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Diabetes mellitus je heterogenni skupina onemocnéni charakterizovanych chronickou hyperglykemii. V urologické ambulanci
muze byt diabetik vysetiovan pro infekce mocovych cest, véetné jejich zavaznéjsich forem (napf. emfyzematoézni pyelonefritida),
pro funkéni poruchy urogenitalniho traktu nebo maligni onemocnéni.
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A diabetic patient at the urological clinic

Diabetes mellitus is a group of heterogenous disorders characterized by chronic hyperglycaemia. Diabetic patients could visit
urological clinic due to urinary tract infections (including serious emphysematous pyelonephritis), functional disorders of urinary

tract or malignant disorders.
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Uvod

Diabetes mellitus je heterogenni skupina
onemocnéni. Podle definice Svétové zdravot-
nické organizace (WHO) oznacuje diabetes
mellitus stav chronické hyperglykemie, ktery
muze byt zpGsoben mnoha zevnimi a genetic-
kymi faktory, plsobicimi soucasné. V patoge-
nezi diabetu se uplatriuje absolutni nedostatek
inzulinu (v pfipadé diabetes mellitus 1. typu),
zpUsobeny zanikem B-bunék pankreatickych
Langerhansovych ostrlivkd, vétsinou v rdmci
autoimunitniho onemocnéni, nebo relativni
nedostatek inzulinu (v rdmci inzulinové rezi-
stence a poruchy sekrece inzulinu souc¢asné —
v pfipadé diabetes mellitus 2. typu). V pfipadé
diabetes mellitus 2. typu jiz fadu let pfed ma-
nifestaci diabetu stoupd inzulinova rezistence
(= snizena odpovidavost bunék na inzulin),
pro zachovani je$té normalni metabolické
odpovédi tak kompenzatorné stoupd vydej
inzulinu z B-bunék pankreatickych ostravka
(kompenzatorni hyperinzulinemie). Jakmile
funkce B-bunék zacne klesat, projevi se naplno
metabolicka porucha (obr. 1) (1).

Podle epidemiologickych tdajd Narodniho
zdravotnického informacniho systému (NZIS)
bylo v Ceské republice k 31. 12. 2018 hlaseno
celkem 1018283 diabetikd, z nichz 92 % bylo
klasifikovano jako diabetici 2. typu (2). Podle
statistickych udajl doslo v pribéhu posled-
nich 30-35 let ke ztrojndsobeni pocltu regis-
trovanych diabetikl v Ceské republice. Vedle
diagnostikovanych diabetik( 2. typu zdstava
v nasi populaci je$té zna¢ny pocet nepozna-
nych diabetikd, u nichZ se na diagnézu pfichazi
teprve pfi vysetieni komplikujiciho onemocné-
ninebo zcela ndhodné, pficemz tato diagndza
byva vétsinou stanovena az po nékolikaletém
asymptomatickém pribéhu diabetu (2).

Diabetes mellitus (DM) ohrozuje své no-
sitele nejen akutnimi komplikacemi, ale ze-
jména komplikacemi mikrovaskularnimi, pro
diabetes specifickymi (nefropatie, retinopatie,
neuropatie), ale také komplikacemi makro-
vaskularnimi, cévnimi, zpiisobenymi atero-
sklerotickym postizenim tepenného fecisté.
Az 3 vsech diabetickych pacientl na cévni
komplikace umira. Ateroskleréza se u diabe-

tickych pacientd chovd mnohem agresivnéji
nez u nediabetickych pacient(. Diabetici patfi
mezi vysoce rizikové pacienty a pfitomnost
diabetu jiz neni povazovana za rizikovy faktor
aterosklerdzy, ale je hodnocena pfimo jako
ekvivalent kardiovaskuldrniho onemocnéni (1).
Chybégjici ucinek inzulinu (pfi jeho abso-
lutné ¢i relativné nedostate¢ném mnozstvi)
vede ke vzestupu glykemie. Tim se jednak
zvysuje osmolalita vnitfniho prostfedi, jednak
dochézi k prekroceni ledvinového prahu pro
glukézu s naslednym prestupem glukézy do
moce a rozvojem osmotické diurézy. Polyurie
a zvysujici se osmolalita vedou k Zizni a pokud
selze korekce zvy$enim pfijmu tekutin (jak to-
mu byva typicky u osob vyssiho véku), potom
vede i k vyrazné dehydrataci.
Zakladniklinické priznaky jsou vysledkem
uvedenych poruch metabolismu. Typicky je
pfitomna polyurie, polydipsie, dehydratace,
ztrata hmotnosti, Unavnost, poruchy védo-
mi. Tyto ,klasické” pfiznaky vSak nemusi byt
pfitomny vzdy. Pfi pozvolném rozvoji one-
mocnéni mlze probihat (a casto také dlouho
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Obr. 1. Prirozeny vyvoj diabetes mellitus
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Tab. 1. Inzulinovd analoga
Typ a délka ucinku Nazev Doba ucinku | Firemni jméno
Krétce pUsobici analog lispro 3-5hod. Humalog
aspart 3-5hod. Novorapid
glulisin 3-4hod. Apidra
Kréatce pUsobici analog, aspart-niacinamid-L-arginin | 3-4 hod. Fiasp
rychleji nastupujici ucinek lispro-citrét-treprostinil 3-4 hod. Lyumjev
Dlouhodobé plsobici analog detemir 18-24 hod. Levemir
glargin 24 hod. Lantus, Toujeo,
Abasaglar
Ultra dlouho pUsobici degludec 36-42 hod. Tresiba

Tab. 2. Cile lécby nemocného s diabetem

Ukazatel

Pozadovana hodnota

HbAlc (mmol/mol) <45 (< 60)
Glykemie glukometrem | nala¢no 4,0-6,0 (< 8,0)
(mmol/l) postprandialni 5,0-75 (< 9,0)
Krevni tlak (mmHg) < 130/80 (< 140/90)
Lipidy celk. cholesterol (mmol/1) <45

LDL cholesterol (mmol/l)

< 2,6 (urizikovych < 1,8/< 14) a snizeni
0 50 % vychozi hodnoty

HDL cholesterol (mmol/l): muzi/zeny | > 1/> 1,2

triacylglyceroly (mmol/I) <17
Body mass index (kg/m?) 19-25
Obvod pasu: zeny (cm) / muzi (cm) <80/< 94

() V zdvorce jsou uvedeny doporucené hodnoty pro fragilni diabetiky s vysokym kardiovaskuldrnim rizikem, tyto

cilové hodnoty je vsak nutné stanovit individudiné

probiha) klinicky nepoznéno, s jen minimal-
nimi pfiznaky typu zvysené unavy, mirného
hubnuti a napfiklad recidivujicich koznich,
mocovych infekci ¢i mykotickych infekci po-
hlavnich orgdnt (vulvovaginitidy, balanopos-
titidy). U velké Cdsti pacientt s diabetem 2. typu
vsak typické pfiznaky zcela chybi, a to zejména
u senioru. Pacient byvd asymptomaticky i pri
hodnotdch glykemie vyrazné prevysujicich
10mmol/I.
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Diagnostika diabetu

Kdy pojmeme podezieni, ze mize pa-
cient trpét diabetem nebo prediabetickou
poruchou? Pfedevsim tehdy, pokud nédhod-
na glykemie (stanovend kdykoliv béhem dne
a nezavisle na jidle) v pIné kapilarni krvi (je
mozné i méfeni glukometrem) = 7,0 mmol/I
nebo v Zilni plazmé = 7,8 mmol/l nebo glyke-
mie nala¢no v Zilni krvi stanovend v laboratofi

(nikoliv na glukometru) = 5,6 mmol/l nebo

/

glykovany hemoglobin (HbAlc v laboratofi)

=39 mmol/mol. Prikaz glykosurie pfi vyset-

feni moce ke klinickému podezieni na one-
mocnéni diabetem nestaci.

Diagnézu onemocnéni je zapotiebi po-
tvrdit standardnim postupem (nelze pouzit
méfeni glykemie glukometrem). O diagnéze
diabetu svédci:

B pfitomnost klinické symptomatologie
provazené nahodnou glykemii vyssi nez
11,0mmol/l a nasledné glykemii v zZiln{
plazmé nala¢no rovnou nebo vyssi nez
7,0 mmol/I (sta¢i jedno stanoveni),

B pfinepfitomnosti klinickych projevi a na-
lezu glykemie v Zilni plazmé nala¢no rovné
nebo vy3sinez 7,0 mmol/l po osmihodino-
vém lacnéni (ovéfit aspon dvakrat),

B nalez glykemie v zilni plazmé za 2 hodiny
pfi oGTT (oralnim glukézovém toleranc-
nim testu) vy3si nez 11,0 mmol/I (3).

Lécba diabetes mellitus

Cilem lé¢by diabetes mellitus je dosazenf
co nejlepsi kvality Zivota, dosazeni optimalni
metabolické kompenzace, prevence a lécba
orgénovych a kardiovaskularnich komplikaci
a minimalizovat riziko akutnich komplikaci
(hypo + hyperglykemie). Optimalni metabo-
lickd kompenzace pfitom zahrnuje dosazeni
a udrzeni normoglykemie, lé¢bu hypertenze,
dyslipidemie a dalsich odchylek. Dosazeni me-
tabolické kompenzace hodnotime podle pa-
rametrl glykemie, glykovaného hemoglobinu
HbA1c, hodnoty krevniho tlaku, lipidogramu
atd. (cile Ié¢by viz tabulka 2). Pro konkrétni-
ho pacienta by vsak terapeutické cile mély
byt vzdy stanoveny individudlné. P¥i [é¢bé
hyperglykemie se snazime doséhnout cilo-
vych hodnot glykemii, minimalizovat pocet
nezévaznych hypoglykemii a vyloucit zdvazné
hypoglykemie. Vzhledem k tomu, Ze se jedna
o heterogenni skupinu onemocnéni, bude
i lé¢ba jednotlivych typl diabetu rozli¢na.

U pacientl s diabetes mellitus 1. typu
chybi zcela produkce endogenniho inzulinu,
musime ji tedy nahrazovat aplikaci inzulinu
pomoci inzulinovych per nebo inzulinové
pumpy. Principem je dnes se co nejvice pfibli-
zit a napodobit schéma endogenni sekrece
inzulinu B-burikami pankreatickych ostravka,
pouzivdme tedy idedlné 1x denné aplikaci
dlouhodobé pusobiciho inzulinu (tzv. ,ba-
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Obr. 2. [écba diabetes mellitus 2. typu
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Obr. 3. Algoritmus lécby DM2 podle doporuceni CDS
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ceptoru pro GLP-1; SGLT2i-glifloziny; DPP-4i—gliptiny; TZD — thiazolidindiony (pioglitazon); SU~ derivaty sulfonylurey

zal") a 3-4x denné preprandialni aplikaci
kratce pUsobiciho inzulinu (tzv. ,bolus”).
V dnesni dobé se jiZz u pacientl s diabetes
mellitus 1. typu pouzivaji prakticky vyhrad-
né inzulinovd analoga (Tab. 1), ktera se vice
blizi svym uc¢inkem endogennimu inzulinu
nez externi aplikace humanniho inzulinu.
U pacientt s diabetem 1. typu nesmi byt apli-
kace inzulinu prerusena za Zddnych okolnosti,
v pripadé lacnéni je nutné poddvat kontinudlné
infuzi glukézy s inzulinem.

U pacientl s diabetes mellitus 2. typu
vzhledem k riznému poméru inzulinové re-
zistence a Urovné sekrece inzulinu je nezbytné
lé¢bu individualizovat (viz obr. 1). V vodu ne-
moci vétsinou dostacuje potlaceniinzulinové
rezistence (velmi dulezita je i nefarmakolo-
gickd lé¢ba - redukci hmotnosti a zvysenim
svalové prace - fyzické aktivity), s poklesem
inzulinové sekrece je potfeba ovlivnit jak in-

zulinovou rezistenci, tak podpofit inzulinovou
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sekreci. V pozdnich fazich onemocnéni, kdy
po dlouholetém priibéhu diabetu doslo k za-
niku funkce pankreatickych B-bunék, je nutné
inzulin substituovat obdobné jako u pacient
s diabetem 1. typu, jen byva nutné soucasné
potlacovat i inzulinovou rezistenci. V ramci
|é¢by diabetes mellitus 2. typu je tedy na misté
snaha ovlivnit obé zakladni poruchy - inzuli-
novou rezistencii poruchu inzulinové sekrece
(viz obr. 2). Lé¢ba diabetes mellitus je proto
komplexni a zahrnuje nejen 1é¢bu hypergly-
kemie, ale nezbytnou soucasti lécby diabetikd
2.typu jeikontrola krevniho tlaku a podavani
antihypertenziv v piipadé hypertenze, statin(i
v piipadé dyslipidemie, snaha o normalizaci
télesné hmotnosti, psychoterapie, protiku-
facka opatreni atd. Doposud vsak zadny lék
nedokéze diabetes vylécit, neumi soucasné
zcela normalizovat inzulinovou rezistenci ani
inzulinovou sekreci, dokaze maximalné jen

zpomalit pfirozeny vyvoj nemoci (1). Nicméné
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stéle plati, Ze bez zasadni spoluprace pacien-
ta (predevsim dodrzovani dietnich opatieni)
nelze dosahnout optimalnich vysledk (2)!

Farmakologickd |é¢ba diabetu 2. typu
se zahajuje ihned pfi stanoveni diagnozy
diabetu zaroven s rezimovymi opatfenimi.
Algoritmus farmakologické 1é¢by vychazi
z konsenzu ADA/EASD (American Diabetes
Association/European Association for the
Study of Diabetes) (4) a je upraven podle sou-
¢asnych poznatk( (Obr. 3) (12).

Lékem prvni volby, kterym zahajujeme
1é¢bu diabetu, je metformin. U vétsiny paci-
entd zahajujeme dévkou 500 mg podanou
jednou az dvakrat denné s postupnym navy-
Senim dle snasenlivosti pacienta. Chronicka
udrzovaci davka obvykle nepfekracuje
2000 mg denné.

Metformin je kontraindikovan pfi tézké
renalni insuficienci (eGF pod 0,5 ml/s). Pro
béznou klinickou praxi je vhodné nezahajo-
vat novou lé¢bu metforminem pfi poklesu
eGF pod 1 ml/s, pokud je vsak jiz pacient |é-
kem |écen, snizujeme davku na polovinu za
kontroly renalnich funkci nejméné 4x za rok
(5). Podavani metforminu neni doprovazeno
rizikem hypoglykemii ani pfiristkem hmot-
nosti. Zvysuje v3ak riziko laktatové acidozy,
a proto je tieba dodrzovat jeho kontraindi-
kace. Epidemiologicka data a vysledky studie
UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes
Study) svédci pro kardiovaskularni bezpecnost
a prospésnost podavani metforminu (6).

Pioglitazon se pouziva zejména ke kombi-
nované [é¢bé u diabetikll 2. typu s vyjadienou
inzulinovou rezistenci. Lé¢ba pioglitazonem
by neméla byt zahajovana u pacientd se sr-
dec¢nim selhanim pro riziko retence tekutin (7).

Léky s inkretinovym piisobenim zahrnuji
injekéné podévané agonisty receptoru pro
glukagon-like peptid 1(GLP1) (exenatid, lira-
glutid, semaglutid, dulaglutid) a peroralné
podavané gliptiny (inhibitory dipeptidylpep-
tidazy IV - sitagliptin, vildagliptin, linagliptin).
Semaglutid je od podzimu 2021 rovnéz do-
stupny v peroralni formé. Pouzivaji se vétsi-
nou v kombinacni terapii s metforminem. Je
mozné je pouzit v monoterapii pfi nesnasen-
livosti metforminu, dale také v trojkombinaci
s metforminem a derivaty sulfonylmocoviny/
glitazony, a nékteré i v kombinaci s bazalnim

inzulinem. Nezvys3uji riziko hypoglykemii.
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U obéznich diabetik( maji agonisté receptoru
pro GLP1 pfiznivy efekt na redukci hmotnos-
ti. Pfiznivy efekt na dlouhodobou prognézu
a snizenirizika kardiovaskularnich komplikaci
byl prokazan u liraglutidu, semaglutidu a du-
laglutidu (8, 9).

Glifloziny (empagliflozin, dapagliflozin,
canagliflozin) patfi do skupiny inhibitord zpét-
ného vstfebavani glukézy v rendlnich tubu-
lech (inhibitory receptoru SGLT2). Pouzivaji se
predevsim v kombinované terapii s ostatnimi
antidiabetiky (zejména v kombinaci s met-
forminem a léky s inkretinovym efektem ¢i
inzulinem). Podavani gliflozinG nezvysuje ri-
ziko hypoglykemie, vede k mirné hmotnostni
redukci a mirné snizuje krevni tlak (spole¢né
s glukdézou se do moci vyloudi i natrium a vo-
da). Protoze se vlastné jedna o terapeutickou
glykosurii, tak nej¢astéjsim nezadoucim ucin-
kem jsou infekce genitdlu a mocovych cest.
Pozornost je tfeba vénovat riziku dehydratace,
zejména u starsich nemocnych lé¢enych diu-
retiky. Podavani gliflozint diabetiklim s vyso-
kym kardiovaskularnim rizikem v kombina¢ni
1é¢bé snizilo v fadé studii celkovou mortalitu
0 32 %, kardiovaskuldrni mortalitu o0 38 % a ri-
ziko hospitalizace pro srde¢ni selhdni o 35 %
(10). Navic empagliflozin redukoval riziko pro-
grese rendlniho onemocnéni o 39 % a nutnost
nahrady funkce ledvin o 55 % (11). Vzhledem
k ptiznivému profilu této skupiny 1€kl se tak
kombinacni Ié¢ba metformin + gliflozin do-
stava stéle vice do popfedi.

Derivdty sulfonylmocoviny (gliklazid, gli-
mepirid, gliquidon, glibenklamid) jsou celou
fadou lékafl pouzivany ve snaze o dosazeni
lepsi kompenzace diabetu v kombinaci s met-
forminem. Jedna se o preparaty, jejichz poda-
vani je viak spojeno s rizikem hypoglykemie
a jejich kardiovaskularni bezpecnost se stéle
diskutuje. Jedna se tedy o preparaty méné
doporucované, pokud nelze jinak, je mozné
pouzit gliklazid nebo glimepirid v nejnizsi
dévce a po nékolika tydnech davku navysit.
Nedoporucuje se ale prekracovat stiedni
denni davky (gliklazid MR 60 mg, glimepi-
rid 2-4 mq). Od pouziti glibenklamidu, ktery
s sebou nese extrémni riziko protrahované
hypoglykemie, se ustupuje. Gliquidon je velmi
jemné pusobici derivat sulfonylurey, ktery
je mozné podavat i u pacientl s pokrocilou
renalni insuficienci.
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Inzulin.V ptipadé, Ze |é¢ba peroralnim an-
tidiabetikem nebo jejich kombinaci nevede
k uspokojivym vysledkiim nebo je tato terapie
kontraindikovana, je tfeba zahajit 1é¢bu inzu-
linem. Vétsinou se zahajuje jednou déavkou
bazélniho inzulinu, optimalné dlouhodobé
pUsobiciho inzulinového analoga (Levemir,
Lantus, Abasaglar, Toujeo, Tresiba), a to v co
nejnizsi uc¢inné davce. Optimalni je kombina-
ce bazalniho inzulinu s metforminem nebo
i s dalsimi antidiabetiky, v¢etné agonistt recep-
toru pro GLP-1 nebo gliflozinu. Dlouhodobé
pUsobici analoga nesou vyrazné mensi riziko
hypoglykemie nez jiné typy inzulinovych pre-
paratd, proto jsou doporucenou prvni volbou
pro lé¢bu bazalnim inzulinem (12). Samoziejmé
v situaci deficitu sekrece endogenniho inzulinu
je nutné substituovat i prandidlni davky inzu-
linu, v této situaci potom volime bud' kratce
puUsobici inzulinova analoga k jidlu, nebo pfi-
padné i humanniinzulin.

Vzhledem k frekventni nutnosti kombi-
nované |écby u pacientu s diabetes mellitus
2. typu je velmi vyhodné pouzivat zejména
kombinované preparéty s obsahem vice G¢in-
nych latek, napfiklad fixni kombinace gliptinu
a metforminu v jedné tableté ¢i fixni kombi-
nace agonisty receptoru pro GLP-1 a dlouze
plsobiciho inzulinu v jednom davkovaci.

Diabetik v urologické
ambulanci - specifické
problémy urologa, nefrologa
a diabetologa

Urolog se setkava v praxi jak s projevy,
tak s komplikacemi diabetu v oblasti ledvin,
hornich i dolnich mocovych cest. Lé¢ba ne-
spocivad samoziejmé jen v feSeni nefrolo-
gického nebo urologického onemocnéni ¢i
komplikace, ale i v korekci samotného dia-
betu, protoze napfiklad v rdmci zanétlivych
onemocnéni mocovych cest mlze dochazet
i ke zna¢né dekompenzaci diabetu (a pravé
hyperglykemie m{ize byt naopak prvnim pro-
jevem napfiklad i urosepse). To samoziejmé
vyZzaduje tymovou spolupréci urologa a dia-
betologa. Pokud hovofime o dekompenzaci
diabetu, mGzeme mit na mysli dva zékladni
stavy:
B nemocny ma vysoké hodnoty glykemie,

inad 20 mmol/I a ma plné rozvinuté kli-

nické pfiznaky hyperglykemie (polyurie,
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polydipsie, hubnuti, Unava atd., nebo jen
nékteré z nich),

B diabetik ma glykemii vys3si, nez povazuje-
me za idedlni, ale nema vyvinuty klinické
ptiznaky hyperglykemie.

V prvnim piipadé je vétsinou nutna hospi-
talizace a korekce glykemiiinzulinem, zvlasté
pokud je pficinou dekompenzace zanétlivé
onemocnéni mocovych cest. V druhém pfi-
padé vétsinou postacuje Uprava medikace
a doporuceni ¢asné kontroly diabetologem.

Je velmi dulezité si uvédomit, Ze fada urolo-
gickych problémt maze ovlivnit funkci ledvin,
a proto je vhodné na vznikly problém reagovat
izménou lécby diabetu. Zejména metformin se
musivysadit vzdy, kdyz by hrozilo zhorseni rendl-
ni funkce (ureterolitidza, urosepse atd.), protoZe
rendlni insuficience je zdkladni kontraindikaci
jeho poddvdni pro riziko vzniku laktdtové acidd-
zy. Vysadit by se méliv pfipadé pldnovaného vy-
Setfeni's kontrastni Idtkou i operacniho vykonu.

Diabetik mlze pfijit do ambulance prak-
tického urologa pro zavazné infekéni komp-
likace mocovych cest nebo rozvijejici se re-
nalni insuficienci, k posouzeni chirurgického
feSeni urologického problému, k vysetieni
pfed planovanym dialyza¢nim Ié¢enim ne-
bo transplantaci ledvin nebo pro maligni
onemocnéni ledvin a mocovych cest. Dalsi
vyznamnou komplikaci, kterad byva pficinou
navstévy urologické ambulance, mize byt
diabetickd autonomni neuropatie se vznikem

neurogenniho méchyfe a poruchami mikce.

Diabetickd nefropatie

V 3irSim slova smyslu pod pojmem dia-
beticka nefropatie — ¢i lépe ,diabetické
onemocnéni ledvin” - Ize zaradit jakékoliv
onemocnéni ledvin u pacienta s diabetem,
v uzsim slova smyslu potom timto terminem
oznacujeme diabetickou renalni mikroan-
giopatii, vznikajici v ddsledku specifickych
morfologickych a funkénich zmén ledvin pfi
dlouhodobé expozici hyperglykemii, pfi ne
zcela doposud objasnéné genetické predis-
pozici. Diabeticka nefropatie mUze postihovat
pacienty s diabetem 1.i 2. typu. Hlavni klinické
projevy obvykle tvoii narlstajici albuminurie
az trvala proteinurie, sekundérni hypertenze
a progredujici porucha rendini funkce. K vy-
voji diabetické nefropatie dochazi typicky po
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Tab. 3. Hodnoceni albuminurie podle doporuceného postupu CDS

Ranni vzorek moci (albumin/kreatinin ratio ACR)

Sbér moci/24 hod.

Normoalbuminurie

< 2,5 mg/mmol kreatininu

<30 mg/24 hod.

Mikroalbuminurie

2,5-25 mg/mmol kreatininu

30-300 mg/24 hod.

Manifestn{ proteinurie > 25 mg/mmol kreatininu

> 300 mg/24 hod.

alespon 10 letech trvani diabetu 1. typu, u dia-
betikl 2. typu to vsak vzhledem k moznosti
dlouholetého asymptomatického pribéhu
onemocnéni muize byt jiz v dobé, kdy je diabe-
tes nové diagnostikovan. Pacienti s rozvinutou
diabetickou nefropatii maji prakticky vzdy
pfitomné i dal3i mikrovaskularni komplikace
diabetu, jako je diabeticka retinopatie a neu-
ropatie, maji soucasné i vyssi riziko vzniku
kardiovaskularnich komplikaci.

Mnohdy je nezbytné zvaziti moznost po-
stizeniledvin z jinych pfic¢in nez diabetickych
(napfiklad vaskularni nefropatie, ktera byva
Casta u diabetikl 2. typu, trpicich soucasné
i hypertenzi).

Casnym projevem diabetické renalni mik-
roangiopatie je pritomnost mikroalbuminurie
v modi, kterd by méla byt 1x ro¢né vysetfova-
na u viech diabetikl. K posouzeni mikroal-
buminurie mizeme vyuzit nékterou z metod
uvedenych v tabulce 3, k jejimu prikazu je
nutnd pozitivita 2 ze 3 vzorkd v prabéhu 3-6
mésicl. V pfipadé zachytu mikroalbuminu-
rie nevdhdme a zahajujeme lé¢bu inhibitory
angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACEI),
a to i bez pfitomnosti hypertenze. Pokud ma
pacient hypertenzi, snazime se o jeji co nej-
lepsi kompenzaci, a to jakymkoliv zptsobem (tj.
pouZitjakykoliv z antihypertenzivné pusobicich
medikamentu), uroveri hodnoty krevniho tla-
ku primo ovlivni rychlost zdniku rendlIni funkce

a progresi renalni insuficience (13).

Zanétlivé postizeni
urogenitalniho traktu
u diabetikud

Zanétlivé afekce se u pacientd s diabe-
tem vyskytuji vyrazné ¢astéji nez u nedia-
betikd, a to predevsim z dlivodu abnormalit
bunécné imunity a schopnosti fagocytdzy
leukocytd, zpisobené hyperglykemii; vliv
na snizeni obranyschopnosti tkdni méze mit
i jejich snizend vaskularizace. Vedle infekci
vyvodnych mocovych cest se u diabetikd
mohou objevit i infekce ledvinového paren-
chymu, prostaty a varlat, a to véetné jejich
zévaznéjsich forem.
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Infekce mocovych cest

Pacienti s diabetem maji alterovény
nékteré imunitni mechanismy - snizenou
funkci polymorfonukledrnich leukocyt(, ad-
herenci leukocytd, chemotaxi i fagocytozu,
stejné tak jako antioxidacni baktericidni me-
chanismy. U diabetikd byla prokazana nizsi
koncentrace cytokinl v moci (zejména IL 8
alL 6) a nizsi pocet leukocytl v mocovych
cestach. Pritomnost glykosurie dale prinik
infekce usnadni (Cave glifloziny zvysuji gly-
kosurii! takze diabetik jimi lé¢eny ma vzdy
v moci cukr ++++). Nejcastéjsi plvod infek-
ce je ascendentni z oblasti zevniho genitalu
a nejcastéjsimi plvodci jsou gramnegativni
tyce (E. Coli, Klebsiella, Proteus) a kvasinky. Ke
vzniku infekce mocovych cest predisponuji
rovnéz pacienti s poruchou vyprazdnovani
mocového méchyfe pfi autonomni neuropatii.

Klinické ptiznaky infekce mocovych cest
u diabetikli mohou byt modifikované a zejmé-
na u starsich pacientl muize infekce probihat
oligosymptomaticky. U diabetik(i mize byt
méné castd pfitomnost horecky, naopak se
¢asto vyskytuje zmatenost a hyperglykemie
(jakékoliv jinym mechanismem nevysvétlitelné
zvyseni glykemie musi vZdy vyvolat podezieni
na probihajici zdnétlivé onemocnéni!). Dalsi
¢astou manifestaci infekce mocovych cest
je akutni pyelonefritida. Diabetici s infekci
mocovych cest jsou také daleko nachylnégjsi
ke vzniku véznych komplikaci, jako emfyze-
matdzni cystitida, emfyzematoézni pyelonef-
ritida, intrarenalni nebo perirenalni absces ¢i
renalni papilarni nekréza (14).

Rizikovymi faktory u diabetikd, které mo-
hou predurcovat vaznéjsi pribéh infekce mo-
¢ovych cest ¢i vznik vaznych komplikaci, jsou:
vék nad 45 let, vyssi pocet ndvstév u prak-
tického Iékare pro dysurické potize v pfed-
chozim roce, mocova inkontinence, porucha
kognitivnich funkci, prodélana pyelonefritida
a umuza prostatitida v pribéhu poslednich
let, zhor3ena renalni funkce a chronické nebo
opakované uzivani antibiotik (15).

Vysetieni diabetika s infekci mocovych
cest zahrnuje kromé standardniho vy3etfeni
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krevniho obrazu a zéanétlivych parametr( také
chemicky rozbor moce, vysetfeni mocového
sedimentu a kultivaéni vysetfeni moce (pfed
nasazenim antimikrobidlni 1é¢by), u pacien-
tl s predpokladem pyelonefritidy je nutné
provést hemokultivacni vysetieni. Nedilnou
soucasti vysetiovaciho algoritmu jsou také
zobrazovaci metody. V pfipadé podezieni na
pyelonefritidu je treba provést rtg snimek
bficha k vylouceni rendlniho emfyzému a ul-
trazvukové vysetreni k vylouceni subrenalni
obstrukce ¢i pfitomnosti konkrement.

Lécba spociva v dostate¢né hydrataci
pacienta, v pfipadé nutnosti (pyelonefritida,
urosepse) s intraven6znim podanim tekutin
za hospitalizace, a v peroralni ¢i intravendzni
aplikaci antibiotik. Samoziejmosti je soucasna
dUsledna korekce glykemie, v pribéhu akut-
niho stavu je nezbytné vysadit perordlini anti-
diabetika a aplikovat inzulin podle aktualnich
hodnot glykemie. Antibiotika by méla byt indi-
kovana podle zjisténé citlivosti, a pokud je to
mozné, méli bychom se vyhnout nefrotoxic-
kym pfipravkdim. Vétsina autor(i doporucuje
podavat diabetikiim takové antimikrobialni
pripravky, které dosahuji vysokych koncen-
traci nejen v modi, ale také ve tkanich - jako
jsou naptiklad trimetoprim sulfomethoxazol
a amoxicilin s kyselinou klavulanovou (16).

Asymptomaticka bakteriurie
Asymptomatickd bakteriurie znamena pfi-
tomnost bakterii v mo¢i v mocovém méchyfi
bez pfitomnosti klinickych pfiznakd; priakaz
bakterii musi byt alespori ze dvou konseku-
tivnich vzork moci (stfedni proud po omyti
zevniho Usti mocové trubice) v mnozstvi vice
nez 10° kolonii/ml moc¢i. Je pfitomna zhruba
u 2-5 % zdravych Zen, zatimco u zdravych
muzu je neobvykla. U diabetickych zen se
vyskytuje az 3-4x castéji nez u zen bez dia-
betu (17). Antimikrobidlni [é¢ba by méla byt
zahajena rozhodné v pribéhu téhotenstvi,
protoze lé¢ba rozhodné snizuje riziku vzniku
pyelonefritidy a pred¢asného porodu (18).
Ackoliv asymptomaticka bakteriurie zvy3uje
riziko vzniku manifestni infekce mocovych
cest véetné rizika vzniku urosepse, doposud
nenijasné, zda ji lécit ¢i nikoliv. Na jednu stra-
nu sice existuji diikazy o souvislosti asymp-
tomatické bakteriurie, urovné metabolické
kontroly u diabetik(i a zhor$eni funkce ledvin
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(19), ale ani rozsahla metaanalyza (20) nepfi-
nesla jasnou odpovéd.

Emfyzematozni pyelonefritida,
pyelitida a cystitida

Emfyzematézni komplikace v ledvindch
nebo moc¢ovém méchyfi vznikaji na podkladé
rychlé fermentace glukézy za vzniku oxidu
uhli¢itého ve tkéni. Emfyzematdzni pyelonefri-
tida je zavazna nekrotizujici infekce ledvinné-
ho parenchymu, téméf exkluzivné vznikajici
u nedobfe kompenzovanych diabetickych
pacientl. Nejcastéji pfitomnym patogenem
jsou E. Coli, Klebsiella a Proteus. Klinickd ma-
nifestace je nespecificka a odpovida klinic-
kym ptiznakdm akutni pyelonefritidy, takze
byva odhalena az relativné pozdé. Bubliny
plynu v oblasti ledvinného parenchymu jsou
vsak dobfe viditeIné na rtg snimku, CT sca-
nu i v pribéhu ultrazvukového vysetieni.
Emfyzematdzni pyelonefritida je vzdy zavaz-
na, velmi rychle mize zpUsobit diseminova-
nou intravaskuldrni koagulopatii, akutni renal-
ni selhanii septicky Sok; mortalita dosahuje az
19 %. Emfyzematozni komplikace tak vyzaduji
urychlené chirurgické feseni (21). U diabetika
se mUze vyskytnout i emfyzematdzni pyelitida
a cystitida, tj. zanét odvodnych mocovych cest
s produkci plynu, kdy hlavnim patogenem je
E. Coli (22, 23).

Renalni/perirenalni absces

Rendlni absces neni Uplné béznou kom-
plikaci infekce mocovych cest, ale vyznam-
nym predisponujicim faktorem pro jeho
vznik je pravé pfitomnost diabetu. Renalni
absces muze vzniknout hematogennim si-
fenim infekce nebo ascendentnim sifenim
infekce z mocovych cest, coz je pro diabetiky
typictéjsi (a diabetes je pfitomen az ve 40 %
pfipadd). Dalsimi predisponujicimi faktory
jsou anatomické abnormity mocovych cest
jako vezikoureteralni reflux nebo pfitomnost
litiazy. Absces v ledvinném parenchymu mu-
ze byt i podkladem vzniku tzv. perirendiniho
abscesu, tj. kolekce hnisu v bezprostrednim
okoli ledviny. Klinické symptomy jsou obvykle
nespecifické (teplota, zimnice, tupa bolest
v bedrech/v bfise) nebo pfipominaji akutni
pyelonefritidu. Nej¢astéjsimi patogeny jsou
E. Coli, Klebsiella a Proteus. Zakladnimi diagnos-
tickymi metodami jsou ultrazvuk a CT scan.
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Lécebnou moznosti vedle antibiotické terapie
jeiaspirace abscesu navigovana ultrazvukem
nebo CT (24), v pfipadé neuspéchu potom
i chirurgické feseni.

Fournierova gangréna

Fournierova gangréna je fulminantné pro-
bihajici, nekrotizujici infekce v oblasti genitélu
a periandlni oblasti s vysokou mortalitou (az
50 %) (25). Jedna se typicky o polymikrobi-
alni infekci, vétsinou zplsobenou smisenou
aerobni i anaerobni flérou, kterd se 3ifi z ob-
lasti urogenitalniho traktu nebo kize v této
oblasti, vedouci k fasciitidé a rychle vznikajici
gangréné mékkych tkani zevniho genitalu,
perinea a perianalni oblasti. Predisponujicimi
faktory k jejimu vzniku jsou imunodeficience,
diabetes, malnutrice, etylismus, nikotinismus
a maligni nddory. Primarnim inzultem, ktery
vede k priniku infekce do tkani, maze byt
trauma nebo chirurgicky vykon v této oblasti,
urologické, gynekologické nebo kolorektalni
onemocnéni (26). U diabetik(i mize byt navic
vyznamnym predisponujicim faktorem pro
vznik Fournierovy gangrény glykosurie, a to
zejména glykosurie navozena lé¢bou gliflo-
ziny (27).

Prvnim pozorovatelnym pitiznakem one-
mocnéni je vétsinou lividni skvrna v oblasti
brany vstupu infekce, s otokem a zarudnutim
v okoli, nékdy krepitaci. Misto neni zpocatku
vyrazné bolestivé. V prdbéhu hodin dochazi
k siteniinfekce a zméné obrazu az do podoby
gangrendzni premény. Diagnéza je tedy pri-
marné stanovena na zakladé anamnestickych
udajt a fyzikalniho vysetieni, v laboratoti na-
chazime vysoké zanétlivé parametry a u dia-
betikd predevsim vyraznou hyperglykemii. Na
zvlast zavazny stav ukazuje obraz systémové
toxicity se septickymi teplotami pfi neimérné
malém koZznim nélezu. Preziti pacienta je pfi-
mo z4vislé na v€asné diagnéze a promptnim
zahdjeni lécby. Ta spocivé v okamzitém chirur-
gickém zékroku zahrnujicim radikalni excizi
vSech gangrendznich i potencialné postize-
nych okolnich tkani a agresivni, intraven6zné
podavané kombinacni antibiotické terapie,
pokryvajici celé bakteridlni spektrum véetné
anaerobU. Maximalni mozna davka antibio-
tik je zékladni podminkou, samoziejmosti je
intenzivni ¢i resuscitacni péce podle stavu

pacienta (28).
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Papilarni renalni nekréza

Nekréza rendlni papily vznikd pii poruse
cévniho zasobeni distalniho segmentu rendini
papily. Vzhledem k anatomii renélnich pyra-
mid je tato oblast k ischemii velmi nachylIng,
usnadnit jeji vznik mohou napfiklad i poru-
chy rendlni cirkulace u diabetikd a podpofit ji
muze hypertonické prostrediledvinové diené
i jeji intersticidlni edém pfi infekci mocovych
cest. Proto vznika nekréza rendlni papily vcel-
ku typicky u diabetikd s mocovou infekci (29).
MUze se ale vyskytovat i jako komplikace abuzu
analgetik nebo komplikace jinych onemocnéni,
jako je srpkovitd anémie, trombdza rendlni zily
nebo tuberkul6za ledvin (30). Byla popsana ale
i jako komplikace u onemocnéni covid-19 (31).

U vétsiny pacientl je diagnéza rendlni pa-
pilarni nekrézy stanovena na zakladé klinic-
kych piiznakd a zobrazovacich metod. Klinické
pfiznaky mohou byt riznorodé, kolisajici od
hematurie pres tlakové bolesti v zddech a po-
maly, chronicky priibéh az po akutni renalni
koliku a obstrukci moc¢ovych cest.

Zobrazovaci metody jsou velmi ndpomoc-
né, ultrasonografie ledvin pom(ze odhalit
problém v ledvinné panvicce, ale CT scan
s kontrastem dokaze odhalit i velmi ¢asné
ischemické zmény, probihajici v renalnich
papilach (30).

Vétsina pacientl mdze byt lécena kon-
zervativné, v pfipadé diabetikl s infekci
mocového traktu podavame antibiotickou
terapii a dbame na metabolickou kontrolu.
Hematurie si vétsinou nevyzada podani trans-
fuzi. V ptipadé akutni obstrukce mocovodu
nekrotickou tkani nebo koaguly je feSenim
endoskopicka urologicka intervence (31).

Urolitidza

Urolitidza je pomérné bézny problém,
s prevalenci v populaci cca 10 % u muzu
a6% u zen, s vysokou rekurenci, az 60 % do
10 let u postizenych jedincl (32). Urolitidza
je multifaktoridlni onemocnéni, vychazejici
z interakce vlivl zevniho prostredi (zivotni
styl, obezita, stravovaci navyky a pfijem te-
kutin) a genetické, anatomické a hormonalni
predispozice (33).

Vice nez 80 % pacientll s urolitidzou ma
kameny kalcium oxalatové. Mechanismy pre-
cipitace, rlstu, agregace a krystalizace rliz-
nych litogennich soli v moci se stéle diskutuji.
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Dulezitym faktorem, Ucastnicim se tvorby mo-
¢ovych kamenl, je také interakce mezi krysta-
ly a tubuldrnimi epitelidlnimi burikami, véetné
adheze nebo endocytdzy krystald burikami.
NarUsta pocet pacientl s urolitidzou, ktefi
maji soucasné diabetes a hypertenzi a jsou
obézni - souvislost s urolitidzou jde pravdé-
podobné na vrub zvysené exkrece mocového
oxalatu a vapniku a snizené exkrece citratu
u téchto osob s metabolickym syndromem.
U pacientl s diabetem mUize navic urolitia-
za Castéji vést k zavaznéjsim formam infekci
mocovych cest, véetné pyelonefritidy a akutni
rendlni insuficience (34).

Na druhou stranu se objevily informace,
ze nékteré Iéky, pouzivané v 1é¢bé diabetu,
mohou snizovat formaci mocovych kame-
nG. Napfiklad Ié¢ba pioglitazonem snizuje
oxidativni stres a snizuje moznost poskozeni
tubuldrnich bunék, coz na mysim modelu
urolitidzy vedlo ke snizené tvorbé mocovych

kamen (35).

Diabetes a poruchy fertility;
erektilni dysfunkce

Onemocnéni diabetem je Uzce spjato se
snizenim muzské fertility, a to u pacientl s dia-
betem 1.typu, ale i u mladych muzi s diabetem
2.typu. U diabetikd 1. typu dochézi pod vlivem
chronické hyperglykemie ke zvysené fragmen-
taci jaderné DNA, delecim mitochondrialni DNA
s alteraci mitochondridlniho dychaciho fetéz-
ce anaslednému snizeni motility spermii (36).
U diabetikd 2. typu dochazi pod vlivem inzuli-
nové rezistence k centralnimu hypogonadismu,
fragmentaci DNA spermii a oxidativni stres vede
k porucham spermiogeneze (37).

Dobte znamou komplikaci diabetu je ve-
dle snizeni fertility i erektilni dysfunkce. Vznik
erektilni dysfunkce je multifaktorialni, kdy se
na jejim vzniku mohou podilet mikroangiopa-
tie (pfedevsim dysfunkce endotelu se snize-
nim nabidky vazodilata¢niho oxidu dusnaté-
ho v topofivych télesech), makroangiopatie
(snizeni prokrveni pfi tepennych obstrukcich
v oblasti panve) i neuropatie, zejména neu-
ropatie autonomni. K 1ékam prvni volby jisté
dnes patfi inhibitory fosfodiesterazy 5. typu
(PDES5), jako je sildenafil, tadalafil a vardenafil.
Nezastupitelnou ulohu hraje rovnéz zlepseni
kompenzace diabetu a podptrna psychote-
rapie (38).
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Kontrastova nefropatie
(kontrastem indukovana
nefropatie)

Diabetes mellitus predstavuje také zvy-
Sené riziko kontrastové nefropatie, kterd je
Castou pricinou akutni renalni insuficience
¢i akutniho zhorseni leh¢ich stupnt chro-
nické rendlni insuficience. Vznikd zejména
u dehydratovanych pacient(, kdy pravé de-
hydratace je jednim z hlavnich rizikovych
faktorG. Mezi dalsi rizikové faktory patfi vyssi
vék nemocnych, uzivéni nefrotoxickych Iéka,
diabetes mellitus s obezitou a srde¢ni selhdni.
Nejzévaznéjsim rizikovym faktorem je pravé
jiz preexistujici rendlni insuficience (prede-
vsim od stadia CKD3). Jako kontrastem indu-
kovanou nefropatii oznac¢ujeme stav akutniho
zhorseni renalni funkce definovany zvyse-
nim sérové koncentrace kreatininu o vice nez
44,2 ymol/l &ijeho zvySeni alespori o 25 % za
48-72 hodin po podéni kontrastni latky oproti
vstupni hodnoté. TudizZ velmi ¢asto zlstane
nepoznana, protoze rendlni funkce neni stan-
dardné po rtg vysetrenich s kontrastni latkou
kontrolovéna (39, 40).

V ptipravé na vysetteni s kontrastni latkou
je proto dullezita dostatecna hydratace a pre-
ruseni uzivani metforminu 24 hodin pred jeji
aplikaci. U nemocnych s jiz preexistujici re-
nalniinsuficienci preferujemei.v. podavanou
hydrataci minimalné po dobu 12 hodin pfed
vykonem, rychlosti 50-100 ml/hod, stejné tak
cca 24 hodin po vykonu (41). Dal$im zadsadnim
opatfenim je preruseni [é¢by vsemi nefro-
toxickymi a potencidlné nefrotoxickymi léky.
Jedna se pfedevsim o nesteroidni antirevma-
tika, néktera antibiotika (aminoglykosidy), ale
také diuretika (furosemid i kalium-reten¢ni
diuretika), inhibitory ACE a sartany (42).

Jako prevence kontrastové nefropatie
se zkouselo podani celé fady latek, napf.
N-acetylcysteinu, teophyllinu, trimetazidinu
nebo vysokych davek vitaminu C, oviem v3e
s rozporuplnymi vysledky (43).

Dysfunkce dolnich
mocovych cest

Autonomni neuropatie zpUsobuje snize-
nou senzitivitu mo¢ového méchyfre, vedouci
k jeho prepliovani bez pocitu nuceni na mik-
ci, coz ma za nasledek velké postmikéni rezi-

duum a vede nésledné k paradoxni ischurii.
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Pritomnost postmikéniho rezidua nasledné
predisponuje ke zvySenému riziku vzniku in-
fekce mocovych cest, zejména v pfipadé vy-
soké glykosurie pfi nedobfe kompenzovaném
diabetu nebo pfi lécbé glifloziny.

V soucasné dobé je viak patofyziologie
dysfunkce dolnich mocovych cest povazovana
za multifaktorialni proces, kterého se ucastni
jakzmény na drovniinervace mocovych cest,
tak i zmény v moc¢ovém méchyfi (urotelové,
suburotelové a detruzorové zmény) a zmény
na urovni sfinkteru uretry.

Vedle urologického a urodynamického
vysSetieni je nezbytné i vysetieni diabetolo-
gické, s vysetfenim zakladnich biochemickych
parametrd véetné glykovaného hemoglobinu.
V rdmci zhodnoceni renalnich funkci se stano-
vuji hodnoty urey, kreatininu, glomerularni
filtrace a albuminurie/proteinurie k posouzeni
pfitomnosti diabetické nefropatie. Pfi vyset-
feni myslime i na neurologickd onemocnéni,
ktera mohou imitovat pfiznaky dysfunkci mo-
Covych cest u diabetik(, pfedevsim diskopatie
bederni oblasti a cévni mozkové ptihody (44).

Karcinom prostaty

Diabetes mellitus a inzulinova rezistence
jsou spjaty s vyssim vyskytem malignich néadord,
jako je karcinom pankreatu, prsu, kolorektalni
a endometridlni karcinom. Vztah mezi diabetem
a karcinomem prostaty neni tak dobfe prostu-
dovan. V nékterych populacnich studiich byl
publikovan vztah mezi diabetem a zvysenym
rizikem karcinomu prostaty (45), v nékterych
tomu bylo naopak. Nejnovéjsi metaanalyzy po-
tom vykazuji zvysené riziko high-grade nadort
prostaty u diabetickych pacientd; ziejmé exis-
tuje linearni vztah mezi nedobie kompenzova-
nym diabetem (vysoké la¢né glykemie a vysoky
glykovany hemoglobin HbA1c) a high-grade
nadory prostaty. Diagnostika karcinomu pro-
staty u diabetikG mlze byt obtiznéjsi, protoze
diabetici mivaji obecné nizsi hodnoty PSA, nizsi
hladiny plazmatického testosteronu a vétsi ob-
jem prostaty (46, 47). Jednim z moznych vysvét-
leni, pro¢ vychdzi v nékterych studiich niz3i riziko
karcinomu prostaty u diabetickych pacientd, je
soucasna léc¢ba metforminem. Pacienti, uzivajici
metformin ve standardni davce (1500-2000mg/
den), maji totiz vyrazné snizenou incidenci
zhoubnych nadorl a také snizenou umrtnost
na né (48). Soucasné viak byl zaznamenan také
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lepsi efekt protinadorové Iécby pfi soucasné
medikaci metforminem.

Zavérem

Pacient( s diabetes mellitus v populaci pfi-
byva.V 1é¢bé jsou nezbytna nefarmakologicka
opatieni, jako je zdrava Zivotosprava a pohy-
bovy rezim, v rdmci farmakologické 1é¢by za-
hajujeme lé¢bu podavanim metforminu jiz
soucasné s nastavenim rezimovych opatfeni.
V piipadé, ze monoterapie metforminem neni
dostatecna pro vyhovujici kompenzaci diabe-
tu, zahajujeme kombinovanou lé¢bu s dalSimi
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