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Uvod

Tématem moji diplomové prace jsou dysfunkce dolnich mocovych cest
u diabetickych pacientti. Jedna se o jednu z chronickych komplikaci dlouholetého
prabéhu diabetes mellitus, ai kdyz nepatii mezi komplikace nej¢astéjsi, jeji vliv
na kvalitu zivota byva veliky. Vzhledem ke stoupajcimu vyskytu onemocnéni DM
v populaci jde navic o téma aktualni, jehoz vyznam bude do budoucna nadale
stoupat. Zatim vsak zastava ve stinu castejsich a vzhledem k mortalite i
dulezitgjsich komplikaci DM, coz byl i jeden zdivodd, pro¢ jsem s dany
problém zvolil jako téma své diplomové prace. Ve své praci bych chtél hlavne
poskytnout uceleny piehled této, u nas doposud neprilis studované, problematiky
a samozigimé se veénovat i preventivnim opatienim namifenym proti vzniku
tohoto druhu diabetické komplikace.



1. Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus je vsoucasné dob¢ necastejsim endokrinnim
onemocnénim a zaroven jednim z nejéastéjsich onemocnéni viibec. Jde o skupinu
chronickych etiopatogeneticky heterogennich onemocnéni, jegichz zakladnim
rysem je hyperglykémie. Ta vznikd na podkladé nedostatecného pisobeni
inzulinu, které maze byt zptisobeno bud’ jeho absolutnim nedostatkem nebo jeho
chybnou funkci pri relativnim nadbytku inzulinu. Zvysena hladina glukozy v krvi
je pak hlavnim faktorem, ktery stoji za celou fadou chronickych komplikaci
provazejicich diabetes mellitus véetné poskozeni dolnich cest mocovych. Tato
kapitola by méla podat zakladni informace o diabetu tykajici se jeho vyskytu,

klinického obrazu aterapie.

1.1. Epidemiologie diabetes mellitus

Diabetes mellitus je vsoucasné dobé¢ jednim z nejrozsirengjsich
onemocnéni na svété viabec. V souvislosti s nim se ¢asto pouziva slovo epidemie,
nebot” ¢etnost tohoto onemocnéni a rychlost jeho sifeni dosahuji obrovskych
hodnot. Dle WHO byl v roce 2000 celosvétoveé pocet diabetikin vyssi nez 177
miliona, ale odhad na rok 2030 jiz mluvi o vice 366 milionech lidi sdiabetes
mellitus jednoho ¢i druhého typu (viz graf 1.1.). Tento obrovsky narust je
zpusoben hlavné zvysovanim vyskytu DM 1. typu, jenz byva fazen mezi tzv.
civilizaéni choroby a souvisi s celosvétovym naristem obezity a s prodluzovanim
pramérného véku doziti. Zvysovani poctu diabetiki se ale netyka pouze nasi
euroamerické populace. Jde o celosvétovy trend, na kterém |ze vypozorovat urcité
rozdily dané geneticky. Jak Ize vidét v tabulce 1.1., ngjveétsi narast se ocekava
v nékterych asijskych regionech, zeiména pak v Jhovychodni Asii.

V Ceské Republice je tento vyvoj obdobny. Od roku 1975 do roku 1998 se
pocet diabetiki u nas vice nez zdvojnasobil z 234 tisic na 609 tisic. V soucasné
dob¢ pak diabetem trpi vic nez 7 % obyvatelestva a pii tomto tempu rastu se
predpoklada prekroceni hranice 800 tisic diabetiki do roku 2010. V téchto ¢islech

jsou vsak zapocitani pouze diabetici registrovani. Dalsi mozna az statisice lidi o



své chorobé vibec nevi a pokud by se do statistik zapocitavali i tito lidé, pak
néktefi odhaduji, ze celkovy pocet diabetikit v CR jiz vtuto chvili prekrogil
hranici jednoho milionu. Co se tyc¢e rozlozeni diabetu ve vékovych skupinach je
jednoznatné nejvice postizena skupina nad 65 let, ve které je pres 40 % vsech
diabetikt a odhady narok 2030 hovoti az 0 70 %!

Nejrozsirengjsimi typy jsou DM I. all. typu, které se vyskytuji u vice nez
99 % diabetiki. Z toho 7,5 % pripada na diabetes |. typu a 92 % na diabetes 1.
typu.

Graf 1.1. Celosvetova prevalence diabetes mellitus v roce 2000 a odhad na rok
2030 (v milionech obyvatel).

@ rok 2000
m rok 2030




Tab. 1.1. Prevalence diabetes mellitus v jednotlivych regionech svéta a jeji odhad

na rok 2030.
Region 2000 2030
Afrika 7,020,000 18,234,000
Blizky Vychod 15,188,000 42,600,000
Amerika 33,016,000 66,812,000
Evropa 33,332,000 47,973,000

Jihovychodni Asie 46,903,000 119,541,000

Pacifik 35,771,000 71,050,100

Svét 171,000,000 366,000,000

1.2. Délenidiabetes mellitus

Nejpouzivangjsim délenim DM je déleni dle etiologie. Klasifikace WHO
z roku 1998 rozdéluje diabetes do ¢tyit skupin: diabetes mellitus I. typu, diabetes
mellitus 1. typu, gestacni diabetes mellitus a jiné specifické typy diabetu. Dvé
posledni kategorie jsou svym obsahem jisté velice zajimavé, ale vzhledem k jgich
malé cetnosti se jimi v této praci nebudu jiz dale zabyvat a hlavni pozornost

zamgeiim na diabetes mellitus|. all. typu.

1.3. Diabetes Mellitus I. typu

Tento typ diabetu je charakterizovan absolutnim nedostatkem inzulinu,
ktery vznika postupné v dasledku pomau probihgjici destrukce B-bungk
pankreatu podminéné autoimunitnim zanétem ¢i  idiopatickym procesem.
V konecné fazi dochazi k aplnému zaniku vsech B-bun¢k atim i k zaniku vlastni

sekrece inzulinu.



V nasi populaci je DM 1. vétsinou zptsoben autoimunitnim procesem.
Jeho postupny vyvoj popsal a do sesti typt rozdélil Eisenberg. Dle jeho schématu
jejiz po narozeni pritomna urcita predispozice (napt. nositelé HLA antigenu DR3
a DR4) a nekdy v prubehu zivota se po setkani se spoustécim faktorem zacina
rozvijet autoimunitni reakce. Takovym spoustécim faktorem muze byt virova
infekce nebo u malych déti bilkoviny kravského miéka a setkani s nimi o fadu let
piedchazi klinickou manifestaci diabetu.

1.3.1. Klinicky obraz

Typicky se pak DM I. typu projevi v obdobi zvysené zatéze organismu, at’
uz se jedna o zatéz fyzickou, psychickou, ¢i infekci. Pocatecnimi priznaky jsou
unava, hubnuti, polyurie a polydypsie. Pokud se vsak diagnoza DM neudéla véas
dochazi k postupnému rozvoji hyperglykemického ketoacidotického komatu, tedy
zivot ohrozujiciho stavu. Tento se projevuje unavou, somnolenci, soporem, az
komatem, dale je pritomna vyrazna dehydratace (oschlost sliznic, snizeny turgor
kaze) a typicky také Kussmaulovo acidotické dychani. Ketoacidotické koma byva

prvnim projevem DM 1. typu az ve 40%.

1.3.2. Terapie

Nezbytnou soucasti 1écby DM 1. typu je substitu¢ni terapie inzulinem. Pfi
jeho aplikaci se snazime co nejvice priblizit k fyziologickému modelu sekrece
inzulinu béhem dne. To v praxi znamena, ze podavame jednu davku dlouhodobé
pusobiciho inzulinu (jako nahradu bazalni sekrece inzulinu) a k ni jesté 3x denné
pied jidlem davku kratkodob¢ pusobiciho inzulinu (nahrada postprandialni
sekrece inzulinu). Dalsi moznosti aplikace inzulinu je jeho podavani pomoci
inzulinové pumpy, ktera se dokaze [épe prizpusobit aktualnim potiebam
nemocného. Posledni metodou je pak transplantace pankreatu. Ta ma vsak svoje
prisna kritéria

Zakladem 1é¢by je samozigimé i diabeticka dieta, fungujici na principu

vymeénnych jednotek, a nezbytna je i dikladna edukace pacienta a jeho zapojeni
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do terapie prostiednictvim selfmonitoringu (kontrola vlastni glykémie pomoci
glukometru).

1.4. Diabetes Mellitus Il. typu

V nasi populaci, a obecné v celém vyspélém svété, tento typ diabetu jasné
prevazuje a lze ho spolecné snekterymi dalsimi chorobnymi jednotkami zaradit
mezi tzv. civilizatni choroby.

Narozdil od I. typu je u DM Il. typu sekrece inzulinu zachovana a
v pocatecnich stadiich ma velka vétsina diabetikti koncentraci vlastniho inzulinu
normalni, nebo dokonce zvysenou. Zakladni problém zde tedy neni nedostatek
inzulinu, ale jeho nizka biologicka ucinnost. Ta se vysvétluje dvojim zpasobem.
Prvni teorie tvrdi, ze soustavna hyperinzulinémie (v diasledku nadmérného prijmu
potravy) vedev perifernich tkanich kinzulinové rezistenci (tzn. snizeni poctu
inzulinovych receptoru v perifernich tkanich, tzv. down regulace receptort). To
V podstat¢ znamena, ze ani zvysena hladina inzulinu neni schopna zgistit jeho
adekvatni ucinek. Podle druhé teorie je pak u obézniho pacienta nejprve pritomna
hyperinzulinémie, ale posliéze dochazi k poklesu schopnosti zeiména pulsatilni a
stimulované sekrece inzulinu z B-bunék. To je zptsobeno ukladanim amyloidu
v B-bunkach, které tak nejsou schopny adekvatné reagovat na gluk6zovy podnét.
Sekrece glukdézy se zlepsi po normalizaci glykémie, zeiména vsak tehdy,
nasleduje-li vyrazny pokles hmotnosti. V¢tsina nemocnych s DM 1. typu ma totiz
nadvahu, a ta, stejné jako inzulinova rezistence, vede ke zvysené sekreci inzulinu.
Ve vzijemném spojeni pak tyto dva mechanismy vedou Kk dfivéjsimu nastupu
hyperinzulinémie, inzulinové rezistenceatimi DM I1.

Zavidlost vyskytu diabetu 2. typu na télesné hmotnosti |ze vysledovat i dle
BMI, kdy vzestup BMI pozitivné koreluje svyskytem DM II. typu. Jako zvlastni
rizikovy ukazatel se pak novéji pouziva i pomér obvodu pas/boky (waist/hip
ratio), ktery nasinformuje o centralni depozici tuku (ukladani tuku do peritoneal ni
dutiny). Tento centralni typ obezity (tzv. androidni) je spojen sinzulinovou
rezistenci, hyperlipoproteinémii, SDM Il. typu a svyssi predc¢asnou mortalitou
(predevsim na kardiovaskularni choroby). Periferni typ obezity (tzv. gynoidni)

pak s témito riziky spojen neni.
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Ke zvysené rezistenci nainzulin tedy vede jednak samotna hyperglykémie,
prispiva k ni obezita a dalsimi faktory pak mohou byt nedostatek télesného
pohybu, dietni a genetické faktory.

1.4.1. Klinicky obraz
Typicky probiha diabetes 2. typu chronicky a jeho manifestace muze byt

velice nenapadna. Nejcastéji se projevi chronickymi ptiznaky jako jsou unava,
hubnuti, polyurie a zizen, ae mize se projevit az komplikacemi z chronického
prabéhu, jako jsou neuropatie (napi. parestezie), retinopatie, nefropatie, ¢i kozni
infekce. Velice vzacné se pak DM Il. typu maze projevit i akutnim stavem

v podob¢ hyperosmolarniho neketoacidotického komatu.

1.4.2. Terapie

Terapie se nezaméiuje pouze na normalizaci hladiny glukézy v krvi, ae
steginé dulezitou roli, vzhledem k patogenezi onemocnéni a pridruzenym
komplikacim, hraje i snizeni inzulinové rezistence, snizeni hmotnosti a
normalizace hladiny plazmatickych lipida. Dulezitou roli hraje také snizeni rizika
kardiovaskularnich komplikaci, protoze nemocni sDM IlI. typu jsou z tohoto
hlediska velmi rizikovou skupinou.

Zakladnim terapeutickym postupem u nemocnych s diabetem 2. typu je
disledn¢ vedena nizkoenergeticka (redukéni) dieta. Ta je u vétsiny pacienti
dostatecnym |écebnym prostiedkem, a proto edukace pacienta a zgjisténi jeho plné
spoluprace je nedilnou soucasti terapie. Uziva se bud’ dieta sobsahem 1759
sacharidu na den (dieta 9A), nebo sobsahem 225g sacharidii na den (dieta 9B).
Dasimi podminkami této diety je snizeny obsah cholesterolu v potravé
(maximalné 300mg cholesterolu na den) a nizsi kryti energetickych potieb tuky
(mén¢ nez 30% denni potieby energie), pricemz pomeér mezi nasycenymi,
monoenovymi a polyenovymi nenasycenymi kyselinami by mél byt 1:1:1. Dale je
tireba zajistit dostatek vlakniny a neprekracovat denni piijem soli (maximalné
3g/den). Takovato dieta by méla byt hodnocena minimalné po 8 tydnech trvani a
az po pripadném neaspéchu cisté dietetickou terapii Ize zacit uvazovat o dalsich

terapeutickych moznostech.
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Témi jsou v prvni fadé peroralni antidiabetika. Rozdélujeme je na tii
zakladni skupiny (derivaty sulfonylurey, biguanidy, inhibitory traveni skrobu),
které se lisi mechanismem ucinku a zakladnimi indikacemi. Pii [écbé p.o.
antidiabetiky je vzdy tieba pamatovat na jejich nezadouci ucinky, které u starsi
generace lékia ze skupiny biguanidi mohou byt dokonce i fatalni. Ve
farmakoterapii DM 1. typu, |ze pouzit i anorektika, ale jen na lécbu pridruzené
obezity, a to pouze pii spInéni definovanych kriterii, danych vahou pacienta,
selhanim dietoterapie a pripadnymi komplikacemi.

Pri selhani terapie p.o. antidiabetiky a dietou je indikovano podavani
kratkodobé pisobiciho inzulinu. Toto se provadi s.c. aplikaci 3x denné pred
jidlem. Terapie inzulinem je, ale az posedni moznosti, protoze sebou nese
zvyseni koncentrace inzulinu v krvi mezi jidly, coz je jev, ktery vede k akcel eraci
aterosklerézy a zvysovani télesné hmotnosti, tedy stavam vedoucim k dalsi

progresi choroby ak akceleraci vzniku pripadnych komplikaci.
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2. Komplikace diabetes mellitus

Diabetes mellitus, jako komplexni metabolické onemocnéni, zasahuje do
celé fady metabolickych procesi prakticky v celém lidském téle. A i proto je jeho
prabéh provazen celou fadou komplikaci, které jsou hlavnim faktorem pasobicim
na celkovou morbiditu a mortalitu diabetickych pacienti. Tyto stavy lze
samozigim¢ délit podle celé¢ tady raznych kritérii, ale tim nejzakladnéjsim a
nejpouzivangjsim schématem je to, které déli komplikace diabetes mellitus do

dvou kategorii na akutni a chronické.

2.1. Akutnikomplikace

Akutni komplikace diabetes mellitus jsou vazné, ¢asto zivot ohrozujici
stavy spojené s metabolickym rozvratem vnitiniho prostredi, které jsou zpisobené
akutni dekompenzaci choroby. Poc¢itime mezi né hyperglykemické ketoacidotické
koma, hyperosmolarni hyperglykemické neketoacidotické koma, laktacidotické
koma a koma hypoglykemické. Tyto stavy vsak nemaji zadny ptimy vztah

k tématu mé prace, a proto zde nebudou dale rozebirany.

2.2. Chronicke komplikace

Jsou to komplikace, které se vyvijgji az po nékolikaletém prabehu
choroby. U pacienti s2. typem diabetu mohou byt dokonce i prvnim klinickym
projevem onemocnéni. Dvéma hlavnimi patogenetickymi mechanismy, které se
podilgji na rozvoji téchto komplikaci, jsou hyperglykémie a hypertenze.
Hyperglykémie vede k neenzymové glykaci proteini. Zavazné jsou predevsim
pozdni produkty glykace, které po vazbé na zvlastni receptor makrofagi vedou ke
spusténi imunitni reakce, jez ve svych dusledcich vede k proliferaci ve sténé
arteriol a kapilar. Hypertenze je pak faktorem, ktery tyto mikro- a

makrovaskularni zmeny potencuje a akceleruje. Proto je u diabetiki jesté vice nez

14



u normalni populace nutné dbat na udrzeni hodnot tlaku krve v normalnich
hodnotach.

Zvyse uvedeného vyplyva, ze organickym podkladem komplikaci
diabetes mellitus jsou zmeény na cévach, které se projevuji riznym zptisobem na
celé fadé organu a organovych soustav. Kromé nekolika ne prilis castych stavi,
jako jsou nékroza papily ledviny, obrna okohybnych nervi ¢i katarakta, existuje
ne¢kolik komplikaci pro pribeh diabetu zcela typickych.

2.2.1. Diabeticka nefropatie

Je ngjzavazngjsi komplikaci diabetu vyskytujici se v oblasti moc¢ového
ustroji. Jgjim podkladem je mikroangiopatie cév v oblasti glomerulti a glykace
proteint bazalni membrany glomeruld, jez méni jgich strukturu i funkci. Tyto dva
déje vedou spolecné k postupnému snizovani funkci ledviny, az se pacient
nakonec dostane do stadia chronické renalni insuficience a je nutné zahajit
pravidelnou dialyza¢ni lé¢bu.

Zakladnim terapeutickym postupem je kompenzace diabetu, tzn. udrzeni
hladin glykémie v normalnich hodnotach. Dale se podavaji ACE inhibitory, jako
léky snizujici proteinurii. Z téhoz davodu je mozné pristoupit k redukci bilkovin
v potravé. Zasadni dulezitost ma peclivé udrzovani tlaku krve pod hodnotami
130/85. Jedinou opravdu u¢innou a definitivni terapii ve stadiu chronické renalni

insuficience je pak transplantace ledvin.

2.2.2. Diabeticka retinopatie

Etiologicky se i na této komplikaci podili hyperglykémie a hypertenze,
jejichz spolecnym pasobenim vznika hlavni patognomicky stav, to jest
mikroangiopatie. Postupny sled patologickych d¢jt vede az k hypoxii postizenych
lozisek sitnice oka, ktera je stimulem pro novotvorbu kapilar. A pravé novotvorba
cév je ngjdulezitejsi patologickou zmeénou, jez udava i klinické rozdéleni choroby
do tfech stadii na neproliferativni, preproliferativni a proliferativni diabetickou

retinopatii. Posledni stadium pak vede k vyraznym porucham zraku, az ke slepote.
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Terapii i prevenci zaroven je zde, stejn¢ jako u jinych komplikaci diabetu,
dusledné udrzovani normoglykémie a normotenze. K 1écbé¢ mén¢ pokrocilych

stadii se pak jesté v dnesni dob¢ pouziva laserova fotokoagul ace.

2.2.3. Diabeticka neuropatie

Postizeni perifernich nervi je u DM velmi ¢asté a v Evropé a Severni
Americe se dokonce jedna 0 nejcastéjsi pricinu neuropatie vibec. Na zaklade
mezinarodniho konsenzu lze diabetickou neuropatii definovat jako nezanétlivé
poskozeni funkce a struktury perifernich, somatickych nebo autonomnich nerva
na podkladé metabolicko-vaskularni patofyziologie [16]. Vzdy je vsak nutné
vyloucit jinou pri¢inu vzniku obtizi. A protoze diabeticka neuropatie je primo
zodpoveédna za dysfunkce dolnich mocovych cest, predkladam nyni detailngjsi
popis patofyziol ogickych d&jt vedoucich k diabetické neuropatii.

Stejn¢ jako v predchozich pripadech i zde hraje zakladni roli ve vyvoji
nemoci hyperglykémie. Ale nepusobi zde pouze pres poskozeni cév (v tomto
piipadé vasa nervorum), nybrz i pres celkové zménény metabolismus cukra.
Dlouhodoba hyperglykémie totiz vede k ukladani glukézy a jejich metaboliti do
intersticia, coz se postupné v histologickém obraze nervové tkané projevi ztratou
myelinizovanych i nemyelinizovanych vlaken, ztlusténim a svrasténim myelinové
pochvy a Wallerovou degeneraci. Funkéni projevy jsou charakterizovany
snizenim regeneracni schopnosti nervi a oslabenim nervové funkce. Dalsim
dulezitym patofyziologickym jevem jsou, kromé samotného primého ptisobeni
dlouhodobé hyperglykémie, zmény v metabolismu polyolt. Hyperglykémie totiz
vede ke zvysené tvorbé polyolu (predevsim sorbitolu) vznikajicich metabolickou
cestou aldolasareduktasy. Polyoly ve vyssi koncentraci maji pak za nasledek
inhibici jak neuronalni, tak i glomerularni syntézy myoinositolu, coz zpasobuje
depresi metabolismu fosfolipida a tim i snizeni aktivity Na'/K* ATPasy [6].
Dusledkem toho je porucha membranového potencialu, tedy zakladni
determinanty funkce nervové tkang.

Postizeny mohou byt riazné ¢asti nervového systému, a proto je klinicky

obraz onemocnéni znaéné heterogenni. Nej¢astéji se diabeticka neuropatie déli na
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symetrickou a asymetrickou, pricemz ob& skupiny se mohou Vvzajemné
kombinovat. Klasifikace diabetické neuropatie je uvedena v tabulce 2.1.
Nejcastejsi formou je senzitivné-motoricka (nebo-li somaticka) polyneuropatie a

autonomni neuropatie.

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

Distalni prevazné senzitivni (senzitivné
motoricka)
Autonomni neuropatie

Wmarické Po|yneuropatie Proximalni a distalni motoricka
Akutni bolestiva - diabeticka neurokachexie

Rychle reverzibilni projevy (hyperglykemicky
typ/ indukovana 1é¢bou)

Kranialni neuropatie

Fokalni a M ultifokalni Torakoabdominalni neuropatie

Neuropatie . . .
P Neuropatie koncetinovych nervi  (proximalni

diabeticka amyotrofie)

Smisené For my

Somaticka diabeticka neuropatie se jest¢ dale déli podle toho zda je
poskozeni symetrické ¢i fokalni a dle prevazujiciho poskozeni senzitivni ci
motorické slozky. Poskozeni senzitivni slozky se projevuje ztratou citlivosti, ktera
muze byt tak velka, ze vede az k popaleninam pti pfilis horké koupeli nebo pri
opreni se o horké topeni. Motorické postizeni se projevuje nahlymi prudkymi
bolestmi, obvykle no¢nimi, které mohou vést az k insomnii a depresi. Tyto bolesti
se Casto objevi pii akutni metabolické dekompenzaci a mizi po upravé
metabolické poruchy.

Vegetativni (autonomni) diabeticka neuropatie je dusledkem postizeni
vegetativnich nervi v kardiovaskularnim, gastrointestinalnim nebo urogenitalnim
systému. V oblasti kardiovaskularniho systému jsou nejéastéjsimi  projevy
rychlgjsi tepova frekvence, ztrata fyziologického kolisani tepové frekvence
v prabéhu inspiria a exspiria (vlivem vagové denervace) a ortostaticka hypotenze.
V gastrointestinalnim systému jsou nachazeny razné poruchy motility jicnu,

zaludku a streva, které vedou ke klinickym projevam charakterizovanym
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poruchami polykani, poruchami vyprazdinovani zaludku, diabetickou zacpou a
diabetickymi prajmy.

V oblasti urogenitalniho systému se mohou objevit sexualni dysfunkce,
jako jsou erektilni poruchy a zpétna ejakulace u muzi a nedostatecna lubrikace u
zen. Typicky pak v této oblasti vede diabeticka vegetativni neuropatie ke vzniku
souboru priznakt, které jsou v literatuie oznacovany jako dysfunkce dolnich
mocovych cest. Hlubsi rozebrani tohoto problému véetné jeho presné definice,
cetnosti vyskytu u pacienti s DM, asociace sdalsimi patologickymi jednotkami
v oblasti dolnich mocovych cest a moznosti prevence vzniku je tématem mé

diplomové prace ajeho rozboru budou vénovany nasledujici kapitoly.
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3. Dolni cesty mocéové

Mocovy systém c¢loveéka je tvoren dvéma ledvinami, dvéma uretery,
moc¢ovym méchytem a uretrou. Jeho zakladni a nejdulezitéjsi funkci je tvorba a
vyluc¢ovani moce. Moci télo nejen vylucuje velké mnozstvi latek, které jiz neumi
dale vyuzit (detoxikacni funkce), ale tim ze jsou ledviny schopny specificky menit
chemické slozeni vylu¢ované moci v zavislosti na zmeénach ve vnitinim prostredi
organismu, umoznuje mocovy systém zdravého jedince udrzovat i chemickou
homeostazu organismu (metabolicka funkce). Ob¢ tyto funkce jsou pro
organismus zivotn¢ dulezité. Dolni cesty mocové se na tvorbé moci sice primo
nepodilgji, ae jgich nespravné fungovani maze ovliviiovat i funkci hornich etazi
moc¢ového systému a mohou tak byt pricinou nékterych velmi zavaznych stavi.
Zakladnim ukolem dolnich mocovych cest je vytvorenou mo¢ shromazd’ovat a
nasledné, pii dosazeni ur¢itého mnozstvi, ji vyloucit. To se navenek projevi mikci,
procesem velmi komplexnim s komplikovanou fyziologii, jez bude v dalsim textu

blize rozebran. Nejprve viak n¢kolik slov k anatomii dolnich cest mocovych.

3.1. Anatomie

Mezi dolni cesty mocové se z organi mocového systému pocitaji pouze
dva Mocovy méchyi amocova trubice.

Mocovy méchy¥, nebo-li vesica urinaria, je duty organ, v némz se moc
shromazd’uje pred vyprazdnénim. Je ulozen v malé panvi za symfyzou, u zen o
néco hloubgji nez u muzi. Anatomicky se na mocovém mechyii rozeznavaji 4
casti. Apex, vrchol méchyie sméfujici kranialng, corpus, télo meéchyie, fundus,
spodina mechyie obracena dorsokaudalné, ktera je spolu smocovou trubici
fixovana k diaphragma urogenitale a collum, kaudalni zazeni fundu méchyie
odkud zafina mocova trubice. Sténu mocového mechyie tvori téi vrstvy:
prechodni epitel, vrstva svaloviny a adventicie (pouze horni ¢ast méchyte je kryta
peritoneem).

Nejdulezitéjsi pro funkci méchyie je vrstva svaloviny, ktera je tvorena

hladkym svalstvem, a ktera probiha vsemi sméry, aniz by se zieteln¢ vrstvila
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Teprve v oblasti hrdla lze rozeznat tii vrstvy: vnitini longitudinalni, stiedni
cirkularni a zevni longitudinalni. Hladka svalovina moc¢ového méchyte se jednak,
jako musculus detrusor, ucastni vyprazdinovani moci z meéchyie, a jednak, jako
musculus sphincter vesicae (na uretie prechazi v m. sphincter urethrae internus),
se v oblasti cervixu podili na svéraci funkci. Tato svéraci funkce je vsak odlisna u
obou pohlavi, protoze u zen neni tento sval prilis vyjadien a ani jeho uloha
vhittniho svérace neni prilis vyznamna. Krvi je mocovy meéchyt zasobovan
pomoci parovych vétvi z a. iliaca interna, odvod probiha pies plexus venosus
vesicalis a nasledné vv. vesicales a do v.iliaca interna. Inervace mocového
méchyie je spolu sinervaci uretry popsana nakonci této podkapitoly.

Mocova trubice, nebo-li urethra, dSlouzi k vyprazdinovani moci
z mocového mechyie a hlavné k zgjisténi kontinence, tedy zamezeni nechténého
uniku moci. U obou pohlavi se vyrazné lisi. Rozdily jsou jednak v jednotlivych
castech a v prabéhu uretry, coz je dano rozdily v muzskych a zenskych
pohlavnich znacich. U muzu je tak mocova trubice delsi (20-22 cm), ma dve
zakiiveni a rozdéluje se na 4 cadti: pars intramuralis, pars prostatica, pars
intermedia a pars spongiosa. Zenska uretra je kratsi (3-4 cm), probiha rovné bez
zakiiveni a déli se pouze na tii casti: pars intramuralis, pars pelvica a pars
perinealis. Dalsi vyznamné rozdily mezi obéma pohlavimi jsou ve stavbé stény
mocové trubice, predevsim v tunica muscularis.

U muzu tvoii hladka svaloving, ktera prechazi na uretru z mocového
mechyie, vnitini svérac (musculus sphincter urethrae internus) jiz v pars
intramuralis a probiha suretrou az k prostate, v jejimz vazivovém obalu vétsina
svalovych vlaken konéi. Vnitini svéra¢ ma tak dostatecné dlouhy pribéh k tomu,
aby vyvinul v lumen uretry tlak vedouci k jgjimu plnému uzavieni. Tohoto efektu
ale neni vyuzivano pii udrzovani kontinence. Hlavnim tkolem musculus sphincter
urethrae internus u muzi je uzavieni uretry pii emisi a gakulaci, ¢imz se zabrani
zpétnému toku gjakulatu z pars prostatica proximalné do hrdla méchyte.

U Zen je vnitini svéra¢ mocové trubice téz vytvoren, ale jeho funkéni
vyznam je zanedbatelny. Svalova vlakna maji totiz na zacatku zenské uretry
pouze longitudinalni prabéh a cirkularni slozka tvorici svéra¢ se objevuje az ve

rowr

tretiné prab&hu uretry a obepina uretru pouze na malé ¢asti jejiho prabeéhu. Proto
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tlak, ktery vyvine neni piilis velky a na celkovém svéracim efektu se podili pouze
minimalng.

Nejvétsi podil na udrzeni dostatecné vysokého tlaku v uretie ma u obou
pohlavi pricné pruhovana sval ovina musculus sphincter urethrae externus. U obou
pohlavi se sklada zvelmi tenkych svalovych viaken o praméru 15-20 um a
vsechna jeho svalova vlakna jsou funkénim typem vlakna pomala, jez jsou
schopna udrzovat svéraci napéti stén po delsi dobu. U Zen obepina uretru v oblasti
pars pelvica, u muzi se nachazi v pars intermedia. M. sphincter urethrae externus,
jakozto pricné pruhovany sval, je fizen vili, ale G¢astni se i automatickych dgja,
napi. vypuzeni zbytku tekutiny z uretry na konci moceni nebo egjakulace u muzi.
Vyznam pro udrzeni kontinence ma i svalstvo diafragma urogenitale, které je sice
od m. sphincter urethrae a od uretry anatomicky oddéleno vazivem, ale suretrou
je vitésném kontaktu pii jejim prichodu panevnim dnem. Toho je vyuzivano
hlavné pii nahlém zvyseni nitrobrisniho tlaku (napt. kasel, kychnuti, zvedani
tézkého bremena), kdy dochazi k reflexnimu zapojeni této svaloviny a tak i k
rychlému zvyseni tlaku v uretie a zachovani kontinencei v téchto situacich.

Inervace dolnich cest mocovych je obstaravana ze téi zdroju. Vsechny
obsahuji vliakna eferentni i aferentni:

Sympaticka vlakna z plexus hypogastricus inferior (misni segmenty
Th1l-L2), ktera zpusobuji relaxaci detruzoru, zptsobuji kontrakci baze
moc¢ového mechyie a uretry (mm. sphicter vesicae et sphincter urethrae
internus) a moduluji neuralni prenos v parasympatickych gangliich.
Pelvicka parasympaticka vlakna zoblasti sakralni michy (misni
segmenty S2-$4), ktera zpusobuji kontrakci detruzoru a relaxaci hladké
svaloviny uretry.

Pudendalni nervy a panevni nervové pletené (misni segmenty S2-$4),

které zpasobuji kontrakci musculus sphincter urethrae externus.

3.2. Fyziologie mikce

Pro uplnost a pro pochopeni vyznamu nervového systému v procesu mikce
je tieba zopakovat zakladni fyziologické procesy mikce. Mikce (vyprazdnovani
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moci) je spolecné sjimanim moci zakladni ¢innosti dolnich cest moc¢ovych. Oba
tyto d¢je jsou zgjistovany koordinaci kontrakce a relaxace svaloviny mocového
mechyie a svéraca uretry, pri jejichz fizeni sehrava hlavni Glohu nervovy systém.
Samotna mikce je pak fizena mikénim reflexem, ktery je sice reflexem
nepodminénym, ale v prubéhu ontogeneze se dostava pod volni kontrolu a stava
se dozitym komplexem podminénych a nepodminénych déja. Drahy mikéniho
reflexu maji pét zakladnich komponent: spinalni eferentni neurony, periferni
eferentni neurony, aferentni neurony, spinalni interneurony a neurony
v mozkovém kmeni a mozkové kuie.

Eferentni neurony

K eferentnim neuronum patii jednak autonomni preganglionarni neurony,
které u sympatiku vychazeji zlumbalni michy a u parasympatiku ze sakralni
michy, a jednak motoneurony zevniho uretralniho svérace. Jgjich téla jsou
lokalizovana v prednich rozich misnich sakralni michy, v tzv. Onufové jadru (S2-
$4). Odtud vysilaji axony pres n. pudendus a panevni plexy do m. sphincter
urethrae ext.

Aferentni neurony

Aferentni vlakna hypogastrickych, pelvickych a pudendalnich nervia
vedou informace z mocového méchyie a mocové trubice do raznych oblasti
lumbalni ¢i sakralni michy. Tyto vzruchy maji pti mikci velky vyznam, protoze
reflexné podporuji centralné fizenou kontinualni kontrakci mocového méchyie a
tim i plynulé auplné vyprazdnéni mo¢ového méchyie. Podnéty ziskavaji aferentni
vlakna ze systému receptorit dolnich cest moc¢ovych. Mezi tyto receptory patii
tahové receptory, objemové receptory a ,,némé* receptory (ze kterych se po
aktivaci mohou stat nociceptory). Prah drazdivosti receptori dolnich cest
moc¢ovych neni konstantni, ale je jest¢ dale ovliviovan chemickym dozenim
moci. Mezi latky, které zvysuji senzitivitu téchto receptora patii neurokinin A,
ATP ¢i zvysena koncentrace kalia v moci. Aferentni neurony vedou vzruch do
zadnich koteni misnich k spinalnim interneuronam.

Spinalni interneurony

Spinalni interneurony predavaji informaci do mozku nebo do jinych

oblasti michy a to véetné preganglionarnich nebo motorickych neuront. Touto
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primou stimulaci mohou byt sakralni preganglionarni neurony aktivovany i
jednoduchym disynaptickym reflexem. Vétsinou jsou ale reflexy dolnich
mocovych cest zprostredkovany polysynaptickymi drahami, a proto hraji
interneurony zakladni roli vregulaci funkce dolnich mocovych cest. Jednou
z ngjdilezitéjsich oblasti koordinujicich jimaci a vyprazdiovaci reflex jsou
lateralni kolateralni syst¢émy (LCP). Anatomicky se jedna o oblast lateralniho
okrgje zadnich rohti misnich, do které piichazeji ngen signaly z aferentnich
neurond, ale i ziady supraspinalnich center (napf. pontinni mikéni centrum,
paraventrikularni hypotalamus). Zde dochazi ke komplexni regulaci odpovédi na
signaly privedené aferentnimi neurony z receptora dolnich mocovych cest. Pro
pritomnost mnoha drah a pro sviij zasadni regulacni vyznam je tato oblast velice
nachylna na razna neurologicka postizeni a hraje kritickou roli ptfi neurogennich
dysfunkcich dolnich mocovych cest.

Supraspinalni centra

Hlavni kontrolni ulohu nad procesem mikce maji supraspinalni fidici
centra, ktera se na fizeni podileji riznou meérou. Jsou to periakvaduktalni seda
hmota, pontinni mikéni centrum, pontomedularni systémy, hypotalamické
systémy a mozkova kura. Hlavnim kontrolnim centrem u normalnich jedincu je
pontinni mikéni centrum. Tato oblast dorzalniho tegmenta v prodliouzené mise
komunikuje svymi axony smnoha supraspinalnimi modulacnimi oblastmi a
koordinuje tak mikci sfunkci fady jinych organi. Své axony vysilgji neurony
pontinniho mikéniho centra také primo k sakralnim preganglionarnim neuroniam,
pres které vedou excitacni vzruchy do moc¢ového méchyte a k neuronim zadni
komisury, které vysilgji inhibi¢ni signaly k m. sphincter urethrae ext. Vysledkem
je koordinovana c¢innost moc¢ového meéchyre a uretry (detruzor—sfinktericka
synergi€e). Neurony z pontinniho mikéniho centra maji téz v oblasti sakralni michy
spolecnou projekci s aferentnimy neurony, ktera pravdépodobné slouzi k udrzeni
dostatecného excitacniho potencialu jdouciho k moc¢ovému méchyti beéhem
mikce, kdy vzhledem k vyprazdiovani meéchyte klesa aktivita aferentnich
neuroni. Mozkova kira se na kontrole mikce podili predevsim vysilanim

inhibi¢nich signalt k podiazenym oblastem, coz ma za nasledek, ze zacatek mikce
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je pod volni kontrolou. Na kontrole mikce se podilgji frontalni mozkova kura a
gyrus cingul atus anterior, predevsim pravé hemisféry.

Z tohoto shrnuti vyplyva, ze nervovy systém hraje v procesu mikce
opravdu zasadni roli, coz se samozigmé projevuje i tim, ze poskozeni na
jakékoliv arovni mikeniho reflexu vede k jeho postizeni a neurogenni poruchy

jsou tak nejcastéjsi pri¢inou dysfunkce dolnich cest mocovych.
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4. Dysfunkce dolnich moéovych cest

Jak jiz bylo uvedeno dolni cesty mocové jsou tvoreny mocovym
meéchyiem a uretrou a jegjich zakladni funkci je vykonavani dvou ¢innosti, které
navzajem stoji v opozici — shromazd’ovani a vylu¢ovani moci. Porucha jedné i
druhé, ¢i porucha jejich vzajemné interakce pak vede ke stavu nazyvanému
dysfunkce dolnich mocovych cest (Lower Urinary Tract Dysfunction, LUTD).
Jedna se o poruchy, které ¢asto vyrazné ovliviuji kvalitu zivota pacientd, a které
pii dlouhodobém pribéhu mohou vést k poskozeni hornich etazi mocového traktu
a v nekterych ptipadech dokonce i k umrti pacienta. Proto je nutné vénovat jegjich
diagnostice a terapii velkou pozornost. Symptomatika pacienta s LUTD je shrnuta

v hasledujici tabulce.

Tab. 4.1. Priznaky dysfunkce dolnich mocovych cest.

slaby proud mogi
prerusovany proud moci
Obstrukeni
nutnost tlagit pri mikci biisnim lisem

Mikéni Obtize pocit nedostatecného vymoceni

polakisurie
Iritacni  nykturie

urgence

Inkontinence

4.1. Etiologie

Jak vyplyva z kapitoly 3.2., nervovy systém ma zasadni roli pro funkci
dolnich cest moc¢ovych, a proto sei dysfunkce dolnich cest mocovych déli na dve
velké skupiny, z nichz v jedné jsou zahrnuty pric¢iny zpasobené poruchou nervové
tkan¢ (neurogenni) a ve druhé priciny zpusobené jinou slozkou podilgjici se na
funkci dolnich cest mo¢ovych (non-neurogenni).

Non-neur ogenni pri€iny — jsou takové, které nejsou zpiasobeny poruchou

funkce nervové tkané. Obecna definice zni, ze jde o abnormalni poméry pri
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skladovani a vyprazdinovani moci, s ptihlédnutim k véku. Pacient ma normalni
neurologicky nalez a je vyloucena anatomicka piekazka vyvodnich cest
mocovych. Jde tedy o tzv. funkéni poruchy. U déti jde konkrétné o skupiny
chorob souhrnné oznacované jako dysfunkéni eliminacni syndromy, pii kterych
jsou mikéni obtize kombinovany sporuchou vyprazdiovani stolice. Drtivou
vétsinu funkénich poruch v dospélosti pak tvori hyperaktivni méchyi (overactive
bladder, OAB). Jde o pomérné frekventovanou a teprve nedavno definovanou
(2002) chorobnou jednotku. Dle definice ICS (International Continence Society)
jde o ¢asté moceni spojené s urgenci, které miize a nemusi byt provazeno urgentni
inkontinenci. Vzhledem k tomu, ze tato definice je velice Siroka nelze presné uréit
prevalenci OAB, ale odhaduje se, ze v USA je jgi vyskyt vyssi nez vyskyt
diabetes mellitus ¢i viedové choroby.

Neurogenni pri¢iny - jak bylo popsano vyse, nervovy systém hrae
zasadni tlohu v fizeni jimani a vyprazdinovani moci, a proto jakakoliv jeho
porucha muze vést k dysfunkci dolnich mocovych cest. K hlavnim pticinam
vedoucim Kk neurogennim LUTD patii misni trauma, cerebrovaskularni
onemocnéni (iktus nebo tranzitorni ischemicka ataka), Parkinsonova choroba,
roztrousena skleroza, protruze intervertebralnich diski, poskozeni plexus sacralis

(iatrogenni poskozeni pii operacich v malé panvi) ataké diabetes mellitus.

4.2. Klasifikace

Ackoliv existuje cela tada klasifikaci, které déli LUTD podle riznych
aspektt, jako jsou etiologie, lokalizace ¢i traumatologicky aspekt, zadna z nich
neni idealni. | presto se v klinické praxi uzivaji predevsim dvé: Borsover
Comarrova klasifikace (vhodna predevsim pro pacienty se spinalnim traumatem)
alCSklasifikace. ICS déli dysfunkce dolnich mocovych cest na zaklade vysledka
urodynamického vysetreni (viz. kapitola 3.4.) na poruchy detruzoru a poruchy
sfinkteru. Prehledné shrnuti klasifikace dolnich cest mocovych dle ICS je
v Tabulce 4.2.
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Poruchy detruzoru, nebo-li poruchy funkce musculus detrusor, mohou
byt v kladném i zaporném smyslu. Muze se tedy jednat jak o hyperaktivitu, tak i
hypoaktivitu detruzoru. K porucham pifi hyperaktivnim detruzoru patii
neinhibované kontrakce detruzoru (kontrakce béhem plnéni moc¢ového méchyie) a
snizena compliance detruzoru. (neadekvatné vysoky intravezikalni tlak béhem
plnéni méchyie; snizena poddajnost stény méchyte). Hypokontraktilita detruzoru
oznacuje stav kdy jsou béhem mikce zaznamenany pouze snizené kontrakce
detruzoru. Mocovy méchyt se tak neni schopen vyprazdnit.

Poruchy sfinkteru, nebo-li poruchy funkce musculus sphincter uretrae,
jsou téz charakterizovany bud hyperaktivitou nebo hypoaktivitou. Pxi
hyperaktivité sfinkteru nedochazi béhem mikce k relaxaci uretralniho svérace, coz
vede k nedostatecné evakuaci mocového méchyie a pripadnému  vzniku
postmikéniho rezidua. A hypoaktivita sfinkteru znamena, ze béhem plnici faze

neni sfinkter dostate¢né kontrahovan a dochazi tak k mimovolnimu aniku moge.

Tab. 4.2. Klasifikace dysfunkci dolnich cest mocovych dle ICS.

Poruchy Detruzoru Poruchy Sfinkteru

Hyperaktivita detruzoru Hyperaktivita sfinkteru
Hypoaktivita detruzoru Hypoaktivita sfinkteru

4.3. Diagnostika

Jako u kazdého onemocnéni je i u dysfunkci mocovych cest zakladem
diagnozy peclivé odebrana anamnéza. Pri jejim odbéru patrame u déti po nocnim
pomocovani (enuresis nocturna), dale se ptame na rozstépové vady patere,
porodni trauma s piipadnym krvacenim do CNS, epileptické zachvaty a détskou
mozkovou obrnu. U dospélych se ptame na prodélané operace a zjistujeme vyskyt
nemoci nervové soustavy. Zgiména pak patrame po zanétech a nadorech nervové
soustavy, po cerebrovaskularnich onemocnénich, Parkinsonové chorobé,
roztrousené skleroze, poskozeni plexus pelvicus a po diabetes mellitus.

Odebirame téz kompletni urologickou ananmnézu (operace a choroby

27



urogenitalnino traktu) a dotazy na mikéni obtize se tyto snazime co nejvice
specifikovat a kvantifikovat. Zgjimame se i o dalsi soucasna ¢i probehla
onemocneni, ktera mohla svym prabéhem ovlivnit funkci a symptomatiku
mocového traktu (napt. kardialni dekompenzace). A v neposledni fadé nesmime
zapomenout ani na farmakol ogickou anamnézu (napr. diuretika).

Pri fyzikalnim vysetteni, se krom¢ standardniho urologického vysetieni,
zaméiujeme i natonus analniho svérace, analni reflex a bulbokavernézni reflex. U
pacientt s podezienim na neurogenni pii¢inu poruchy mikce je indikovano fadné
neurologické vysetieni.

Endoskopické (uretroskopie, cystoskopie) a zobrazovaci metody
(retrogradni uretrografie a cystografie) jsou pouzivany pii podezieni na
morfologickou pii¢inu obtizi (striktury uretry, nadory, litiaza, ap.) ¢i
patologickém nalezu v moci. Retrogradni cystografie se da rovnéz pouzit pro
prikaz vesikoureteralniho refluxu. Ovsem nejpresngjsi metodou pro odhaleni

dysfunkci dolnich mocovych cest je urodynamické vysetien.

4.3.1. Urodynamické vysetreni

Jedna se o specialni urologické vysetieni, které slouzi ke zhodnoceni
funkce dolnich mocovych cest a k objasnéni priciny piipadné dysfunkce. Sklada
se ze tti samostatnych ¢asti — uroflowmetrie, cystometrie a profilometrie..
Uroflowmetrie

Ze vsech tii urodynamickych vysetieni je nejpiinosnéjsi. Pacient pii ni
moci do specialni toalety se snimacem, ktery tok moci vyhodnoti. Vysledkem je
kiivka, ze které se da odecist objem vymocené moci v mil(V), ¢as mikce
v sekundach (T), maximalni priatok v ml/s (Qmax) & pramérny pritok v ml/s (Qayve)-
Protoze jsou ale namérené hodnoty zavislé na pocatecnim mnozstvi moce
v méchyfi, je optimalni provadét uroflowmetrii pti naplni méchyie 150 ml a pfi
vyhodnocovani vztahovat ziskana data k nomogramu. Ze samotného charakteru
kiivky lze pak jesté odecist zda byla mo¢ vytlacena detruzorem ¢i biisnim lisem,

zda je pfitomna obstrukce v mocovych cestach, ap.
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Cystometrie

Pri cystometrii se méti intravezikalni tlak béhem plnéni méchyie a pri
mikci. Jeden sensor méii tlak ptimo v mocovém méchyii a druhy meii tlak
v rektu. Tlak v rektu je sniman proto, aby se mohl pii zpracovani vysledkt odecist
intrabdominalni tlak a ziskal se tak ¢isté jen tlak vyvinuty detruzorem. PIinéni se
provadi katétrem zavedenym do mocového méchyie, nejcastéji fyziologickym
roztokem. Pri plnéni sledujeme mnozstvi naplné, pri kterém se dostavi prvni
pocity nuceni na moceni (first desire to void), a mnozstvi pri kterém je jiz
urgence. Dale dedujeme maximalni kapacitu méchyie, pripadny vyskyt
neinhibovanych kontrakci detruzoru a stanovujeme compliance detruzoru (mira
prizpasobivosti).
Profilometrie

Nebo-li méfeni tlaka v prabéhu mocové trubice. Provadi se specialnim
katétrem na konci opattenym postranimi otvory. Ten se napoji na registracni
zatizeni a zavede se do mocového meéchyte. Potom je pomalu vytahovan uretrou,
pricemz otvory vytéka plnici tekutina a je zaznamenavan uretralni tlak. Hodnoti se
uzaviraci tlak, coz je rozdil mezi maximalnim uretralnim tlakem aintravezikalnim
tlakem, a funkcni délka uretry, tedy délka uretry, ktera je tento tlak schopna
vyvinout. Pfi provadéni tohoto testu se téz simuluje stresova situace, kdy pacient
zakasle a zvysi S tak intravezikalni tlak. Na to musi zvysenim reagovat i tlak
V uretie.

Na zakladé kompletniho urodynamického vysetieni se pak konkrétni
dysfunkce zaradi do jedné ze ¢ty kategorii (viz tab. 4.2.), ktera ma kazda svou
specifickou terapii.

4.4. Terapie

Lécha jakékoliv dysfunkce dolnich mocovych cest ma za ukol co nejdiive
dosahnout ¢tyi zakladnich cilt: ochrana hornich mocovych cest, potlaceni

uroinfekce, uplna evakuace mo¢ového méchyte a kontinence moci. Specificka
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terapie se indikuje podle vysledka urodynamického vysetreni a zarazeni do jedné
ze ¢yt kategorii (viztab. 4.2.). Pro kazdou z nich plati jiny postup [écby.

Hyperaktivni detruzor — pro farmakologickou Iécbu se pouzivaji
predevsim parasympatolytika a spazmolytika (anticholinergika), analoga
vazopresinu a tricyklicka antidepresiva. Dale se vyuziva reflexni terapie, kam
patii metody vaginalni a rektalni elektrostimulace, misni elektrostimulace,
neuromodulace a blokada misniho nervu. Zvlastni metodou je pak tzv.
biofeedback, kdy se pomoci audiovizualni kontroly zmén intravezikalniho tlaku
snazime vytvorit podminény reflex zgjistujici kontinenci. Az jako posledni volba
pii selhani ostatnich metod je indikovana lééba operacni. U této dysfunkce se
provadgji augmentacni cystoplastiky anebo vyjimecné cystektomie s vytvorenim
nahrady mocového méchyie ¢i supravezikalni derivaci moc¢i. U augmentacni
cystoplastiky a nahrad mocového meéchyie je vsak nevyhoda ztraty funkce
detruzoru. Ta sice muze byt nahrazena brisnim lisem, ale ten neni vzdy schopen
detruzor pIné¢ nahradit a pacienti s tak musi vypomahat intermitentni
autokatetrizaci.

Hypoaktivni detruzor — farmakologicky se tato porucha [éci
parasympatomimetiky. Casto je pouzivana metoda nesterilni Gisté intermitentni
(auto)katetrizace. Spojeni ,,nesterilni ¢ista® v tomto piipadé znamena, ze se ke
katetrizaci opakované pouziva jedna cévka, ktera se po pouziti dikladné omyje a
uschova v cistém prostredi. Je velice dulezité provadét katetrizaci v pravidelnych
intervalech, aby se zabranilo hyperdistenzi atim ischémii stény méchyie, ktera by
mohla vést k priniku bakterii do krevniho fecisté. Pokud se dodrzi tato podminka
je télo schopno branit se pripadnym infekcim pii nesterilni katetrizaci vlastnimi
silami. Z chirurgickych moznosti terapie pripada pro tuto dysfunkci v uvahu
naroény neurochirurgicky zakrok, pii kterém je zaveden elektricky stimulator,
nejcastéji do oblasti misnich koreni. Tento pak slouzi k drazdéni hypoaktivniho
detruzoru.

Hyperaktivni sfinkter — pro spravnou terapii je zde nutné veédét, zda je
poskozeny sfinkter tvoreny hladkou svalovinou ¢i zda jde o poskozeni zevniho
sfinkteru tvoreného pricné pruhovanou svalovinou. U lisosfinkteru se pouzivaji

al-sympatolytika, ktera relaxuji hladkou svalovinu svérace. Dale je zde uzivana
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intermitentni katetrizace a z operacnich technik je metodou volby transuretralni
discize hrdla mocového mechyie. Pri hyperaktivnim rabdosfinkteru se uzivaji
latky relaxujici pricné pruhovany sval (myorelaxancia), téz se uziva intermitentni
katetrizace a z chirurgickych metod se pouziva zavedeni permanentniho kovového
stentu do oblasti sfinkteru ¢i primo sfinkterotomie. Tyto chirurgické techniky vsak
vedou kinkontinenci a tak jsou indikovany pouze pii selhani ostatnich
terapeutickych moznosti. Zvlastni metodou v 1é¢bé hyperaktivniho rabdosfinkteru
je lécbha elektrostimulacni a neuromodulacni. Spocéiva v operativnim preruseni
zadnich kofeni misnich a implantaci elektrod na predni koreny misni v oblasti
sakralni michy.

Hypoaktivni sfinkter — v podstaté se jedna o terapii stresové inkontinence
adelimeji na nechirurgickou a chirurgickou. Nechirurgické metody se pouzivaji u
inicialnich stadii mirné intenzity a jedna se predevsim o biofeedback, gymnastiku
panevniho dna a vaginalni a rektalni elektrostimulace. K chirurgické 1écbe se

pouzivaji hlavné tzv. smyckové operace.
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5. Dysfunkce dolnich moéovych cest u pacienta s
DM

V predchozich kapitolach byly rozebrany obecné zaklady obou hlavnich
komponent, které spolecné tvori patologicky stav, jez je hlavnim predmétem
mého zajmu. Najedné stran¢ to byl diabetes mellitus, jako etiologické agens, a na
stran¢ druhé pak dolni cesty mocové a jeich dysfunkce, které byly probrany
Vv Sirsi obecné roving. V této kapitole jsou jiz rozebirany konkrétni disledky
diabetu na funkci dolniho mocového traktu a také nekteré nové aspekty, které se

v této problematice objevily béhem nékolika poslednich |et.

5.1. Diabeticka cystopatie

To, 7ze s pii dlouhotrvajicim pribéhu diabetes mellitus projevi
specifickymi priznaky v oblasti dolnich cest mocovych je véci dobie znamou i
zdokumentovanou. Pro oznaceni tohoto stavu se vzilo i klinické pojmenovani.
Diabeticka cystopatie. Tento termin jako prvni pouzil dansky Iékar Cai Frimodt-
Moller pro popis vztahu diabetes mellitus a dysfunkci dolnich mocovych cest ato
vroce 1976 ve svém c¢lanku Diabetes cystopathy: I. A clinical study on the
frequency of bladder dysfunction in diabetics vydaném v Danish Medical
Bulletine.

Diabeticka cystopatie je vlastné souborem klinickych a urodynamickych
nalezu, které jsou asociovany s dlouhodobym prabéhem diabetes mellitus. Od do-
by, kdy byla prvné popsana v odborné literatuie jiz vysla dlouha tada riznych
studii a zabyvalo se ji mnozstvi autort, ale presto zustava i dnes jedna zakladni
otazka tohoto tématu nevyiesena. A to sice otazka jegiho piesného vyskytu
v diabetické populaci. Obecné |ze totiz tici, ze diabeticti pacienti s na poruchy
mikce nestézuji, ale pokud jsou na tuto oblast specialné dotazovani, pohybuje se u
nich vyskyt mikéni symptomatiky v sirokém rozmezi od 5% do 59%. Navic je
diabeticka populace ve své vétsing tvorena osobami starsimi, u kterych se ¢astéji
vyskytuji i dalsi patologické stavy ovlivaujici funkci dolnich cest moc¢ovych. Jako

priklad Ize uvést benigni hyperplazii prostaty, stresovou inkontinence, neurogenni
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LUTD zptsobené cerebrovaskularnim poskozenim nebo infekce mocovych cest.
A proto ne vsechny priznaky dysfunkci dolnich mocovych cest |ze ptipsat na vrub
pusobeni diabetu.

Jiz od prvni studie doktora Frimodt-Moller, je diabeticka cystopatie
charakterizovana tremi zakladnimi urodynamickymi nalezy. Tuto klasickou trias
tvori: snizeni citlivosti mo¢ového méchyie, zvyseni kapacity mocového méchyie
a poskozeni kontraktility m. detrusor. V pozdéjsich stadiich se k nim pfipojuje
jeste pritomnost postmikéniho rezidua. Vsechny spolecné pak tvori podklad
klinického obrazu diabetické cystopatie, kdy za typické jsou povazovany tyto
piiznaky: (1) Prvnim symptomem je postupné prodiuzovani ¢asu mezi mikcemi;
(2) poté co je jiz poskozena funkce detruzoru, objevuji se oslabeni proudu moci
béhem mikce a nutnost zapojeni svalové sily k vypuzeni modci; (3) to vse obvykle
vyasti az do stadia retence moci a overflow inkontinence. Ale je tieba opét
zduraznit, ze relativné velka skupina diabetickych pacientd trpi pridruzenymi
chorobami dolnich mocovych cest a jgich symptomy mohou byt tudiz odlisné od
symptomu typickych. Pacienti pak uvadgji celou skalu priznaka, coz muze zastiit
zakladni pavod obtizi.

Na tomto mist¢ je také tieba uvést, ze v diferencialni diagnostice
diabetické cystopatie je nutné odlisit vytokové obstrukce mocového méchyie,
které jsou zasluhou hyperplazie prostaty velice ¢asté zegména u muzi. Oba stavy
se projevuji slabym proudem pii mikci. Spolehlivé je odlisi urodynamické

vysetieni vyhodnocenim tlaku a toku béhem mikce.

5.1.1. Patofyziologie

Jak jiz bylo uvedeno v predchozim textu, dysfunkce dolnich cest
mocovych u pacienti s DM jsou zpasobeny poskozenim nervovych vlaken
zasobujicich mocovy méchyi a uretru. Jedna se tedy o patofyziologicky shodny
mechanismus, kterym dochazi k poskozeni nervi i u ostatnich typia diabetické
neuropatie. Proto pro popis hlavniho patofyziol ogického mechanismu odkazuji na

kapitolu 2.2.3. Diabetickd neuropatie, kde je tento podrobné rozebran.
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Neuropatie je pak prvnim a zaroven také nejdulezitéjsim krokem v dgji
vedoucim az k poskozeni funkce dolnich mocovych cest. Zasahuje totiz proces
mikce na jeho nejcitlivejsim misté, na urovni nervového tizeni. Jak vyplyva
z kapitoly 3.2. Fyziologie mikce, je mikéni reflex dozitym komplexem dgju,
v némz ma nervova tkan zasadni ulohu ajeji poskozeni znamena tudiz i naruseni
mikéniho reflexu. Zasadni vyznam ma pri vzniku diabetické neuropatie poskozeni
perifernich aferentnich vlaken, tedy vlaken vedoucich informace z moc¢ového
méchyie a mocové trubice k riiznym oblastem sakralni & spinalni michy. Ridici
centra ulozena v mise jsou tak chybn¢ informovana o podminkach v mocovém
mechyii a zahgjuji mikeni reflex az pii vyssich intravezikalnich tlacich nez za
normalnich okolnosti (tzv. snizeni citlivosti mocového méchyte). V mechyii jsou
tak dlouhodobg¢ pritomny zvysené tlaky zpusobené jeho nadmérnym naplnénim.
Vyssi napln moc¢ového meéchyte vede k vétsi dilataci jeho stén a pokud je tento
stav pritomen po delsi dobu, sténa se na n¢j adaptuje a je schopna se rozepinat
mnohem vice nez u zdravého jedince. To je podkladem zvyseni celkové kapacity
mocového mechyte, jednoho z typickych urodynamickych nalezi u diabetické
cystopatie. Opakovana dilatace stény méchyie negativné pasobi také na hladka
svalova vlakna v ni ulozena. Tato hladka svalovina tvori m. detrusor, ktery je tak
timto procesem rovnéz zasazen. Objevuji se poruchy jeho funkce, postupné se
snizuje jeho kontraktilita a v konecné fazi miaze tento vyvoj vyustit az do
areflexie detruzoru.

Priznacny pro cely proces vzniku diabetické cystopatie je velice pomaly
prabéh, kdy finalni stadium detruzorové areflexie nastupuje velice plizivé aaz po

dlouhodobém prabéhu.

5.2. Novy pohled

na diabetické¢ poskozeni dolnich mocovych cest v sob¢ skryva nékolik uskali.
Jedna se predevsim o zminénou vysokou komorbiditu diabetické populace, kdy

pridruzena choroba dolnich mocovych cest mize ¢astecné nebo tplné zmenit
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symptomatiku diabetické cystopatie, coz vede k diagnostickym problémam atim i
k nespravné terapii. Proto bylo v poslednich letech provedeno nékolik studii, které
se snazili presné charakterizovat soubor mikénich poruch vyskytujicich se u
pacienti sDM. A jgjich vysledky byly v mnohych ohledech prekvapujici.

Jednou z nich je studie americkych I¢kart S.A. Kaplana a J.G. Blaivase
vydana v roce 1995 pod nazvem Urodynamic Findings in Patients With Diabetic
Cystopathy [9]. V té jgi autofi podrobili retrospektivni analyze urodynamicka
vysetieni 182 dlouholetych diabetickych pacientd. Nejcastéjsim urodynamickym
nalezem byla piekvapivé hyperaktivita detruzoru, ktera se vyskytovala u 52%
pacientt. Byla téz nejcastéjsim nalezem u podskupiny s periferni neuropatii (70%)
I v podskuping pacientt beze znamek poskozeni sakralni michy (68%). Dalsim
prekvapivym nalezem je i vyssi vyskyt odtokové obstrukce mocového méchyie
nez se doposud predpokladalo. Prehled vysledka této studie nabizi nasledujici
tabulky.

Tab. 5.1. Urodynamickeé ndlezy ve skupine 182 diabetickych pacienti.

Pocet (%)
Celkové Muzi Zeny

Diagnosa

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

Porusena Kontraktilita 42 (23) 22 (19 20 (30)
Areflexie Detruzoru 19 (10) 10 (9 5 (7)
Nejednoznacny Nalez 20 (19 15 (13) 9 (13)
Normalni Nalez 1 1

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

Tab. 5.2. Urodynamické nalezy u skupiny bez priznakii poruchy sakrdlni michy.

Diagnosa Pocet (%)
Hyperaktivni Detruzor 95 (68)
Porusena Kontraktilita 21 (15)
Areflexie Detruzoru 9 (6)
Nejednoznacny Nalez 14 (10)
Normalni Nalez 1 (D

Celkem 140 (100)
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Ze studie téz vyplyva, ze pro diagnozu klasické diabetické cystopatie je
velice dulezit¢ fyzikalni vysetreni a to hlavné patrani po neurologickych
odchylkach. V podskupiné s klinickymi priznaky postizeni sakralni michy byly
totiz u vice nez 85% pacienti prokazany zmeny ve velikosti kontrakci detruzorul.

Zavérem této retrospektivni studie je, ze senzorické poskozeni méchyie,
které bylo sdiabetem spojovano diive nemusi byt tou nejcastéjsi formou
dysfunkci dolnich cest moc¢ovych u diabetickych pacienta. Autori, castéji nez
klasicky nalez diabetické cystopatie charakterizovany nizkou citlivosti méchyte,
ktera se postupné a skoro nepozorované vyviji az do areflexie detruzoru a
overflow inkontinence, popisuji priznaky spojené s hyperreflexnim detruzorem,
poskozenou kontraktilitou detruzoru a u muzi i prekvapivé vysoky vyskyt
vytokové obstrukce méchyie. V kazdém pripadé data z této studie svédéi o tom,
ze pred zahajenim terapie je prospésné provést urodynamické vysetreni, coz plati
zvlaste pro muze, u kterych vyskyt obstrukéni uropatie vychazel v této studii vyssi
nez se u diabetickych pacienti predpokladalo.

Tato studie nebyla ovsem jedina, ktera se svymi vysledky odlisovala od
tzv. klasického pojeti diabetické cystopatie. K dalsim studiim podporujicim nazor,
ze hlavnim urodynamickym nalezem u téchto pacienti je hyperaktivni detruzor
patii napiiklad studie s nazvem Cystometric evaluation of bladder dysfunction in
elderly diabetic patients [11], ve které Starer a Libow informovali o skupin¢ 23
starsich diabetiki se symptomy mocové dysfunkce. Jednalo se 0 19 muzi a 4
zeny, u kterych byly objeveny nasledujici urodynamické nalezy: hyperaktivni
detruzor (61%), snizena kontraktilita detruzoru (17%), normalni kontraktilita
(13%) a zbyli pacienti (9%) nebyli schopni béhem urodynamického vysetreni
za¢it mocit. Chancellor a Blaivas [4] zase detailné popsali urodynamické nalezy u
43 diabetickych pacienti, z nichz 33% mélo hyperaktivitu detruzoru bez
poskozeni jeho kontrakci, u 23% byla pritomna hyperaktivita i poskozené
kontrakce detruzoru, 9% mélo pouze poskozenou kontraktilitu detruzoru, 23%
mélo areflexii detruzoru a pouze u 12% byl pritomen normalni urodynamicky
nalez.

Hyperaktivitu detruzoru pii diabetickém poskozeni dolnich mo¢ovych cest

se snazilo objasnit i nekolik cist¢ veédeckych praci zalozenych na vyzkumu
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diabetickych komplikaci u zvirecich modelt. Jednou z nich je studie Hashitani a
Suzuki [7], ktefi pii studiu krys sindukovanym diabetem zjistili snizeny vyskyt
spontannich hroti na hladkém svalu, selhani neuromuskularniho prenosu, snizeni
transmembranového potencialu Na'/K* pumpy hladkého svalu a zvyseni
postsynaptické senzitivity muskarinovych receptori. V jiné studii [8] byla, opét
pri studiu krys sfarmakologicky indukovanym diabetem, objevena up-regulace
muskarinovych receptori ve sténé mocového méchyte. Oba tyto nalezy by mohli
byt odpovédny za hyperaktivitu detruzoru u LUTD vyvolanych diabetem. Jedna
se vi§ak pouze o hypotézy, jejichz pravdivost by jesté musel potvrdit dalsi klinicky
vyzkum.

Na druh¢ stran¢ existuji ale i studie, jgjichz vysledky jsou s tzv. klasickou
diabetickou cystopatii ve shodé. Napiiklad Ueda a spolupracovnici [12] sice také
popsali hyperaktivitu detruzoru u vyznamného procenta svych pacientt (25%), ale
zaroven zaznamenali, ze vsichni tito pacienti méli v anamnéze cerebrovaskularni
onemocneni, a ze u zadného pacienta bez této anamnézy se hyperaktivni méchyt
nevyskytl. Ishigooka et a. [13] zase zkoumali vzorek 42 diabetickych pacienti,
kteri byli odeslani na jejich kliniku k urodynamickému vysetieni. Po vylouceni 8
pacienti se zavaznymi konkomitantnimi chorobami, jim, z celkového poctu 34
zbylych pacientt, u 22 vysel normalni urodynamicky nalez a u 12 diagnostikovali
diabetickou cystopatii. Tato studie se také podrobngji zabyvala symptomatikou
diabetické cystopatie ajei autori se snazili zjistit zda je mozné na vyhodnocovani
symptomi diabetické cystopatie pouzit hodnotici systém pavodné uréeny pro
zjistovani tize symptomi benigni hyperplazie prostaty (American Urology
Association Symptom Index for benign prostatic hyperplasia). Prehled zjisténych
vysledku nabizeji nasledujici tabulky.
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Tab. 5.3. Srovnani urodynamickych nadlez: u diabetické cystopatie s kontroln/im vzorkem

(uvedené hodnoty jsou zprimerovany, signifikantni/ rozdily: * p<0,005, **

p<0,001).
Parametry Kontrola Diabeticka Cystopatie
Cystometrie
Objem Pxi Prvnim Nuceni (ml) 138,4 1939
Maximalni Kapacita (ml) 339,8 436,6*
Compliance (ml/cm vody) 77,0 101,9

Uroflowmetrie

Maximalni Pratok (ml/s) 26,8 13,8*
Pramérny Pratok (ml/s) 11,8 6,7*
CasMikce () 23,3 54,4**
Objem mogi (ml) 2239 330,2*
Cas Do Max. Priitoku (s) 6,0 17,4**
Postmikéni Reziduum (ml) 19,9 50,3*

Tab. 5.4. Srovndni odpovedi z AUA dotazniku u pacient:i s diabetickou cystopatii a u

kontroln/ho vzorku (uvedené hodnoty jsou zprizmérovany; signifikantni rozdily:

* p<0,05).
Otazka Symptomy Body
“ Kontrola  Diabeticka Cystopatie
1 Neaplné Vyprazdnéni 0,27 0,73
2 Polakisurie 0,77 1,55
3 Prerusované Moceni 0,05 1,09
4 Oslabeny Proud Moci 0,96 2,46*
5 Urgence 0,77 0,82
6  Mogeni Pomoci Svalového Usili 0,27 1,09
7 Nykturie 1,72 1,63
Celkové Iritagni Skore (X 1,2,5,7) 3,59 4,73
Celkové Obstrukeni Skore (X 3,4,6) 1,27 4,64*
Celkové Skore (X 1-7) 4,86 9,36

V zavéru pak autori konstatuji, ze dle vysledka jejich studie se typicky

urodynamicky nalez diabetické cystopatie shodoval snalezem ,klasickym®. |
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kdyz i v jgich skupiné byli pacienti s hyperaktivnim detruzorem, byla u vsech
téchto pacientt prokazana pridruzena Iéze (infravezikalni obstrukce,
cerebrovaskularni postizeni, ap.) a tito pacienti tak byli ze studie vylouceni. Na
druhou stranu pii vyhodnocovani sSymptomatiky pacientd s urodynamicky
prokazanou diabetickou cystopatii dospéli k nazoru, ze klinicky prabeh diabetické
cystopatie neni vzdy ve shodg s klasickym pojetim.

Ve shodé sjinymi studiemi, i zde autori nalezli pozitivni korelaci mezi
vyskytem diabetické cystopatie a periferni neuropatie. Pfi srovnavani vysedka
urodynamického vysetreni uroflowmetrie jasné piredcila cystometrii, pri které se
jako jediny parametr se statisticky vyznamnym rozdilem oproti kontrolnimu
vzorku ukazala maximalni kapacita. Naopak pii uroflowmetrii byly signifikantni
rozdily pritomny u vsech parametri. AUA dotaznik ukazal, ze u pacientt
s diabetickou cystopatii dominuji obstrukéni priznaky. Jednak byl signifikantni
rozdil pritomen v odpoveédi na otazku oslabeného proudu moci a jednak i celkové
obstrukeni skore bylo u pacientd s diabetickou cystopatii vyznamné vyssi. Tento
vysledek odlisuje diabetickou cystopatii od benigni hyperplazie prostaty, pro
kterou byl test pavodné navrzen, a u které je signifikantni bodovy rozdil jak
v obstrukeni, tak i v iritacni casti otazek. Na uplny zavér proto autori navrhuji
uroflowmetrii a AUA dotaznik, jako skriningové metody vysetiovani dysfunkci
dolnich mocovych cest v diabetické populaci. | kdyz to nejsou metody specifické
pro poskozeni detruzoru jedna se 0 metody neinvazivni a najejich zaklade se lze

rozhodnout pro dikladngjsi urodynamické vysetieni.
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6. Preventivni opatreni u diabetické cystopatie
Predchazeni vzniku chorob, pripadné jejich nasledku, je nejoptimalngjsi
zpusob jak k nemocem pristupovat, diabetickou cystopatii nevyjimaje. Proto bych
chtél tuto kapitolu vénovat alespon zakladnimu piehledu preventivnich opatirent,
které se uplatnuji v souvislosti s diabetickou cystopatii, a to jak pri jegjim vzniku,

tak i pfi jgjim rozvoji.

6.1. Prevence vzniku diabetické cystopatie

Protoze diabetes mellitus je hlavni pricinou diabetické cystopatie,
soustiedi se i prevence jgjiho vzniku na prevenci diabetes mellitus. A to jak na
prevenci primarni, snahou zabranit samotnému vzniku diabetu, tak i na prevenci
sekundarni, usilim o vcasné odhaleni diabetu, a terciarni, kdy dobie
kompenzovany diabetes snizuje riziko vzniku komplikaci. Tato kapitola je
vénovana preventivnim opatfenim u diabetes mellitus I1. typu, ktery je svym

vyskytem nej¢astejsi ama i vysoké riziko vzniku chronickych komplikaci.

6.1.1. Primarni prevence

DM Il. typu je klasicka polygenné dedicna choroba. Geneticka
predispozice hraje v jeho vzniku velice dulezitou roli a u ¢lovéka s genetickym
sklonem mohou faktory vné¢jsiho prostiedi vést ke vzniku diabetu I1. typu.
Nejdulezitejsimi exogennimi faktory pro jeho vznik jsou zivotosprava a télesny
pohyb. Charakter a rozsah tohoto vzajemného vztahu se sice zatim nepodatilo
plné objasnit, je vsak nadmiru jasné, ze dostatek pohybu a vhodné dietni navyky

vyznamné snizuji riziko vzniku DM I1. typu.
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6.1.2. Sekundarni prevence
Prvnim krokem pti zjistovani jaké riziko vzniku diabetu Il. typu dany
nemocny ma je zhodnoceni jeho rizikovych faktori. K tém patii:
diabetes v rodinné anamnéze;
obezita;
vék nad 40 let;
zenské pohlavi;
nedostatek télesného pohybu;
t¢hotensky diabetes nebo porod ditéte s velkou porodni hmotnosti;
Nejzavaznéjsimi z uvedenych rizikovych faktori je obezita, diabetes
v rodinné anamnéze a t¢hotensky diabetes. U osob s vysokym rizikem se provadi
Oralni Glukozovy Toleran¢ni Test (0GTT), jehoz postup je nadedujici. Tt dny
pred provedenim testu se pacient neomezuje v prijmu sacharida, kterych musi
prijmout nggmén¢ 150g za den. Samotny test se provadi rano nalacno. Nejprve je
pacientovi odebrana kapilarni krev a poté v prabéhu 10min vypije roztok 250-
300ml vody se 100g glukozy. Dalsi odbér kapilarni krve se provadi za dvé hodiny
po vypiti roztoku a vysledky testu se pak hodnoti podle nasledujici tabulky.

Tab. 6.1. Referencni hodnoty oGTT.

Koncentrace Glukézy (mmol/l)

Norma PGT DM
nalatno <5 57 >7
za2 hod <78 7,8-11 >11

PGT, nebo-li porusena glukézova tolerance, je charakterizovana rozmezim
hodnot uvedenym v tabulce 6.1. Ngjedna se tedy jesté o diabetes, ale hodnoty
glykémie jsou jiz nad normalnimi hladinami. | tento stav je doprovazen
hyperinzulinémii a ztoho vyplyva fakt, ze i nemocni sPGT maji akceleraci
aterosklerozy a z toho plynouci organové komplikace. Asi tretina pacientit s PGT
se v prabéhu nékolika let stane diabetiky, zeména 1. typu, tietina pacienta svoji

toleranci normalizuje a u tietiny porucha pretrvava.

41



6.1.3. Terciarni prevence

Terciarni prevence je vlastné souborem lé¢ebnych a preventivnich
opatieni, jgichz smyslem je snizovani rizika vzniku komplikaci DM. Hlavni roli
v tomto procesu samozigmé hraje terapie, a’ uz se jedna o dietu, peroralni
antidiabetika ¢i inzulin (viz kap. 1.4.2.).

Ovsem k dobré kompenzaci diabetu vétsinou nestaci pouze samotna
terapie. V prvé tadé je nutné pacienta dukladné informovat a zvysit tak jeho
spolupraci pii 1écbé této choroby a pri predchazeni jejich komplikaci. Musime
pacienta informovat o tom co je to diabetes, jak tuto chorobu zvladat, jak se
projevuji akutni a chronické komplikace a co pacientovi hrozi pii nedodrzovani
zasad terapie. Také je vhodné ho informovat v jakém pripadé¢ by mél kontaktovat
|ékare a poradit pacientovi jak vypracovat dietni stravovaci plan. Tohoto pouceni
se pacientovi dostane v diabetologické poradné, kam dochazi kazdy diabetik I1.
typu jednou ro¢né.

Dale by m¢li pacienti sDM 1. typu kazdé dva az tfi mésice navstévovat
svého obvodniho |ékare, ktery dava pacientovi dalsi doporuceni a predevsim se
soustiedi na rady jak s udrzet zadouci hmotnost a jak je dulezité pravidelné
cviceni. Pri kazdé této navstéveé Iékar zméii pacientovi tlak krve, protoze jeho
monitorace a piipadna terapie hypertenze jsou zakladnim preventivnim opatienim.
Vyznamnou pomuckou pro kontrolu dlouhodobé kompenzace diabetu je pro
Iékare hladina glykovaného hemoglobinu (HbALc), jez ukazuje do jaké miry se
datilo vyrovnavat hladinu glukézy v uplynulych tiech mesicich. Jednou roéné by
meél pak kazdy pacient sdiabetem Il. typu podstoupit sérii vysetieni, mezi které
patii: hodnotalacné glykémie, rozbor moci (pripadné i bakteriologicky), kreatinin,
HbA1c, hladina cholesterolu, mikroalbuminurie (u ledvinného postizeni i funkce
ledvin), komplexni vysetieni séra, kompletni fyzikalni vysetreni, oftalmologické
vysetieni o¢niho pozadi av neposledni fad¢ i neurologické vystieni.

Co nejdusledngjsi dodrzovani vsech téchto zasad vyrazné zvysuje sanci
pacienta na kompenzovany prab&h choroby a tim i na pribeh bez komplikaci.
Toto pravidlo neplati pouze pro dysfunkce dolnich mocovych cest vyvolané
diabetem, ale pro vsechny druhy diabetickych komplikaci, at’ uz jsou zavazné

méné nebo vice.
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6.2. Prevence rozvoje diabeticke cystopatie

Samotny vznik diabetické cystopatie je mozné predchazet pouze jedingm
zpusobem, ato prevenci ¢i terapii diabetes mellitus. Ovsem pro klinickou praxi je
nutné znat a aplikovat i ta opatieni, ktera se uplatiuji az pii znamkach postizeni
dolnich mo¢ovych cest. Jedna se predevsim o ¢asny zachyt a piipadnou adekvatni
terapii téchto dysfunkci. Jen tak |ze rozvoj poruch funkce mocovych cest zpomalit
¢i zastavit a predgjit tak zavaznéjsim komplikacim, ve které by mohly vyustit.

Zakladem je v¢asna diagnoza. Proto pii vysetiovani diabetickych pacienta
nesmime opomenout dotaz na mikéni obtize. Ze studii vyplyva, ze pacienti 0
téchto problémech sami nehovori, a tak je nutné zamétit se na tuto oblast
aktivnimi dotazy. Dalsi pomuckou pii patrani po diabetické cystopatii jsou
vysledky neurologického vysetieni, které by mél 1x ro¢né podstoupit kazdy
diabetik. Pripadny nalez periferni neuropatie by mel vzbudit nasi pozornost,
protoze vyskyt diabetické cystopatie pozitivné koreluje svyskytem periferni
neuropatie [13]. Takto vyselektované pacienty je vhodné odeslat na urologii, kde
kromé zakladniho urologického vysetreni podstoupi i uroflowmetrii a
ultrazvukové vysetieni maximalni kapacity mocového méchyte a postmikéniho
rezidua. Pri suspektnim nalezu jsou pacienti podrobeni dukladnéjsimu
urodynamickému vysetieni, které definitivné potvrdi ¢i vyvrati podezieni na
diabetickou cystopatii. V budoucnu se pak mozna v diagnostice diabetické
cystopatie uplatni i AUA dotaznik (viz. kapitola 5.2.), ktery se ve spojeni
suroflowmetrii jevi v nékterych studiich jako idealni skriningova metoda pro
dysfunkce dolnich mo¢ovych cest u diabetické popul ace.

V terapii poruch dolnich mocovych cest u diabetickych pacientt hraje
zasadni roli dobra kompenzace diabetes mellitus. Protoze i po vzniku diabetické
cystopatie je diabetes tim hlavnim faktorem, ktery ovliviiuje progresi postizeni, a
jeho dobra kompenzace tak muze rozvoj dalsich dysfunkci v oblasti dolnich
mocovych cest upln¢ zastavit. Nasazeni specifické terapie pro mocové cesty pak
zalezi na vysedcich urodynamického vysetreni u konkrétniho pacienta a pro
piehled terapeutického postupu u jednotlivych urodynamickych diagnéz odkazuji
nakap. 4.4.



Zaver

| kdyz diabeticka cystopatie neni tou nejcastéjsi, ani nejzavaznéjsi
diabetickou komplikaci jeji vliv na kvalitu zivota pacienti byva veliky. Navic se
vzrastgjicim vyskytem diabetes mellitus v populaci se tmérné zvysuje i pocet
pacientt stouto komplikaci, coz vede k potieb¢ jeji efektivnéjsi diagnostiky a
terapie. To je duvod, pro¢ se v poslednich zhruba deseti letech objevila rada
studii, které¢ se snazily tuto problematiku dukladngji zmapovat. Rozbor téch
nejzasadngjsich znich je soucasti mé praci. Cast ztéchto studii pak piinesla
informace, které¢ do jisté miry zménily pohled na klasické pojeti diabetické
cystopatie. Jednak poukazaly na fakt, ze diabeticka populace je ¢astéji zatizena
raznymi komorbiditami, které mohou ovlivnit klinicky i urodynamicky nalez a
ztizit tak uréeni spravné diagnézy a tim i nasazeni véasné terapie. Navic nékteré
z nich objevily rozdily v klinickém ¢i urodynamickém obraze onemocnéni ve
srovnani s ,.klasickym® pojetim diabetické cystopatie. To je sice uznavano jiz od
konce sedmdesatych let, kdy jej popsal dansky Iékar Cai Frimodt-Moller, ale nyni
se zda, ze nektera zakladni fakta tohoto ,.klasického™ pojeti bude tieba znovu
prezkoumat a pripadné i opravit. A i kdyz vysledky téchto studii nejsou vzdy
zcela ve shodé a nelze podle nich délat definitivni zavéry, souhrnné se da fici, ze
nastoluji novy pohled a otevirgji nové otazky v tématu diabetické cystopatie.
Proto je na zavér nutné zdaraznit, ze pres velky pokrok, ktery se v poslednich
letech udélal v poznavani diabetické cystopatie, je nutné se tomuto tématu nadale
vénovat a nase poznatky rozsitovat a upresiovat. Jen tak je mozné do budoucna
zajistit co ngjvcasnejsi diagndzu a optimalni terapii dysfunkci dolnich mocovych
cest zpasobenych diabetem, coz povede k vyraznému zlepseni kvality zivota
diabetickych pacienti. Ale a uz bude diagnostika a terapie téchto poruch
sebedokonalgjsi, vzdy bude platit, ze nejvétsi diraz musi byt kladen na prevenci,
tedy na zamezeni vzniku bud’ samotného diabetu nebo jeho komplikaci. Protoze
dobra kompenzace diabetes mellitus snizuje riziko vyskytu komplikaci na

minimum.



Souhrn

Diabeticka cystopatie je chronicka komplikace diabetes mellitus. | kdyz
svym vyskytem, ani svym vyznamem nepatii mezi nejdalezitéjsi diabetické
komplikace, spolecné srostouci incidenci a prevalenci diabetu v populaci poroste
I jgi vyznam. Tato prace nabizi kompletni souhrn informaci vztahujicich se
k dysfunkcim dolnich mocovych cest zpisobenych diabetem. Jednak jsou zde
uvedena zakladni fakta o diabetes mellitus s dirazem na diabetes 1. typu a také
pirehled nejvyznamnéjsich diabetickych komplikaci. V dalsich kapitolach jsou
popisovany dolni cesty mocové a to jak po strance anatomické, tak po strance
funkeni a zaroven je podan obecny piehled jejich dysfunkci. Velka ¢ast prace se
vénuje diabetické cystopatii. Je zde jei kompletni popis, ale hlavné jsou
rozebirany nékteré nedavné studie, které znamenaly posun ve vnimani diabetické
cystopatie. Zavérecna ¢ast prace je pak vénovana prevenci vzniku dysfunkci

dolnich moc¢ovych cest v souvidosti 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 al 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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