢né
organizovany absces pravého ovaria. Jako ddvod
damrti ur¢eno srdec¢niho selhani s patomorfolo-
gickym koreldtem.

PreZiti pacientd s diabetickou nefropatii v dia-
lyza¢nim programu je nizsi nez pacientt s jinymi
pricinami selhanf ledvin (10). Mezi hlavni pficiny
patfi vysoka kardiovaskuldrni mortalita v dUsledku
kumulace fady rizikovych faktord v preddialyzac-
nim obdobi. PreZitf je proto nepfimo Umérné spo-
jeno s vékem pacienta, délkou preddialyzacniho
obdobf a dobrou korekci tlaku krve (11).

K rozvoji infekce u diabetika obecné pfi-
spivaji zmény imunitnich obrannych mecha-
nizm{ vUci infekci, k nimz dochézi v dasledku
metabolickych zmén. Hyperglykemie a acidéza
vede ke zméndm v migraci fagocytujicich bunék
a poskozenf jejich baktericidnich ucinkd (12).
Také dUsledky chronickych cévnich komplikacf
diabetu jsou mechanickymi rizikovymi faktory
pro vznik a rozvoj infekce. Obecné maji pacienti
s diabetem vyssi riziko rozvoje asymptomatické
bakteriurie, infekce mocového traktu, koznich
a povrchovych slizni¢nich infekci zejména kan-
didového ptvodu (13). U hospitalizovanych paci-
entl s CHRI ve véku nad 66 let byla navic zjisténa
podstatné vyssi incidence pneumonie a sepse
jako pficiny hospitalizace ve srovnani's pacienty
s normalinf funkci ledvin (14).



Vzhledem ke kumulaci velkého mnoZstvi
rizikovych faktor( pozlstava lé¢ba z kombina-
ce vice terapeutickych komponent. Optimalni
kontrola glykemie mimo jiné zpomaluje pro-
gresi chronické rendlni insuficience (15). Dalsi
ddlezitou soucasti terapie je pecliva kontrola
systolického i diastolického tlaku krve, ¢imz
dosdhneme prodlouzeni medidnu oc¢ekava-
né délky preziti (median life expectancy) (16,
17). Mezi léky prvni volby patii ACE-inhibitory
a blokatory AT1 receptor(. Z rezimovych opat-
feni je dUlezité ukoncenf koufeni, které samot-
né snizuje riziko progrese diabetické nefropatie
az030% (18). S cilem o sniZeni kardiovasku-
larniho rizika je indikovana déle terapie hypo-
lipidemiky. Dllezita je také v¢asna prevence
rendlni kostni nemoci, Ié¢ba anémie a zaméreni
na udrzeni dobrého nutri¢niho stavu. Nemala
¢ast diabetikl 2. typu vstupuje do dialyza¢niho
programu pro akutni zhorsenf chronické renaini
insuficience s nutnosti akutni dialyzy pro hy-
perkalemii ¢i hyperhydrataci, napf. v souvislosti
se srde¢nim selhanim. | pfes dodrzeni vSech
vySe popsanych doporuceni viak mohou na-
stat fataIni komplikace, jak je vidét na popsané
kazuistice, a proto je zcela nezbytné dodrzovat
doporucené terapeutické postupy.
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