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Ú vod 
Té matem mojí diplomové  prá ce jsou dysfunkce dolních moč ových cest 

u diabetických pacientů. Jedná  se o jednu z chronických komplikací dlouholeté ho 

průběhu diabetes mellitus, a i když  nepatří mezi komplikace nejč astější, její vliv 

na kvalitu ž ivota bývá  veliký. Vzhledem ke stoupajcímu výskytu onemocnění DM 

v populaci jde navíc o té ma aktuá lní, jehož  význam bude do budoucna nadá le 

stoupat. Zatím však zůstá vá  ve stínu č astějších a vzhledem k mortalitě i 

důlež itějších komplikací DM, což  byl i jeden z důvodů, proč  jsem si daný 

problé m zvolil jako té ma své  diplomové  prá ce. Ve své  prá ci bych chtěl hlavně 

poskytnout ucelený přehled té to, u ná s doposud nepříliš studované , problematiky 

a samozřejmě se věnovat i preventivním opatřením namířeným proti vzniku 

tohoto druhu diabetické  komplikace.  
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1. Diabetes Mellitus 
Diabetes mellitus je v souč asné  době nejč astějším endokrinním 

onemocněním a zá roveň jedním z nejč astějších onemocnění vůbec. Jde o skupinu 

chronických etiopatogeneticky heterogenních onemocnění, jejichž  zá kladním 

rysem je hyperglyké mie. Ta vzniká  na podkladě nedostateč né ho působení 

inzulinu, které  může být způsobeno buď jeho absolutním nedostatkem nebo jeho 

chybnou funkcí při relativním nadbytku inzulínu. Zvýšená  hladina glukózy v krvi 

je pak hlavním faktorem, který stojí za celou řadou chronických komplikací 

prová zejících diabetes mellitus vč etně poškození dolních cest moč ových. Tato 

kapitola by měla podat zá kladní informace o diabetu týkající se jeho výskytu, 

klinické ho obrazu a terapie. 

 

 

1.1. Epidemiologie diabetes mellitus 

Diabetes mellitus je v souč asné  době jedním z nejrozšířenějších 

onemocnění na světě vůbec. V souvislosti s ním se č asto používá  slovo epidemie, 

neboť č etnost tohoto onemocnění a rychlost jeho šíření dosahují obrovských 

hodnot. Dle WHO byl v roce 2000 celosvětově poč et diabetiků vyšší než  177 

miliónů, ale odhad na rok 2030 již  mluví o více 366 miliónech lidí s diabetes 

mellitus jednoho č i druhé ho typu (viz graf 1.1.). Tento obrovský ná růst je 

způsoben hlavně zvyšová ním výskytu DM II. typu, jenž  bývá  řazen mezi tzv. 

civilizač ní choroby a souvisí s celosvětovým ná růstem obezity a s prodlužová ním 

průměrné ho věku dož ití. Zvyšová ní poč tu diabetiků se ale netýká  pouze naší 

euroamerické  populace. Jde o celosvětový trend, na které m lze vypozorovat urč ité  

rozdíly dané  geneticky. Jak lze vidět v tabulce 1.1., největší ná růst se oč eká vá  

v některých asijských regionech, zejmé na pak  v Jihovýchodní Asii.  

V České  Republice je tento vývoj obdobný. Od roku 1975 do roku 1998 se 

poč et diabetiků u ná s více než  zdvojná sobil z 234 tisíc na 609 tisíc. V souč asné  

době pak diabetem trpí víc než  7 % obyvatelestva a při tomto tempu růstu se 

předpoklá dá  překroč ení hranice 800 tisíc diabetiků do roku 2010. V těchto č íslech 

jsou však započ ítá ni pouze diabetici registrovaní. Další možná  až  statisíce lidí o 
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své  chorobě vůbec neví a pokud by se do statistik započítá vali i tito lidé , pak 

někteří odhadují, že celkový poč et diabetiků v ČR již  v tuto chvíli překroč il 

hranici jednoho milionu. Co se týč e rozložení diabetu  ve věkových skupiná ch je 

jednoznač ně nejvíce postižena skupina nad 65 let, ve které  je přes 40 % všech 

diabetiků a odhady na rok 2030 hovoří až  o 70 %!  

Nejrozšířenějšími typy jsou DM I. a II. typu, které  se vyskytují u více než  

99 % diabetiků. Z toho 7,5 % připadá  na diabetes I. typu  a 92 % na diabetes II. 

typu. 

 

Graf 1.1. Celosvě tová  prevalence diabetes mellitus v roce 2000 a odhad na rok 
2030 (v milió nech obyvatel). 
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Tab. 1.1. Prevalence diabetes mellitus v jednotlivých regionech svě ta a její odhad 
na rok 2030. 

 

Region 2000 2030 

Afrika 7,020,000  18,234,000 

Blízký Východ 15,188,000  42,600,000 

Amerika 33,016,000  66,812,000  

Evropa 33,332,000  47,973,000  

Jihovýchodní Asie 46,903,000 119,541,000  

Pacifik 35,771,000  71,050,100  

Svět 171,000,000  366,000,000  

 
 

1.2. Dě lení diabetes mellitus 

Nejpoužívanějším dělením DM je dělení dle etiologie. Klasifikace WHO 

z roku 1998 rozděluje diabetes do č tyř skupin: diabetes mellitus I. typu, diabetes 

mellitus II. typu, gestač ní diabetes mellitus a jiné  specifické  typy diabetu. Dvě 

poslední kategorie jsou svým obsahem jistě velice zajímavé , ale vzhledem k jejich 

malé  č etnosti se jimi v té to prá ci nebudu již  dá le zabývat a hlavní pozornost 

zaměřím na diabetes mellitus I. a II. typu. 

 

 

1.3. Diabetes Mellitus I. typu 

Tento typ diabetu je charakterizová n absolutním nedostatkem inzulínu, 

který vzniká  postupně v důsledku pomalu probíhající destrukce Β-buněk 

pankreatu podmíněné  autoimunitním zá nětem č i idiopatickým procesem. 

V koneč né  fá zí dochá zí k úplné mu zá niku všech B-buněk a tím i k zá niku vlastní 

sekrece inzulínu. 
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V naší populaci je DM I. většinou způsoben autoimunitním procesem. 

Jeho postupný vývoj popsal a do šesti typů rozdělil Eisenberg. Dle jeho sché matu 

je již  po narození přítomna urč itá  predispozice (např. nositelé  HLA antigenu DR3 

a DR4) a někdy v průběhu ž ivota se po setká ní se spouštěcím faktorem zač íná  

rozvíjet autoimunitní reakce. Takovým spouštěcím faktorem může být virová  

infekce nebo u malých dětí bílkoviny kravské ho mlé ka a setká ní s nimi o řadu let 

předchá zí klinickou manifestaci diabetu.  

 

1.3.1. Klinický  obraz 

Typicky se pak DM I. typu projeví v období zvýšené  zá těže organismu, ať 

už  se jedná  o zá těž  fyzickou, psychickou, č i infekci. Poč á teč ními příznaky jsou 

únava, hubnutí, polyurie a polydypsie. Pokud se však diagnóza DM neudělá  vč as 

dochá zí k postupné mu rozvoji hyperglykemické ho ketoacidotické ho komatu, tedy 

ž ivot ohrožujícího stavu. Tento se projevuje únavou, somnolencí, soporem, až  

komatem, dá le je přítomna výrazná  dehydratace (oschlost sliznic, snížený turgor 

kůže) a typicky také  Kussmaulovo acidotické  dýchá ní. Ketoacidotické  koma bývá  

prvním projevem DM I. typu až  ve 40%. 

 

1.3.2. Terapie 

Nezbytnou souč á stí lé č by DM I. typu je substituč ní terapie inzulínem. Při 

jeho aplikaci se snažíme co nejvíce přiblíž it k fyziologické mu modelu sekrece 

inzulínu během dne. To v praxi znamená , že podá vá me jednu dá vku dlouhodobě 

působícího inzulínu (jako ná hradu bazá lní sekrece inzulínu) a k ní ještě 3x denně 

před jídlem dá vku krá tkodobě působícího inzulínu (ná hrada postprandiá lní 

sekrece inzulínu). Další možností aplikace inzulínu je jeho podá vá ní pomocí 

inzulínové  pumpy, která  se doká že lé pe přizpůsobit aktuá lním potřebá m 

nemocné ho. Poslední metodou je pak transplantace pankreatu. Ta má  však svoje 

přísná  krité ria. 

Zá kladem lé č by je samozřejmě i diabetická  dieta, fungující na principu 

výměnných jednotek, a nezbytná  je i důkladná  edukace pacienta a jeho zapojení 
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do terapie prostřednictvím selfmonitoringu (kontrola vlastní glyké mie pomocí 

glukometru). 

1.4.  Diabetes Mellitus II. typu 

V naší populaci, a obecně v celé m vyspělé m světě, tento typ diabetu jasně 

převažuje a lze ho společ ně s některými dalšími chorobnými jednotkami zařadit 

mezi tzv. civilizač ní choroby.  

Narozdíl od I. typu je u DM II. typu sekrece inzulínu zachová na a 

v poč á teč ních stá diích má  velká  většina diabetiků koncentraci vlastního inzulínu 

normá lní, nebo dokonce zvýšenou. Zá kladní problé m zde tedy není nedostatek 

inzulínu, ale jeho nízká  biologická  úč innost. Ta se vysvětluje dvojím způsobem. 

První teorie tvrdí, že soustavná  hyperinzuliné mie (v důsledku nadměrné ho přijmu 

potravy) vede v periferních tká ních k inzulínové  rezistenci (tzn. snížení poč tu 

inzulínových receptorů v periferních tká ních, tzv. down regulace receptorů). To 

v podstatě znamená , že ani zvýšená  hladina inzulínu není schopna zajistit jeho 

adekvá tní úč inek. Podle druhé  teorie je pak u obé zního pacienta nejprve přítomna 

hyperinzuliné mie, ale poslé ze dochá zí k poklesu schopnosti zejmé na pulsatilní a 

stimulované  sekrece inzulínu z B-buněk. To je způsobeno uklá dá ním amyloidu 

v B-buňká ch, které  tak nejsou schopny adekvá tně reagovat na glukózový podnět. 

Sekrece glukózy se zlepší po normalizaci glyké mie, zejmé na však tehdy, 

ná sleduje-li výrazný pokles hmotnosti. Většina nemocných s DM II. typu má  totiž  

nadvá hu, a ta, stejně jako inzulínová  rezistence, vede ke zvýšené  sekreci inzulínu. 

Ve vzá jemné m spojení pak tyto dva mechanismy vedou k dřívějšímu ná stupu 

hyperinzuliné mie, inzulínové  rezistence a tím i DM II.  

Zá vislost výskytu diabetu 2. typu na tělesné  hmotnosti lze vysledovat i dle 

BMI, kdy vzestup BMI pozitivně koreluje s výskytem DM II. typu. Jako zvlá štní 

rizikový ukazatel se pak nověji používá  i poměr obvodu pas/boky (waist/hip 

ratio), který ná s informuje o centrá lní depozici tuku (uklá dá ní tuku do peritoneá lní 

dutiny). Tento centrá lní typ obezity (tzv. androidní) je spojen s inzulínovou 

rezistencí, hyperlipoproteiné mií, s DM II. typu a s vyšší předč asnou mortalitou 

(především na kardiovaskulá rní choroby). Periferní typ obezity (tzv. gynoidní) 

pak s těmito riziky spojen není. 
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Ke zvýšené  rezistenci na inzulín tedy vede jednak samotná  hyperglyké mie, 

přispívá  k ní obezita a dalšími faktory pak mohou být nedostatek tělesné ho 

pohybu, dietní a genetické  faktory.  

1.4.1. Klinický  obraz 

Typicky probíhá  diabetes 2. typu chronicky a jeho manifestace může být 

velice nená padná . Nejč astěji se projeví chronickými příznaky jako jsou únava, 

hubnutí, polyurie a žízeň, ale může se projevit až  komplikacemi z chronické ho 

průběhu, jako jsou neuropatie (např. parestezie), retinopatie, nefropatie, č i kožní 

infekce. Velice vzá cně se pak DM II. typu může projevit i akutním stavem 

v podobě hyperosmolá rního neketoacidotické ho komatu. 

 

1.4.2. Terapie 

Terapie se nezaměřuje pouze na normalizaci hladiny glukózy v krvi, ale 

stejně důlež itou roli, vzhledem k patogenezi onemocnění a přidruženým 

komplikacím, hraje i snížení inzulínové  rezistence, snížení hmotnosti a 

normalizace hladiny plazmatických lipidů. Důlež itou roli hraje také  snížení rizika 

kardiovaskulá rních komplikací, protože nemocní s DM II. typu jsou z tohoto 

hlediska velmi rizikovou skupinou. 

 Zá kladním terapeutickým postupem u nemocných s diabetem 2. typu je 

důsledně vedená  nízkoenergetická  (redukč ní) dieta. Ta je u většiny pacientů 

dostateč ným lé č ebným prostředkem, a proto edukace pacienta a zajištění jeho plné  

spoluprá ce je nedílnou souč á stí terapie. Užívá  se buď dieta s obsahem 175g 

sacharidů na den (dieta 9A), nebo s obsahem 225g sacharidů na den (dieta 9B). 

Dalšími podmínkami té to diety je snížený obsah cholesterolu v potravě 

(maximá lně 300mg cholesterolu na den) a niž ší krytí energetických potřeb tuky 

(mé ně než  30% denní potřeby energie), přič emž  poměr mezi nasycenými, 

monoenovými a polyenovými nenasycenými kyselinami by měl být 1:1:1. Dá le je 

třeba zajistit dostatek vlá kniny a nepřekrač ovat denní příjem soli (maximá lně 

3g/den). Taková to dieta by měla být hodnocena minimá lně po 8 týdnech trvá ní a 

až  po případné m neúspěchu  č istě dietetickou terapií lze zač ít uvažovat o dalších 

terapeutických možnostech. 
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Těmi jsou v první řadě perorá lní antidiabetika. Rozdělujeme je na tři 

zá kladní skupiny (derivá ty sulfonylurey, biguanidy, inhibitory trá vení škrobu), 

které  se liší mechanismem úč inku a zá kladními indikacemi. Při lé č bě p.o. 

antidiabetiky je vždy třeba pamatovat na jejich než á doucí úč inky, které  u starší 

generace lé ků ze skupiny biguanidů mohou být dokonce i fatá lní. Ve 

farmakoterapii DM II. typu, lze použít i anorektika, ale jen na lé č bu přidružené  

obezity, a to pouze při splnění definovaných kriterií, daných vá hou pacienta, 

selhá ním dietoterapie a případnými komplikacemi. 

Při selhá ní terapie p.o. antidiabetiky a dietou je indiková no podá vá ní 

krá tkodobě působícího inzulínu. Toto se prová dí s.c. aplikací 3x denně před 

jídlem.  Terapie inzulínem je, ale až  poslední možností, protože sebou nese 

zvýšení koncentrace inzulínu v krvi mezi jídly, což  je jev, který vede k akceleraci 

aterosklerózy a zvyšová ní tělesné  hmotnosti, tedy stavům vedoucím k další 

progresi choroby a k akceleraci vzniku případných komplikací. 
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2. Komplikace diabetes mellitus 
Diabetes mellitus, jako komplexní metabolické  onemocnění, zasahuje do 

celé  řady metabolických procesů prakticky v celé m lidské m těle. A i proto je jeho 

průběh prová zen celou řadou komplikací, které  jsou hlavním faktorem působícím 

na celkovou morbiditu a mortalitu diabetických pacientů. Tyto stavy lze 

samozřejmě dělit podle celé  řady různých krité rií, ale tím nejzá kladnějším a 

nejpoužívanějším sché matem je to, které  dělí komplikace diabetes mellitus do 

dvou kategorií na akutní a chronické . 

 

 

2.1. Akutní komplikace 

Akutní komplikace diabetes mellitus jsou vá žné , č asto ž ivot ohrožující 

stavy spojené  s metabolickým rozvratem vnitřního prostředí, které  jsou způsobené  

akutní dekompenzací choroby. Poč ítá me mezi ně hyperglykemické  ketoacidotické  

kóma, hyperosmolá rní hyperglykemické  neketoacidotické  kóma, laktacidotické  

kóma a kóma hypoglykemické . Tyto stavy však nemají ž á dný přímý vztah 

k té matu mé  prá ce, a proto zde nebudou dá le rozebírá ny. 

 

 

2.2. Chronické komplikace 

Jsou to komplikace, které  se vyvíjejí až  po několikaleté m průběhu 

choroby. U pacientů s 2. typem diabetu mohou být dokonce i prvním klinickým 

projevem onemocnění. Dvěma hlavními patogenetickými mechanismy, které  se 

podílejí na rozvoji těchto komplikací, jsou hyperglyké mie a hypertenze. 

Hyperglyké mie vede k neenzymové  glykaci proteinů. Zá važné  jsou především 

pozdní produkty glykace, které  po vazbě na zvlá štní receptor makrofá gů vedou ke 

spuštění imunitní reakce, jež  ve svých důsledcích vede k proliferaci ve stěně 

arteriol a kapilá r. Hypertenze je pak faktorem, který tyto mikro- a 

makrovaskulá rní změny potencuje a akceleruje. Proto je u diabetiků ještě více než  
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u normá lní populace nutné  dbá t na udržení hodnot tlaku krve v normá lních 

hodnotá ch. 

Z výše uvedené ho vyplývá , že organickým podkladem komplikací 

diabetes mellitus jsou změny na cé vá ch, které  se projevují různým způsobem na 

celé  řadě orgá nů a orgá nových soustav. Kromě několika ne příliš č astých stavů, 

jako jsou né króza papily ledviny, obrna okohybných nervů č i katarakta, existuje 

několik komplikací pro průběh diabetu zcela typických. 

 

2.2.1. Diabetická  nefropatie 

Je nejzá važnější komplikací diabetu vyskytující se v oblasti moč ové ho 

ústrojí. Jejím podkladem je mikroangiopatie cé v v oblasti glomerulů a glykace 

proteinů bazá lní membrá ny glomerulů, jež  mění jejich strukturu i funkci. Tyto dva 

děje vedou společ ně k postupné mu snižová ní funkcí ledviny, až  se pacient 

nakonec dostane do stá dia chronické  rená lní insuficience a je nutné  zahá jit 

pravidelnou dialyzač ní lé č bu. 

Zá kladním terapeutickým postupem je kompenzace diabetu, tzn. udržení 

hladin glyké mie v normá lních hodnotá ch. Dá le se podá vají ACE inhibitory, jako 

lé ky snižující proteinurii. Z té hož  důvodu je možné  přistoupit k redukci bílkovin 

v potravě. Zá sadní důlež itost má  peč livé  udržová ní tlaku krve pod hodnotami 

130/85. Jedinou opravdu úč innou a definitivní terapií ve stá diu chronické  rená lní 

insuficience je pak transplantace ledvin. 

 

2.2.2. Diabetická  retinopatie 

Etiologicky se i na té to komplikaci podílí hyperglyké mie a hypertenze, 

jejichž  společ ným působením vzniká  hlavní patognomický stav, to jest 

mikroangiopatie. Postupný sled patologických dějů vede až  k hypoxii postižených 

lož isek sítnice oka, která  je stimulem pro novotvorbu kapilá r. A prá vě novotvorba 

cé v je nejdůlež itější patologickou změnou, jež  udá vá  i klinické  rozdělení choroby 

do třech stá dií na neproliferativní, preproliferativní a proliferativní diabetickou 

retinopatii. Poslední stá dium pak vede k výrazným poruchá m zraku, až  ke slepotě. 
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Terapií i prevencí zá roveň je zde, stejně jako u jiných komplikací diabetu, 

důsledné  udržová ní normoglyké mie a normotenze. K lé č bě mé ně pokroč ilých 

stá dií se pak ještě v dnešní době používá  laserová  fotokoagulace. 

 

2.2.3. Diabetická  neuropatie 

Postižení periferních nervů je u DM velmi č asté  a v Evropě a Severní 

Americe se dokonce jedná  o nejč astější příč inu neuropatie vůbec. Na zá kladě 

meziná rodního konsenzu lze diabetickou neuropatii definovat jako nezá nětlivé  

poškození funkce a struktury periferních, somatických nebo autonomních nervů 

na podkladě metabolicko-vaskulá rní patofyziologie [16]. Vždy je však nutné  

vylouč it jinou příč inu vzniku obtíží. A protože diabetická  neuropatie je přímo 

zodpovědná  za dysfunkce dolních moč ových cest, předklá dá m nyní detailnější 

popis patofyziologických dějů vedoucích k diabetické  neuropatii. 

Stejně jako v předchozích případech i zde hraje zá kladní roli ve vývoji 

nemoci hyperglyké mie. Ale nepůsobí zde pouze přes poškození cé v (v tomto 

případě vasa nervorum), nýbrž  i přes celkově změněný metabolismus cukrů. 

Dlouhodobá  hyperglyké mie totiž  vede k uklá dá ní glukózy a jejich metabolitů do 

intersticia, což  se postupně v histologické m obraze nervové  tká ně projeví ztrá tou 

myelinizovaných i nemyelinizovaných vlá ken, ztluštěním a svraštěním myelinové  

pochvy a Wallerovou degenerací. Funkč ní projevy jsou charakterizová ny 

snížením regenerač ní schopnosti nervů a  oslabením nervové  funkce. Dalším 

důlež itým patofyziologickým jevem jsou, kromě samotné ho přímé ho působení 

dlouhodobé  hyperglyké mie, změny v metabolismu polyolů. Hyperglyké mie totiž  

vede ke zvýšené  tvorbě polyolů (především sorbitolu) vznikajících metabolickou 

cestou aldolasareduktasy. Polyoly ve vyšší koncentraci mají pak za ná sledek 

inhibici jak neuroná lní, tak i glomerulá rní synté zy myoinositolu, což  způsobuje 

depresi metabolismu fosfolipidů a tím i snížení aktivity Na+/K+ ATPasy [6]. 

Důsledkem toho je porucha membrá nové ho potenciá lu, tedy zá kladní 

determinanty funkce nervové  tká ně.  

Postiženy mohou být různé  č á sti nervové ho systé mu, a proto je klinický 

obraz onemocnění znač ně heterogenní. Nejč astěji se diabetická  neuropatie dělí na 
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symetrickou a asymetrickou, přič emž  obě skupiny se mohou vzá jemně 

kombinovat. Klasifikace diabetické  neuropatie je uvedena v tabulce 2.1. 

Nejč astější formou je senzitivně-motorická  (nebo-li somatická ) polyneuropatie a 

autonomní neuropatie. 

 

Tab. 2.1.. Klasifikace a formy diabetické neuropatie (Ambler, 1998). 

Distá lní převá žně senzitivní (senzitivně 
motorická ) 

Autonomní neuropatie 

Proximá lní a distá lní motorická  

Akutní bolestivá  - diabetická  neurokachexie 

Symetrické Polyneuropatie 

Rychle reverzibilní projevy (hyperglykemický 
typ/ indukovaná  lé č bou) 

Kraniá lní neuropatie 

Torakoabdominá lní neuropatie Fokální a Multifokální 
Neuropatie 

Neuropatie konč etinových nervů (proximá lní 
diabetická  amyotrofie) 

Smíšené Formy   

 

 

Somatická diabetická neuropatie se ještě dá le dělí podle toho zda je 

poškození symetrické  č i foká lní a dle převažujícího poškození senzitivní č i 

motorické  složky. Poškození senzitivní složky se projevuje ztrá tou citlivosti, která  

může být tak velká , že vede až  k popá leniná m při příliš horké  koupeli nebo při 

opření se o horké  topení. Motorické  postižení se projevuje ná hlými prudkými 

bolestmi, obvykle noč ními, které  mohou vé st až  k insomnii a depresi. Tyto bolesti 

se č asto objeví při akutní metabolické  dekompenzaci a mizí po úpravě 

metabolické  poruchy. 

Vegetativní (autonomní) diabetická neuropatie je důsledkem postižení 

vegetativních nervů v kardiovaskulá rním, gastrointestiná lním nebo urogenitá lním 

systé mu. V oblasti kardiovaskulá rního systé mu jsou nejč astějšími projevy 

rychlejší tepová  frekvence, ztrá ta fyziologické ho kolísá ní tepové  frekvence 

v průběhu inspiria a exspiria (vlivem vagové  denervace) a ortostatická  hypotenze. 

V gastrointestiná lním systé mu jsou nachá zeny různé  poruchy motility jícnu, 

žaludku a střeva, které  vedou ke klinickým projevům charakterizovaným 
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poruchami polyká ní, poruchami vyprazdňová ní žaludku, diabetickou zá cpou a 

diabetickými průjmy. 

V oblasti urogenitá lního systé mu se mohou objevit sexuá lní dysfunkce, 

jako jsou erektilní poruchy a zpětná  ejakulace u mužů a nedostateč ná  lubrikace u 

žen. Typicky pak v té to oblasti vede diabetická  vegetativní neuropatie ke vzniku 

souboru příznaků, které  jsou v literatuře označ ová ny jako dysfunkce dolních 

moč ových cest. Hlubší rozebrá ní tohoto problé mu vč etně jeho přesné  definice, 

č etnosti výskytu u pacientů s DM, asociace s dalšími patologickými jednotkami 

v oblasti dolních moč ových cest a možnosti prevence vzniku je té matem mé  

diplomové  prá ce a jeho rozboru budou věnová ny ná sledující kapitoly. 
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3. Dolní cesty moč ové 
Moč ový systé m č lověka je tvořen dvěma ledvinami, dvěma uretery, 

moč ovým měchýřem a uretrou. Jeho zá kladní a nejdůlež itější funkcí je tvorba a 

vyluč ová ní moč e. Moč í tělo nejen vyluč uje velké  množství lá tek, které  již  neumí 

dá le využít (detoxikač ní funkce), ale tím že jsou ledviny schopny specificky měnit 

chemické  složení vyluč ované  moč i v zá vislosti na změná ch ve vnitřním prostředí 

organismu, umožňuje moč ový systé m zdravé ho jedince udržovat i chemickou 

homeostá zu organismu (metabolická  funkce). Obě tyto funkce jsou pro 

organismus ž ivotně důlež ité . Dolní cesty moč ové  se na tvorbě moč i sice přímo 

nepodílejí, ale jejich nesprá vné  fungová ní může ovlivňovat i funkci horních etá ží 

moč ové ho systé mu a mohou tak být příč inou některých velmi zá važných stavů. 

Zá kladním úkolem dolních moč ových cest je vytvořenou moč  shromažďovat a 

ná sledně, při dosažení urč ité ho množství, ji vylouč it. To se navenek projeví mikcí, 

procesem velmi komplexním s komplikovanou fyziologií, jež  bude v dalším textu 

blíže rozebrá n. Nejprve však několik slov k anatomii dolních cest moč ových.  

 

 

3.1. Anatomie 

Mezi dolní cesty moč ové  se z orgá nů moč ové ho systé mu poč ítají pouze 

dva. Moč ový měchýř a moč ová  trubice. 

Močový  měchý ř, nebo-li vesica urinaria, je dutý orgá n, v němž  se moč  

shromažďuje před vyprá zdněním. Je uložen v malé  pá nvi za symfýzou, u žen o 

něco hlouběji než  u mužů. Anatomicky se na moč ové m měchýři rozezná vají 4 

č á sti. Apex, vrchol měchýře směřující kraniá lně, corpus, tělo měchýře, fundus, 

spodina měchýře obrá cená  dorsokaudá lně, která  je spolu s moč ovou trubicí 

fixová na k diaphragma urogenitale a collum, kaudá lní zúžení fundu měchýře 

odkud zač íná  moč ová  trubice. Stěnu moč ové ho měchýře tvoří tři vrstvy: 

přechodní epitel, vrstva svaloviny a adventicie (pouze horní č á st měchýře je kryta 

peritoneem).  

Nejdůlež itější pro funkci měchýře je vrstva svaloviny, která  je tvořena 

hladkým svalstvem, a která  probíhá  všemi směry, aniž  by se zřetelně vrstvila. 
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Teprve v oblasti hrdla lze rozeznat tři vrstvy: vnitřní longitudiná lní, střední 

cirkulá rní a zevní longitudiná lní. Hladká  svalovina moč ové ho měchýře se jednak, 

jako musculus detrusor, úč astní vyprazdňová ní moč i z měchýře, a jednak, jako 

musculus sphincter vesicae (na uretře přechá zí v m. sphincter urethrae internus), 

se v oblasti cervixu podílí na svěrací funkci. Tato svěrací funkce je však odlišná  u 

obou pohlaví, protože u žen není tento sval příliš vyjá dřen a ani jeho úloha 

vnitřního svěrač e není příliš významná . Krví je moč ový měchýř zá sobová n 

pomocí pá rových větví z a. iliaca interna, odvod probíhá  přes plexus venosus 

vesicalis a ná sledně vv. vesicales a do v. iliaca interna. Inervace moč ové ho 

měchýře je spolu s inervací uretry popsá na na konci té to podkapitoly. 

Močová trubice, nebo-li urethra, slouží k vyprazdňová ní moč i 

z moč ové ho měchýře a hlavně k zajištění kontinence, tedy zamezení nechtěné ho 

úniku moč i. U obou pohlaví se výrazně liší. Rozdíly jsou jednak v jednotlivých 

č á stech a v průběhu uretry, což  je dá no rozdíly v mužských a ženských 

pohlavních znacích. U mužů je tak moč ová  trubice delší (20-22 cm), má  dvě 

zakřivení a rozděluje se na 4 č á sti: pars intramuralis, pars prostatica, pars 

intermedia a pars spongiosa. Ž enská  uretra je kratší (3-4 cm), probíhá  rovně bez 

zakřivení a dělí se pouze na tři č á sti: pars intramuralis, pars pelvica a pars 

perinealis. Další významné  rozdíly mezi oběma pohlavími jsou ve stavbě stěny 

moč ové  trubice, především v tunica muscularis.  

U mužů tvoří hladká  svalovina, která  přechá zí na uretru z moč ové ho 

měchýře, vnitřní svěrač  (musculus sphincter urethrae internus) již  v pars 

intramuralis a probíhá  s uretrou až  k prostatě, v jejímž  vazivové m obalu většina 

svalových vlá ken konč í. Vnitřní svěrač  má  tak dostateč ně dlouhý průběh k tomu, 

aby vyvinul v lumen uretry tlak vedoucí k jejímu plné mu uzavření. Tohoto efektu 

ale není využívá no při udržová ní kontinence. Hlavním úkolem musculus sphincter 

urethrae internus u mužů je uzavření uretry při emisi a ejakulaci, č ímž  se zabrá ní 

zpětné mu toku ejakulá tu z pars prostatica proximá lně do hrdla měchýře.  

U žen je vnitřní svěrač  moč ové  trubice té ž  vytvořen, ale jeho funkč ní 

význam je zanedbatelný. Svalová  vlá kna mají totiž  na zač á tku ženské  uretry 

pouze longitudiná lní průběh a cirkulá rní složka tvořící svěrač  se objevuje až  ve 

třetině průběhu uretry a obepíná  uretru pouze na malé  č á sti jejího průběhu. Proto 
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tlak, který vyvine není příliš velký a na celkové m svěracím efektu se podílí pouze 

minimá lně. 

Největší podíl na udržení dostateč ně vysoké ho tlaku v uretře má  u obou 

pohlaví příč ně pruhovaná  svalovina musculus sphincter urethrae externus. U obou 

pohlaví se sklá dá  z velmi tenkých svalových vlá ken o průměru 15-20 μm a 

všechna jeho svalová  vlá kna jsou funkč ním typem vlá kna pomalá , jež  jsou 

schopná  udržovat svěrací napětí stěn po delší dobu. U žen obepíná  uretru v oblasti 

pars pelvica, u mužů se nachá zí v pars intermedia. M. sphincter urethrae externus, 

jakož to příč ně pruhovaný sval,  je řízen vůlí, ale úč astní se i automatických dějů, 

např. vypuzení zbytků tekutiny z uretry na konci moč ení nebo ejakulace u mužů. 

Význam pro udržení kontinence má  i svalstvo diafragma urogenitale, které  je sice 

od m. sphincter urethrae a od uretry anatomicky odděleno vazivem, ale s uretrou 

je v těsné m kontaktu při jejím průchodu pá nevním dnem. Toho je využívá no 

hlavně při ná hlé m zvýšení nitrobřišního tlaku (např. kašel, kýchnutí, zvedá ní 

těžké ho břemena), kdy dochá zí k reflexnímu zapojení té to svaloviny a tak i k 

rychlé mu zvýšení tlaku v uretře a zachová ní kontinence i v těchto situacích. 

Inervace dolních cest moč ových je obstará vá na ze tří zdrojů. Všechny 

obsahují vlá kna eferentní i aferentní:  

• Sympatická  vlá kna z plexus hypogastricus inferior (míšní segmenty 

Th11–L2), která  způsobují relaxaci detruzoru, způsobují kontrakci baze 

moč ové ho měchýře a uretry (mm. sphicter vesicae et sphincter urethrae 

internus) a modulují neurá lní přenos v parasympatických gangliích. 

• Pelvická  parasympatická  vlá kna z oblasti sakrá lní míchy (míšní 

segmenty S2–S4), která  způsobují kontrakci detruzoru a relaxaci hladké  

svaloviny uretry. 

• Pudendá lní nervy a pá nevní nervové  pleteně (míšní segmenty S2–S4), 

které  způsobují kontrakci musculus sphincter urethrae externus. 

 

3.2. Fyziologie mikce 

Pro úplnost a pro pochopení významu nervové ho systé mu v procesu mikce 

je třeba zopakovat zá kladní fyziologické  procesy mikce. Mikce (vyprazdňová ní 
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moč i) je společ ně s jímá ním moč i zá kladní č inností dolních cest moč ových. Oba 

tyto děje jsou zajišťová ny koordinací kontrakce a relaxace svaloviny moč ové ho 

měchýře a svěrač ů uretry, při jejichž  řízení sehrá vá  hlavní úlohu nervový systé m. 

Samotná  mikce je pak řízena mikč ním reflexem, který je sice reflexem 

nepodmíněným, ale v průběhu ontogeneze se dostá vá  pod volní kontrolu a stá vá  

se slož itým komplexem podmíněných a nepodmíněných dějů. Drá hy mikč ního 

reflexu mají pět zá kladních komponent: spiná lní eferentní neurony, periferní 

eferentní neurony, aferentní neurony, spiná lní interneurony a neurony 

v mozkové m kmeni a mozkové  kůře. 

Eferentní neurony 

K eferentním neuronům patří jednak autonomní preganglioná rní neurony, 

které  u sympatiku vychá zejí z lumbá lní míchy a u parasympatiku ze sakrá lní 

míchy, a jednak motoneurony zevního uretrá lního svěrač e. Jejich těla jsou 

lokalizová na v předních rozích míšních sakrá lní míchy, v tzv. Onufově já dru (S2-

S4). Odtud vysílají axony přes n. pudendus a pá nevní plexy do m. sphincter 

urethrae ext. 

Aferentní neurony 

 Aferentní vlá kna hypogastrických, pelvických a pudendá lních nervů 

vedou informace z moč ové ho měchýře a moč ové  trubice do různých oblastí 

lumbá lní č i sakrá lní míchy. Tyto vzruchy mají při mikci velký význam, protože 

reflexně podporují centrá lně řízenou kontinuá lní kontrakci moč ové ho měchýře a 

tím i plynulé  a úplné  vyprá zdnění moč ové ho měchýře. Podněty získá vají aferentní 

vlá kna ze systé mu receptorů dolních cest moč ových. Mezi tyto receptory patří 

tahové  receptory, objemové  receptory a „němé “ receptory (ze kterých se po 

aktivaci mohou stá t nociceptory). Prá h drá ždivosti receptorů dolních cest 

moč ových není konstantní, ale je ještě dá le ovlivňová n chemickým složením 

moč i. Mezi lá tky, které  zvyšují senzitivitu těchto receptorů patří neurokinin A, 

ATP č i zvýšená  koncentrace kalia v moč i. Aferentní neurony vedou vzruch do 

zadních kořenů míšních k spiná lním interneuronům. 

Spiná lní interneurony 

Spiná lní interneurony předá vají informaci do mozku nebo do jiných 

oblastí míchy a to vč etně preganglioná rních nebo motorických neuronů. Touto 
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přímou stimulací mohou být sakrá lní preganglioná rní neurony aktivová ny i 

jednoduchým disynaptickým reflexem. Většinou jsou ale reflexy dolních 

moč ových cest zprostředková ny polysynaptickými drahami, a proto hrají 

interneurony zá kladní roli v regulaci funkce dolních moč ových cest. Jednou 

z nejdůlež itějších oblastí koordinujících jímací a vyprazdňovací reflex jsou 

laterá lní kolaterá lní systé my (LCP). Anatomicky se jedná  o oblast laterá lního 

okraje zadních rohů míšních, do které  přichá zejí nejen signá ly z aferentních 

neuronů, ale i z řady supraspiná lních center (např. pontinní mikč ní centrum, 

paraventrikulá rní hypotalamus). Zde dochá zí ke komplexní regulaci odpovědi na 

signá ly přivedené  aferentními neurony z receptorů dolních moč ových cest. Pro 

přítomnost mnoha drah a pro svůj zá sadní regulač ní význam je tato oblast velice 

ná chylná  na různá  neurologická  postižení a hraje kritickou roli při neurogenních 

dysfunkcích dolních moč ových cest. 

Supraspiná lní centra 

Hlavní kontrolní úlohu nad procesem mikce mají supraspiná lní řídící 

centra, která  se na řízení podílejí různou měrou. Jsou to periakvaduktá lní šedá  

hmota, pontinní mikč ní centrum, pontomedulá rní systé my, hypotalamické  

systé my a mozková  kůra. Hlavním kontrolním centrem u normá lních jedinců je 

pontinní mikč ní centrum. Tato oblast dorzá lního tegmenta v prodloužené  míše 

komunikuje svými axony s mnoha supraspiná lními modulač ními oblastmi a 

koordinuje tak mikci s funkcí řady jiných orgá nů. Své  axony vysílají neurony 

pontinního mikč ního centra také  přímo k sakrá lním preganglioná rním neuronům, 

přes které  vedou excitač ní vzruchy do moč ové ho měchýře a k neuronům zadní 

komisury, které  vysílají inhibič ní signá ly k m. sphincter urethrae ext. Výsledkem 

je koordinovaná  č innost moč ové ho měchýře a uretry (detruzor–sfinkterická  

synergie). Neurony z pontinního mikč ního centra mají té ž  v oblasti sakrá lní míchy 

společ nou projekci s aferentnímy neurony, která  pravděpodobně slouží k udržení 

dostateč né ho excitač ního potenciá lu jdoucího k moč ové mu měchýři během 

mikce, kdy vzhledem k vyprazdňová ní měchýře klesá  aktivita aferentních 

neuronů. Mozková  kůra se na kontrole mikce podílí především vysílá ním 

inhibič ních signá lů k podřazeným oblastem, což  má  za ná sledek, že zač á tek mikce 
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je pod volní kontrolou. Na kontrole mikce se podílejí frontá lní mozková  kůra a 

gyrus cingulatus anterior, především pravé  hemisfé ry. 

Z tohoto shrnutí vyplývá , že nervový systé m hraje v procesu mikce 

opravdu zá sadní roli, což  se samozřejmě projevuje i tím, že poškození na 

jaké koliv úrovní mikč ního reflexu vede k jeho postižení a neurogenní poruchy 

jsou tak nejč astější příč inou dysfunkce dolních cest moč ových. 
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4. Dysfunkce dolních moč ový ch cest 
Jak již  bylo uvedeno dolní cesty moč ové  jsou tvořeny moč ovým 

měchýřem a uretrou a jejich zá kladní funkcí je vykoná vá ní dvou č inností, které  

navzá jem stojí v opozici – shromažďová ní a vyluč ová ní moč i. Porucha jedné  i 

druhé , č i porucha jejich vzá jemné  interakce pak vede ke stavu nazývané mu 

dysfunkce dolních moč ových cest (Lower Urinary Tract Dysfunction, LUTD). 

Jedná  se o poruchy, které  č asto výrazně ovlivňují kvalitu ž ivota pacientů, a které  

při dlouhodobé m průběhu mohou vé st  k poškození horních etá ží moč ové ho traktu 

a v některých případech dokonce i k úmrtí pacienta. Proto je nutné  věnovat jejich 

diagnostice a terapii velkou pozornost. Symptomatika pacientů s LUTD je shrnuta 

v ná sledující tabulce. 

 

Tab. 4.1. Příznaky dysfunkce dolních močových cest. 

slabý proud moč i 

přerušovaný proud moč i 

nutnost tlač it při mikci břišním lisem 
Obstrukční 

pocit nedostateč né ho vymoč ení 

  polakisurie 

Iritační nykturie 

Mikční Obtíže 

  urgence 

Inkontinence     

 

 

4.1. Etiologie 

Jak vyplývá  z kapitoly 3.2., nervový systé m má  zá sadní roli pro funkci 

dolních cest moč ových, a proto se i dysfunkce dolních cest moč ových dělí na dvě 

velké  skupiny, z nichž  v jedné  jsou zahrnuty příč iny způsobené  poruchou nervové  

tká ně (neurogenní) a ve druhé  příč iny způsobené  jinou složkou podílející se na 

funkci dolních cest moč ových (non-neurogenní). 

Non-neurogenní příčiny – jsou takové , které  nejsou způsobeny poruchou 

funkce nervové  tká ně. Obecná  definice zní, že jde o abnormá lní poměry při 
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skladová ní a vyprazdňová ní moč i, s přihlé dnutím k věku. Pacient má  normá lní 

neurologický ná lez a je vylouč ena anatomická  překá žka vývodních cest 

moč ových. Jde tedy o tzv. funkč ní poruchy. U dětí jde konkré tně o skupiny 

chorob souhrnně označ ované  jako dysfunkč ní eliminač ní syndromy, při kterých 

jsou mikč ní obtíže kombinová ny s poruchou vyprazdňová ní stolice. Drtivou 

většinu funkč ních poruch v dospělosti pak tvoří hyperaktivní měchýř (overactive 

bladder, OAB). Jde o poměrně frekventovanou a teprve nedá vno definovanou 

(2002) chorobnou jednotku. Dle definice ICS (International Continence Society) 

jde o č asté  moč ení spojené  s urgencí, které  může a nemusí být prová zeno urgentní 

inkontinencí. Vzhledem k tomu, že tato definice je velice široká  nelze přesně urč it 

prevalenci OAB, ale odhaduje se, že v USA je její výskyt vyšší než  výskyt 

diabetes mellitus č i vředové  choroby. 

Neurogenní příčiny - jak bylo popsá no výše, nervový systé m hraje 

zá sadní úlohu v řízení jímá ní a vyprazdňová ní moč i, a proto jaká koliv jeho 

porucha může vé st k dysfunkci dolních moč ových cest. K hlavním příč iná m 

vedoucím k neurogenním LUTD patří míšní trauma, cerebrovaskulá rní 

onemocnění (iktus nebo tranzitorní ischemická  ataka), Parkinsonova choroba, 

roztroušená  skleróza, protruze intervertebrá lních disků, poškození plexus sacralis 

(iatrogenní poškození při operacích v malé  pá nvi) a také  diabetes mellitus. 

 

 

4.2. Klasifikace 

Ač koliv existuje celá  řada klasifikací, které  dělí LUTD podle různých 

aspektů, jako jsou etiologie, lokalizace č i traumatologický aspekt, ž á dná  z nich 

není ideá lní. I přesto se v klinické  praxi užívají především dvě: Borsova-

Comarrova klasifikace (vhodná  především pro pacienty se spiná lním traumatem) 

a ICS klasifikace. ICS dělí dysfunkce dolních moč ových cest na zá kladě výsledků 

urodynamické ho vyšetření (viz. kapitola 3.4.) na poruchy detruzoru a poruchy 

sfinkteru. Přehledné  shrnutí klasifikace dolních cest moč ových dle ICS je 

v Tabulce 4.2. 
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Poruchy detruzoru, nebo-li poruchy funkce musculus detrusor, mohou 

být v kladné m i zá porné m smyslu. Může se tedy jednat jak o hyperaktivitu, tak i 

hypoaktivitu detruzoru. K poruchá m při hyperaktivním detruzoru patří 

neinhibované  kontrakce detruzoru (kontrakce během plnění moč ové ho měchýře) a 

snížená  compliance detruzoru. (neadekvá tně vysoký intraveziká lní tlak během 

plnění měchýře; snížená  poddajnost stěny měchýře). Hypokontraktilita detruzoru 

označ uje stav kdy jsou během mikce zaznamená ny pouze snížené  kontrakce 

detruzoru. Moč ový měchýř se tak není schopen vyprá zdnit. 

Poruchy sfinkteru, nebo-li poruchy funkce musculus sphincter uretrae, 

jsou té ž  charakterizová ny buď hyperaktivitou nebo hypoaktivitou. Při 

hyperaktivitě sfinkteru nedochá zí během mikce k relaxaci uretrá lního svěrač e, což  

vede k nedostateč né  evakuaci moč ové ho měchýře a případné mu vzniku 

postmikč ního rezidua. A hypoaktivita sfinkteru znamená , že během plnící fá ze 

není sfinkter dostateč ně kontrahová n a dochá zí tak k mimovolnímu úniku moč e. 

 

Tab. 4.2. Klasifikace dysfunkcí dolních cest močových dle ICS. 

Poruchy Detruzoru Poruchy Sfinkteru 

Hyperaktivita detruzoru Hyperaktivita sfinkteru 

Hypoaktivita detruzoru Hypoaktivita sfinkteru 

 

 

4.3. Diagnostika 

Jako u každé ho onemocnění je i u dysfunkcí moč ových cest zá kladem 

diagnózy peč livě odebraná  anamné za. Při jejím odběru pá trá me u dětí po noč ním 

pomoč ová ní (enuresis nocturna), dá le se ptá me na rozštěpové  vady pá teře, 

porodní trauma s případným krvá cením do CNS, epileptické  zá chvaty a dětskou 

mozkovou obrnu. U dospělých se ptá me na prodělané  operace a zjišťujeme výskyt 

nemocí nervové  soustavy. Zejmé na pak pá trá me po zá nětech a ná dorech nervové  

soustavy, po cerebrovaskulá rních onemocněních, Parkinsonově chorobě, 

roztroušené  skleróze, poškození plexus pelvicus a po diabetes mellitus. 

Odebírá me té ž  kompletní urologickou ananmné zu (operace a choroby 
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urogenitá lního traktu) a dotazy na mikč ní obtíže se tyto snažíme co nejvíce 

specifikovat a kvantifikovat. Zajímá me se i o další souč asná  č i proběhlá  

onemocnění, která  mohla svým průběhem ovlivnit funkci a symptomatiku  

moč ové ho traktu (např. kardiá lní dekompenzace). A v neposlední řadě nesmíme 

zapomenout ani na farmakologickou anamné zu (např. diuretika). 

Při fyziká lním vyšetření, se kromě standardního urologické ho vyšetření, 

zaměřujeme i na tonus aná lního svěrač e, aná lní reflex a bulbokavernózní reflex. U 

pacientů s podezřením na neurogenní příč inu poruchy mikce je indiková no řá dné  

neurologické  vyšetření. 

Endoskopické  (uretroskopie, cystoskopie) a zobrazovací metody 

(retrográ dní uretrografie a cystografie) jsou používá ny při podezření na 

morfologickou příč inu obtíží (striktury uretry, ná dory, litiá za, ap.) č i 

patologické m ná lezu v moč i. Retrográ dní cystografie se dá  rovněž  použít pro 

průkaz vesikoureterá lního refluxu. Ovšem nejpřesnější metodou pro odhalení 

dysfunkcí dolních moč ových cest je urodynamické  vyšetření. 

 

4.3.1. Urodynamické vyšetření 

Jedná  se o speciá lní urologické  vyšetření, které  slouží ke zhodnocení 

funkce dolních moč ových cest a k objasnění příč iny případné  dysfunkce. Sklá dá  

se ze tří samostatných č á stí – uroflowmetrie, cystometrie a profilometrie.. 

Uroflowmetrie 

Ze všech tří urodynamických vyšetření je nejpřínosnější. Pacient při ní 

moč í do speciá lní toalety se snímač em, který tok moč i vyhodnotí. Výsledkem je 

křivka, ze které  se dá  odeč íst objem vymoč ené  moč i v ml(V), č as mikce 

v sekundá ch (T), maximá lní průtok v ml/s (Qmax) a průměrný průtok v ml/s (Qave). 

Protože jsou ale naměřené  hodnoty zá vislé  na poč á teč ním množství moč e 

v měchýři, je optimá lní prová dět uroflowmetrii při ná plni měchýře 150 ml a při 

vyhodnocová ní vztahovat získaná  data k nomogramu. Ze samotné ho charakteru 

křivky lze pak ještě odečíst zda byla moč  vytlač ena detruzorem č i břišním lisem, 

zda je přítomna obstrukce v moč ových cestá ch, ap. 

 



 29 

Cystometrie 

Při cystometrii se měří intraveziká lní tlak během plnění měchýře a při 

mikci. Jeden sensor měří tlak přímo v moč ové m měchýři a druhý měří tlak 

v rektu. Tlak v rektu je snímá n proto, aby se mohl při zpracová ní výsledků odeč íst 

intrabdominá lní tlak a získal se tak č istě jen tlak vyvinutý detruzorem. Plnění se 

prová dí katé trem zavedeným do moč ové ho měchýře, nejč astěji fyziologickým 

roztokem. Při plnění sledujeme množství ná plně, při které m se dostaví první 

pocity nucení na moč ení (first desire to void), a množství při které m je již  

urgence. Dá le sledujeme maximá lní kapacitu měchýře, případný výskyt 

neinhibovaných kontrakcí detruzoru a stanovujeme compliance detruzoru (míra 

přizpůsobivosti). 

Profilometrie 

Nebo-li měření tlaků v průběhu moč ové  trubice. Prová dí se speciá lním 

katé trem na konci opatřeným postraními otvory. Ten se napojí na registrač ní 

zařízení a zavede se do moč ové ho měchýře. Potom je pomalu vytahová n uretrou, 

přič emž  otvory vyté ká  plnící tekutina a je zaznamená vá n uretrá lní tlak. Hodnotí se 

uzavírací tlak, což  je rozdíl mezi maximá lním uretrá lním tlakem a intraveziká lním 

tlakem, a funkč ní dé lka uretry, tedy dé lka uretry, která  je tento tlak schopna 

vyvinout. Při prová dění tohoto testu se té ž  simuluje stresová  situace, kdy pacient 

zakašle a zvýší si tak intraveziká lní tlak. Na to musí zvýšením reagovat i tlak 

v uretře. 

Na zá kladě kompletního urodynamické ho vyšetření se pak konkré tní 

dysfunkce zařadí do jedné  ze č tyř kategorií (viz tab. 4.2.), která  má  každá  svou 

specifickou terapii. 

 

 

4.4. Terapie 

Lé č ba jaké koliv dysfunkce dolních moč ových cest má  za úkol co nejdříve 

dosá hnout č tyř zá kladních cílů: ochrana horních moč ových cest, potlač ení 

uroinfekce, úplná  evakuace moč ové ho měchýře a kontinence moč i. Specifická  
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terapie se indikuje podle výsledků urodynamické ho vyšetření a zařazení do jedné  

ze č tyř kategorií (viz tab. 4.2.). Pro každou z nich platí jiný postup lé č by. 

Hyperaktivní detruzor – pro farmakologickou lé č bu se používají 

především parasympatolytika a spazmolytika (anticholinergika), analoga 

vazopresinu a tricyklická  antidepresiva.  Dá le se využívá  reflexní terapie, kam 

patří metody vaginá lní a rektá lní elektrostimulace, míšní elektrostimulace, 

neuromodulace a bloká da míšního nervu. Zvlá štní metodou je pak tzv. 

biofeedback, kdy se pomocí audiovizuá lní kontroly změn intraveziká lního tlaku 

snažíme vytvořit podmíněný reflex zajišťující kontinenci. Až  jako poslední volba 

při selhá ní ostatních metod je indiková na lé č ba operač ní. U té to dysfunkce se 

prová dějí augmentač ní cystoplastiky anebo výjimeč ně cystektomie s vytvořením 

ná hrady moč ové ho měchýře č i supraveziká lní derivací moč i. U augmentač ní 

cystoplastiky a ná hrad moč ové ho měchýře je však nevýhoda ztrá ty funkce 

detruzoru. Ta sice může být nahrazena břišním lisem, ale ten není vždy schopen 

detruzor plně nahradit a pacienti si tak musí vypomá hat intermitentní 

autokatetrizací. 

Hypoaktivní detruzor – farmakologicky se tato porucha lé č í 

parasympatomimetiky. Často je používá na metoda nesterilní č isté  intermitentní 

(auto)katetrizace. Spojení „nesterilní č istá “ v tomto případě znamená , že se ke 

katetrizaci opakovaně používá  jedna cé vka, která  se po použ ití důkladně omyje a 

uschová  v č isté m prostředí. Je velice důlež ité  prová dět katetrizaci v pravidelných 

intervalech, aby se zabrá nilo hyperdistenzi a tím isché mii stěny měchýře, která  by 

mohla vé st k průniku bakterií do krevního řeč iště. Pokud se dodrží tato podmínka 

je tělo schopno brá nit se případným infekcím při nesterilní katetrizaci vlastními 

silami. Z chirurgických možností terapie připadá  pro tuto dysfunkci v úvahu 

ná roč ný neurochirurgický zá krok, při které m je zaveden elektrický stimulá tor, 

nejč astěji do oblasti míšních kořenů. Tento pak slouží k drá ždění hypoaktivního 

detruzoru. 

Hyperaktivní sfinkter – pro sprá vnou terapii je zde nutné  vědět, zda je 

poškozený sfinkter tvořený hladkou svalovinou č i zda jde o poškození zevního 

sfinkteru tvořené ho příč ně pruhovanou svalovinou. U lisosfinkteru se používají 

α1-sympatolytika, která  relaxují hladkou svalovinu svěrač e. Dá le je zde užívá na 
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intermitentní katetrizace a z operač ních technik je metodou volby transuretrá lní 

discize hrdla moč ové ho měchýře. Při hyperaktivním rabdosfinkteru se užívají 

lá tky relaxující příč ně pruhovaný sval (myorelaxancia), té ž  se užívá  intermitentní 

katetrizace a z chirurgických metod se používá  zavedení permanentního kovové ho 

stentu do oblasti sfinkteru č i přímo sfinkterotomie. Tyto chirurgické  techniky však 

vedou k inkontinenci a tak jsou indiková ny pouze při selhá ní ostatních 

terapeutických možností. Zvlá štní metodou v lé č bě hyperaktivního rabdosfinkteru 

je lé č ba elektrostimulač ní a neuromodulač ní. Spoč ívá  v operativním přerušení 

zadních kořenů míšních a implantaci elektrod na přední kořeny míšní v oblasti 

sakrá lní míchy. 

Hypoaktivní sfinkter – v podstatě se jedná  o terapii stresové  inkontinence 

a dělíme ji na nechirurgickou a chirurgickou. Nechirurgické  metody se používají u 

iniciá lních stá dií mírné  intenzity a jedná  se především o biofeedback, gymnastiku 

pá nevního dna a vaginá lní a rektá lní elektrostimulace. K chirurgické  lé č bě se 

používají hlavně tzv. smyč kové  operace. 
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5. Dysfunkce dolních moč ový ch cest u pacientů s 
DM 

V předchozích kapitolá ch byly rozebrá ny obecné  zá klady obou hlavních 

komponent, které  společ ně tvoří patologický stav, jež  je hlavním předmětem 

mé ho zá jmu. Na jedné  straně to byl diabetes mellitus, jako etiologické  agens, a na 

straně druhé  pak dolní cesty moč ové  a jejich dysfunkce, které  byly probrá ny 

v širší obecné  rovině. V té to kapitole jsou již  rozebírá ny konkré tní důsledky 

diabetu na funkci dolního moč ové ho traktu a také  některé  nové  aspekty, které  se 

v té to problematice objevily během několika posledních let. 

 

 

5.1. Diabetická  cystopatie 

To, že se při dlouhotrvajícím průběhu diabetes mellitus projeví 

specifickými příznaky v oblasti dolních cest moč ových je věcí dobře zná mou i 

zdokumentovanou. Pro označ ení tohoto stavu se vž ilo i klinické  pojmenová ní. 

Diabetická cystopatie. Tento termín jako první použ il dá nský lé kař Cai Frimodt-

Moller pro popis vztahu diabetes mellitus a dysfunkcí dolních moč ových cest a to 

v roce 1976 ve své m č lá nku Diabetes cystopathy: I. A clinical study on the 

frequency of bladder dysfunction in diabetics vydané m v Danish Medical 

Bulletine. 

Diabetická  cystopatie je vlastně souborem klinických a urodynamických 

ná lezů, které  jsou asociová ny s dlouhodobým průběhem diabetes mellitus. Od do-

by, kdy byla prvně popsá na v odborné  literatuře již  vyšla dlouhá  řada různých 

studií a zabývalo se jí množství autorů, ale přesto zůstá vá  i dnes jedna zá kladní 

otá zka tohoto té matu nevyřešena. A to sice otá zka jejího přesné ho výskytu 

v diabetické  populaci. Obecně lze totiž  říci, že diabetič tí pacienti si na poruchy 

mikce nestěžují, ale pokud jsou na tuto oblast speciá lně dotazová ni, pohybuje se u 

nich výskyt mikč ní symptomatiky v široké m rozmezí od 5% do 59%. Navíc je 

diabetická  populace ve své  většině tvořena osobami staršími, u kterých se č astěji 

vyskytují i další patologické  stavy ovlivňující funkci dolních cest moč ových. Jako 

příklad lze uvé st benigní hyperplazii prostaty, stresovou inkontinence, neurogenní 
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LUTD způsobené  cerebrovaskulá rním poškozením nebo infekce moč ových cest. 

A proto ne všechny příznaky dysfunkcí dolních moč ových cest lze připsat na vrub 

působení diabetu. 

Již  od první studie doktora Frimodt-Moller, je diabetická  cystopatie 

charakterizová na třemi zá kladními urodynamickými ná lezy. Tuto klasickou trias 

tvoří: snížení citlivosti moč ové ho měchýře, zvýšení kapacity moč ové ho měchýře 

a poškození kontraktility m. detrusor. V pozdějších stá diích se k nim připojuje 

ještě přítomnost postmikč ního rezidua. Všechny společ ně pak tvoří podklad 

klinické ho obrazu diabetické  cystopatie, kdy za typické  jsou považová ny tyto 

příznaky: (1) Prvním symptomem je postupné  prodlužová ní č asu mezi mikcemi; 

(2) poté  co je již  poškozena funkce detruzoru, objevují se oslabení proudu moč i 

během mikce a nutnost zapojení svalové  síly k vypuzení moč i; (3) to vše obvykle 

vyústí až  do stá dia retence moč i a overflow inkontinence. Ale je třeba opět 

zdůraznit, že relativně velká  skupina diabetických pacientů trpí přidruženými 

chorobami dolních moč ových cest a jejich symptomy mohou být tudíž  odlišné  od 

symptomů typických. Pacienti pak uvá dějí celou šká lu příznaků, což  může zastřít 

zá kladní původ obtíží.  

Na tomto místě je také  třeba uvé st, že v diferenciá lní diagnostice 

diabetické  cystopatie je nutné  odlišit výtokové  obstrukce moč ové ho měchýře, 

které  jsou zá sluhou hyperplazie prostaty velice č asté  zejmé na u mužů. Oba stavy 

se projevují slabým proudem při mikci. Spolehlivě je odliší urodynamické  

vyšetření vyhodnocením tlaku a toku během mikce. 

 

5.1.1. Patofyziologie 

Jak již  bylo uvedeno v předchozím textu, dysfunkce dolních cest 

moč ových u pacientů s DM jsou způsobeny poškozením nervových vlá ken 

zá sobujících moč ový měchýř a uretru. Jedná  se tedy o patofyziologicky shodný 

mechanismus, kterým dochá zí k poškození nervů i u ostatních typů diabetické  

neuropatie. Proto pro popis hlavního patofyziologické ho mechanismu odkazuji na 

kapitolu 2.2.3. Diabetická  neuropatie, kde je tento podrobně rozebrá n.  
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Neuropatie je pak prvním a zá roveň také  nejdůlež itějším krokem v ději 

vedoucím až  k poškození funkce dolních moč ových cest. Zasahuje totiž  proces 

mikce na jeho nejcitlivějším místě, na úrovni nervové ho řízení. Jak vyplývá  

z kapitoly 3.2. Fyziologie mikce, je mikč ní reflex slož itým komplexem dějů, 

v němž  má  nervová  tká ň zá sadní úlohu a její poškození znamená  tudíž  i narušení 

mikč ního reflexu. Zá sadní význam má  při vzniku diabetické  neuropatie poškození 

periferních aferentních vlá ken, tedy vlá ken vedoucích informace z moč ové ho 

měchýře a moč ové  trubice k různým oblastem sakrá lní č i spiná lní míchy. Řídící 

centra uložená  v míše jsou tak chybně informová na o podmínká ch v moč ové m 

měchýři a zahajují mikč ní reflex až  při vyšších intraveziká lních tlacích než  za 

normá lních okolností (tzv. snížení citlivosti moč ové ho měchýře). V měchýři jsou 

tak dlouhodobě přítomny zvýšené  tlaky způsobené  jeho nadměrným naplněním. 

Vyšší ná plň moč ové ho měchýře vede k větší dilataci jeho stěn a pokud je tento 

stav přítomen po delší dobu, stěna se na něj adaptuje a je schopná  se rozepínat 

mnohem více než  u zdravé ho jedince. To je podkladem zvýšení celkové  kapacity 

moč ové ho měchýře, jednoho z typických urodynamických ná lezů u diabetické  

cystopatie. Opakovaná  dilatace stěny měchýře negativně působí také  na hladká  

svalová  vlá kna v ní uložená . Tato hladká  svalovina tvoří m. detrusor, který je tak 

tímto procesem rovněž  zasažen. Objevují se poruchy jeho funkce, postupně se 

snižuje jeho  kontraktilita a v koneč né  fá zi může tento vývoj vyústit až  do 

areflexie detruzoru. 

Příznač ný pro celý proces vzniku diabetické  cystopatie je velice pomalý 

průběh, kdy finá lní stá dium detruzorové  areflexie nastupuje velice plíž ivě a až  po 

dlouhodobé m průběhu. 

 

 

5.2. Nový  pohled 

V kapitole o diabetické  cystopatii již  bylo naznač eno, že klasický pohled 

na diabetické  poškození dolních moč ových cest v sobě skrývá  několik úskalí. 

Jedná  se především o zmíněnou vysokou komorbiditu diabetické  populace, kdy 

přidružená  choroba dolních moč ových cest může č á steč ně nebo úplně změnit 
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symptomatiku diabetické  cystopatie, což  vede k diagnostickým problé mům a tím i 

k nesprá vné  terapii. Proto bylo v posledních letech provedeno několik studií, které  

se snaž ili přesně charakterizovat soubor mikč ních poruch vyskytujících se u 

pacientů s DM. A jejich výsledky byly v mnohých ohledech překvapující. 

Jednou z nich je studie amerických lé kařů S.A. Kaplana a J.G. Blaivase 

vydaná  v roce 1995 pod ná zvem Urodynamic Findings in Patients With Diabetic 

Cystopathy [9]. V té  její autoři podrobili retrospektivní analýze urodynamická  

vyšetření 182 dlouholetých diabetických pacientů. Nejč astějším urodynamickým 

ná lezem byla překvapivě hyperaktivita detruzoru, která  se vyskytovala u 52% 

pacientů. Byla té ž  nejč astějším ná lezem u podskupiny s periferní neuropatií (70%) 

i v podskupině pacientů beze zná mek poškození sakrá lní míchy (68%). Dalším 

překvapivým ná lezem je i vyšší výskyt odtokové  obstrukce moč ové ho měchýře 

než  se doposud předpoklá dalo. Přehled výsledků té to studie nabízí ná sledující 

tabulky. 

 

Tab. 5.1. Urodynamické ná lezy ve skupině  182 diabetických pacientů. 

Diagnosa   Poč et (%)   
  Celkově Muž i Ž eny 

Hyperaktivní Detruzor   100   (55)     68   (59)     32   (48) 

Porušená  Kontraktilita     42   (23)     22   (19)     20   (30) 

Areflexie Detruzoru     19   (10)     10     (9)        5    (7) 

Nejednoznač ný Ná lez     20   (19)     15   (13)        9  (13) 

Normá lní Ná lez       1     (1)          1   (1) 

Celkem  182  (100)   115 (100)     67 (100) 
 

Tab. 5.2. Urodynamické ná lezy u skupiny bez příznaků poruchy sakrá lní míchy. 

Diagnosa     Poč et (%) 

Hyperaktivní Detruzor         95   (68) 

Porušená  Kontraktilita       21   (15) 

Areflexie Detruzoru         9     (6) 

Nejednoznač ný Ná lez       14   (10) 

Normá lní Ná lez         1     (1) 

Celkem       140 (100) 
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Ze studie té ž  vyplývá , že pro diagnózu klasické  diabetické  cystopatie je 

velice důlež ité  fyziká lní vyšetření  a to hlavně pá trá ní po neurologických 

odchylká ch. V podskupině s klinickými příznaky postižení sakrá lní míchy byly 

totiž  u více než  85% pacientů proká zá ny změny ve velikosti kontrakcí detruzoru. 

Zá věrem té to retrospektivní studie je, že senzorické  poškození měchýře, 

které  bylo s diabetem spojová no dříve nemusí být tou nejč astější formou 

dysfunkcí dolních cest moč ových u diabetických pacientů. Autoři, č astěji než  

klasický ná lez diabetické  cystopatie charakterizovaný nízkou citlivostí měchýře, 

která  se postupně a skoro nepozorovaně vyvíjí až  do areflexie detruzoru a 

overflow inkontinence, popisují příznaky spojené  s hyperreflexním detruzorem, 

poškozenou kontraktilitou detruzoru a u mužů i překvapivě vysoký výskyt 

výtokové  obstrukce měchýře. V každé m případě data z té to studie svědč í o tom, 

že před zahá jením terapie je prospěšné  prové st urodynamické  vyšetření, což  platí 

zvlá ště pro muže, u kterých výskyt obstrukč ní uropatie vychá zel v té to studii vyšší 

než  se u diabetických pacientů předpoklá dalo. 

Tato studie nebyla ovšem jediná , která  se svými výsledky odlišovala od 

tzv. klasické ho pojetí diabetické  cystopatie. K dalším studiím podporujícím ná zor, 

že hlavním urodynamickým ná lezem u těchto pacientů je hyperaktivní detruzor 

patří například studie s ná zvem Cystometric evaluation of bladder dysfunction in 

elderly diabetic patients [11], ve které  Starer a Libow informovali o skupině 23 

starších diabetiků se symptomy moč ové  dysfunkce. Jednalo se o 19 mužů a 4 

ženy, u kterých byly objeveny ná sledující urodynamické  ná lezy: hyperaktivní 

detruzor (61%), snížená  kontraktilita detruzoru (17%), normá lní kontraktilita 

(13%) a zbylí pacienti (9%) nebyli schopni během urodynamické ho vyšetření 

zač ít moč it. Chancellor a Blaivas [4] zase detailně popsali urodynamické  ná lezy u 

43 diabetických pacientů, z nichž  33% mělo hyperaktivitu detruzoru bez 

poškození jeho kontrakcí, u 23% byla přítomna hyperaktivita i poškozené  

kontrakce detruzoru, 9% mělo pouze poškozenou kontraktilitu detruzoru, 23% 

mělo areflexii detruzoru a pouze u 12% byl přítomen normá lní urodynamický 

ná lez.  

Hyperaktivitu detruzoru při diabetické m poškození dolních moč ových cest 

se snaž ilo objasnit i několik č istě vědeckých prací založených na výzkumu 
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diabetických komplikací u zvířecích modelů. Jednou z nich je studie Hashitani a 

Suzuki [7], kteří při studiu krys s indukovaným diabetem zjistili snížený výskyt 

spontá nních hrotů na hladké m svalu, selhá ní neuromuskulá rního přenosu, snížení 

transmembrá nové ho potenciá lu Na+/K+ pumpy hladké ho svalu a zvýšení 

postsynaptické  senzitivity muskarinových receptorů. V jiné  studii [8] byla, opět 

při studiu krys s farmakologicky indukovaným diabetem, objevena up-regulace 

muskarinových receptorů ve stěně moč ové ho měchýře. Oba tyto ná lezy by mohli 

být odpovědny za hyperaktivitu detruzoru u LUTD vyvolaných diabetem. Jedná  

se však pouze o hypoté zy, jejichž  pravdivost by ještě musel potvrdit další klinický 

výzkum. 

Na druhé  straně existují ale i studie, jejichž  výsledky jsou s tzv. klasickou 

diabetickou cystopatii ve shodě. Například Ueda a spolupracovníci [12] sice také  

popsali hyperaktivitu detruzoru u významné ho procenta svých pacientů (25%), ale 

zá roveň zaznamenali, že všichni tito pacienti měli v anamné ze cerebrovaskulá rní 

onemocnění, a že u ž á dné ho pacienta bez té to anamné zy se hyperaktivní měchýř 

nevyskytl. Ishigooka et al. [13] zase zkoumali vzorek 42 diabetických pacientů, 

kteří byli odeslá ni na jejich kliniku k urodynamické mu vyšetření. Po vylouč ení 8 

pacientů se zá važnými konkomitantními chorobami, jim, z celkové ho poč tu 34 

zbylých pacientů, u 22 vyšel normá lní urodynamický ná lez a  u 12 diagnostikovali 

diabetickou cystopatii. Tato studie se také  podrobněji zabývala symptomatikou 

diabetické  cystopatie a její autoři se snaž ili zjistit zda je možné  na vyhodnocová ní 

symptomů diabetické  cystopatie použít hodnotící systé m původně urč ený pro 

zjišťová ní tíže symptomů benigní hyperplazie prostaty (American Urology 

Association Symptom Index for benign prostatic hyperplasia). Přehled zjištěných 

výsledků nabízejí ná sledující tabulky. 
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Tab. 5.3. Srovná ní urodynamických ná lezů u diabetické cystopatie s kontrolním vzorkem 

(uvedené hodnoty jsou zprůmě rová ny; signifikantní rozdíly: * p<0,005, ** 

p<0,001). 

Parametry Kontrola Diabetická  Cystopatie 

Cystometrie     

Objem Při Prvním Nucení (ml)       138,4    193,9 

Maximá lní Kapacita (ml)       339,8      436,6* 

Compliance (ml/cm vody)         77,0     101,9 

Uroflowmetrie    

Maximá lní Průtok (ml/s)         26,8        13,8* 

Průměrný Průtok (ml/s)         11,8          6,7* 

Čas Mikce (s)         23,3           54,4** 

Objem moč i (ml)       223,9      330,2* 

Čas Do Max. Průtoku (s)           6,0           17,4** 

Postmikč ní Reziduum (ml)         19,9        50,3* 
 

Tab. 5.4. Srovná ní odpově dí z AUA dotazníku u pacientů s diabetickou cystopatií a u 

kontrolního vzorku (uvedené hodnoty jsou zprůmě rová ny; signifikantní rozdíly: 

* p<0,05). 

Symptomy Body Otá zka 
č . 

  Kontrola Diabetická  Cystopatie 

1 Neúplné  Vyprá zdnění 0,27 0,73 

2 Polakisurie 0,77 1,55 

3 Přerušované  Moč ení 0,05 1,09 

4 Oslabený Proud Moč i 0,96   2,46* 

5 Urgence 0,77 0,82 

6 Moč ení Pomocí Svalové ho Ú silí 0,27 1,09 

7 Nykturie 1,72 1,63 

Celkové  Iritač ní Skóre (Σ 1,2,5,7) 3,59 4,73 

Celkové  Obstrukč ní Skóre (Σ 3,4,6) 1,27   4,64* 

Celkové  Skóre (Σ 1-7) 4,86 9,36 
 

V zá věru pak autoři konstatují, že dle výsledků jejich studie se typický 

urodynamický ná lez diabetické  cystopatie shodoval s ná lezem „klasickým“. I 
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když  i v jejich skupině byli pacienti s hyperaktivním detruzorem, byla u všech 

těchto pacientů proká zá na přidružená  lé ze (infraveziká lní obstrukce, 

cerebrovaskulá rní postižení, ap.) a tito pacienti tak byli ze studie vylouč eni. Na 

druhou stranu při vyhodnocová ní symptomatiky pacientů s urodynamicky 

proká zanou diabetickou cystopatií dospěli k ná zoru, že klinický průběh diabetické  

cystopatie není vždy ve shodě s klasickým pojetím.  

Ve shodě s jinými studiemi, i zde autoři nalezli pozitivní korelaci mezi 

výskytem diabetické  cystopatie a periferní neuropatie. Při srovná vá ní výsledků 

urodynamické ho vyšetření uroflowmetrie jasně předč ila cystometrii, při které  se 

jako jediný parametr se statisticky významným rozdílem oproti kontrolnímu 

vzorku uká zala maximá lní kapacita. Naopak při uroflowmetrii byly signifikantní 

rozdíly přítomny u všech parametrů. AUA dotazník uká zal, že u pacientů 

s diabetickou cystopatií dominují obstrukč ní příznaky. Jednak byl signifikantní 

rozdíl přítomen v odpovědi na otá zku oslabené ho proudu moč i a jednak i celkové  

obstrukč ní skóre bylo u pacientů s diabetickou cystopatií významně vyšší. Tento 

výsledek odlišuje diabetickou cystopatii od benigní hyperplazie prostaty, pro 

kterou byl test původně navržen, a u které  je signifikantní bodový rozdíl jak 

v obstrukč ní, tak i v iritač ní č á sti otá zek. Na úplný zá věr proto autoři navrhují 

uroflowmetrii a AUA dotazník, jako skríningové  metody vyšetřová ní dysfunkcí 

dolních moč ových cest v diabetické  populaci. I když  to nejsou metody specifické  

pro poškození detruzoru jedná  se o metody neinvazivní a na jejich zá kladě se lze 

rozhodnout pro důkladnější urodynamické  vyšetření. 
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6. Preventivní opatření u diabetické cystopatie 
Předchá zení vzniku chorob, případně jejich ná sledků, je nejoptimá lnější 

způsob jak k nemocem přistupovat, diabetickou cystopatii nevyjímaje. Proto bych 

chtěl tuto kapitolu věnovat alespoň zá kladnímu přehledu preventivních opatření, 

které  se uplatňují v souvislosti s diabetickou cystopatií, a to jak při jejím vzniku, 

tak i při jejím rozvoji. 

 

 

6.1. Prevence vzniku diabetické cystopatie 

Protože diabetes mellitus je hlavní příč inou diabetické  cystopatie, 

soustředí se i prevence jejího vzniku na prevenci diabetes mellitus. A to jak na 

prevenci primá rní, snahou zabrá nit samotné mu vzniku diabetu, tak i na prevenci 

sekundá rní, úsilím o vč asné  odhalení diabetu, a terciá rní, kdy dobře 

kompenzovaný diabetes snižuje riziko vzniku komplikací. Tato kapitola je 

věnovaná  preventivním opatřením u diabetes mellitus II. typu, který je svým 

výskytem nejč astější a má  i vysoké  riziko vzniku chronických komplikací. 

 

6.1.1. Primá rní prevence 

DM II. typu je klasická  polygenně dědič ná  choroba. Genetická  

predispozice hraje v jeho vzniku velice důlež itou roli a u č lověka s genetickým 

sklonem mohou faktory vnějšího prostředí vé st ke vzniku diabetu II. typu. 

Nejdůlež itějšími exogenními faktory pro jeho vznik jsou ž ivotosprá va a tělesný 

pohyb. Charakter a rozsah tohoto vzá jemné ho vztahu se sice zatím nepodařilo 

plně objasnit, je však nadmíru jasné , že dostatek pohybu a vhodné  dietní ná vyky 

významně snižují riziko vzniku DM II. typu. 
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6.1.2. Sekundá rní prevence 

Prvním krokem při zjišťová ní jaké  riziko vzniku diabetu II. typu daný 

nemocný má  je zhodnocení jeho rizikových faktorů. K těm patří:  

• diabetes v rodinné  anamné ze; 

• obezita; 

• věk nad 40 let; 

• ženské  pohlaví; 

• nedostatek tělesné ho pohybu; 

• těhotenský diabetes nebo porod dítěte s velkou porodní hmotností; 

Nejzá važnějšími z uvedených rizikových faktorů je obezita, diabetes 

v rodinné  anamné ze a těhotenský diabetes. U osob s vysokým rizikem se prová dí 

Orá lní Glukózový Toleranč ní Test (oGTT), jehož  postup je ná sledující. Tři dny 

před provedením testu se pacient neomezuje v příjmu sacharidů, kterých musí 

přijmout nejmé ně 150g za den. Samotný test se prová dí rá no na lač no. Nejprve je 

pacientovi odebrá na kapilá rní krev a poté  v průběhu 10min vypije roztok 250-

300ml vody se 100g glukózy. Další odběr kapilá rní krve se prová dí za dvě hodiny 

po vypití roztoku a výsledky testu se pak hodnotí podle ná sledující tabulky. 

 

Tab. 6.1. Referenční hodnoty oGTT. 

  Koncentrace Glukózy (mmol/l) 

  Norma PGT DM 

na lač no < 5  5-7 > 7 

za 2 hod < 7,8 7,8-11 > 11 

  

 

PGT, nebo-li porušená  glukózová  tolerance, je charakterizová na rozmezím 

hodnot uvedeným v tabulce 6.1. Nejedná  se tedy ještě o diabetes, ale hodnoty 

glyké mie jsou již  nad normá lními hladinami. I tento stav je doprová zen 

hyperinzuliné mií a z toho vyplývá  fakt, že i nemocní s PGT mají akceleraci 

aterosklerózy a z toho plynoucí orgá nové  komplikace. Asi třetina pacientů s PGT 

se v průběhu několika let stane diabetiky, zejmé na II. typu, třetina pacientů svojí 

toleranci normalizuje a u třetiny porucha přetrvá vá . 
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6.1.3. Terciá rní prevence 

Terciá rní prevence je vlastně souborem lé č ebných a preventivních 

opatření, jejichž  smyslem je snižová ní rizika vzniku komplikací DM. Hlavní roli 

v tomto procesu samozřejmě hraje terapie, ať už  se jedná  o dietu, perorá lní 

antidiabetika č i inzulín (viz kap. 1.4.2.).  

Ovšem k dobré  kompenzaci diabetu většinou nestač í pouze samotná  

terapie. V prvé  řadě je nutné  pacienta důkladně informovat a zvýšit tak jeho 

spoluprá ci při lé č bě té to choroby a při předchá zení jejích komplikací. Musíme 

pacienta informovat o tom co je to diabetes, jak tuto chorobu zvlá dat, jak se 

projevují akutní a chronické  komplikace a co pacientovi hrozí při nedodržová ní 

zá sad terapie. Také  je vhodné  ho informovat v jaké m případě by měl kontaktovat 

lé kaře a poradit pacientovi jak vypracovat dietní stravovací plá n. Tohoto pouč ení 

se pacientovi dostane v diabetologické  poradně, kam dochá zí každý diabetik II. 

typu jednou roč ně.  

Dá le by měli pacienti s DM II. typu každé  dva až  tři měsíce navštěvovat 

své ho obvodního lé kaře, který dá vá  pacientovi další doporuč ení a především se 

soustředí na rady jak si udržet ž á doucí hmotnost a jak je důlež ité  pravidelné  

cvič ení. Při každé  té to ná vštěvě lé kař změří pacientovi tlak krve, protože jeho 

monitorace a případná  terapie hypertenze jsou zá kladním preventivním opatřením. 

Významnou pomůckou pro kontrolu dlouhodobé  kompenzace diabetu je pro 

lé kaře hladina glykované ho hemoglobinu (HbA1c), jež  ukazuje do jaké  míry se 

dařilo vyrovná vat hladinu glukózy v uplynulých třech měsících. Jednou roč ně by 

měl pak každý pacient s diabetem II. typu podstoupit sé rii vyšetření, mezi které  

patří: hodnota lač né  glyké mie, rozbor moč i (případně i bakteriologický), kreatinin, 

HbA1c, hladina cholesterolu, mikroalbuminurie (u ledvinné ho postižení i funkce 

ledvin), komplexní vyšetření sé ra, kompletní fyziká lní vyšetření, oftalmologické  

vyšetření oč ního pozadí a v neposlední řadě i neurologické  vyštření. 

Co nejdůslednější dodržová ní všech těchto zá sad výrazně zvyšuje šanci 

pacienta na kompenzovaný průběh choroby a tím i na průběh bez komplikací. 

Toto pravidlo neplatí pouze pro dysfunkce dolních moč ových cest vyvolané  

diabetem, ale pro všechny druhy diabetických komplikací, ať už  jsou zá važné  

mé ně nebo více. 
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6.2. Prevence rozvoje diabetické cystopatie 

Samotný vznik diabetické  cystopatie je možné  předchá zet pouze jediným 

způsobem, a to prevencí č i terapií diabetes mellitus. Ovšem pro klinickou praxi je 

nutné  zná t a aplikovat i ta opatření, která  se uplatňují až  při zná mká ch postižení 

dolních moč ových cest. Jedná  se především o č asný zá chyt a případnou adekvá tní 

terapii těchto dysfunkcí. Jen tak lze rozvoj poruch funkce moč ových cest zpomalit 

č i zastavit a předejít tak zá važnějším komplikacím, ve které  by mohly vyústit. 

Zá kladem je vč asná  diagnóza. Proto při vyšetřová ní diabetických pacientů 

nesmíme opomenout dotaz na mikč ní obtíže. Ze studií vyplývá , že pacienti o 

těchto problé mech sami nehovoří, a tak je nutné  zaměřit se na tuto oblast 

aktivními dotazy. Další pomůckou při pá trá ní po diabetické  cystopatii jsou 

výsledky neurologické ho vyšetření, které  by měl 1x roč ně podstoupit každý 

diabetik. Případný ná lez periferní neuropatie by měl vzbudit naší pozornost, 

protože výskyt diabetické  cystopatie pozitivně koreluje s výskytem periferní 

neuropatie [13]. Takto vyselektované  pacienty je vhodné  odeslat na urologii, kde 

kromě zá kladního urologické ho vyšetření podstoupí i uroflowmetrii a 

ultrazvukové  vyšetření maximá lní kapacity moč ové ho měchýře a postmikč ního 

rezidua. Při suspektním ná lezu jsou pacienti podrobeni důkladnějšímu 

urodynamické mu vyšetření, které  definitivně potvrdí č i vyvrá tí podezření na 

diabetickou cystopatii. V budoucnu se pak možná  v diagnostice diabetické  

cystopatie uplatní i AUA dotazník (viz. kapitola 5.2.), který se ve spojení 

s uroflowmetrií jeví v některých studiích jako ideá lní skríningová  metoda pro 

dysfunkce dolních moč ových cest u diabetické  populace.  

V terapii poruch dolních moč ových cest u diabetických pacientů hraje 

zá sadní roli dobrá  kompenzace diabetes mellitus. Protože i po vzniku diabetické  

cystopatie je diabetes tím hlavním faktorem, který ovlivňuje progresi postižení, a 

jeho dobrá  kompenzace tak může rozvoj dalších dysfunkcí v oblasti dolních 

moč ových cest úplně zastavit. Nasazení specifické  terapie pro moč ové  cesty pak 

zá leží na výsledcích urodynamické ho vyšetření u konkré tního pacienta a pro 

přehled terapeutické ho postupu u jednotlivých urodynamických diagnóz odkazuji 

na kap. 4.4. 
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Zá vě r 
I když  diabetická  cystopatie není tou nejč astější, ani nejzá važnější 

diabetickou komplikací její vliv na kvalitu ž ivota pacientů bývá  veliký. Navíc se 

vzrůstajícím výskytem diabetes mellitus v populaci se úměrně zvyšuje i poč et 

pacientů s touto komplikací, což  vede k potřebě její efektivnější diagnostiky a 

terapie. To je důvod, proč  se v posledních zhruba deseti letech objevila řada 

studií, které  se snaž ily tuto problematiku důkladněji zmapovat. Rozbor těch 

nejzá sadnějších z nich je souč á stí mé  prá ci. Čá st z těchto studií pak přinesla 

informace, které  do jisté  míry změnily pohled na klasické  pojetí diabetické  

cystopatie. Jednak pouká zaly na fakt, že diabetická  populace je č astěji zatížena 

různými komorbiditami, které  mohou ovlivnit klinický i urodynamický ná lez a 

ztíž it tak urč ení sprá vné  diagnózy a tím i nasazení vč asné  terapie. Navíc některé  

z nich objevily rozdíly v klinické m č i urodynamické m obraze onemocnění ve 

srovná ní s „klasickým“ pojetím diabetické  cystopatie. To je sice uzná vá no již  od 

konce sedmdesá tých let, kdy jej popsal dá nský lé kař Cai Frimodt-Moller, ale nyní 

se zdá , že některá  zá kladní fakta tohoto „klasické ho“ pojetí bude třeba znovu 

přezkoumat a případně i opravit. A i když  výsledky těchto studií nejsou vždy 

zcela ve shodě a nelze podle nich dělat definitivní zá věry, souhrnně se dá  říci, že 

nastolují nový pohled a otevírají nové  otá zky v té matu diabetické  cystopatie. 

Proto je na zá věr nutné  zdůraznit, že přes velký pokrok, který se v posledních 

letech udělal v pozná vá ní diabetické  cystopatie, je nutné  se tomuto té matu nadá le 

věnovat a naše poznatky rozšiřovat a upřesňovat. Jen tak je možné  do budoucna 

zajistit co nejvč asnější diagnózu a optimá lní terapii dysfunkcí dolních moč ových 

cest způsobených diabetem, což  povede k výrazné mu zlepšení kvality ž ivota 

diabetických pacientů. Ale ať už  bude diagnostika a terapie těchto poruch 

sebedokonalejší, vždy bude platit, že největší důraz musí být kladen na prevenci, 

tedy na zamezení vzniku buď samotné ho diabetu nebo jeho komplikací. Protože 

dobrá  kompenzace diabetes mellitus snižuje riziko výskytu komplikací na 

minimum. 
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Souhrn 
Diabetická  cystopatie je chronická  komplikace diabetes mellitus. I když  

svým výskytem, ani svým významem nepatří mezi nejdůlež itější diabetické  

komplikace, společ ně s rostoucí incidenci a prevalencí diabetu v populaci poroste 

i její význam. Tato prá ce nabízí kompletní souhrn informací vztahujících se 

k dysfunkcím dolních moč ových cest způsobených diabetem. Jednak jsou zde 

uvedena zá kladní fakta o diabetes mellitus s důrazem na diabetes II. typu a také  

přehled nejvýznamnějších diabetických komplikací. V dalších kapitolá ch jsou 

popisová ny dolní cesty moč ové  a to jak po strá nce anatomické , tak po strá nce 

funkč ní a zá roveň je podá n obecný přehled jejich dysfunkcí. Velká  č á st prá ce se 

věnuje diabetické  cystopatii. Je zde její kompletní popis, ale hlavně jsou 

rozebírá ny některé  nedá vné  studie, které  znamenaly posun ve vnímá ní diabetické  

cystopatie. Zá věreč ná  č á st prá ce je pak věnová na prevenci vzniku dysfunkcí 

dolních moč ových cest v souvislosti s diabetem. 
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Summary 
Diabetic cystopathy is one of the chronic complications of diabetes 

mellitus. Altough, it is not the one most frequent, nor the one most important 

complication of diabetes, its importancy is raising together with increasing 

incidence of diabetes. This study brings a complete pack of informations refered 

to lower urinary tract dysfunction in diabetic patients. At first it shows some basic 

facts about diabetes and diabetes caused complications.  Sequel chapters are 

oriented to lower urinary tract including its anatomy and physiology and it also 

refer about lower urinary tract dysfunctions. A great part of study belongs to 

description of diabetic cystopathy. This part of study includes general facts about 

diabetic cystopathy, but most of all there are discussed some recent studies 

sugesting that diabetic cystopathy may not be the predominant form of lower 

urinary tract dysfunction in diabetic patients. And finally the last chapter discuss 

role of prevention in diabetic cystopathy. 
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