Obr. 4. |nicidlne postihnutie v oblasti anorekta
(oznacené cervenymi Sipkami) zhorsuje progno-
zu pacienta s Fournierovou gangrénou — ndlez
u 71-ro¢ného asocidlne Zijiceho muza s nedosta-
tocne kontrolovanym diabetes mellitus (13)

sobeny pritomnostou organizmov tvoriacich
plyn. Pacient ma obvykle horucky, triasky
a v klinickom obraze dominuje bledost, vycer-
panost a schvatenost. Dochéadza k rychlemu
zhorsovaniu celkového stavu, vyvinie sa sep-
sa a multiorgdnové zlyhanie, ktoré je v tychto
pripadoch najéastejsou pri¢inou smrti. Liecba
FG by mala zahfnat: okamzitu hospitalizaciu
pacienta, rychle (< 24 hodin), agresivne a opa-
kované odstranenie nekrotického tkaniva
(debridement), parenteralnu aplikaciu Siro-
kospektralnych ATB (zo zaciatku empiricky
kombinovanych a pokryvajucich celé predpo-
kladané spektrum baktérii), starostlivii kom-
penzaciu DM a v pripade potreby aj hemody-
namickd podporu s urgentnou resuscitaciou.
Optimalnou drendzou dolnych mocovych
ciest sa javi epicystostémia — jednoducho
a rychlo vykonatelnd punkciou moc¢ového
mechura pod USG kontrolou. Pri zdvaznom
postihnuti anorektélnej oblasti/perinea je
potrebna derivécia stolice. Po vyrieseni akut-
nej fazy a rozsiahlom debridemente mnoho
pacientov trpi vyznamnymi defektmi koze
a makkych tkaniv, ¢o vytvara potrebu rekon-
strukénej chirurgie (3, 6, 21, 22). FG je mimo-
riadne zévazna infekcia.

Balanopostitida/vulvovaginitida byvaju
ovela ¢astejsie pritomné u diabetikov a klinicky
sa prejavuju pruritom, citlivostou az bolestivos-
tou, zacervenanim v oblasti predkozky a za-
luda penisu/vulvy. Fiméza (jazvovité zizenie
predkozky) byva niekedy prvym priznakom
DM, alebo jednou z prvych orgdnovych kom-
plikacii. Liecba je vacsinou chirurgicka, pricom
kompenzécia diabetu je dolezitou sucastou pre
spravne hojenie operacnej rany a je aj podmi-
enkou prevencie recidivy (3, 6, 23).
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Diabeticka cystopatia (DC)

DM sa vyrazne podiela na poruche funk-
cie celych dolnych mocovych ciest u oboch
pohlavi a termin DC je synonymom ako dys-
funkcie, tak aj dyskoordinacie na tejto trov-
ni. Prevalencia DC v literature znacne koli-
$e, pohybuje sa v rozmedzi 25 - 90% (3, 6).
Patofyziologicky ide o multifaktorovy proces,
na ktorom sa zucastriuju zmeny na urovni
inervécie (autondmna neuropatia) a cievne-
ho zasobenia (mikro- az makroangiopatia)
mocovych ciest, ako aj Strukturdlne/remode-
la¢né zmeny v mo¢ovom mechure (urotelové,
suburotelové, detruzorové) a v oblasti zvieraca
mocove;j rury. Klinicky obraz byva pestry v za-
vislosti od zévaznosti, dlzky trvania a sposobu
liecby a kompenzacie DM. Zo zaciatku st zvy-
raznené priznaky hyperaktivneho mocové-
ho mechura (urgencia, polakizuria, nokturia,
urgentnd Ul) v désledku nadmernej aktivity/
hyperkontraktility detruzora. Postupom ¢asu
sa vsak znizuje citlivost mocového mechura,
prichddza k jeho nedostato¢nému vyprazd-
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mocu a naslednym rizikom vzniku IMC a Ul
z preplnenia (tzv. ischuria paradoxa). V klinic-
kom obraze dominuje hypo- az akontraktilita
svaloviny detruzora (slaby, prerusovany prud
mocu, oneskorena mikcia s potrebou manua-
Inej expresie s odkvapkavanim mocu a pod.).
Pacient s DM v3ak v dosledku neuropatie
aferentnych nervov nemusi mat vyraznejsiu
urgenciu na mocenie, takZe chronicka retencia
mocu moze byt dlho nepoznand a vedie k RI.
DC ma zakerny zaciatok, spésobuje mnoho
trvalych anatomickych a funkénych poruch
a preto je potrebné ju zistit skor ako sa stane
zjavne symptomatickou (24, 25). U starsieho
muza situdciu komplikuje okrem iného aj pri-
tomnost benignej hyperplazie prostaty (BHP),
pricom existuju hypotézy, ktoré vidia priamu
kauzélnu suvislost medzi DM a BHP (Schéma 1)
(26). Neddvno bolo jednoznacne preukaza-
né, ze diabetici s BHP maju objemovo vacsie
prostaty a poruchy mocenia su u nich ovela
Castejsie a zavaznejsie v porovnani s rovnako
starymi nediabetikmi s BHP (24, 25). V dia-
gnostike DC sa uplatriuju: starostlivd anam-

Schéma 1. Zdkladnd patogenéza kombindcie* diabetickej cystopatie a benignej hyperpldzie prostaty
u starsich muzov (diabetes mellitus méze byt rizikovym faktorom pre rozvoj a progresiu benignej hyper-

pldzie prostaty) (26)
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*hyperglykémia méze spdsobit: zvysenie a nahromadenie volnych idnov vdpnika v hladkej svalovine predstojnej Zlazy
ako aj v nervovych struktdrach; nadmernd aktivita sympatického nervového systému zvysi kontraktilnt cinnost hlad-
kého svalstva prostaty; diabetes mellitus (DM) méZe inaktivovat NGF (nerve growth factor — nervovy rastovy faktor); hy-
perglykémia dalej méZe sposobit nadbytok volnych radikdlov, ktoré poskodzuji detruzor; cievne poskodenie a atero-
skleréza spdsobend DM mézu zhorsit lokdlinu ischémiu a alterovat naviazanie inzulinu na receptory IGF-1 (insulin like
growth factor-1 — inzulinu podobny rastovy faktor-1) a prichddza k stimuldcii rastu/zvécseniu prostaty rastom a pro-
liferdciou jej buniek; nadmernd koncentrdcia inzulinu pomdha znizit hladinu volného globulinu viaZuceho pohlavné
hormdny, ¢o umozni vécsiemu mnoZstvu androgénu vstupit do buniek prostaty s ich ndslednym zvéic¢senim a hyper-
pldziou; systémovy zdpal a oxidacny stres spdsobeny DM potvrdzuju findlnu hyperpldziu prostaty s ndslednymi klinic-
kymi problémami pri moceni; s benignou hyperpldziou prostaty (BHP) teda tzko stvisia: zvyseny vek pacienta, pohlav-
né hormdny, DM, genetické faktory, zrejme aj strava/obezita, metabolicky syndrém a pod.
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