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Pacient s diabetes mellitus v urologickej ambulancii

Doc. MUDr. Jozef Marencdk, PhD.
Bratislava

Diabetes mellitus (DM) je jednou z najcastejSich civilizacnych chorob, ktorej vyskyt nielen v Slovenskej republike, ale na celom svete
rychlo narasta. Pacienti s DM nie su v urologickej ambulancii vynimocni, su vySetrovani a lieceni pre prejavy beznych urologickych ocho-
reni rovnako ako pacienti bez diabetu. Clanok sa venuje najéastejsim komplikaciam, ktoré si Specifické pre DM. Tieto komplikacie mozu
prebiehat nepoznane dlh$i ¢as, velakrat oligosymptomaticky, ale pritom asto byvajii pre pacientov aZ Zivot ohrozujiice. Vlastna liecha
tychto ochoreni nespoéiva len v stabilizacii urologického problému, ale aj v nastaveni a iprave terapie DM. Da sa povedat, Ze diabetes
zvy$uje rizikovost a zavaznost urologickych problémov a naopak urologické tazkosti (najma zapaly) mézu viest k dekompenzacii DM.
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A patient with diabetes mellitus in the urology clinic

Diabetes mellitus (DM) is one of the most common civilization diseases, the incidence of which is rapidly increasing not only in the Slo-
vak Republic, but throughout the world. Patients with DM are not exceptional in the urology clinic, they are examined and treated for the
manifestations of common urological diseases in the same way as patients without diabetes. The article deals with the most common
complications that are specific to DM. These complications can last an unrecognizably long time, often oligosymptomatically, but are
often life-threatening for patients. The proper treatment of these diseases does not consist only in the stabilization of the urological
problem, but also in the setting and adjustment of DM therapy. It can be said that diabetes increases the risk and severity of urological

problems, and on the contrary, urological problems (especially inflammation) can lead to DM decompensation.
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Uvod

Diabetes mellitus (DM) je stav
chronickej hyperglykémie, ktora vznika
v dosledku defektov sekrécie inzulinu,
poruchy G¢inku inzulinu v cielovych
tkanivach, pripadne kombinaciou oboch
mechanizmov, a je sprevadzany komplex-
nou poruchou metabolizmu cukrov, tu-
kov a bielkovin. Rozoznavame viacero ty-
pov DM: primarny, sekundarny, gestacny
a pod. (1). Podla tdajov NCZI (Narodné
centrum zdravotnickych informaécii) sa
v roku 2021 na Slovensku liecilo 355 819
pacientov s DM (91,4 % DM 2. typu, 7,0
% DM 1. typu, gestacny DM 0,8 % a iné
typy DM tiez 0,8 %) (2). Diabetes ohrozuje
svojho nositela moznymi komplikaciami
v temer vSetkych tkanivach organizmu.
Pre DM st typické zmeny mikrovasku-
larne (nefropatia, neuropatia, retino-
patia a pod.), makrovaskularne (atero-
skler6za, ischémia viacerych organov
vratane nervového systému), alteracia
imunitného systému a pod. Na cievne
komplikacie umiera az 75 % diabetikov
(1). Aterosklerdza sa u pacientov s DM
chova omnoho agresivnej$ie nez u nedia-
betickych muZov a Zien. Klasické klinické
priznaky diabetu (polytria, polydipsia,

dehydratacia, ibytok hmotnosti, tnav-
nost, poruchy vedomia) st vysledkom
metabolickych portch, ale nemusia byt
pritomné vzdy. Nebezpecie akychkolvek
komplikacii (akatnych az zZivot ohrozu-
jacich, chronickych znizujacich kvalitu
Zivota) je vySSie najmi v pripadoch ne-
rozpoznaného alebo nedostato¢ne kon-
trolovaného DM. Diabetes zvysuje riziko-
vost a frekvenciu urologickych tazkosti
a naopak urologické ochorenia (najma
zapaly) mozu viest k dekompenzacii DM.
Pri manaZmente diabetika musi mat uro-
l6g dostato¢né vedomosti o zakladnom
ochoreni a v pripade potreby by mala
byt samozrejmostou tzka spolupraca
s diabetolégom. Nachylnost na infekcie
vacésinou koreluje s kompenzaciou DM,
pretoze u spravne liecenych a dobre
kompenzovanych diabetikov nie je vy-
skyt symptomatickych infekcii vyrazne
vyS$§iv porovnani s jedincami bez DM (3).

Zapalové ochorenia

urogenitalneho traktu

u diabetikov

Castejsi vyskyt zapalovych ocho-
reni u diabetikov je mozné zjednodu-
Sene vysvetlit zhorSenym prekrvenim/

hypoxiou tkaniv, poruchou imunitnych
mechanizmov (najma bunkovej imunity
a fagocytozy), alteraciou nervového sys-
tému a pod. Vac¢sina defektov ma priamy
vztah k nedostatku inzulinu, hyperglyké-
mii a acidéze. Pri dekompenzacii diabe-
tu boli preukazané poruchy fagocytézy
a intracelularnej aktivity neutrofilnych
granulocytov, ¢o predisponuje na vySsiu
nachylnost na bakterialne a kvasinkové
infekcie. Mikroangiopatia a nasledna tka-
nivova hypoxia podporuju Sirenie infek-
cie v tkanive a tieZ sa negativne podielaju
na horsom prieniku antibiotik (ATB) do
miesta infekcie. Autondmna/diabeticka
neuropatia s poruchou vyprazdnovania
mocového mechira prispieva k zhor§e-
niu pacientovej prognoézy (3, 4, 5).
Infekcia mocovych ciest (IMC) by
mala byt podozriva u kazdého diabetic-
kého pacienta s priznakmi postihnutia
dolnych (polakizuria, nokttria, urgen-
cia, dyzuria, suprapubicka bolest) alebo
hornych (bolest /citlivost v kostoverteb-
ralnom uhle, horac¢ka, zimnica) moco-
vych ciest. Najcastejsi povod infekcie je
ascendentny z oblasti vonkajsich genitalii
anajbeznejSimi povodcami st gramnega-
tivne mikroorganizmy (Escherichia coli,

Via practica | 2023;20(3) | www.solen.sk



Medziodborové konzilium

105

Klebsiella, Proteus) a kvasinky (3, 5, 6, 7).
Klinické priznaky IMC u 0s6b s DM v§ak
mozu byt modifikované a najmé u star-
Sich pacientov dokaze infekcia prebie-
hat oligosymptomaticky. U diabetikov
s pritomnym infektom nemusi v klinic-
kom obraze prevladat napr. horti¢ka, ale
casto sa vyskytuje zmitenost a zazna-
mena sa hyperglykémia. Cystitida moze
prebiehat celkom nepoznane a rych-
lo progreduje do pyelonefritidy (PNF)
- pre diabetikov typicky obojstranne.
Plati pravidlo, Ze akymkolvek inym me-
chanizmom nevysvetlitelné zvysenie
glykémie musi vyvolat podozrenie na
prebiehajtice zapalové ochorenie. Medzi
rizikové faktory predurcéujice vaznej-
§i priebeh IMC alebo vznik zavaznych
komplikacii u diabetikov patria: vek >
45 rokov, vyssi pocet lieCenych dyzuric-
kych tazkosti v predchadzajiucom roku,
pritomnost inkontinencie mocu (Ul -
urinary incontinence), prekonana PNF
alebo prostatitida, porucha kognitivnych
funkcii (cerebrovaskularne choroby vra-
tane demencie a pod.), zhorSena funk-
cia obliciek, chronicka alebo opakovana
aplikacia ATB, ochorenie hornych moc¢o-
vych ciest (litiaza, hydronefroza) (3, 5, 6).
Diagnostika predpokladanej kompliko-
vanej IMC u pacientov s DM je rovnaka
ako u nediabetikov. Ddlezita je anam-
néza, fyzikalne vySetrenie, analyza krvi
(kreatinin, glykémia, hemokultara pri
zavaznom priebehu IMC) a moc¢u (mikro-
skopicky dokaz leukocyttrie, bakteriarie
a kultiva¢né potvrdenie signifikantnej
pritomnosti vyvolavajaceho mikroorga-
nizmu/mikroorganizmov a jeho/ich cit-
livosti na ATB), zobrazovacie vySetrenia
(ultrasonografia, vypoctova tomografia
- CT aj na vylacenie litidzy, obstrukcie,
nadorov). Vzdy je nutné mat na pama-
ti, ze vela 0os0b s DM ma uZ zhorSené
obli¢kové funkcie a intraven6zne po-
danie jodovanej kontrastnej latky moze
spoOsobit rozvoj tzv. kontrastom vyvola-
nej nefropatie (CIN - contrast induced
nephropathy). Patofyziologia CIN nie je
celkom objasnen4, ale predpoklada sa
spolupdsobenie vazokonstrikcie, pria-
meho tubularneho poskodenia, osmo-
tickych a chemotoxickych mechanizmov.
Na prevenciu iniciacie CIN u diabetikov
najma s RI (rendlnou insuficienciou) je
potrebné urobit viaceré opatrenia (do-

stato¢na hydratacia, vysadenie antidia-
betika metformin aspon na 48 hodin
a pod.) (8). V pripade potreby indikovat
zobrazovacie vySetrenie je mozné vyuzit
magnetick( rezonanciu s kontrastom na
baze gadolinia. Diabetici s IMC st ovela
nachylnejsi na vznik sice vzacnych, ale
zavaznych az zivot ohrozujucich kom-
plikacii (emfyzematdzna PNE/cystitida,
intrarenalny alebo perirenalny absces,
renalna papilarna nekroéza, Fournierova
gangreéna) (3, 5, 9, 10, 11). Preto sa vZdy
vyzaduje dokladné, rychle vySetrenie
najma tychto rizikovych pacientov, s na-
slednou okamzitou iniciciou adekvatnej
terapie. Vyber a volba antimikrobidlnych
preparatov prilie¢be beznych IMC u dia-
betikov sa riadi rovnakymi pravidlami
ako ujedincov bez DM (tabulka1a 2) (3).
Odportca sa aplikovat také ATB, ktoré
dosahujt vysoké koncentracie nielen
v moci, ale tiez v tkanivach (napr. tri-
metoprim-sulfametoxazol a amoxicilin
s kyselinou klavulanovou atd), a ktoré
nie st nefrotoxické. Mimoriadne dole-
zita je dostato¢na hydratacia pacienta
a vynechanie kyslych potravin, pretoze
napr. sulfonamidy (hlavne kotrimoxa-
zol) sa v kyslom prostredi zrazaji a pri
nedostato¢nom prijme tekutin mozu
viest k obturacii obli¢kovych tubulov.
Okrem toho sulfonamidy zvySuji efekt
antidiabetik a pri vyssich davkach alebo
u vnimavejsich jedincov mozu viest k hy-
poglykémii. Terapiu symptomatickej IMC
zac¢iname hned po odobrati vzorky mocu
na kultivaciu. Podla tirovne postihnutia
urogenitalneho systému (dolné, horné
mocové cesty) a stupnia zavaznosti IMC
(postihnutie parenchymu a okolia or-
ganov) sa riadi stratégia aplikacie ATB.
Alteracia stavu (teploty, bolesti v boku,
triasky) je vZdy indikaciou na hospitali-
zaciu, intravenéznu hydrataciu a paren-
teralne podanie antimikrobialnych liekov
podla vysledkov kultivacie biologickych
vzoriek (mo¢, krv, punktat z abscesu).
Nefrotoxické ATB (gentamicin, amika-
cin, vankomycin a pod.) vyZaduji tpravu
davkovania a opatrnost je potrebna aj pri
kombinacii slu¢kovych diuretik (napr.
furosemid) s cefalosporinmi (3, 5, 12).
V priebehu akatneho stavu je nevyhnut-
né vysadit peroralne antidiabetika a apli-
kovat inzulin podla aktualnych hodnot
glykémie. DiZka antimikrobialnej lie¢by

u diabetika s IMC (cystitida, PNF) by vSe-
obecne mala byt o niekolko dni dlhsia
ako u pacienta bez DM. Toto stanovisko
vSak zatial nie je podporené dostatoény-
mi Gdajmi z kvalitnych prospektivnych
stadii, takze odraza len viac menej em-
piricka snahu vyhnut sa zavaznym kom-
plikaciam u diabetikov (3, 5, 13). Pritom
vSak neuvazena ,nadspotreba“ zbytocne
predpisanych ATB vedie nasledne len
k zvySenej rezistencii mikroorganizmov
na vacsinu (a uz aj vzacnych) antimikro-
bialnych liekov (14, 15).

Asymptomaticka bakteriaria
(ABU) sa vyskytuje u diabetickych Zien
tri- az $tyrikrat castejSie nez u zZien
bez diabetu. Podla najnovsich smernic
Eurdpskej urologickej spolo¢nosti (EAU
- European Association of Urology) sa
ale skrining a liecba ABU pri dobre kon-
trolovanom DM neodporuca, s vynimkou
zien v gravidite (3). Preukazalo sa vSak,
Ze zle regulovany DM je rizikovym fakto-
rom pre symptomatické IMC a infek¢né
komplikacie (3, 5).

Relaps/reinfekcia/recidiva IMC
su tiez ovela beznejSie u diabetikov v po-
rovnani s osobami bez DM. ManaZment
rekurentnych epizo6d IMC je podobny ako
u nediabetickych pacientov. U mladych
zZien je mozné ponuknut postkoitalnu
alebo denna ATB profylaxiu v nizkych
davkach. U pacientov s RI, komplexny-
mi urologickymi abnormalitami alebo
vysokorezistentnymi baktériami je dl-
hodoba antimikrobialna profylaxia menej
ucinna (3, 5, 16, 17). Niekolko metaanalyz
a systematickych prehladov ukazalo, ze
peroralna imunoterapia s OM-89 je G¢in-
nou a bezpe¢nou metdédou na prevenciu
recidivujiucich IMC v porovnani s pla-
cebom pri kratkodobom (< 6 mesiacov)
sledovani (3, 18, 19).

Emfyzematozna PNF/pyelitida
a cystitida st emfyzemat6zne kom-
plikacie v obli¢kach alebo v mo¢ovom
mechure, ktoré vznikaja na podklade
rychlej fermentacie glukézy so vzni-
kom oxidu uhli¢itého (CO,) v tkanive.
Emfyzematézna PNF je zavazna nekroti-
zujaca infekcia oblickového parenchymu,
ktora temer exkluzivne vznikd u nedobre
kompenzovanych diabetickych pacien-
tov v kombinacii s dal§imi rizikovymi
faktormi (anatomické anomalie, ob-
Strukcia kamenom, malignitou). Medzi
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najbeznejsie vyvolavajiice patogény pat-
ria: E. coli, Proteus mirabilis, Klebsiella
pneumoniae, ale aj grampozitivne mikro-
organizmy (streptokoky skupiny D, sta-
fylokoky negativne na koagulazu), dalej
Clostridium septicum, Candida albicans
a dalsie (5, 20). Takmer vSetci pacienti
vykazujt klasickt triddu priznakov (ho-
rucka septického charakteru, vracanie
a bolesti v boku), dospelé Zeny byvaja
CastejSie postihnuté ako muZi (v pome-
re 4 : 1) a vzdy ide o akttny urologicky
stav. Diagnoza sa stanovi radiologic-
ky, najmé s vyuzitim CT (obrazok 1) (9).
Emfyzemat6zna PNF bez urgentného za-
sahu rychlo progreduje do sepsy, ktora je
spojena s vysokou tmrtnostou (19 - 43 %)
(20). Uspech lie¢by zavisi od véasného
rozpoznania ochorenia, razantnosti
antiinfek¢nej terapie, odstranenia ob-
Strukcie v mocovych cestach (urete-
ralny stent, perkutanna nefrostémia)
a od korekcie glykémie. Pri CT naleze
deStrukcie > 50 % oblickového paren-
chymu je vac¢Sinou potrebna nefrek-
témia a pri obojstrannom postihnuti
ajbilateralna (5). Emfyzematozna cystiti-
da je menej zivot ohrozujici stav, zvacsa
rieSeny konzervativne, iba pokrocilejsie
pripady vyZaduji chirurgicky zasah (ob-
razok 2) (9).

Xantogranulomatézna PNF je
zriedkava zavazna chronicka renalna
infekcia, ktora zvycajne vedie k diftiznej
destrukcii oblicky s jej naslednou afunk-
ciou. Zda sa, Ze ludia s DM st vystaveni
vacsiemu riziku vzniku tohto ochorenia.
Vacsina pacientov ma obstruként uro-
patiu (sekundarnu k nefrolitiaze) a po-
cituje bolest v boku, hortc¢ku, zimnicu,
nevolnost, moze mat hmatn rezistenciu
v boku a pretrvavajacu bakteritriu. Pri
radiografickom zobrazeni napodobriuje
akékolvek zapalové ochorenie obliciek,
ako aj karciném obli¢ky (RCC - renal
cell cancer). Diagnéza byva potvrdena
vacsinou az histologicky (akumulacia
penovych makrofagov s vysokym obsa-
hom lipidov) (3, 5). Dlhodoba aplikacia
ATB vynimocne eradikuje infekciu, ale
vacsinou je uZito¢na iba na predope-
raén stabilizaciu pacienta. Pre renalnu
afunkciu, podobnost s RCC (tazko roz-
lisitelna v bioptickom materiali, ako aj
v zmrazenych peroperacnych rezoch)
amozny stbezny vyskyt s viacerymi ma-

lignitami (RCC, urotelovy karciném vy-
vodnych mocovych ciest, spinocelularny
karcinom tkaniv malej panvy a pod.) je
castokrat rieSenim nefrektémia (3, 5, 20).

Renalny/perirenalny absces
mozu byt komplikaciou najmé u rizi-
kovych pacientov (nekontrolovany DM,
anatomické abnormity mocovych ciest,
pritomnost urolitidzy). Klinické pri-
znaky st obvykle neSpecifické (teplota,
zimnica, tupa bolest v oblasti bedier/
brucha) alebo pripominaji akGtnu PNF.
Zakladom diagnostiky je ultrasonografia
(USG) a CT sken. Liecebnou moznostou
je okrem ATB terapie aspiracia abscesu
navigovana USG alebo CT; v pripade ne-
uspechu potom aj chirurgické rieSenie
(3, 5).

Absces prostaty je v Case ATB
veelku zriedkavou komplikaciou akatnej
prostatitidy, ale pacienti s DM a inymi
poruchami imunity st nachylni na hnisa-
vé komplikacie - napr. po biopsii prostaty
(obrazok 3) (3, 5, 21).

Papilarna renalna nekroéza vznika
pri poruche cievneho zasobenia distal-
neho segmentu renalnej papily a hyper-
tonického prostredia oblickovej drene
u diabetikov s IMC a s pripadnym dal§imi
faktormi (abtizus analgetik, kosacikovita
anémia, trombdza renalnej Zily, tuberku-
16za obli¢iek, ochorenie covid-19) (10, 22).
Klinické priznaky koliSu od hematurie
(mikro- i makroskopickej) cez tlakové
bolesti v chrbte a od pomalého chronic-
kého priebehu aZ po akttnu renalnu ko-
liku. Zobrazovacie metddy (USG) dokazu
potvrdit obStrukciu mocovych ciest, ale
CT sken s kontrastom modze odhalit aj
inicidlne ischemické zmeny prebiehaji-
ce v papilach. Vac¢sina pacientov je lie-
¢ena konzervativne (u diabetikov ATB
a metabolicka kontrola); v pripade akit-
nej obstrukcie mocovodu nekrotickym
tkanivom alebo koagulom je potrebna
endoskopicka urologicka intervencia (3,
5,10, 22).

Fournierova gangréna (FG) je
fulminantne prebiehajiica nekrotizujica
infekcia v oblasti genitalii a perianalnej
oblasti s vysokou mortalitou (20 - 40 %)
a CastejSie postihuje muzov ako Zeny
(v pomere 10 : 1). Ide typicky o polymik-
robialnu infekciu, ktora zahiffia gram-
pozitivne, gramnegativne a anaerdbne
baktérie. Predpokladom vzniku a rozvoja

FG sti: imunodeficiencia, DM, malnutri-
cia, etylizmus, maligne nadory a pod. (3,
5). Diagnéza FG je vac¢Sinou primarne
stanovend na zaklade anamnézy, klinic-
kého obrazu a fyzikalneho vySetrenia.
Typicky je bolestivy opuch a malé nekro-
tické okrsky pokoZzky s okolitym zacCer-
venanim/erytémom a edémom. AZ 40 %
pripadov FG ma v prvych hodinach za-
kerny, bezbolestny nastup v désledku za-
palovej eliminacie nervovych zakonceni
v postihnutej oblasti. Stanovenie sprav-
nej diagnodzy si teda inicialne vyZaduje
vysoky index podozrenia a starostlivé
vySetrenie najma u obéznych pacientov.
Fulminantna nekrotizacia a nasledna ex-
tenzivna gangréna st charakterizované
¢iernou farbou kozného krytu, vypotkom
a intenzivnym zapachom (obrazok 4) (11).
Pri podkoznom emfyzéme je napadny
krepitus v postihnutej oblasti spésobe-
ny pritomnostou organizmov tvoriacich
plyn. Pacient ma obvykle horucky, triasky
a v klinickom obraze dominuje bledost,
vyCerpanost a schvatenost. Dochadza
k rychlemu zhorSovaniu celkového stavu,
vyvinie sa sepsa a multiorganové zlyha-
nie, ktoré je v tychto pripadoch naj¢as-
tejSou pric¢inou smrti. Liecba FG by mala
zahfnat: okamzit hospitalizaciu pacien-
ta, rychle (< 24 hodin), agresivne a opa-
kované odstranenie nekrotického tkaniva
(debridement), parenteralnu aplikaciu
Sirokospektralnych ATB (zo zacdiatku em-
piricky kombinovanych a pokryvajacich
celé predpokladané spektrum baktérii),
starostlivi kompenzaciu DM a v pripa-
de potreby aj hemodynamickt podporu
s urgentnou resuscitaciou. Optimalnou
drenazou dolnych mocovych ciest sa javi
epicystostémia - jednoducho a rychlo
vykonatelna punkciou moc¢ového mechi-
ra pod USG kontrolou. Pri zavaznom po-
stihnuti anorektalnej oblasti/perinea je
potrebna derivacia stolice. Po vyrieSeni
akutnej fazy a rozsiahlom debridemen-
te mnoho pacientov trpi vyznamnymi
defektmi koZe a méikkych tkaniv, ¢o vy-
volava potrebu rekonstrukénej chirurgie
(3, 5, 23, 24). FG je mimoriadne zavazna
infekcia.
Balanopostitida/vulvovaginitida
byvaja ovela CastejSie pritomné u diabe-
tikov a klinicky sa prejavuji pruritom,
citlivostou az bolestivostou, zatervena-
nim v oblasti predkoZzky a Zaluda penisu/
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vulvy. Fimoza (jazvovité zUiZenie pred-
kozky) byva niekedy prvym priznakom
DM alebo jednou z prvych organovych
komplikacii. Liecba je vi¢sinou chirur-
gicka, pricom kompenzacia diabetu je
déleZitou stcastou pre spravne hojenie
operacnej rany a je aj podmienkou pre-
vencie recidivy (3, 5, 25).

Diabeticka cystopatia (DC)

DM sa vyrazne podiela na poru-
che funkcie celych dolnych mocovych
ciest u oboch pohlavi a termin DC je
synonymom ako dysfunkcie, tak aj dys-
koordinacie na tejto tirovni. Prevalencia
DC v literature zna¢ne koliSe, pohy-
buje sa v rozmedzi 25 - 90 % (3, 5).
Patofyziologicky ide o multifaktorovy
proces, na ktorom sa zCastfiuji zmeny
na Urovni inervacie (autonémna neuro-
patia) a cievneho zasobenia (mikro- az
makroangiopatia) mocovych ciest, ako
aj Strukturalne/remodela¢né zmeny
v mocovom mechure (urotelové, subu-
rotelové, detruzorové) a v oblasti zvie-
raca mocovej rary. Klinicky obraz byva
pestry v zavislosti od zavaznosti, dizky
trvania a sposobu lie¢by a kompenzacie
DM. Zo zaciatku st zvyraznené priznaky
hyperaktivnheho mocového mechara (ur-
gencia, polakiziria, noktiria, urgentna
UI) v désledku nadmernej aktivity/hy-
perkontraktility detruzora. Postupom
Casu sa vSak znizuje citlivost moc¢ového
mechtra, prichadza k jeho nedostatoc¢-
nému vyprazdiiovaniu s narastom ob-
jemu rezidualneho mocu a naslednym
rizikom vzniku IMC a Ul z preplnenia
(tzv. ischuria paradoxa). V klinickom ob-
raze dominuje hypo- aZ akontraktilita
svaloviny detruzora (slaby, preru§ovany
prad mocu, oneskorena mikcia s potre-
bou manualnej expresie s odkvapkava-
nim mocu). Pacient s DM vSak v dosledku
neuropatie aferentnych nervov nemusi
mat vyraznej§iu urgenciu na mocenie,
takze chronicka retencia mo¢u moze
byt dlho nepoznana a vedie k RI. DC ma
zakerny zaciatok, spésobuje mnoho tr-
valych anatomickych a funkénych po-
rach, a preto je potrebné ju zistit skor,
ako sa stane zjavne symptomatickou (26).
U starS§ieho muza situaciu komplikuje
okrem iného aj pritomnost benignej hy-
perplazie prostaty (BHP), pricom existuju
hypotézy, ktoré vidia priamu kauzalnu

Tabulka 1. Odportcané rezimy antimikrobiélnej lie¢by pri nekomplikovanej* cystitide podla smernic
Eurépskej urologickej spolocnosti (3)

Antimikrobialny liek

‘ Denné davka

‘ Trvanie liechy ‘ Poznamka

Prva linia liecby u Zien

Fosfomycin trometamol 3gvjednej davke 1den odpordcéany len u Zien
(jedna davka) | s nekomplikovanou*

Nitrofurantoin makrokrystal | 50 - 100 mg 4x denne | 5dni cystitidou

Nitrofurantoin monohydrat/ | 100 mg 2x denne 5dni

makrokryStaly

Nitrofurantoin makrokrystal | 100 mg 2x denne

s predlzenym uvolfovanim

Pivmecillinam (pivmecilin) 400 mg 3x denne 3-5dni

Alternativy

Cefalosporiny

(napr. cafedroxil) 500 mg 2x denne 3dni alebo porovnatelné lieky
(cefalexin, cefaclor a pod.)

Ak je lokalna rezistencia pre Escherichia coli <20 %

Trimetoprim 200 mg 2x denne 5 dni nepouzit v prvom trimestri
tehotenstva

Trimetoprim-sulfametoxazol | 160/800 mg 2x denne 3dni nepouZit v poslednom
trimestri gravidity

Liecha u muzov

Trimetoprim-sulfametoxazol | 160/800 mg 2x denne 7 dni fluorochinoldny**, ktoré su
obmedzené na muzov, mozu
byt predpisané aj v stlade
s lokalnym testovanim citlivosti

*definicia nekomplikovanej infekcie mocovych ciest (IMC): akutna, sporadickd alebo opakujica sa dolnd
(nekomplikovand cystitida) a/alebo hornd (nekomplikovand pyelonefritida) IMC, obmedzend na netehotné
Zeny bez zndmych relevantnych anatomickych a funkénych abnormalit v mocovom trakte alebo komorbidit
**11. marca 2019 Eurdpska komisia zaviedla prisne regulacné podmienky tykajlce sa pouZivania
fluorochinolénov z dévodu invalidizujicich a potencidlne dlhotrvajicich vedlajsich dcinkov; toto prévne
zdvazné rozhodnutie plati vo vSetkych krajindch Eurdpskej Unie; pri nekomplikovanej cystitide sa ma
fluorochinoldn aplikovat len vtedy, ked sa povazuje za nevhodné pouZit iné antibakteridlne latky, ktoré sa
bezne odportc¢aju na liecbu tychto infekeif

Tabula 2. Odporucané rezimy pre empirickt peroralnu antimikrobidlnu liecbu pri nekomplikovane]
pyelonefritide* podla smernic Eurépskej urologickej spolo¢nosti (3)

Antimikrobidlny liek | Denna davka Trvanie liecby | Komentar

Ciprofloxacin 500 - 750 mg 2x denne | 7 dni rezistencia na fluorochinolény by mala

Levofloxacin 750 mgq kazdy der 5dni byt <10 %

Trimetoprim- 160/ 800 mg 2x denne | 14 dni ak sa takéto latky pouZiju empiricky,

sulfametoxazol mé sa podat Uvodna intravendzna

Cefpodoxim 200 mg 2x denne 10 dni davka dlhodobo posobiaceho

Ceftibuten 400 mg kazdy deft 10 dni parenteralneho antim_ikrobiélneho
pripravku (napr. ceftriaxonu)

*vZdy je potrebné dodrZat niektoré zasady: prispdsobit antibioticku (ATB) lie¢bu vysledkom kultivdcie mocu;
empiricky pouzit ATB len vtedy, ked je lokalna rezistencia na dané ATB < 10 - 20 %; diZka ATB liecby zavisi
od zdvaZnosti priznakov a odpovede pacienta na terapiu; perordina aplikdcia ATB je moznd u pacientov

s miernymi az stredne zavaZnymi symptémami, ktori dokaZu tolerovat perordlnu liecbu; z parenterdinej na
perorélnu liecbu je moZné prejst, ked' sa pacient zlepsuje, je klinicky stabilny a méze tolerovat ATB per 0s

Obrazok 1. Vypoctova tomografia 65-ro¢ného
muza s emfyzematdznou pyelonefritidou posti-
hujdcou pravu oblicku; plyn v pravej oblicke
(prerusované zIté Sipky) a tiez v pararendlnom
priestore (pIné zIté Sipky) (9)

Obréazok 2. Vypoctovd tomografia malej panvy
u 75-rocnej Zzeny s nekorigovanym diabetes
mellitus a s emfyzematéznou cystitidou; plyn
v stene mocového mechura (2Ité Sipky) (9)
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Obrazok 3. Vypoc¢tova tomografia malej panvy

s rozsiahlym abscesom v oboch lalokoch prostaty
(Gervené $ipky) u septického 43-ro¢ného muza

s akutnou prostatitidou a s dovtedy nezistenym
diabetes mellitus; vyliecenie po drenaZi absceso-
vych dutin a intenzivnej starostlivosti vratane kom-
binovanej parenteralnej antibiotickej terapie (21)

Obrazok 4. Inicidlne postihnutie v oblasti anorekta
(oznacené cervenymi Sipkami) zhorsuje pro-
gnozu pacienta s Fournierovou gangrénou — nalez
u 71-roéného asociélne Zijiceho muZa s nedosta-
to¢ne kontrolovanym diabetes mellitus (11)

Schéma 1. Zdkladna patogenéza kombindcie* diabetickej cystopatie a benignej hyperplazie prostaty

u starsich muZov (diabetes mellitus méze byt riziko
hyperpldzie prostaty) (27)

—

A 4

T Aktivita sympatického
nervového systému

Dysfunkcia moc¢ového mechiira

vym faktorom pre rozvoj a progresiu benignej

—

A\ 4

TPoEkodenie cievneho
systému

Abnormalna bunkova proliferacia <«

A

A

Hypoxia mocového

!

h

mechira & prostaty

+—

T Frekvencia a zhorSenie priznakov motenia

1 - zvyseny

*hyperglykémia méZe spésobit: zvysenie a nahromadenie volnych iénov vdpnika v hladkej svalovine predstojnej Zla-
2y, ako aj v nervovych Struktirach; nadmernd aktivita sympatického nervového systému zvysi kontraktilnd ¢innost
hladkého svalstva prostaty; diabetes mellitus (DM) mdZe inaktivovat NGF (nerve growth factor - nervovy rastovy
faktor); hyperglykémia dalej méZe sposobit nadbytok volnych radikalov, ktoré poskodzuju detruzor; cievne poskode-
nie a ateroskleréza spésobend DM méZu zhorsit lokdlnu ischémiu a alterovat naviazanie inzulinu na receptory IGF-

1 (insulin like growth factor-T = inzulinu podobny rastovy faktor-1) a prichddza k stimulécii rastu/zvécseniu prosta-
ty rastom a proliferdciou jej buniek; nadmernd koncentrécia inzulinu pomaha zniZit hladinu volného globulinu via-
Zuceho pohlavné hormdny, ¢o umoZni vaésiemu mnoZzstvu androgénu vstipit do buniek prostaty s ich ndslednym
zvacsenim a hyperpldziou; systémovy zapal a oxidacny stres spdsobeny DM potvrdzuji findlnu hyperplaziu prostaty
s ndslednymi klinickymi problémami pri moceni: s benignou hyperpldziou prostaty (BHP) teda Uzko suvisia: zvyseny
vek pacienta, pohlavné hormdny, DM, genetické faktory, zrejme aj strava/ obezita, metabolicky syndrém a pod.

stivislost medzi DM a BHP (schéma 1) (27).
Nedavno vSak bolo jednoznacne preuka-
zané, Ze diabetici s BHP majii objemo-
vo viacsie prostaty a poruchy mocenia
st u nich ovela CastejSie a zavaznejSie
v porovnani s rovnako starymi nedia-
betikmi s BHP (3, 5, 27). V diagnostike
DC sa uplatiiuj: starostliva anamnéza,
adekvatne dotazniky, mikéné denniky,
USG vySetrenie mocovych ciest so sta-
novenim objemu postmikéného rezidu-

alneho mocu, laboratoérne testy vratane
kontroly glykémie, digitalne rektalne
vySetrenie, urodynamické zhodnotenie
dolnych mocovych ciest a pod. Priznaky
hyperaktivheho moc¢ového mechura je
mozné riesit medikament6zne (antimus-
karinika, Bs-agonisty aj v kombindcii)
a lieky st k dispozicii aj u muzov s BHP
(al-blokatory, inhibitory 5-alfa reduktazy
aj v kombinacii). Vzhladom na dynamiku
vyvoja DC (riziko aténie mechara) je po-

trebné starostlivo zvazit intravezikalnu
aplikaciu botulotoxinu. Farmakoterapia
akontraktilného mocového mechtra
prakticky neexistuje, a preto sa u tejto
skupiny diabetikov odporuca intermi-
tentna katetrizacia (3, 5, 28, 29).

Diabetické ochorenie obliciek

Diabetické ochorenie obli¢iek
(DKD - diabetic kidney disease), v mi-
nulosti oznacované ako diabeticka ne-
fropatia, je chronické ochorenie obli-
¢iek vznikajtuce na podklade Specifickych
morfologickych a funkénych renalnych
zmien u pacientov s DM trvajicim dlhSie
ako tri mesiace (4). DKD je spdsobena
metabolickou poruchou pri predpokla-
danej genetickej predispozicii. Typickymi
klinickymi prejavmi st: narastajtca albu-
mindria (az trvala proteindria), hyper-
tenzia a progredujiica porucha renalnej
funkcie. Zakladom diagnostiky je vy-
Setrenie celkovej bielkoviny a albuminu
v moci a v sucasnosti stanovenie pomeru
bielkovina/kreatinin (alebo albumin/
kreatinin) najlepSie v prvej rannej vzorke
mocu. Starostlivost o pacienta s DKD
patri nefrolégovi, ktory okrem iného mu-
si pravidelne a dlhodobo sledovat funkciu
obli¢iek, aby vedel posudit rychlost pro-
gresie ochorenia. Uroldg moze v inicial-
nom $tadiu DKD zistit pri USG zobrazeni
bilateralne zvacSenie obli¢iek bez inych
Strukturalnych zmien alebo mestnania;
vyznamna obojstranna atrofia uz signa-
lizuje RI (30). Dosledna korekcia hyper-
tenzie ma kli¢ovy vyznam pre dalSiu
prognézu pacienta s DM a DKD. V lie-
¢ebnom rezime sa samozrejme uplat-
fuju aj diétne opatrenia (zniZenie prijmu
bielkovin podla hodnét glomerularnej
filtracie), stabilizacia DM, korekcia hy-
perlipoproteinémie, ATB pri pridruZene;j
IMC a dalsie (3, 4, 5, 30).

Diabetes mellitus a sexualne

dysfunkcie/poruchy fertility

Sexualne dysfunkcie st kvalita-
tivne aj kvantitativne poruchy sexualne;j
vykonnosti a mézZu sa v stvislosti s DM
prejavit ako u muzov (erektilna dysfunk-
cia - ED; abnormality ejakulacie - re-
tardovana, chybajica, pred¢asna; zni-
Zené libido), tak aj u Zien (zniZené libido
avzruSenie; ED klitorisu; bolestivy alebo
necitlivy pohlavny styk). ED u muZa je

Via practica | 2023;20(3) | www.solen.sk
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definovana ako pretrvavajiica (= 3 - 6  Schéma 2. Patofyziologické spojenie medzi metabolickym syndrémom* a erektilnou dysfunkciou (32)

mesiacov) neschopnost dosiahnut a udr-
zat erekciu dostato¢nii na umoznenie
uspokojivého sexualneho styku (31).
Etiopatogenéza ED u diabetikov je kom-
binovana, pricom sa na nej mézu podielat
mikroangiopatia (dysfunkcia endotelu so
zniZenim ponuky vazodilata¢ného oxidu
dusnatého v toporivych telesach penisu),
makroangiopatia (zniZenie prekrvenia
pri obstrukciach panvovych artérii), au-
tondémna neuropatia nervov zasobuja-
cich pohlavny ud, ale aj faktory Zivotné-
ho $tylu (obezita, metabolicky syndrém,
fajcenie, psychické stresy) (schéma 2)
(32). Inzulinova rezistencia byva spojena
s nizkou hladinou testosteronu. V diabe-
tickej populacii muzov sa prevalencia ED
pohybuje medzi 30 - 75 % a klinicky sa
manifestuje o 10 - 15 rokov skor ako u ne-
diabetikov. U mladSich (< 40 - 45 rokov)
jedincov byva ED castokrat vobec prvym
priznakom upozoriujicim na metabo-
lické ochorenie, a preto sa aj povaZuje
za akysi marker v€asného rozpoznania
DM (31, 33). V diagnostike ED sa uplat-
nuje anamnéza, fyzikalne a laboratorne
(vratane glykémie) vySetrenia a podla po-
treby aj Specialne testy (napr. dynamicka
duplexna ultrasonografia ciev penisu).
K liekom prvej volby dnes patria per-
oralne inhibitory fosfodiesterazy 5. typu
(sildenafil, vardenafil, tadalafil, avanafil),
ale ED v stvise s DM byva odolnejsia voci
takejto medikamento6znej terapii. Preto
sa vyuzivaja aj iné, agresivnejSie formy
manazmentu: vakuové tumescenc¢né
zariadenia, intrakavernézne injekcie
vazoaktivnych latok, implantacia penil-
nej protézy a pod. K zlepsSeniu situacie
napomdze zmena zivotospravy (redukcia
hmotnosti, zvy$enie aktivheho pohybu,
obmedzenie/zakaz fajcenia), zlepSenie
kompenzacie DM, psychickd podpora
(31,32, 33).

DM byva spojeny so zniZenim
muzskej fertility, a to ako u pacientov
s DM 1. typuy, tak aj u mladych muZov
s DM 2. typu. Pod vplyvom chronickej
hyperglykémie a inzulinovej rezistencie
dochadza k viacerym zmendm (zvySena
fragmentacia DNK spermii, delécia mito-
chondrialnej DNK s alteraciou viacerych
intraspermatickych retazcov, oxida¢ny
stres, centralny hypogonadizmus a pod.),
ktoré vedt k dals$im porucham spermio-

[ Metabolické rizikové fakt

ory ]

hypertenzia
diabetes mellitus
fajcenie

Dysfunkcia endotelu

INO/eNOS
Toxidacny stres
Tredox imbalancia**

dyslipidémia
obezita
vyssi vek

Tmediatory lokalnej vazokonstrikcie
zmenena priepustnost’ bunkového spojenia

Erektilna dysfunkcia

1 = zvyseny, | - znizeny, NO - nitric oxide (oxid dusnaty), eNOS - endothelial nitric oxide synthase (endotelo-
vd syntdza oxidu dusnatého) je enzym, ktory je primérne zodpovedny za tvorbu NO vo vaskuldrnom endoteli;
funkcny eNOS je nevyhnutny pre zdravy kardiovaskuldrny systém

*> tri z nasledujdcich kritérif: brusnd obezita (obvod pdsu > 102 cm u muZov a > 88 cm u Zien); tlak krvi (>
130/85 mm Hg); glykémia nalacno (> 6 mmol/ I), hladina triglyceridov (> 1,7 mmol/l); HDL (high density lipo-
protein) cholesterol (< 1,0 mmol/l u muZov a < 1,3 mmol/I u Zien)

**redox je proces, pri ktorom sa jedna ldtka alebo mole
ju prenos elektrénov

genézy (najma zniZenie motility spermiti)
(31, 34).

Diabetes mellitus a urolitiaza

Urolitiaza je multifaktorové ocho-
renie vychadzajice z interakcie vply-
vov vonkajSieho prostredia (Zivotny Styl,
stravovacie navyky, prijem tekutin), ge-
netickej predispozicie, anatomickych
a hormondlnych zmien. Chronicka hy-
perglykémia zvysuje riziko vzniku a roz-
voja oblickovych kamenov. Spojenie IMC
a urolitiazy je sice beznym javom, ale
takato asociacia v§ak nevyhnutne ne-
znamena pric¢inny vztah; IMC sa moze
vyskytnat aj ako désledok urolitiazy.
V stiasnosti sa tri typy kamenov pova-
Zuju za indukované IMC: struvit (magné-
zium-amoénium-fosfat), uhli¢itan apatit
(nazyvany tiez karbapatit, alebo hydro-
Xyapatit) a monoamonium urat (schéma
3) (35) (obrazok 5). Nachadzame dokazy
spajajlice etiopatogenézu konkrementov
uropoetického traktu aj s metabolickym
syndrémom - narastd pocet pacientov
s urolitidzou, ktori maju siCasne DM,

kula redukuje a ind oxiduje; redoxné reakcie zahrria-

hypertenziu a st obézni. Vysvetluje sa
to zvySenou exkréciou mocového oxa-
latu a vapnika a zniZzenym vylu¢ovanim
y,ochranného“ citratu. Urolitidza u diabe-
tikov moéze viest k zavaznejsim formam
IMC vratane PNF a akatnej RI. Moderna
zobrazovacia diagnostika a prevladajtce
vyuzitie minimalne invazivnych postu-
pov (extrakorporalna litotrypsia, en-
doskopické operacie atd.) s adekvatnou
kompenzaciou DM a sanaciou subeznej
IMC umoznuja dosahovat Coraz efek-
tivnejsie vysledky aj u diabetikov s uro-
litidzou (36).

Diabetes mellitus a niektoré

urologické zhubné nadory

Existuje predpoklad, Ze na aso-
ciacii medzi DM a malignymi nadormi
sa mozu Ciastocne podielat spolo¢né
rizikové faktory (hyperinzulinémia, hy-
perglykémia, chronicky zapalovy stav,
oxidac¢ny stres), Castokrat spojené s obe-
zitou, fyzickou inaktivitou, dlhoro¢nym
fajcenim, nevhodnou diétou (37). Aj ked
niektoré prace poukazali na zvySeny



110

Medziodborové konzilium

Schéma 3. Patogenéza infekciou vyvolanych mocovych kamenov (struvit a uhlicitan apatit) (35) Obrazok 5. Velky, temer kompletny odliatkovy
kamen lavej oblicky pozostdvajlci z apatitu
(kalcium fosfat) a struvitu (magnézium amo-

nium fosfat) odstraneny otvorenou operdciou

u 62-rocnej Zeny s diabetes mellitus (archiv autora)

(F o

infekcia Stiepiaca uren
HhRD T,
obitrukeia modového trakm =1

—_— | SYIEZA enEyIm Nreizy

odliatkov ] Iyperamomiria
konkrement alkalizacia
oblitky |
nidus®* pre vorbw/ L o akiecit2a | " struvit-apatilové
formsicin kamefia _s N ' .mraky*
i ‘

*miesto, v ktorom sa premnoZili alebo mézu mnoZit baktérie; ohnisko infekcie/ kameria

Niektoré baktérie spésobuju tvorbu mocovych kameriov, ktoré pozostavaju z fosfore¢nanu vapenatého a ho-
recnatého;, bakteridlny enzym ureaza Stiepi mocovinu na amonne a uhlicitanové idny, co vedie k presyte-

niu a alkalizacii mocu; vznikaju struvitové a apatitové ,oblaky”, v ktorych je podporovany rast krystalov; tieto
krystaly sa ukladaju na povrchu baktérii — v baktéridch sa tvoria hlavne krystaly uhlicitan apatitu; po lyze/roz-

pade bakteérii sliZia tieto krystaly ako nové zarodky na tvorbu kamenov.

vyskyt agresivnejSich typov karcinému
prostaty (PCa - prostate cancer) u ne-
dostato¢ne kompenzovanych (vysoké
hodnoty glykémie nala¢no/glykované-
ho hemoglobinu HbAlc) diabetikov, iné
Stadie to nepotvrdili. Diagnostika PCa
u muzov s DM moze byt stazend, pre-
toZe diabetici vS§eobecne mavaji nizsie
sérové hodnoty prostatického Specific-
kého antigénu (PSA) a tieZ testostero-
nu a vicsi objem prostaty (3, 5, 27, 38).
Asociacia DM s karcindémom mocového
mechura (BC - bladder cancer) bola tieZ
hodnotena v mnohych metaanalyzach
s nejednotnymi vysledkami. Mierne zvy-
Senie incidencie a rizika tmrtnosti na BC
boli zaznamenané najma u diabetickych
muzov (39). Smernice EAU poukazujt
na vplyv vybranej antidiabetickej a on-
kologickej farmakoterapie u pacientov
s urologickymi nadormi. Androgénna
deprivacna liecba uz po 6 mesiacoch pra-
videlnej aplikacie u 0sob s PCa zvySuje
riziko DM, kardiovaskularnych ochoreni
a infarktu myokardu (38, 40). Dlhodobé
uzivanie vyS§Sich davok peroralneho an-
tidiabetika pioglitazénu sa spaja so zvy-
Senym rizikom BC, a preto sa tento liek
nema predpisovat pacientom s aktivnym
BC (39, 41). Naopak iné hypoglykemikum
metformin pri Standardnej dennej davke
mozZe vyrazne znizit incidenciu a tmrt-
nost na zhubné nadory, napr. aj zlepSe-
nim efektu protinadorovej terapie (42,

43). VSetky tieto tdaje urcite vzbudzuju
opravnent pozornost, ale na ich defi-
nitivne potvrdenie st potrebné dalSie
sktisenosti a kvalitné Stadie.

Zaver

Diabeticky pacient v beZnej uro-
logickej praxi ma v porovnani s ostatnou
populaciou viaceré odli$nosti, na ktoré je
potrebné vzdy mysliet, a to nielen v diag-
nostike, ale aj v terapii. Mnohé ,banalne“
ochorenia sa mézu v kratkom ¢ase roz-
vinat do zZivot ohrozujtcich stavov a len
rychly a razantny postup dokaze tato
progresiu (spojent s vysokou morbidi-
tou a niekedy azZ mortalitou) zastavit.
Niektoré urologické prejavy (balanopos-
titida, ED, dysfunkéné mocenie a pod.)
mozu byt vobec prvymi signalmi diabetu.
Pacientov prospech je prvorady a me-
dziodborova spolupraca zdravotnikov
viacerych Specializacii (urolég, diabe-
toldg, nefrolog, rontgenoldg, mikrobio-
16g, rehabilitacny pracovnik) je logickou
nutnostou.

Konflikt zaujmov: Autor nie je
v konflikte zdujmov.
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