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SOUHRN

Mokris J, Zachoval R, Zalesky M, Borovicka V,
Stejskal J. Dysfunkce dolnich mocovych cest u dia-
betickych pacient(.

Hlavni stanovisko prace: Piehledovy ¢lanek
shrnuje soucasné védecké poznatky o dysfunkcich
dolnich mocovych cest u diabetikd veetné patofy-
ziologickych procesd, klinickych a urodynamickych
nalez( a lécbé téchto pacientd.

Diabetes mellitus je chronické metabolické
onemocnéni, jehoz incidence celosvétové stoups,
a které je spojeno s vysokou morbiditou a mortali-
tou. V dUsledku tohoto onemocnéni dochazi k fade

komplikaci — zejména k rozvoji diabetické nefro-
patie, neuropatie a retinopatie. Mezi komplikace
spojené s timto onemocnénim patfi i dysfunkce
dolnich mocovych cest (DMC), které se vyskytujf
az u 80% diabetikd. Klinické projevy téchto dys-
funkcf jsou velmi réiznorodé — od hyperaktivniho
mocového méchyfe az po akontraktilni detruzor.
Tento prehledovy ¢lanek shrnuje soucasné védecké
poznatky o DMC u diabetik( v¢etné patofyziologic-
kych proces(, klinickych a urodynamickych nalez{
a léc¢hé téchto pacientd.

KLICOVA SLOVA
Cystopatie, diabetes mellitus, inkontinence, neuro-
genni mocovy mechyr.

SUMMARY

Mokris J, Zachoval R, Zélesky M, Borovicka V,
Stejskal J. Dysfunctions of lower urinary tract in
diabetic patients.

Major statement: This review article summa-
rizes recent scientific knowledges about dysfunc-
tions of lower urinary tract in diabetic patients.
The article includes pathophysiological processes,
clinical and urodynamic findings and treatment of
patients with these diagnoses.

Diabetes mellitus is a chronic metabolic dis-
ease whose incidence is increasing worldwide,
and that is associated with high morbidity and
mortality. A lot of complications appear due to this
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disease, especially diabetic nefropathy, neuropathy
and retinopathy. Among the complications as-
sociated with this disease include dysfunction of
lower urinary tract , which are presented in 80%
of diabetic patients. Clinical manifestations are
diverse — from hyperactive urinary bladder to ac-
ontractile detrusor. This review article summarizes
recent scientific knowledges about dysfunctions of
lower urinary tract in diabetic patients. The article
includes pathophysiological processes, clinical and
urodynamic findings and also treatment of patients
with these diagnoses.

KEY WORDS
Cystopathy, diabetes, neurogenic bladder, urinary
incontinence.

UvoD

Diabetes mellitus (DM) je chronické metabolické
onemocnéni, jehoz incidence celosvétove stoups,
a které zpUsobuje vysokou morbiditu a mortalitu.
Hlavnim projevem tohoto onemocnéni je hyper-
glykémie, ktera se rozviji v disledku relativniho
nebo absolutniho nedostatku inzulinu. Kromé hy-
perglykémie jsou pfitomny dalsi poruchy metabo-
lizmu cukrd, tukd a bilkovin. Podle prevazujicich
patogenetickych mechanizmi rozliSujeme dva
hlavni typy diabetu — diabetes mellitus 1. typu (DM
. typu) a diabetes mellitus 2. typu (DM II. typu). Dale
se klasifikuje gestacni diabetes mellitus a ostat-
ni specifické typy diabetu (napf. MODY diabetes,
sekundarni formy diabetu). Kromé DM rozeznava-
me jesté dalsi dvé poruchy metabolizmu glukdzy
oznacované jako hrani¢ni poruchy glukézové ho-
meostazy — zvysenou glykémii nala¢no a poruse-
nou glukdzovou toleranci.

Incidence diabetu ma v poslednich desetiletich
prudky a setrvaly nardst. V roce 2013 byla v Ceské
republice prevalence diabetes mellitus 8% (re-
gistrovano bylo 862 tisic diabetiky). Z toho 91,7 %
byli diabetici Il. typu, 6,8 % diabetici |. typu a 1,5%
pacientd mélo sekundarni diabetes (1). V USA se
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prevalence DM pohybuje kolem 9,3 % (2), zatimco
v Ciné je prevalence a7 11,6 % (3).

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni.
Jeho dlouhodobym dUsledkem je rozvoj mikrovas-
kuldrnich a makrovaskularnich komplikaci s posko-
zenim mnoha organt. Komplikace makrovaskularni
jsou zpUsobené predevsim urychlenym rozvo-
jem aterosklerozy. Z rdznych epidemiologickych
studif vyplyva, Ze diabetici 2. typu maji dvoj- az
Ctyfnasobné vyssi kardiovaskularni riziko ve srovnani
s nediabetickou populaci. Mikrovaskuldrni postizent
vede korganové specifickym komplikacim,
zahrnujicim diabetickou retinopatii, diabetickou
neuropatii a syndrom diabetické nohy a diabe-
tickou nefropatii. Diabetickd nefropatie je v Ceské
republice podobné jako v dalSich zemich zapadni
Evropy nejcastéjsi pficinou chronického renalniho
selhani s nutnosti nadhrady renalnich funkci. Diabe-
tici tvorf 30-50 % pacientl dialyzac¢nich stfedisek.

Kromé vyse uvedenych komplikaci se u dia-
betikl setkdme castéji také s infekénimi kompli-
kacemi, erektilnf dysfunkci a dysfunkcemi dolnich
mocovych cest, které se vyskytuji u vice nez 80%
diabetikl (4). Tyto dysfunkce mohou mit také velky
podil na poskozeni renalnich funkci.

KLASIFIKACE DYSFUNKCI
DOLNICH MOCOVYCH CEST

Pro navrzeni spravného Ié¢ebného postupu roz-
lisujeme dvé zékladni skupiny dysfunkci dolnich
mocovych cest:

m 1. poruchy jimaci funkce - jsou zplsobeny
hyperaktivitou detruzoru nebo hypoaktivitou
sfinkteru

m 2. poruchy vyprazdnovaci funkce - jsou
zpusobeny hypoaktivitou detruzoru nebo hy-
peraktivitou sfinkteru (5)

PATOFYZIOLOGIE

V minulosti byla za jedinou patofyziologickou
pficinu dysfunkci dolnich mocovych cest (DMC)
povazovana autonomni neuropatie (6). Autonomni



neuropatie zpUsobuje snizenou senzitivitu moco-
vého méchyrfe vedouci k pfeplhovani mocového
méchyfe bez pocitu nuceni na mikci, kterd v ko-
ne¢ném dUsledku vede k velkému postmikénimu
reziduu a nasledné k paradoxnf ischurii.

V soucasné dobé je patofyziologie DMC po-
vazovana za multifaktoridlni proces, kterého se
Uc¢astni zmény na Urovni inervace mocovych cest,
dale zmény v mocovém meéchyfi (urotelové, subu-
rotelové a detruzorové zmény) a zmény na Urovni
uretry-sfinkteru (7).

1) Patofyziologie inervace

Nervovéa kontrola funkci mocového meéchyre je
sloZity proces, kterého se Ucastni somatické i vis-
cerdlni aferentnf a eferentni drahy. Neurogennf po-
ruchy zpusobuji klasické pfiznaky DMC, jako jsou
sniZzena senzitivita, snizena kontraktilita a zhorsené
vyprazdriovani mocového méchyre.

Hyperglykemie, ischemie, oxidacni stres a po-
ruchy axonalnfho pfenosu patif mezi hlavni hy-
potézy poskozeni periferniho nervu u diabetik{
(8). AxonaIni degenerace a soucasna segmentalni
demyelinizace jsou pficinou poskozeného pfenosu
vzrucht viscerdlnich aferentnich drah vedoucich
z mocového méchyre (9). Nervovy rlstovy faktor
(NGF), patfici mezi neurotropni faktory, je nezbyt-
ny pro rUst a spravnou funkci perifernich neuro-
nt. Jeho nedostatek vede k diabetické neuropatii
a nasledné dysfunkci DMC. U diabetickych mysi
indukovanych streptozocinem (STZ) byla proka-
zana snizena hladina NGF v mocovém méchyfi
a v dorzélnich kofenovych gangliich L6-S1, kterymi
prostupuji aferentni dréhy z mocového méchyre
(10). Snizend hladina NGF byla v korelaci se zvy-
Senou kapacitou mocového méchyre a s vetsim
postmikénim reziduem. Byla vyvinuta genova te-
rapie vyuzivajici Herpes virus (HSV) jako vektor
kodujici NGF. Injekeni formou vpraveny HSV do
mocového méchyfe STZ indukovanych mysi zpU-
sobil zvyseni hladiny NGF a souvisejici zvysenou
aktivitu mocového méchyre (11).

Diabetickd neuropatie ovliviiuje i fadu dalSich
organl vCetné zazivaciho traktu. Diabetické kom-
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plikace zazivaciho traktu (obstipace, porucha rek-
taIni senzoriky, fekalnf inkontinence) ovliviuji funkci
dolnich mocovych cest (12).

Zvyseny tlak z pfeplnéného a distendovaného
mocového mechyfe muze reflektoricky inhibovat
aktivitu parasympatiku a zpUsobovat obstipaci. Na
druhou stranu chronicky zvyseny tlak pfi defeka-
ci maze ovlivnit svaly panevniho dna a zpdsobit
rektokélu, ¢i cystokélu u Zen a zaroven zvysit riziko
stresové inkontinence a nekompletniho vyprazd-
néni mocového mechyre (13, 14).

2) Patofyziologie DMC

2a) Patofyziologie mocového méchyre

Urotelovd dysfunkce
Funkci epitelovych bunék urotelu je vnimat senzo-
rické podméty z extracelularniho prostfedi a pre-
ddvat tyto informace nervové, svalové a pojivové
tkani. V nékterych studiich se STZ indukovanymi
diabetickymi zvifecimi modely byla popisovana
zvysena proliferace urotelu. Tato proliferace mdze
ovlivnit vzdjemnou komunikaci mezi extracelular-
nim prostfedim a hlubsimi vrstvami mocového mé-
chyfe vedouci ke zméné aktivity hladké svaloviny
detruzoru a zméné aktivity nervovych zakoncen.
U STZ indukovanych diabetickych krys byla
popsana porucha vylu¢ovani prostaglandind, které
se podileji na bariérové funkci urotelu (15). Taktéz
byla u diabetickych krys popsana porucha exprese
adherentnich receptort pro bakterie na povrchu
urotelu (16). Tyto poruchy se mohou podilet na
pritomnosti recidivujicich uroinfekcich u diabetikd.
Porucha exprese urotelovych receptord a po-
rucha uvoliovani mediator miZe souviset s kom-
plikacemi DMC.

Detruzorovd dysfunkce

PrestoZe byla provedena fada studii na diabetic-
kych zvifecich modelech, dosud nenf jasna sho-
da v mechanizmu vzniku a prabéhu detruzorové
dysfunkce. Je zde fada nejasnosti a kontroverznich
vysledkd. ProtoZe vétsina zaverl je zaloZzena na
studiich se zvifecimi modely, nevime nakolik rele-

Ces Urol 2016; 20(4): 275-284




PREHLEDOVY CLANEK

vantni je souvislost s patofyziologickymi procesy
u clovéka.

U zvifecich modeld mé na zmény funkce de-
truzoru vliv fada déjl — zmény v intracelularnich
spojich a excitablité, zmény v receptorové denzité
a distribuci, dale zmény v intracelularnich signal-
nich drahach a v neposledni fadé v genetickych
zménach (17). Dle studii na zvifecich modelech se
kontraktilita detruzoru v ¢ase méni, skala saha od
zvysené kontraktility, pfes normokontraktilitu az
po snizenou kontraktilitu (18-20).

Pocatecni faze diabetické cystopatie je spojena
s hyperglykémii a hyperosmolarni polyurii. U ne-
diabetickych zvifecich modell vedla sacharézou
indukovana polyurie k hypertrofii mocového me-
chyfe, zvyseni kontraktility a kapacity (21, 22). Stejné
zmény byly pozorovany u diabetickych zvifecich
modeld. Predpoklada se, ze hypetrofie detruzo-
ru je fyziologickou adaptaci na rostouci produkci
modi (23).

Pozdni faze diabetické cystopatie je spojena
s akumulaci produkt® oxidativniho stresu ve vét-
siné bunék pfi dlouhodobé hyperglykémii (24).
Oxidativni stres zpUsobuje poskozeni bunék hladké
svaloviny a vede u diabetické cystopatie k bunécné
apoptoze (25, 26).

U diabetickych modelt byla prokdzéna snizena
kontraktilita detruzoru pfi stimulaci kaliumchlo-
ridem a karbacholem, pficemz byla pozorovana
souvislost s délkou trvani diabetu a stupném hy-
perglykémie (27). Byla také pozorovéna zvysena
odpoved na muskarinové agonisty z dlvodu zvy-
seného vyskytu muskarinovych receptord (28).

Zvysena kontraktilita detruzoru u diabetickych
krysich model by mohla mit souvislost se zvyse-
nym uvolfovanim neurotransmiterd, zvysenou
aktivitou kalciovych kanald a zvysenou senzitivitou
na kalcium (20).

U diabetického kralictho modelu byla pozoro-
vana zvysena aktivita purinergnich receptor( a pu-
rinergnich transmiterd. Kromé toho byla prokdzana
inhibice exprese purinergnich receptord inzulinem
(29). Byla nalezena zvysena aktivita neuronadini syn-
tazy oxidu dusného a Ize pfedpokladat, Ze se bude
podilet na ¢asnych zménach funkce detruzoru
u diabetikd (30).
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2b) Patofyziologie uretralniho sfinkteru

Za fyziologickych podminek je pro mikci nezbytna
koordinace detruzoru a zevniho uretralniho své-
race. Diabetickd neuropatie zpUsobujici hyperex-
citabilitu aferentnich uretralnich drah a soucasna
dlouhodobé hyperglykémie vedou k poruse funk-
ce zevniho uretrdlniho svérace, ke zvysujicimu se
odtokovému odporu a k poruse relaxace hladké
svaloviny béhem mikce (31, 32). Nasledkem vyse
zminéné detruzoro-sfinkterické dyskoordinace do-
chézi k prestavbé detruzoru, nedostatecné kontrak-
tilité detruzoru a zvyseni postmikeniho rezidua (33).

Hypokontraktilita sfinkteru je dalsi patofyzio-
logickou jednotkou, kterd se mdze u diabetickych
pacientl vyskytovat. Pfedpokladdme, podobné
jako u hypokontraktility detruzoru, vliv oxidativniho
stresu, ktery zpUsobuje poskozeni svalovych bunék
a vede k bunécné apoptdze. Hyperglykémie, ische-
mie, oxida¢ni stres a poruchy axonalniho pfenosu
poskozuji periferni nervova vldkna a také vedou
k poruse kontraktility sfinkteru.

Dosud nebyly publikovany klinicky relevantni
prace zabyvajici se problematikou hypokontraktility
sfinkteru u této skupiny pacientd.

KLINICKA MANIFESTACE

Soucasna pritomnost dalsich komorbidit, jako na-
priklad benigni hyperplazie prostaty (BHP) u muzg,
mohou ovlivnit diagnostiku dysfunkci DMC, jelikoz
je velmi obtizné odlisit, zda je pfitomnost sym-
ptom dolnich mocovych cest (LUTS) zpUsobena
praveé BHP & diabetem. Z tohoto dlvodu néktefi
autofi vysetfuji pouze diabetické Zeny pfi vyloucent
jinych pficin dysfunkci dolnich mocovych cest (34).

Zakladni rozdéleni dysfunkci dolnich mocovych
cest (DMC) na jimaci a vylu¢ovaci potize je dnes
odbornou vefejnosti Siroce akceptovano (35).

Kaplan et al. popsali ve své praci prevalenci
klasickych pfiznak( diabetické cystopatie — snize-
na senzitivita mocového meéchyre (62 %), snizeny
proud moci (52 %), nelplné vyprazdnéni mocové-
ho méchyre (45%). U jeho souboru pacientl byly
nejcastéjsimi symptomy nykturie (87 %) a frekventnf
mikce (78 %) (36).



Lee et al. popsali ve své praci symptomy dys-
funkci DMC pomoci dotazniku AUA-SI (American
Urological Association Symtom Index), kde porov-
navali diabetické pacientky se zdravou populaci.
Z vysledkd vyplynulo, Ze u diabetickych pacientek
vysSi AUA-SI skore souvisi s nizsim maximalmim
pratokem (19,4 ml/s u diabetik vs. 259 ml/s u ne-
diabetik(), snizenym mikénim objemem (220 ml
u diabetikd vs. 280 ml u nediabetik) a zvysenym
postmikenim reziduem (13,9 % u diabetikd vs. 1,8 %
u nediabetikd) (37).

V literatufe byl popsan zvyseny vyskyt inkonti-
nence u diabetikd, ktefi prodélali cévni mozkovou
pfihodu (38). Stejné tak byl ve studii Nurses Health
Study Cohort popsan zvyseny vyskyt inkontinence
u diabetickych Zen, pficemz s délkou trvani diabetu
stoupala incidence inkontinence (39).

Diabetické a prediabetické pacientky mély
mnohem vice narusené bézné dennf aktivity diky
inkontinenci v porovnani s nediabetickymi Zzenami.
U pacientek se zvysenou glykémif na lacno a pfi-
tomnosti makroalbuminurie byl popsan zvyseny
vyskyt stresové i urgentni inkontinence (40).

U souboru kurdskych zen byla vyhodnocovana
prevalence jednotlivych podtypd mocové inkon-
tinence (stresova, urgentni, kombinovana), diabe-
tes mellitus patfil mezi vyznamné rizikové faktory
viech typU inkontinence (41).

Postmikeni reziduum (PVR) nad 100 ml bylo
popsano u 12 % diabetickych Zen a u téchto Zen
byly mnohem vice pfftomny obstrukéni pfiznaky
v porovnani s zenami, které mély PVR pod 50 ml (41).

Byla popsana vyznamna korelace mezi vékem,
délkou diabetu a pfitomnosti vyskytu OAB (over
active bladder) pfiznakd (41).

Chung et al. ve své praci popsali vyskyt OAB
symptom u 28 % diabetikd s nykturif a vztah mezi
vyskytem nykturie a vékem a délkou trvani diabetu.
Nykturie (pokud definovéna, Z7e osoba je dvakrat
nebo vicekrat za noc probuzena pocitem nuceni
na mocen, kterému musi vyhovet) byla popsana
u 59 % diabetikd Il. typu. Tézka nykturie (vstavani tfi
a vice krdt za noc) byla popsana u 25 % pacientd.
Dalsi rizikové faktory spojené s nykturii byly iktus,
uzivani blokator kalciovych kanalC, hypertenze,
obvod pasu, délka trvani diabetu a pfitomnost
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OAB. TéZka nykturie byla spojena se zvysenou
mortalitou (41).

UROLOGICKA VYSETRENI

Z3klad klinického vysetfeni tvofi podrobna ana-
mnéza a fyzikalnf vysetfeni. DUraz je kladen zejmé-
na na operac¢ni anamnézu a soucasnou medikaci,
kterd mdze mit vliv na funkci mocového méchyre
i kontrolu glykemie. U pacientt hodnotime mikeni
denik, ktery nas informuje o pffjmu a vydeji teku-
tin, frekvenci moceni, mikénim objemu a nykturii.
VySetfujeme mocovy sediment, ledvinné funkce
(urea, kreatinin).

Pfi vySetfeni myslime i na neurologicka one-
mocnéni, kterd mohou imitovat pfiznaky dysfunkci
mocovych cest u diabetik{, pfedevsim diskopatie
bederni oblasti a cévni mozkové piihody. Nedilnou
soucasti fyzikalniho vysetieni je vysetreni per rec-
tum s vysetfenim prostaty, kdy si vsimame i tonu
analniho svérace, a vysetfeni bulbokaverndzniho
reflexu. U Zen je vhodné kompletni urogynekolo-
gické vysetfeni k vyloucenf prolapsu organt malé
panve, napf. cystokély.

Soucasti zakladniho vysetfenti je ultrazvukové
vysetfeni ledvin a mocového méchyre, u kterého
stanovujeme velikost postmikéniho rezidua.

Vzhledem k ¢astému vyskytu obstrukce dolnich
mocovych cest a hyperaktivité detruzoru mize byt
indikovano kompletni urodynamické vysetfen.
Urodynamicka vysetfeni zahrnuji jak neinvazivni
metody — uroflowmetrii, tak invazivni metody —
plnici cystometrii a tlakové pritokovou studii.

DIABETOLOGICKA VYSETRENI

Z&kladem je opét odbér anamnézy a komplex-
ni interni vysetfeni, fyzikalnf i laboratorni, s vy-
Setfenim zédkladnich biochemickych parametrd
a vysetfenim glykovaného hemoglobinu. V rdmci
zhodnoceni renélnich funkci pfi ¢asté diabetické
nefropatii se stanovuji hodnoty urey, kreatininu,
glomerularni filtrace a albuminurie/proteinurie.
Pri klasifikaci stadia rendlniho postizeni se ob-
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vykle vychazi z doporuceni americké National
Kidney Foundation (KDIGO) z roku 2012. Tato
klasifikace rozdéluje chronické onemocnéni led-
vin (CKD) dle pfi¢iny poskozeni ledvin, a to dle
urovné glomerularni filtrace (G1, G2, G3a, G3b,
G4, G5) a dle miry albuminurie/proteinurie (A1,
A2, A3). Nova klasifikace zohlednuje fakt, ze re-
nalnfi kardiovaskularni prognéza zavisi nejen na
glomerularni filtraci, ale i na albuminurii a dalsich
pficinach poskozeniledvin. Pro diagnézu a zhod-
nocenf dalsich mikrovaskularnich komplikacf se
provadi vysetfeni ocniho pozadi s ur¢enim stup-
né diabetické retinopatie a vysetfeni zamérené
na odhaleni diabetické neuropatie (stanoveni
citlivosti s vyuzitim mikrofilament, ladickové tes-
ty, EMG, ...).

URODYNAMICKE NALEZY

Stejné jako nachdzime u diabetik Siroké spekt-
rum symptomU dysfunkci dolnich mocovych cest,
stejné tak u pacientd pozorujeme siroké spektrum
urodynamickych nalezd.

V pocéte¢nim — kompenzovaném stadiu jsou
vetsinou pfitomné jimaci potize s urodynamickym
nalezem hyperaktivity detruzoru, v pozdnim - de-
kompenzovaném stadiu onemocnéni jsou ¢asto
pfftomné vyprazdnovaci potiZe s urodynamickym
nalezem hypokontraktility az akontraktility detru-
zoru (42).

Kaplan et al. vysetfili 182 diabetikd, u 55 % pfida-
dd byla pfitomna hyperaktivita detruzorua u 10 %
areflexie (36).

Ho et al. popsali ve své praci u diabetikd, ktefi
méli pfiznaky OAB, snizeny proud moci, zvysené
postmikenf reziduum a zvyseny vyskyt obstrukce
mocovych cest (26,5 % u pacientl s OAB vs. 6,7 %
u pacientl bez OAB) (43). Také Kaplan ve své praci
popsal u diabetikd muzl, ktefi méli dlouhodo-
bé vylucovaci obtize, pfitomnost obstrukce DMC
(57 %) (36).

Nedostatecna relaxace uretry pfi kontrakci de-
truzoru byla popsana u zvifecich modell podpo-
rujict teorii zvysené incidence obstrukce dolnich
mocovych cest u diabetickych pacientl (44).V dalsi
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studii s poctem 173 diabetickych pacientl byla
u 32 % popsana pfitomnost detruzoro-sfinkterické
dyssynergie, ktera byla prezentovana jako obstruk-
ce dolnich mocovych cest (45).

V prospektivni studii 1640 diabetickych Zen
v Ciné meélo 88 % zen pozitivni urodynamické na-
lezy. U 63 % Zen byly pfitomny jimaci symptomy,
u 56 % Zen byla pfitomna hyperaktivita detruzoru,
u 53 % Zen byla porusend kontraktilita detruzo-
ruau 8 % zen byla pfitomna areflexie detruzoru.
Mezi 918 pacientkami s porusenou kontraktilitou
detruzoru byl pfitomen prvni pocit na mikci az
pfi ndplni méchyfe 238 ml, prdmérnd maximalni
kapacita mocového méchyre byla vyrazné zvysena
na hodnotu 642 ml, prmérny maximalni pritok
Q,.,) byl snizen na hodnotu 9,6 ml/s a primérmy
maximalni detruzorovy tlak byl zvysen na hodnotu
32 cmH,0. Mezi 131 pacienty s atonickym meéchy-
fem mélo 38 pacientd poskozené rendlini funkce
a bilateralni hydronefrozu (46).

Urodynamické nalezy jsou u pacientd s diabe-
tem rlznorodé vzhledem k rozdilnému stadiu —
pokrocilosti onemocnéni, véku pacientd, pohlavi
a ostatnim komorbiditam. Vyskyt pfiznakl zvysené
hyperaktivity detruzoru i obstrukce dolnich moco-
vych cest jsou velmi Casté. Je proto velmi dllezita
¢asna diagnostika a adekvatni lé¢ba.

Vzhledem k Sirokému spektru pfiznakd dys-
funkci dolnich mocovych cest u diabetikd je
vhodné provadeét u rizikovych skupin pacientd
(zejména starsich pacient, muz{, pacientl s reci-
divujicimi uroinfekcemi) kompletni urodynamic-
ka vysetfeni a v pfipadé podezfeni na obstrukci
dolnich mocovych cest by pacienti méli podstoupit
adekvatni lécbu.

TERAPIE

Lééba zakladniho onemocnéni

Pravidelna kontrola a udrzeni normoglykemie.
V pocatecnich stadiich diabeticka dieta, redukce
hmotnosti a pravidelna aerobni aktivita. Pri selhani
rezimovych opatfen/ terapie peroralnimi antidiabe-
tiky, inzulinem nebo kombinaci obou podle typu
a kompenzace diabetu.



Lécba LUTS

Behaviordlni opatfeni: Redukce télesné
hmotnosti ma pozitivni vliv nejen na primar-
ni onemocnéni, ale také napf. na inkontinenci.
Dale se zaméfujeme na pitny rezim. Pacienti se
uci pravidelnému pfijmu tekutin a jsou soucas-
né edukovani, jak pfedchazet nykturii. Je nutné
omezit pfijem tekutin ve vecernich hodinéch,
vymocit se tésné pfed spanim a vyhnout se mo-
Copudnym latkach, jako je kdva, ¢aj ¢i alkohol.
Dulezité jsou také stravovaci navyky — vhodny
je zvyseny pifjem vldkniny a péce o pravidelnou
stolici. Pravidelnym posilovanim svall panevni-
ho dna dochazi ke zmirnéni obtiZi spojenych
s inkontinenci.

Z behavioralnich opatfeni se doporucuje
v leh¢&ich pfipadech mikeni trénink neboli mike-
ni drill, vedouci ke zlepsenf kontroly mikénfho
reflexu. Pfipadné doplnujeme double-voiding
nebo i tripple-voiding (pacient je asi 5-10 minut
po vymoceni opét vyzvan k mikci i bez pocitu
nuceni) (47).

HYPERAKTIVNI DETRUZOR: Pacienti s piiznaky
hyperaktivniho mocového méchyrfe (OAB) jsou léceni
antagonisty muskarinovych receptor(, ¢i selektivnimi
agonisty 33-adrenoreceptort. U pacientd s refrakter-
ni hyperaktivitou detruzoru mocového meéchyre je
mozna terapie intravezikalni injekéni aplikaci Botulo-
toxinu A do stény mocového méchyre.

PFi selhani vyse popsanych metod se dnes spise
vyjimecné uplatniuje chirurgicka terapie — augmen-
tace mocového méchyre, ¢i vzacné kontinentni
derivace moci 48).

ZvIastni metodou lécby je neuromodulace
a neurostimulace. Sakralni neuromodulace se vy-
znamné podili na snizeni vyskytu klinickych obtiZ],
jako jsou inkontinence, urgence/frekvence a mo-
Cové retence ato 0 68%, 56% a 71 % po pétiletém
pozorovani diabetickych pacient( (49).

HYPOAKTIVNI DETRUZOR: U hypokontraktil-
niho ¢i akontraktilniho detruzoru Ize pouZit me-
dikamentdzné parasympatikomimetika, nicméné
vysledky terapie nejsou pfilis optimistické, a proto
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v klinické praxi u této skupiny pacientl nebyvaji
prilis vyuzivany.

U pacientl s velkym postmikénim reziduem
a porusenym vyprazdriovanim je vhodna cis-
t& intermitentni katetrizace (CIK) kazdych 4-6
hodin. CIK vede k ochrané ledvinnych funkci
pied poskozenim. Pfi nemoznosti CIK je vhodna
epicystostomie, pfipadné permanentni mocovy
katétr.

HYPERAKTIVNI SFINKTER: U pacientd s nedo-
statecnou relaxaci zev. uretralniho svérace pfi detru-
zoru — sfinkterické dyssynergii a rozvoji subvezikaIni
obstrukce je metodou volby terapie selektivnimi an-
tagonisty alfa 1A/1D adrenoreceptord. TéZ se pouZziva
intermitentni katetrizace. Z chirurgickych metod se
uziva incize hrdla mocového méchyre.

HYPOAKTIVNI SFINKTER: Jedné se v podstaté
0 terapii stresové inkontinence. Mezi konzervativni
metody patif biofeedback, cviky panevniho dna. Mezi
chirurgické metody patif slingové operace a artefici-
alnf sfinkter.

ZAVERY

Dysfunkce dolnich mocovych cest jsou ¢astou
komplikaci u diabetickych pacientl. Manifestace
pfiznakl je velice Siroka, od hyperaktivniho mo-
Cového méchyfe po hypokontraktilni detruzor
a sfinkter. Na patofyziologii dysfunkci mocovych
cest se podili nejen diabeticka neuropatie, ale také
dysfunkce urotelu a detruzoru. Pocétecni stadium
onemocnéni je spojeno vétsinou s polyurii, klinic-
kymi projevy jsou pfedevsim urgence a urgentni
inkontinence. Pozdni stadium je c¢asto spojeno
s neschopnosti evakuace mocového méchyre
vedouci k velkému postmikénimu reziduu a pa-
radoxnf ischurii. U rizikovych skupin pacientd (ze-
jména starsi pacienti, muzi, pacienti s recidivujicimi
uroinfekcemi) s refrakterni dysfunkci mocovych
cest by mélo byt soucasti vysetfenii neurologické
a urodynamické vysetfeni ke stanovenf aktualniho
typu dysfunkce mocovych cest a nastaveni vhodné
terapie.
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