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Urologické nemoci u diabetického pacienta
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Pacienti s onemocnénim diabetes mellitus nejsou v urologické ambulanci vyjimecni. Jsou vysetfovani s projevy béznych
urologickych onemocnéni stejné jako pacienti bez diabetu. Ale také s komplikacemi v oblasti mocovych cest nebo pohlav-
nich orgdnd, které jsou specifické pro diabetického pacienta. Tyto komplikace probihaji nepoznané del$i dobu, mnohdy
oligosymptomaticky. Casto byvaji pro pacienty Zivot ohrozujici. Vlastni |é¢ba téchto onemocnéni nespociva jen ve stabilizaci
urologického problému, ale i v nastaveni a Upravé lé¢by diabetu. D3 se fict, Ze diabetes zvy3uje rizikovost urologickych obtizi,
a naopak urologické obtize (zejména zanéty) mohou vést k dekompenzaci diabetu pacienta.

Klicova slova: diabetes mellitus, diabetickd nefropatie, diabeticka cystopatie, Fournierova gangréna, emfyzematdzni pyelonefritida,
rendlni papilarni nekréza.

Urological disease in diabetic patient

Patients with diabetes mellitus in the urology clinic are not exceptional. They are being examined for signs of common urological
diseases as well as patients without diabetes. But also with complications in the urinary tract or genitals that are specific to the
diabetic patient. These complications last for an unknown period of time, often oligosymptomatically. They are often life-threat-
ening for patients. The actual treatment of these diseases consists not only in stabilizing the urological problem, but also in setting
up and adjusting the treatment of diabetes. It can be said that diabetes increases the risk of urological problems and, conversely,
urological problems (especially inflammation) can lead to decompensation of the patient’s diabetes.

Key words: diabetes mellitus, diabetic nephropathy, diabetic cystopathy, Fournier gangrene, emphysematous pyelonephritis,

renal papillary necrosis.

Diabetes mellitus je podle definice WHO
(Svétové zdravotnické organizace) stav chro-
nické hyperglykemie. Ta mGze byt zpUsobe-
na soucasné zevnimi faktory v kombinaci
s genetickymi (1). Jedna se o skupinu me-
tabolickych onemocnéni. Ta jsou charakte-
rizovana hyperglykemii, kterd vznika v dd-
sledku defektl inzulinové sekrece, poruchy
ucinku inzulinu v cilovych tkanich, pfipadné
kombinaci obojiho, a je doprovazena kom-
plexni poruchou metabolismu cukrd, tukd
a bilkovin.

Déleni diabetu:

B diabetes mellitus 1. typu:
= v jeho patogenezi se uplatiiuje ab-

solutni nedostatek inzulinu z dlvo-

du zaniku B-bunék pankreatickych
Langerhansovych ostrdvkd, zejména
v rdmci autoimunitniho onemocnéni);

B diabetes mellitus 2. typu:
= v jeho patogenezi se uplatiuje rela-
tivni nedostatek inzulinu, v dsledku
inzulinové rezistence a poruchy sekre-

ce inzulinu soucasné,

u tohoto typu jiz dlouhou dobu pred
manifestaci diabetu stoupa inzulino-
va rezistence, tedy snizend schop-
nost bunék odpovidat nainzulin; jako
kompenzace stoupd vydej inzulinu
z B-bunék Langerhansovych ostrlivka
(tzv. kompenzacni hyperinzulinemie).
Dochazi k vycerpani B-bunék a jejich

funkce zacne klesat, ¢imz se metabo-
lickd porucha projevi naplno;
B gestacni diabetes:
= vznikajici v téhotenstvi — mUlze se jed-
nat o demaskovani vlastniho diabetu
(zejména 2. typu) nebo jen o prechod-
ny stav zpudsobeny vlastnim téhoten-

stvim Zeny.

Diabetes mellitus je chronické onemocné-
ni. Kvali nému se rozviji organové komplikace
(2),ato:

B mikrovaskularni, napf. retinopatie, diabe-
ticka neuropatie, diabeticka nefropatie,

B makrovaskularni, napf. agresivnim zpUso-
bem probihajici ateroskleréza, ischemicka
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choroba srde¢ni, ischemicka nemoc dol-
nich koncetin nebo ischemicka choroba

centralniho nervového systému.

Nemoci ledvin

Diabetické onemocnéniledvin (Diabetic
Kidney Disease, CKD), v minulosti oznacované
také jako diabetickd nefropatie, je chronické
onemocnéni ledvin vznikajici na podkladé
specifickych morfologickych a funkénich
zmén ledvin u nemocnych s diabetem trvaji-
cim déle nez tfi mésice s dopadem na zdravi
postizeného (3, 4).

Onemocnéni bylo poprvé popsano
Kimmelstielem a Wilsonem v roce 1936. Jedna
se 0 4. nejcastéjsi pricinu rendlini insuficience
u diabetického pacienta (pfed ni je jen glome-
rulonefritida, hypertenze s proteinurii nebo
cystické onemocnéni ledvin).

Nemoc je zplGsobena metabolickou poru-
chou v kombinaci s dosud nepresné definova-
nou genetickou predispozici. Hlavni klinické
projevy jsou charakterizované typickym tria-
sem - narustajici albuminurie (az trvalé pro-
teinurie), hypertenze a progredujici porucha
rendlni funkce.

V klasifikaci zohledriujeme (4):

B piiciny (napt. diabetické CKD, CKD zplso-
bené amyloid6zou),

W kategorie glomerularnifiltrace (tabulka 1) (5),

B kategorie albuminurie (tabulka 2).

Dulezité, z hlediska urceni rychlosti pro-
grese onemocnéni, je dlouhodobé pravidel-
né sledovani funkce ledvin u pacientt s CKD.

Zéakladnim vysetfenim v nefrologii zGstava

Tab. 1. Glomeruldrnf filtrace

Kategorie Glomerularni filtrace
(ml.s".1,73m?)

GI > 1,50

G2 1,0az149

G3a 0,75az0,99

G3b 05az0,74

G4 0,25 az 0,49

G5 < 0,25 = selhani ledvin

Tab. 2. Kategorie albuminurie

i nadéle vysetfeni mocovych bilkovin. Své
zdsadni misto ma:

B v casné diagnostice,

B v monitorovani aktivity onemocnéni,
B v monitorovani odpovédi na lécbu,

B v odhadurizika vyvoje selhani ledvin,
B v odhadu kardiovaskularniho rizika.

Zakladem diagnostiky je vysetieni celko-
vé bilkoviny a albuminu v mo¢i. V posledni
dobé se doporucuje stanovovat spise pomér
bilkovina/kreatinin (PCR) nebo pomér albu-
min/kreatinin (ACR) v ndhodném vzorku moci
(nejlépe v prvnim rannim vzorku). Pro véasné
odhaleni pocinajiciho postizeni ledvin u dia-
betik a hypertonikd ma vyznam stanoveni
albuminu v moci. Pojem mikroalbuminurie
je jizirelevantni, protoze kvantita vylu¢ovani
albuminu moci ma hranice pouze arbitrarni
a jakdkoliv namérena albuminurie predstavuje
zvysené renadlni i kardiovaskularni riziko.

V prvnich fazich onemocnéni dochazi ke
ztlustovani glomeruldrni a tubuldrni bazal-
ni membrany a rozsifovani mezangialniho
prostoru glomerult (v disledku akumulace
mezangialni matrix). To vede k systémové
a intraglomeruldrni hypertenzi, kterd rovnéz
pUsobi na lokalni produkci cytokin( a rdsto-
vych faktord jako aktivnich ciniteld prolifera-
tivnich zmén. Dochazi k ubytku a poskozeni
podocytl (visceralni epitelidlni burika, ktera
obklopuje kapilary v ledvinovych glomeru-
lech). Mezangialni prostor utlacuje glomeru-
larni kapilary. To vede k ubytku filtra¢ni plo-
chy a difuzni skleréze glomeruld. V terminalni
fazi onemocnéni glomeruly zanikaji. Dochazi
k hyalinizaci arteriol, ve vétsich arteriich do-
chézi k ateromat6znim zménam. Déle dochazi
k tubularni atrofii a fibréze intersticia ledvin.

Kromé sledovani mocového nélezu a hla-
diny kreatininu v krvi je v celém pribéhu dia-
betického onemocnéni ledvin nutno peclivé
monitorovat parametry kompenzace diabetu
(glykovany hemoglobin, vysledky samostat-
ného monitorovani glykemii), krevni tlak,

lipidové spektrum, nalez na o¢nim pozadi

Kategorie | Albuminurie | ACR Proteinurie | PCR
[mg/24 h] (albumin/kreatinin pomér) | [mg/24 h] (protein/kreatinin pomér)
[g/mol kreatininu] [g/mol kreatininu]
Al <30 <3 <150 <15
A2 30az300 3az30 150 a7 500 15az 50
A3 > 300 > 30 > 500 > 50
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a ukazatele mozné mocové infekce (chemické
a morfologické vysetfeni moci, bakteriolo-
gicky nélez).

Nejzésadnéjsim cilem lé¢by je v pocétec-
nich fazich onemocnéni snizeni, pfipadné az
normalizace albuminurie i proteinurie, dale
zpomaleni progrese renélni insuficience a sni-
zeni vysoké vaskularni morbidity a mortality
nemocnych (6).

Uprava zvysenych hodnot glykemie na
la¢no i postprandidlné ma zasadni vyznam
pro prevenci onemocnéni a zpomaleni jeho
progrese. Prokazatelné brani vzniku a pro-
gresi albuminurie i poklesu GFR u nemoc-
nych s diabetem, proto je disledna kontrola
metabolické kompenzace pomoci Urovné
glykovaného hemoglobinu HbA, zakladnim
pozadavkem v celém pribéhu diabetického
onemocnéni ledvin (cilové hodnoty v rozmezi
48-64 mmol/mol, tedy < 53 mmol/mol) (7).

Zasadnim faktorem progrese diabetické-
ho onemocnéniledvin je hypertenze. Jeji di-
sledna korekce ma klicovy vyznam nejenom
pro redukci poc¢tu vaskuldrnich komplikaci.
Cilova hodnota systolického krevniho tlaku
je 120 mmHg pfi standardizovaném méreni
krevniho tlaku v ambulanci. Cilova hodnota
diastolického tlaku neni recentné stanovena,
predevsim pro nedostatek dikazu z klinickych
studii. Nejvhodné&jsim antihypertenzivem jsou
blokatory RAAS. U diabetikd se stfedni az
tézkou albuminurii je jednozna¢na indikace
k 1é¢bé inhibitory angiotensin konvertujici-
ho enzymu (ACEi) nebo blokatory receptoru
typu 1 pro angiotensin Il (AT1-blokatory), a to
v maximalni tolerované davce. U téchto ne-
mocnych je |é¢ba blokatory RAAS indikovana
bez ohledu na vysi krevniho tlaku. Naopak
u nemocnych s diabetem bez albuminurie
a s normalnim krevnim tlakem neni podavani
ACEi a AT1-blokétor( indikovano. U nemoc-
nych s diabetickym onemocnénim ledvin je
nutno pocitat s kombinacni terapii rdznymi
typy antihypertenziv. Vhodnou inicidlni kom-
binaci k ACEi nebo k AT1-blokatordm tvofian-
tagonisté kalciového kanalu. Pfi nedostatec-
ném efektu maze byt dalsim krokem pridani
diuretik, zejména kalium 3etficich. V dalsich
fazich postizeni ledvin (CKD stadia 3 b a vic)
se jiz nelze obejit bez klickovych diuretik.
U rezistentni hypertenze midzeme vyuzit

selektivni beta-1 blokatory, centralni nebo
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kombinovand sympatolytika a a-1 blokatory.
Naopak kombinace ACEi a AT1-blokator( neni
doporucena pro Casté zadvazné vedlejsi ucin-
ky. Dalsi soucasti 1é¢by jsou dietni opatieni.
Dospélinemocnis eGFR < 0,5 ml/s/1,73 m? by
méli snizit pfijem bilkovin na 0,8 g/kg/den.
Rozhodné by se méli vyvarovat pfijmu bil-
kovin > 1,3 g/kg/den z dlivodu zvy3eni rizika
progrese CKD. Nadbytek prijimanych proteinG
muze vést ke zvyseni koncentrace uremickych
toxin(, na druhou stranu neadekvatné nizky
pfijem bilkovin mdze vést ke ztraté svalové
hmoty a malnutrici. Podminkou uspésné
diety s omezenim bilkovin je spravna eduka-
ce nemocnych. Také hyperlipoproteinemie
je na zékladé epidemiologickych dat zvazo-
vana jako samostatny rizikovy faktor vzniku
a progrese diabetického onemocnéniledvin.
U nemocnych s diabetem by mély byt statiny
nebo kombinace statinu a ezetimibu zakladni
soucasti terapie ve vsech fazich CKD. Vyjimku
tvofi jen dialyzovani pacienti. Pfi pfidruzené
infekci mocovych cest je nezbytnd antibio-
tickd nebo chemoterapeuticka lé¢ba, a to na
zékladé kultivace moci a vysetfeni citlivosti
na antibiotika. Je nutno ovsem uvazit i casty
vyskyt asymptomatické bakteriurie u pacientl
s diabetem. Zde se pausalni antibiotickd tera-
pie, zejména pokud chybi zanétlivy nalez pfi
chemickém a morfologickém vysetfeni moci,
nedoporucuje (3).

Renalni papilarni nekréza neni dosud
etiologicky zcela objasnéna. Predispozi¢nim
faktorem jsou mimo diabetu i naduzivani
analgetik (zejména fenacetinova analgetika),
poruchy krvetvorby a obstrukce mocovy cest.
V klinickém obraze dominuje rendlni kolika,
septické stavy a prechod do chronickych poti-
Zi (recidivujici infekce mocovych cest, odchod
nekrotické tkané, progrese renalni insufici-
ence). Existuje ve dvou formach — medularni
forma, kdy dochazi k nekrdze stredni ¢asti
papily, ale fornix kalichu zlistava nepostizeny,
a papilarni forma, kdy dojde k odlouceni celé
papily.

V diagnostice onemocnéni jsou nena-
hraditelné zejména zobrazovaci metody.
Ultrazvukové vysetieni ledvin odhali mést-
nani v kalichopanvickovém systému ledviny,
eventualné i dutiny v dfeni ledviny vyplnéné
kalcifikacemi. CT urografie je t. ¢. morfolo-
gicky a funkéné nejpresnéjsim vysetifenim.

Odhali dferiové dutiny, setfelou kresbu papil,
kalcifikace nekrotickych papil a blokddu mo-
¢ovodu papilou.

Lécba v piipadé obstrukce mocovych cest
papilou patii do rukou urologa, ktery zajisti
drendz moce z ledviny (stent, nefrostomie)
a az po stabilizaci stavu vlastni odstranéni
papily (nejcastéji ureterorenoskopicky, v pfi-
padé, ze papila neodejde sama). Neméné du-
leZité je ¢asné podani cilené Sirokospektralni
antibiotické |é¢by a korekce hladiny glykemie,
nejlépe intenzifikovanou inzulinoterapii.

Diabetes mellitus je vyraznym rizikovym
faktorem vzniku konkrementti v mocovych
cestach. DaGvodem je vyssi incidence infek-
ci mocovych cest u téchto pacientl (8). Na
druhé strané diky vyssimu sklonu k uroinfek-
cim u diabetik( je 1é¢ba urolitiazy zatizend
vyssim rizikem komplikaci. Diagnostika ka-
men( probihd ultrasonograficky nebo rent-
genovym vysetfenim (nativni snimek nebo
nekontrastni CT vysetfeni). U diabetickych
pacientl [é¢enych metfominem je opatrnost
vzdy na misté. Nastupujici infekce mocovych
cest pfi obstrukci mdze mit fatalni nasledky
jiz v kratké dobé. V pripadé konkrementl do
5-7 mm jsou indikovany ke spontannimu od-
chodu, vétsi jsou pak sméfovany k miniinva-
zivnim metodam odstranéni (extrakorporalni
litotrypse — ESWL, endoskopickému odstrané-
ni konkrementu ureterorenoskopicky nebo
perkutanné z lumbalni oblasti). Oteviené ope-
race (pyelolitotomie nebo ureterolitotomie)
jsou v soucasnosti provadéné zcela vyjimecné
(u odlitkovych konkrementl nebo u kament
v kombinaci s anomalii ledviny — napf. konge-
nitalni hydronefréza).

Také je potfeba myslet i na konkrementy
v mocovém méchyfi, a to zejména u pacientd
s trvale zavedenym mocovym katétrem pro
hypokontraktilni mocovy méchyt. Vhodna je
Castéjsi vymeéna katétru. Zde je potfeba zacho-
vat co nejsterilnéjsi postup a zadouci je také
jednorazové profylaktické podani antibioti-
ka, nejlépe 2 hodiny pfed vlastni vyménou.
Po kazdé vyméné je Zadouci vysetieni moce
minimalné chemicky, [épe mikrobiologicky.
U symptomatickych infekci je pak na zvaze-
ni dlouhodobd profylaxe chemoterapeutiky
v subinhibi¢nich davkach.

Proplachy méchyfre roztoky u pacientt
s dlouhodobé zavedenym permanentnim ka-
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tétrem s kyselinou citronovou se ukazuji také
jako ptinosné. Nejsou vsak vhodné u pacientt
s prokdzanym nebo suspektnim refluxem do
hornich mocovych cest.

Dalsi specifickou urologickou nemoci dia-
betika je tzv. kontrastova nefropatie. Jedna
se o nefropatii zplsobenou kontrastni latkou
pred CT nebo MRI vysetienim. Je ¢astou pfici-
nou akutni rendIni insuficience. Vznika u de-
hydratovanych diabetik{, zejména u téch, co
uzivaji metformin. Prevenci je proto dostatec-
na hydratace a preruseni uzivani metforminu

24 hodin pred aplikaci kontrastni latky.

Nemoci moc¢ového méchyre
Diabetes mellitus je jednou z nemoci, kte-

rd se vyraznym vlivem podili na poruse funkce

dolnich mocovych cest, a to zdlvodu rozvoje
periferni diabetické neuropatie. Jeji prevalen-
ce je v literatufe znac¢né odlisnd, pohybuje se

v rozmezi od 25 do 90 % diabetik{ (9). Tento

rozptyl ovliviiuje dlouhodoby asymptomatic-

ky pribéh nemoci.

V pfipadé diabetické neuropatie moco-
vého méchyre hovofime o tzv. diabetické
cystopatii nebo autonomni neuropatii mo-
¢ového méchyrie u diabetika. Tato dysfunkce
je multifaktorialni:

B toxicky ucinek inzulinu pfi hyperglykemii
zpUsobuje lézi periferniho neuronu,

B hyperglykemicky aktivovana polyolova
cesta vede ke glykaci makromolekul neu-
ralnich protein(, ty se hromadi a pfispivaji
k mikrovaskuldrnim zménam (rigidita cév),

B zvysena aktivita proteinkinazy C (( izofor-
ma PKC) vede k ovlivnéni cévni propust-
nosti, kontraktility a angiogenezi,

B oxidacni stres vede k nerovnovaze vol-
nych radikald versus bunécné antioxidacni
obranné mechanismy; to vede k poruse
bunécné membréany denaturaci protein(,
glukdza se méni na toxicky peroxid a oxo-
aldehyd, které poskozuji DNA, a cely pro-
ces vede k ischemii periferniho neuronu,

B urotelova dysfunkce - zvysena proliferace
urotelu vede k ovlivnéni vzajemné komu-
nikace mezi extracelularnim prostiedim
a hlubsimi vrstvami mocového méchyyre;
nasledna porucha senzorického vnima-
ni urotelu brani zméndm v aktivité ner-
vovych zakonceni a také aktivité hladké
svaloviny detruzoru.
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Vyse popsané procesy vedou k rozvoji au-
tonomni neuropatie, ke snizeni citlivosti mo-
¢ového méchyfre a jeho prepliiovéani bez pa-
cientova pocitu nuceni na moceni. Postupné
dochazi ke zvysovani objemu postmikéniho
rezidua a k rozvoji tzv. paradoxni ischurie (Unik
moce z pfeplnéného méchyre). Pfitomnost
postmikéniho rezidua ma za nasledek zvyse-
né riziko vzniku infekce mocovych cest v di-
sledku $patné evakuace méchyre a zvysené
adherenci patogent v méchyfi. Diagnostika se
opird zejména o anamnestické Udaje a funk¢-
ni vysetfeni mocového méchyre, zejména
o urodynamické vysetreni. V literature je toto
vysetfeni povazovéno za nejdllezitéjsi (10).
V prvni fazi diabetické cystopatie je urody-
namickym nalezem hyperaktivita detruzoru,
akontraktilita detruzoru (11). Urodynamické
nalezy u pacientu s diabetem jsou vzhledem
k rozdilnému stadiu nemoci rdznorodé. Roli
hraje pokrocilost onemocnéni, vék pacientd,
pohlavi a jiné komorbidity. Lé¢ba u pacientt
s rozvijejicimi se symptomy dolnich mocovych
cest (LUTS, lower urinary tract symptoms) za-
hrnuje anticholinergika, nové i f3-agonisty,
které tlumi aktivitu hyperaktivniho detruzoru.
MozZnosti je také intravezikalni aplikace bo-
tulinumtoxinu. Je vsak potieba opatrnosti,
vzhledem k dynamice vyvoje onemocnéni
u diabetik. V pozdéjsich fazich, kdyz dochazi
k rozvoji hypo- az akontraktility detruzoru.
Medikamentéznilécba je zde ¢asto neucinnag,
pokusy o tonizaci méchyfe dlouhodobé zave-
denym permanentnim katétrem mély vic rizik
nez vyhod. Aktudlné je standardni metodou
volna ¢istd intermitentni katetrizace (12).

Nocni polyurie je pomérné castym pro-
blémem diabetikl. Jeji diagnostika vychazi
zejména z anamnestickych dat a na zékladé
mik¢nich denikd. V 1é¢bé se uplatrhuje mimo
behaviorélnich opatfeni synteticky analog va-
sopresinu — desmopresin. Vhledem k psycho-
genni polydipsii u diabetikd je nutno k 1é¢bé
timto lékem byt velice opatrny (13).

Nemoci prostaty

Diabetes mellitus je vyraznym rizikovym
faktorem vzniku a progrese benigni hyper-
plazie prostaty. Ta se u diabetikd rozviji dfi-
ve (klinické symptomy) pro vétsi rozméry
prostaty na rozdil od nediabetickych pacien-
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t0. Pricinou je porucha mikrocirkulace, ktera

zpUsobuje lokalniischemii v prechodové zéné

prostaty, kvli Cemuz prostata reaguje rdstem.

Jeji rGst je stimulovan i rdstovymi faktory (kro-

mé jinych inzulinu podobny rlstovy faktor 1).

Na mikénich potizich se podili:

B rlst pfechodné zony, kterd stlacuje mo-
¢ovou trubici, a tim zpldsobuje mikéni
potize,

B vyssi aktivita hladké svaloviny prostaty
a panevniho dna, které je také vyvoldna
rdstem prechodné zény prostaty.

Lécba je prevazné konzervativni, pouzitim
a-blokétorli (tamsulosin, alfuzosin, doxazosin),
blokatorl 5-a-reduktézy (finastrid, dutaste-
rid) nebo jejich kombinaci. Operacni lé¢bu
je vzdy potieba dikladné zvazit, i s ohledem
na pooperac¢ni komplikace u diabetickych
pacientl. V pfipadé zdvazné formy nemoci,
kterd maze vést k rozvoji retence moci a po-
stizeni hornich mocovych cest, je indikovana.
Pfedchazi ji ale dikladné vysetieni pacienta
a provedeni urodynamického vysetfeni k vy-
louceni jiné patologie nez obstrukce. Z ope-
rac¢nich metod je zlatym standardem endore-
sekce prostaty transuretralné, vyhodou i opa-
kované provedeni u vétsich rozmér( prostaty
(nad 80 g), a to s ohledem na mnozstvi kom-
plikaci pfi oteviené operaci (transvezikalné).

Diabetes mellitus a inzulinova rezistence
jsou spjaty s vyssim vyskytem malignich na-
dor(, zejména karcinomem pankreatu, kolo-
rekta, endometria a prsu. Vztah mezi diabe-
tem a karcinomem prostaty je prostudovan
méné. V nékterych studiich byl popsan vztah
mezi diabetem a zvysenym rizikem karcino-
mu prostaty, v nékterych naopak. Nejnovéjsi
publikované metaanalyzy popisuji vy33i riziko
high-grade nadort prostaty u diabetickych
pacient(. Existuje linedrni vztah mezi Spatné
kompenzovanym diabetem (vysoka glykemie
la¢né a HbA1c) a high-grade nadory prostaty.
Diagnostika karcinomu prostaty u diabetikd
muze byt obtiznéjsi, protoze diabetici maji
nizsi hodnoty PSA, nizsi hladiny plazmatické-
ho testosteronu a maji vyssi objem prostaty
(14-16). Pacienti, uzivajici metformin ve stan-
dardni déavce (1 500-2 000 mg/den), maji dle
dat klinickych studii vyrazné snizenou inci-
denci zhoubnych nadord, nizsi umrtnost na

né a také lepsi efekt protinadorové 1écby (17).
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Nemoci genitalu

V ptipadé recidivujicich balanitid, vulvi-
tid nebo cystitid je potfeba vzdy myslet na
diagnézu diabetu. Casto mdze byt pFi¢inou
zavaznych forem zanétu v oblasti genitalu
s nepfiznivym prdbéhem (Fournierova gan-
gréna skrota). Pro Uspéch 1é¢by je nezbytna
nejenom samotnd antiinfekcni terapie, ale
i samotnda dobrd kompenzace diabetu, Uprava
vhnitfniho prostredi a kvalitni drendz moco-
vych cest.

Fimoza je Castd diagndza u diabetickych
pacientd. Jedna se o jizevnaté zuzeni pred-
kozky. Nékdy byva viibec prvnimi symptomy
diabetu, nebo naopak jednou z prvnich orga-
novych komplikaci. Pfedkozka je méné elas-
tickd a dochazi k jejimu zdzeni. Na zacatku
byva bolestivou prekdzkou pfi moceni nebo
pohlavnim styku, pozdéji se stdva vaznym
hygienickym problémem. Léc¢ba u diabetikd
je pouze chirurgicka. Pokusy o lokalni 1é¢bu
nebyvaji Uspésné. Kompenzace diabetu je di-
lezitd pro spravné hojeni operacnirany a jako
prevence recidivy.

Fournierova gangréna skrota je vzac-
né, Zivot ohrozujici onemocnéni. Jedna se
o polymikrobialni infekci muzského genita-
lu, ktera vede k fasciitidé a gangréné mék-
kych tkani Sourku, penisu, pfipadné i perinea
a perianalni oblasti. Varlata obvykle postize-
na nejsou. V tfetiné pfipadu byva postizena
i kGize penisu, hlavné u diabetik( s fimézou
(18). Poprvé byla popsana MUDr. Bauriennem
v roku 1764, jméno dostala po francouzském
profesorovi, dermatologovi a venerologovi
Jeanu Alfredu Fournierovi, ktery ji popsal jako
prudce zacinajici nemoc s rychlou progresi
gangrény neznamého plvodu, ktera posti-
huje jinak pfedtim zdravé, mladé muze a ve-
de k destrukci genitalu (19). Lé¢ba zahrnuje
vcasny chirurgicky zakrok (¢asto opakovany)
s excizi nekrotické a devitalizované klze, pod-
kozi a fascie. Ten je doprovazen antibiotic-
kou a podplrnou lé¢bou, ¢asto na jednotce
intenzivni péce. Pfi 1é¢bé této nemoci plati:
¢im casnéji a radikalnéji se zakrok provede,
tim rychleji a s mensi ztratou tkani se podafi
nemoc zvladnout. Nezbytnou podminkou
Uspéchu je kompenzace diabetu, jako ucin-
né se ukazuje i pouziti hyperbarické komory,
vzhledem k tomu, Ze se jedna o anaerobni

infekci. V soucasnosti postihuje zejména
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osoby vyssiho véku s oslabenim organismu
imunodeficienci, diabetem, alkoholismem,
nikotinismem, s malnutrici nebo nadorovym
onemocnénim. Mlze také vzniknout jako
dlsledek traumatu (urologického, gynekolo-
gického ¢i kolorektélniho) nebo chirurgického
vykonu (20). PGvodcem infekce je smisena
aerobni a anaerobni fléra, nasledovana E. coli
(46,6 %) a streptokokem (36,8 %), ktera se Sifi
z oblasti urogenitalniho traktu, anorekta a ka-
ze zevniho genitalu (21).

Infekce mocovych cest

Mo¢ obsahuje katalyzétory vzniku infek-
ce (napf. aminokyseliny a glukéza), ale také
inhibitory vzniku infekce (urea, organické ky-
seliny). V pfipadé anatomickych nebo funk¢-
nich zmén mocovych cest a diky zméndm ve
slozeni moce u diabetikl (glykourie) dochazi
k osidleni urotraktu bakteriemi a vzniku bakte-
riurie. U diabetik( hraji dale roli i imunologické
odchylky zplsobené hyperglykemii, jako je
snizend funkce polymorfonuklearnich leuko-
cytl, snizena adherence leukocytd, porucha
chemotaxe nebo fagocytézy. Maji prokaza-
telné nizsi koncentraci cytokind v moci (IL-8,
IL-6) a také nizsi pocet leukocytd pfitomnych
v mocovych cestach. A to vsechno je divo-
dem, pro¢ maji diabeticti pacienti ¢astéji
asymptomatickou bakteriurii nebo sympto-
matickou infekci mocovych cest (cystitida,
pyelonefritida) nez nediabeticti pacienti.

Rizikovym faktorem pro vznik infekce
mocovych cest u diabetikd je také vék nad
45 let, déletrvajici dysurické potize, moco-
va inkontinence, cerebrovaskuldrni nemoci
(v¢etné demence), probéhlé pyelonefritidy
nebo prostatitidy, zhorsena renalni funkce,
jind onemocnéni hornich mocovych cest (litia-
za, hydronefréza apod.) a také chronické nebo
opakované uzivani antibiotik (22). Klinické
pfiznaky infekci mocovych cest mohou byt
u diabetik(l odlisné nez u pacientl bez dia-
betu. Zejména u geriatrickych pacientt mlze
infekce mocovych cest probihat oligosymp-
tomaticky. Méné casto se vyskytuje horecka,
naopak castéji zmatenost nebo hyperglyke-
mie. Cystitida mUGze probihat zcela nepoznané
a rychle progreduje do pyelonefritidy, pro
diabetiky typicky oboustranné. Stav mGze
vyustit do zavaznych komplikaci. VySetieni
pacienta s diabetem s podezienim na infekci

mocovych cest zahrnuje standardni chemicky
rozbor moce, vysetieni mocového sedimen-
tu a kultiva¢ni vysetieni moce (nejlépe pred
nasazenim antimikrobidlni 1é¢by). Tam, kde
predpokladdme pyelonefritidu, je nezbytné
provést biochemické vysetreni krve, krevni
obraz a eventudlné i hemokultiva¢ni vysetieni.
Nedilnou sou¢asti vysetifovaciho algoritmu
jsou zobrazovaci metody. Pokud predpokla-
ddme diagnézu pyelonefritidy, je potieba
vzdy provést rtg snimek bricha k vylouceni
renalniho emfyzému. Ultrazvukové vysetieni
je nutné k vylouceni subrendlni obstrukce ¢i
pfitomnosti konkrementd.

K prevenci vzniku IMC je dilezita i dob-
ré kompenzace diabetu. Jak uvadéji auto-
fi Pelikdnova a Barto$ v publikaci Prakticka
diabetologie - u spravné |écenych a dobre
kompenzovanych diabetik( se v dnesni dobé
vyskyt symptomatické IMC vyrazné nelisi od
pacientl nediabetika.

Lécba spocivé v dostatecné hydrataci pa-
cienta. Alterace stavu je vzdy indikaci k hospi-
talizaci a hydrataci intraven6zné. Nezbytnosti
jsou antibiotika aplikovana peroralné i intra-
vendzné. Doporucena doba pro l1écbu antibio-
tiky je minimalné 7-10 dn(i. Soucasna disled-
na korekce glykemie je nezbytna, v zacatku
lIé¢by mnohdy za pomoci aplikace inzulinu.
Antibiotickou |é¢bu zahajujeme Sirokospek-
tralnimi preparaty, pfipadné v kombinaci
pro aeroby a anaeroby, dle zjisténé citlivosti
eventudlné antibiotika zménime. Je velice
zadouci se vyhnout nefrotoxickym pfiprav-
kam. Sulfonamidy (pfedevsim cotrimoxazol)
se v kyselém prostfedi srazi a pfi nedostate¢né
hydrataci mGze lécba vést k obturaci tubuld.
Nemocného je treba edukovat o dostate¢ném
pfijmu tekutin a na potfebu vynechani kyse-
lych potravin. Mimo jiné sulfonamidy zvysuji
efekt antidiabetik a pii vétsich davkach nebo
u vnimavéjsich jedinc mohou vést k hypo-
glykemii. Aminoglykosidy (gentamicin, ami-
kacin) a glykopeptidy (vankomycin) jsou po-
davany vambulantnim rezimu jen vyjimecné.
Je potieba ale myslet na jejich nefrotoxicitu
pfi podavani za hospitalizace a upravit jejich
davkovani (23). Vétsina autor doporucuje
podavat diabetikiim takové antimikrobialni
pfipravky, které dosahuji vysokych koncen-
traci nejen v modi, ale také ve tkanich - jako
jsou napfiklad trimetoprim-sulfomethoxazol
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a amoxicilin s kyselinou klavulanovou (24).
Diabetici s infekci mocovych cest jsou také da-
leko nachylInéjsi ke vzniku vaznych komplikaci
cystitidy nebo pyelonefritidy. Za zminku stoji
emfyzematdzni cystitida, rendlni papilarni
nekrdza, emfyzematozni pyelonefritida, intra-
renalni nebo perirenalni absces (25).
Emfyzematoézni pyelonefritia je ra-
ritni, klinicky vyznamna komplikace akutni
pyelonefritidy. Jedna se o hnisavou nekroti-
zujici infekci rendlniho parenchymu. Mortalita
je udavana mezi 19 % az 43 % (26). Diabetes
patii mezi jeji vyznamné predisponujici faktory.
Casto byva oboustranna, doprovazena nekré-
zou parenchymu a perirenélniho tuku, s tvor-
bou plynu v mocovych cestach. Etiologicky
se na ni podili jednak bakterie tvofici plyn
(Escherichia coli, Klebsiela sp. nebo Proteus sp.)
a také vysokd hladina glukézy. Patogeneticky
se predpoklada, Ze bakterie E. coli zplisobi kva-
Seni cukru s naslednou produkci oxidu uhli¢ité-
ho (CO,). Jde o pfedpoklad, ktery ale nevysvét-
luje nizkou frekvenci této nemoci pfi pomérné
Casté asymptomatické bakteriurii E. coliv modi
diabetik. Klinicky probihd onemocnéni typic-
kym triasem: horecka septického charakteru,
zvraceni a bolesti v bedrech. Hlavnim diagnos-
tickym znakem je nélez plynu v ledviné, na
ultrazvukovém nebo rentgenovém vysetteni.
Uspéch lé¢by zavisi na razantnosti antiinfekéni
terapie, odstranéni obstrukce v mocovych ces-
tach a korekci glykemii. Pouha drendz vétsinou
nestaci a také nevede k zachovanifunkce nebo
snizeni morbidity. Stav mnohdy kon¢i nefrek-
tomii, nékdy i bilateralni. Predikci k provedeni
nefrektomie by mohl byt CT nalez rozsahu
destrukce parenchymu. U destrukce paren-
chymu nad 50 % je jiz statisticky signifikantné
vysoka potieba provést nefrektomii (27).

Sexualni dysfunkce

Sexualni dysfunkce je kvantitativni poru-
cha sexualni vykonnosti. U diabetickych pa-
cientd se erektilni dysfunkce vyskytuje ¢astéji
nezv bézné populaci. Jeji vyskyt zavisi na véku
pacienta s diabetem, dale na délce trvani dia-
betu, na hodnoté glykovaného hemoglobinu
a také na pfitomnosti komplikaci diabetu (28).
Erektilni dysfunkce je ¢asto prvnim sympto-
mem diabetu. Mizeme je rozdélit na:
B poruchy erekce,
B predcasna ejakulace,
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B retardovand a chybéjici ejakulace,
B poruchy apetence.

Inzulinova rezistence je spojend s niz-
kou hladinou testosteronu (29). Prevalence
erektilni dysfunkce se u pacientl s diabetem
pohybuje mezi 30 % az 75 % a manifestuje
o 10-15 let dfive nez ostatni populace pa-
cientd (30). Prevalence erektilni dysfunkce
umuzl s diabetem mezi 40.-60. rokem Zivo-
ta je vyssinez prevalence erektilni dysfunk-
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Zaveér

Diabeticky pacient v urologické praxi
ma nékteré odliSnosti od ostatni populace
pacientl a je potieba na né vzdy myslet. Ne
jenom v diagnostice, ale i v |é¢bé. Mnoha
,banalni” onemocnéni se mohou v kratkém
¢ase rozvinout do Zivot ohrozujicich stavi
a jen rychly a razantni postup dokaze tuto

fatalitu zvratit.
Autorka prohlasuje, Ze zpracovadni ¢ldnku
nebylo podporeno Zddnou spolecnosti.
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