PREHLEDOVY CLANEK

Citelného u pacientl s onemocnénim prostaty.
Nicméné dle aktudlnich poznatkd zakotvenych
v guidelines EAU, doporucenich ISSAM (The In-
ternational Society for the Study of the Aging
Male) a dalsich odbornych spole¢nosti, tomu tak
neni (1, 2, 3).

TESTOSTERON
A TKAN PROSTATY (PT)

Testosteron a zejména jeho metabolit dihydrotes-
tostosteron se vaze na receptory prostatické tkané,
ovliviuje adrenoreceptory epitelidlnich bunék mo-
Cového méchyre a uretry a také reflexni aktivitu
pelvického autonomniho nervového systému. Na
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Obr. 1. Viivhormond na tkdri prostaty (5)
Fig. 1. Effect of hormones on prostatic tissue (5)
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Obr. 2 Souvislost mezi metabolickym syndromem
a hypogonadizmem (8)

Fig. 2. Link between metabolic syndrome and hy-
pogonadism (8)
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prostatickou tkar pdsobi celd fada mediétord, které
musi byt za optimalnich podminek v rovnovaze.
Na jedné strané dihydrotestosteron (DHT) vede
kbunécné proliferaci spolu s epitelidinim rdstovym
faktorem (EGF), keratinocytovym rlistovym faktorem
(KGF) a inzulin-like rdstovymi faktory (IGFs). Na dru-
hé strané estrogeny proliferaci inhibuji a navozuiji
apoptézu prostiednictvim stimulace estrogenniho
receptoru beta (Erp), stejné tak jako transformuijici
rastovy faktor beta (TGF{). Pfi naruseni této rovno-
vahy dochdzi k rlstu nebo redukci prostatické tkéané
(obr. 7). Vliv testosteronu na prostatickou tkar nenf
nekonecny a uplatriuje se zde fenomém saturace,
kdy dochazi k nasyceni vazebni kapacity PT pro
testosteron a jeho dalsi zvyseni plazmatické hladiny
nema na PT vliv (4, 5, 6).

LUTS-BHP

LUTS se projevuji obstrukénimi a iritativnimi sym-
ptomy. Obstrukce je tvofena statickou komponen-
tou zpUsobenou nardstem objemu prostatické
tkané. Neméné vyznamna je dynamicka kompo-
nenta na zakladé zvysené adrenergni aktivity v PT
i celého pelvického autonomniho nervového sys-
tému vCetné oblastf uretry a mocového méchyre.
Zvysend adrenergni aktivita ma také vliv na iritativni
symptomy LUTS (7, 8).

METABOLICKY SYNDROM (METS)

Metabolicky syndrom je definovan kombinaci
nékolika rizikovych faktorl — abdominainf obe-
zitou, hypertenzi, hyperglykemii, hyperlipidemi.
METS je jednoznacné spojen se zvysenym kardio-
vaskularnim rizikem a tkanovou ischemii. Touto
ischemii je také postizena panevni oblast v¢etné
urogenitalniho traktu, co ma ve svém dUsledku
negativni dopad na LUTS. METS byva také do-
provazen nizsimi hladinami testosteronu. Je zde
popisovan ,circulus vitiosus” mezi METS a hypo-
gonadizmem. Pfitomnost abdominalni visceralni
tukové tkané aktivné ovliviiuje endokrinni profil
pacienta (obrazek 2) (7, 8).



