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Diabetes mellitus (DM) je globalna epidémia charakterizovana zvysenou hladinou
glukdzy v krvi so zna¢nou morbiditou a aj mortalitou. DM moze viest k akutnym
a chronickym komplikaciam prakticky vo vietkych telesnych orgdnoch, vratane
urogenitalneho systému. Problematika diagnostiky a liecby diabetickych pacientov
s urologickymi a andrologickymi tazkostami je komplexna, mimoriadne zavazna
a neustéle sa vyvija. Clanok sa venuje naj¢astejsim urologickym stavom, ktoré su
Specifické pre DM. Urologické komplikacie mozu prebiehat nepoznane dlhsiu dobu,
velakrat oligosymptomaticky, ale pritom &asto byvaju pre pacientov az Zivot ohrozuju-
ce. Vlastna lie¢ba tychto ochoreni nespociva len v stabilizacii urologického problému,
ale aj v nastaveni a Uprave terapie DM. Da sa povedat, ze diabetes zvysuje rizikovost
a zavaznost urologickych problémov a naopak urologické tazkosti (najma zapaly) mézu
viest k dekompenzacii DM. Spolupréca uroléga s diabetolégom sa javi nutnostou.
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Diabetes mellitus from the point of view of a urologist

Diabetes mellitus (DM) is a global epidemic characterized by elevated blood glucose
levels with significant morbidity and mortality. DM can lead to acute and chronic
complications in virtually all body organs, including the urogenital system. The issue
of diagnosis and treatment of diabetic patients with urological and andrological
problems is complex, extremly serious and constantly evolving. The article deals with
the most common urological conditions that are specific to DM. Urological compli-
cations can last an unrecognizably long time, often oligosymptomatically, but they
are often life-threatening for patients. The proper tretment 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. Cooperation between a urologist
and a diabetologist appears to be a necessity.
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Uvod

Diabetes mellitus (DM) je stav chronickej
hyperglykémie, ktord vznika v dosledku defek-
tov sekrécie inzulinu, poruchy G¢inku inzulinu
v cielovych tkanivach, pripadne kombinaciou
oboch mechanizmov a je sprevadzany kom-
plexnou poruchou metabolizmu cukrov, tu-
kov a bielkovin. Rozoznadvame viacero typov
DM: primdrny, sekundarny, gesta¢ny a pod.
(Tab. 1) (1). Diabetes ohrozuje svojho nositela
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moznymi komplikdciami v temer vietkych
tkanivach organizmu. Pre DM su typické zme-
ny mikrovaskularne (nefropatia, neuropatia,
retinopatia a pod.), makrovaskularne (atero-
sklerdza, ischémia viacerych organov, vratane
nervového systému), alteracia imunitného
systému a pod. Na cievne komplikdcie umiera
az 75 % diabetikov (2). Ateroskleréza sa u pa-
cientov s DM chovd omnoho agresivnejsie
nez u nediabetickych muzov a zZien. Klasické
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Tab. 1. Hlavné charakteristiky réznych kategdrii diabetes mellitus (1)

Hlavna charakteristika

DM 1. typu (vratane LADA)

DM 2. typu

Specifické typy DM*

Prevalencia

5-10%

90 - 95%

<5%

Patofyziologické
mechanizmy

Autoimunitna destrukcia 3-buniek
pankreasu, ktord zvycajne vedie
k absolutnemu nedostatku inzulinu

Progresivna strata adekvétnej sekrécie inzulinu
B-bunkami pankreasu,
¢asto v dosledku inzulinovej rezistencie

Genetické poruchy
Farmakologicky vyvolané
Infekcie
Iné

Obvykly vek nastupu

Od 6 mesiacov do mladej dospelosti;
Casto v detstve alebo v dospievan,
ale aj u starsich osob (najma LADA)

Zvycajne u dospelych alebo starsich oséb

Casto postpubertalne
(v zavislosti od priciny);
<6 mes. (novorodenecky DM);
Gestacny** DM

Obvykla rychlost nastupu

Akutna/rychla

nastup DM

Zvycajne postupna — od pomalého/ mierneho
(¢asto zakerného) zaciatku az po zavazny

Variabilna (v zavislosti od priciny)

Klasické priznaky/
znaky pri diagnéze

Ketoacidoza (mdze byt prvym
priznakom); strata hmotnosti;
polyuria a polydipsia

(pri dehydratécii)

Casto asymptomatické a zakerng;
diagnoza je ¢asto zistend ndhodne alebo po
skriningu komplikécif; zriedkavo: ketoacidéza

(spustend stresom/akdtnym ochorenim),
hyperosmolédrno hyperglykemicky syndrém

Variabilné (v zavislosti od priciny)

Komplikacie

Akutne: ketoaciddza; hyperosmolarny
hyperglykemicky syndrém;
laktatova aciddza; hypoglykémia
Chronické: v priebehu ¢asu
(ako pri DM 2. typu)

ochorenie);

retinopatia);

Makrovaskuldrne (korondrne tepny,
cerebrovaskularne, periférne arteridine

Mikrovaskularne (nefrapatia, neuropatia,
Ustne; dermatologické; reumatické/

muskuloskeletalne; gastrointestindine;
urogenitdlne; sexualne dysfunkcie; subfertilita

Variabilné (v zavislosti od priciny)

Nastup komplikacii

Akutny: ¢asto pri prezentcii
Chronicky: postupom ¢asu v dospelosti/
starom veku

stresom)

Akutny: premenlivy (menej Casty, spustany

Chronicky: casto pri prezentdcii alebo v priebehu
Casu, najma pri nekontrolovanom DM)

Variabilny (v zavislosti od priciny)

Nadvéha/obezita Menej Casta Bezné/casta Variabilny (v zavislosti od priciny)
Inzulinova rezistencia Nie Bezna/Casta Variabilny (v zavislosti od priciny)
Autoimunita Bezna/Casta Zriedkava Casta pri novorodeneckom DM

Inzulinova terapia

Potrebna pre prezitie

Mozno/niekedy potrebna pri dlhotrvajicom
DM a/alebo pre optimalnu kontrolu glukdzy

Mozno/niekedy potrebna pri
dlhotrvajucom DM a/alebo pre
optimalnu kontrolu glukdzy

*v désledku inych pricin

**DM diagnostikovany v druhom alebo tretom trimestri gravidity, ktory nebol zjavny pred tehotenstvom

DM - diabetes mellitus

LADA - late autoimmune diabetes of the adult (neskory autoimunitny diabetes dospelych)

klinické priznaky diabetu (polyuria, polydipsia,
dehydratacia, ubytok hmotnosti, tnavnost,
poruchy vedomia a pod.) su vysledkom me-
tabolickych portch, ale nemusia byt pritomné
vzdy. Nebezpecie akychkolvek komplikacii
(akutnych az zivot ohrozujucich, chronickych
znizujucich kvalitu Zivota a pod.) je vyssie
najma v pripadoch nerozpoznaného, alebo
nedostato¢ne kontrolovaného DM. Diabetes
zvysuje rizikovost a frekvenciu urologickych
tazkosti a naopak urologické ochorenia (na-
jma zépaly) mozu viest k dekompenzécii DM.
Pri manazmente diabetika musi mat urolég
dostato¢né vedomosti o zakladnom ochoreni
a v pripade potreby by mala byt samozrej-
mostou Uzka spolupraca s diabetolégom.
Nachylnost k infekcidm vacsinou koreluje
s kompenzéaciou DM, pretoze u spravne liece-
nych a dobre kompenzovanych diabetikov nie

je vyskyt symptomatickych infekcii vyrazne
vy$si v porovnani s jedincami bez DM (3, 4).

Zapalové ochorenia
urogenitalneho traktu
u diabetikov

Castejsi vyskyt zapalovych ochoreni
u diabetikov je mozné zjednodusene vysvet-
lit zhorsenym prekrvenim/hypoxiou tkaniv,
poruchou imunitnych mechanizmov (najma
bunkovej imunity a fagocytdzy), alteraciou
nervového systému a pod. Vacsina defek-
tov md priamy vztah k nedostatku inzulinu,
hyperglykémii a acidéze. Pri dekompenzacii
diabetu boli preukdzané poruchy fagocytézy
a intracelularnej aktivity neutrofilnych gra-
nulocytov, ¢o predisponuje k vyssej nachyl-
nosti k bakterialnym a kvasinkovym infek-
cidm. Mikroangiopatia a naslednd tkanivova
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hypoxia podporuju Sirenie infekcie v tkani-
ve a tiez sa negativne podielaju na horSom
prieniku antibiotik (ATB) do miesta infekcie.
Autondmna/diabetickd neuropatia s poru-
chou vyprazdriovania mocového mechura
prispieva k zhor3eniu pacientovej prognozy
(3,5,6,7).

Infekcia mocovych ciest (IMC) by mala
byt podozriva u kazdého diabetického pa-
cienta s priznakmi postihnutia dolnych (po-
lakizuria, nokturia, urgencia, dyzuria, supra-
pubicka bolest a pod.) alebo hornych (bolest/
citlivost v kostovertebrdlnom uhle, horucka,
zimnica a pod.) mocovych ciest. Nutkania na
mocenie, bolest v podbrusku a absencia ge-
nitalnych priznakov (napr. vaginalny fluér)
korelovali s = tromi IMC/rok u Zien s DM (8).
Najcastejsi povod infekcie je ascendentny
z oblasti vonkajsieho genitalu a najbeznejsimi
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poévodcami su gram negativne mikroorga-
nizmy (Escherichia coli, Klebsiela, Proteus)
a kvasinky (3, 6). Klinické priznaky IMC u 0séb
s DM v3ak mézu byt modifikované a najma
u starsich pacientov dokaze infekcia prebie-
hat oligosymptomaticky. U diabetikov s pri-
tomnym infektom nemusi v klinickom obraze
prevladat napr. horucka, ale ¢asto sa vyskytuje
zmatenost a je zaznamenana hyperglykémia.
Cystitida moze prebiehat celkom nepozna-
ne a rychlo progreduje do pyelonefritidy
(PNF) — pre diabetikov typicky obojstranne.
Plati pravidlo, ze akymkolvek inym mecha-
nizmom nevysvetlitelné zvysenie glykémie
musi vyvolat podozrenie na prebiehajuce za-
palové ochorenie. Medzi rizikové faktory pred-
urcujuce vaznejsi priebeh IMC, alebo vznik
zavaznych komplikacii u diabetikov patria: vek
> 45 rokov, vyssi pocet liecenych dyzurickych
obtiazi v predchadzajucom roku, pritomnost
inkontinencie mo¢u (Ul — urinary incontinen-
ce), prekonana PNF alebo prostatitida, poru-
cha kognitivnych funkcii (cerebrovaskularne
choroby vratane demencie a pod.), zhorsena
funkcia obliciek, chronicka alebo opakovana
aplikacia ATB, ochorenie hornych mocovych
ciest (litidza, hydronefrdza a pod.). DM pésobi
ako komplikujucifaktor hlavne v pritomnosti
inych subeznych ochoreni (3, 6, 9).
Diagnostika predpokladanej komplikova-
nej IMC u pacientov s DM je rovnaka ako u ne-
diabetikov. Dolezité su: anamnéza, fyzikalne
vysetrenie, analyza krvi (kreatinin, glykémia,
hemokultura pri zdvaznom priebehu IMC
a pod.), mocu a uretralnych/vaginalnych ste-
rov pripadne spermy (mikroskopicky dokaz
leukocyturie, bakteritrie a kultivacné potvrde-
nie signifikantnej pritomnosti vyvolavajtceho
mikroorganizmu/mikroorganizmov a jeho/
ich citlivosti na ATB), zobrazovacie vysetrenia
(ultrasonografia, vypoctovéa tomografia/CT -
computed tomography/a pod.) aj na vylucenie
litidzy, obstrukcie, nddorov (3, 6, 10). Vzdy je
nutné mat na pamati, ze vela oséb s DM ma
uz zhorsené obli¢kové funkcie a intravendzne
podanie jédovanej kontrastnej latky moze
mat za nésledok rozvoj tzv. kontrastom vyvo-
lanej nefropatie (CIN - contrast induced ne-
phropathy). Patofyzioldgia CIN nie je celkom
objasnend, ale predpoklada sa spolup6sobe-
nie vazokonstrikcie, priameho tubularneho
poskodenia, osmotickych a chemotoxickych
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mechanizmov. Na prevenciu iniciacie CIN
u diabetikov najma s rendlnou insuficienciou
(RI) je potrebné urobit viaceré opatrenia (do-
stato¢nd hydratacia, vysadenie antidiabeti-
ka metforminu aspon na 48 hodin a pod.).
V pripade nutnosti indikacie zobrazovacieho
vysetrenia je mozné vyuzit magneticku rezo-
nanciu s kontrastom na baze gadolinia (3, 10).

Diabetici s IMC su ovela nachylnejsi ku
vzniku sice vzacnych, ale zavaznych az zivot
ohrozujucich komplikacii (emfyzematoézna
PNF/cystitida, intrarendlny alebo perire-
nélny absces, rendlna papildrna nekréza,
Fournierova gangréna a pod.) (3,6, 11, 12, 13).
Vzdy sa preto vyzaduje dokladné, rychle vy-
Setrenie najma tychto rizikovych pacientov
s naslednou okamzitou inicidciou adekvatnej
terapie. Vyber a volba antimikrobidlnych pre-
paratov pri lie¢be beznych IMC u diabetikov
sa riadi rovnakymi pravidlami ako u jedincov
bez DM (3, 6). Odporuca sa aplikovat také ATB,
ktoré dosahuju vysoké koncentracie nielen
v moci, ale tieZ v tkanivach (napr. trimetoprim-
-sulfametoxazol a amoxicillin s kyselinou kla-
vulanovou a pod.) a ktoré nie s nefrotoxické.
Mimoriadne dolezitd je dostato¢na hydratacia
pacienta a vynechanie kyslych potravin, pre-
toze napr. sulfonamidy (hlavne kotrimoxazol)
sa v kyslom prostredi zrdzaju a pri nedosta-
to¢nom prijme tekutin mozu viest k obturacii
oblickovych tubulov. Okrem toho sulfonamidy
zvysuju efekt antidiabetik a pri vyssich dav-
kach, alebo u vnimavejdich jedincov mézu
viest k hypoglykémii. Terapiu symptomatic-
kej IMC zahajujeme hned po odobrati vzorku
mocu na kultivaciu. Podla trovne postihnutia
urogenitadlneho systému (dolné, horné mo-
Cové cesty) a stupna zavaznosti IMC (postih-
nutie parenchymu a okolia organov) sa riadi
stratégia aplikacie ATB. Alteracia stavu (tep-
loty, bolesti v boku, triasky a pod.) je vzdy
indikaciou na hospitalizaciu a intravenéznu
hydrataciu a parenteralne podanie antimi-
krobidlnych liekov podla vysledkov kultiva-
cie biologickych vzoriek (mo¢, krv, punktat
z abscesu a pod.). Nefrotoxické ATB (genta-
micin, amikacin, vankomycin a pod.) vyzaduju
Upravu davkovania a opatrnost je potrebna
aj pri kombinacii slu¢kovych diuretik (napr.
furosemid) s cefalosporinmi (3, 6). V priebehu
akutneho stavu je nevyhnutné vysadit per-
oralne antidiabetikd a aplikovat inzulin podla
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aktudlnych hodnét glykémie. DIZka antimikro-
bidlnej liecby u diabetika s IMC (cystitida, PNF)
by vSseobecne mala byt o niekolko dni dlhsia
ako u pacienta bez DM. Toto stanovisko vsak
zatial'nie je podporené dostatoc¢nymi tdajmi
z kvalitnych, prospektivnych studii, takze od-
rédza len viac menej empirickd snahu vyhnut sa
zavaznym komplikaciam u diabetikov (3, 6, 9).
Pritom v3ak neuvazend ,nadspotreba” zby-
toc¢ne predpisanych ATB vedie nasledne len
ku zvysenej rezistencii mikroorganizmov na
vacsinu (a uz aj vzacnych) antimikrobialnych
liekov (14, 15).

Asymptomaticka bakteritaria (ABU)
sa vyskytuje u diabetickych zien tri az Styri
krat castejsie nez u Zien bez diabetu. Podla
najnovsich smernic Eurépskej urologickej
spolo¢nosti (EAU - European Association of
Urology) sa ale skrining a lie¢ba ABU u dobre
kontrolovaného DM neodporuca, s vynimkou
zien v gravidite (3). Bolo viak preukazané, ze
zle regulovany DM je rizikovym faktorom pre
symptomatické IMC a infekéné komplikacie
(3,6).

Relaps/reinfekcia/recidiva IMC su tiez
ovela beznejsie u diabetikov v porovnani
s osobami bez DM. Manazment rekurent-
nych epizéd IMC je podobny ako u nediabe-
tickych pacientov. U mladych Zien je mozné
ponuknut postkoitdlnu alebo dennu ATB
profylaxiu v nizkych davkach. U pacientov
s RI, komplexnymi urologickymi abnormali-
tami alebo vysoko rezistentnymi baktériami
je dlhodobd antimikrobialna profylaxia menej
ucinna (3, 6, 8, 16, 17).

Emfyzematézna PNF/pyelitida a cys-
titida su emfyzematdzne komplikécie v ob-
lickdch alebo v mo¢ovom mechure, ktoré
vznikaju na podklade rychlej fermentécie
glukézy so vznikom oxidu uhlic¢itého (CO,)
v tkanive. Emfyzematézna PNF je zdvazna ne-
krotizujuca infekcia oblickového parenchy-
mu, ktord temer exkluzivne vznikd u nedob-
re kompenzovanych diabetickych pacientov
v kombinacii s dalsimi rizikovymi faktormi
(anatomické anomalie, obstrukcia kamernom,
malignitou a pod.). Medzi najbeznejsie vy-
volavajuce patogény patria: E. coli, Proteus
mirabilis, Klebsiella pneumoniae, ale aj gram
pozitivne mikroorganizmy (streptokoky sku-
piny D, stafylokoky negativne na koagulazu),
dalej Clostridium septicum, Candida albicans
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a pod. (6, 18). Temer vietci pacienti vykazuju
klasicku triadu priznakov (horucka septického
charakteru, vracanie a bolesti v boku), dospelé
zeny byvaju castejsie postihnuté ako muzi
(v pomere 4:1) avzdy ide o akutny urologicky
stav. Diagnéza sa stanovi radiologicky, najma
s vyuzitim CT (Obr. 1) (11). Emfyzematdzna PNF
bez urgentného zasahu rychlo progreduje do
sepsy, ktord je spojena s vysokou umrtnos-
tou (19 - 43%) (18). Uspech lie¢by zavisi od
v¢asného rozpoznania ochorenia, razantnosti
antiinfek¢nej terapie, odstranenia obstrukcie
v mocovych cestach (ureterdlny stent, perku-
téanna nefrostémia) a od korekcie glykémie. Pri
CT naleze destrukcie >50% oblickového pa-
renchymu je vac¢sinou potrebna nefrektémia
a pri obojstrannom postihnuti aj bilaterdlna
(6). Emfyzematozna cystitida je Zivot mene;j
ohrozujuci stav, ktory je z velkej ¢asti rieSeny
konzervativne, iba pokrocilejsie pripady vyza-
duju chirurgicky zasah (Obr. 2) (11, 18).

Xantogranulomatézna PNF je zriedka-
Va4, zavazna, chronicka renélna infekcia, ktora
zvycajne vedie k difuznej destrukcii oblicky
s jej naslednou afunkciou. Zda sa, Ze ludia
s DM su vystaveni vacsiemu riziku vzniku
tohto ochorenia. Vdésina pacientov ma ob-
strukénu uropatiu (sekundarnu k nefrolitiaze)
a pocituje bolest v boku, horucku, zimnicu,
nevolnost, méze mat hmatnu rezistenciu v bo-
ku a pretrvavajucu bakteriuriu. Pri radiogra-
fickom zobrazeni napodobnuje akékolvek
zépalové ochorenie obliciek, ako aj karciném
oblicky (RCC - renal cell cancer). Diagnéza
byva potvrdend vacsinou az histologicky (aku-
muldcia penovych makrofagov s vysokym ob-
sahom lipidov) (3, 6). DIhodoba aplikacia ATB
vynimocne eradikuje infekciu, ale vacsinou
je uzito¢na iba na predoperacnu stabilizaciu
pacienta. Pre renalnu afunkciu, podobnost
s RCC (tazko rozlisitelna v bioptickom materia-
ly ako aj v zmrazenych peroperacnych rezoch)
a mozny subezny vyskyt s viacerymi malig-
nitami (RCC, urotelovy karciném vyvodnych
mocovych ciest, spinoceluldrny karciném tka-
niv malej panvy a pod.) je ¢astokrat rieSenim
nefrektémia (3, 6, 18).

Renalny/perirenalny absces mozu byt
komplikaciou najma u rizikovych pacientov
(nekorigovany DM, anatomické abnormity
mocovych ciest, pritomnost urolitidzy a pod.).
Klinické priznaky su obvykle nespecifické (tep-

Obr. 1. Vypoctovd tomografia 65-rocného muza
s emfyzematdznou pyelonefritidou postihujucou
pravu oblicku; plyn v pravej oblicke (prerusované
ZIté sipky) a tiez v pararendlnom priestore (plné ZIté
Sipky) (11)

lota, zimnica, tupa bolest v oblasti bedier/bru-
chu) alebo pripominaju akutnu PNF. Zdkladom
diagnostiky je ultrasonografia (USG) a CT sken.
Liecebnou moznostou, okrem ATB terapie, je
aspiracia abscesu navigovana USG alebo CT;
v pripade nelspechu potom aj chirurgické
rieSenie (3, 6).

Absces prostaty je v dobe ATB vcelku
zriedkavou komplikéciou akutnej prostatitidy,
ale pacienti s DM a inymi poruchami imunity
st nachylnina hnisavé komplikacie - napr. po
biopsii prostaty, pri trvale zavedenej uretral-
nej cievke a pod. (Obr. 3) (3, 6, 19).

Papilarna rendlna nekréza vznika pri
poruche cievneho zasobenia distalneho
segmentu renalnej papily a hypertonické-
ho prostredia oblickovej drene u diabetikov
sIMCa s pripadnym dalsimi faktormi (abuzus
analgetik, kosacikovita anémia, trombdza re-
nalnej Zily, tuberkuléza obli¢iek, ochorenie
covid-19 a pod.) (12, 20). Klinické priznaky ko-
liSu od hematurie (mikro- i makroskopickej)
cez tlakové bolesti v chrbte a od pomalého
chronického priebehu az po akutnu renalnu
koliku. Zobrazovacie metédy (USG) dokazu
potvrdit obstrukciu mocovych ciest, ale CT
sken s kontrastom moze odhalit aj inicidlne
ischemické zmeny prebiehajuce v papilach.
Vacsina pacientov je lie¢ena konzervativne
(u diabetikov ATB a metabolickd kontrola);
v pripade akutnej obstrukcie mo¢ovodu ne-
krotickym tkanivom alebo koagulom je po-
trebnd endoskopicka urologickd intervencia
(3,6, 12, 20).

Fournierova gangréna (FG) je fulmi-
nantne prebiehajlca, nekrotizujuca infekcia
v oblasti genitalu a perianalnej oblasti s vy-
sokou mortalitou (20 - 40 %) a Castejsie posti-
huje muzov ako zeny (v pomere 10:1). Jednd
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Obr. 2. Vypoctovd tomografia malej panvy
u 75-rocnej Zeny s nekorigovanym diabetes melli-
tus a s emfyzematdznou cystitidou; plyn v stene
mocového mechura (ZIté Sipky) (11)

Obr. 3. Vypoctovd tomografia malej panvy s roz-
siahlym abscesom v oboch lalokoch prostaty (Cer-
vené sipky) u septického 43-rocného muza s akut-
nou prostatitidou a s dovtedy nezistenym diabetes
mellitus; vyliecenie po drendzi abscesovych dutin
a intenzivnej starostlivosti vrdtane kombinovanej
parenterdinej antibiotickej terapie (19)

sa typicky o polymikrobidlnu infekciu, ktora

zahifa gram pozitivne, gram negativne a ana-
erébne baktérie. Predpokladom vzniku a roz-
voja FG su: imunodeficiencia, DM, malnutri-
cia, etylizmus, maligne nadory a pod. (3, 6).
Diagnéza FG je vacsinou primarne stanovena
na zaklade anamnézy, klinického obrazu a fy-
zikdlneho vysetrenia. Typicky je bolestivy
opuch a malé nekrotické okrsky pokozky
s okolitym zacervenanim/erytémom a edé-
mom. Az 40% pripadov FG ma v prvych hodi-
nach zékerny, bezbolestny nastup v dosledku
zapalovej eliminacie nervovych zakonceni
v postihnutej oblasti. Stanovenie spravnej
diagndzy si teda inicidlne vyzaduje vysoky
index podozrenia a starostlivé vysetrenie
najméa u obéznych pacientov. Fulminantna
nekrotizacia a naslednd extenzivna gangréna
su charakterizované ¢iernou farbou kozného
krytu, vypotkom a intenzivnym zapachom
(Obr. 4) (13). Pri podkoznom emfyzéme je
napadny krepitus v postihnutej oblasti sp6-

www.urologiepropraxi.cz



Obr. 4. |nicidlne postihnutie v oblasti anorekta
(oznacené cervenymi Sipkami) zhorsuje progno-
zu pacienta s Fournierovou gangrénou — ndlez
u 71-ro¢ného asocidlne Zijiceho muza s nedosta-
tocne kontrolovanym diabetes mellitus (13)

sobeny pritomnostou organizmov tvoriacich
plyn. Pacient ma obvykle horucky, triasky
a v klinickom obraze dominuje bledost, vycer-
panost a schvatenost. Dochéadza k rychlemu
zhorsovaniu celkového stavu, vyvinie sa sep-
sa a multiorgdnové zlyhanie, ktoré je v tychto
pripadoch najéastejsou pri¢inou smrti. Liecba
FG by mala zahfnat: okamzitu hospitalizaciu
pacienta, rychle (< 24 hodin), agresivne a opa-
kované odstranenie nekrotického tkaniva
(debridement), parenteralnu aplikaciu Siro-
kospektralnych ATB (zo zaciatku empiricky
kombinovanych a pokryvajucich celé predpo-
kladané spektrum baktérii), starostlivii kom-
penzaciu DM a v pripade potreby aj hemody-
namickd podporu s urgentnou resuscitaciou.
Optimalnou drendzou dolnych mocovych
ciest sa javi epicystostémia — jednoducho
a rychlo vykonatelnd punkciou moc¢ového
mechura pod USG kontrolou. Pri zdvaznom
postihnuti anorektélnej oblasti/perinea je
potrebna derivécia stolice. Po vyrieseni akut-
nej fazy a rozsiahlom debridemente mnoho
pacientov trpi vyznamnymi defektmi koze
a makkych tkaniv, ¢o vytvara potrebu rekon-
strukénej chirurgie (3, 6, 21, 22). FG je mimo-
riadne zévazna infekcia.

Balanopostitida/vulvovaginitida byvaju
ovela ¢astejsie pritomné u diabetikov a klinicky
sa prejavuju pruritom, citlivostou az bolestivos-
tou, zacervenanim v oblasti predkozky a za-
luda penisu/vulvy. Fiméza (jazvovité zizenie
predkozky) byva niekedy prvym priznakom
DM, alebo jednou z prvych orgdnovych kom-
plikacii. Liecba je vacsinou chirurgicka, pricom
kompenzécia diabetu je dolezitou sucastou pre
spravne hojenie operacnej rany a je aj podmi-
enkou prevencie recidivy (3, 6, 23).

www.urologiepropraxi.cz

Diabeticka cystopatia (DC)

DM sa vyrazne podiela na poruche funk-
cie celych dolnych mocovych ciest u oboch
pohlavi a termin DC je synonymom ako dys-
funkcie, tak aj dyskoordinacie na tejto trov-
ni. Prevalencia DC v literature znacne koli-
$e, pohybuje sa v rozmedzi 25 - 90% (3, 6).
Patofyziologicky ide o multifaktorovy proces,
na ktorom sa zucastriuju zmeny na urovni
inervécie (autondmna neuropatia) a cievne-
ho zasobenia (mikro- az makroangiopatia)
mocovych ciest, ako aj Strukturdlne/remode-
la¢né zmeny v mo¢ovom mechure (urotelové,
suburotelové, detruzorové) a v oblasti zvieraca
mocove;j rury. Klinicky obraz byva pestry v za-
vislosti od zévaznosti, dlzky trvania a sposobu
liecby a kompenzacie DM. Zo zaciatku st zvy-
raznené priznaky hyperaktivneho mocové-
ho mechura (urgencia, polakizuria, nokturia,
urgentnd Ul) v désledku nadmernej aktivity/
hyperkontraktility detruzora. Postupom ¢asu
sa vsak znizuje citlivost mocového mechura,
prichddza k jeho nedostato¢nému vyprazd-

fovaniu s narastom objemu rezidualneho

PREHLEDOVE CLANKY (

DIABETES MELLITUS Z POHEADU UROLOGA

mocu a naslednym rizikom vzniku IMC a Ul
z preplnenia (tzv. ischuria paradoxa). V klinic-
kom obraze dominuje hypo- az akontraktilita
svaloviny detruzora (slaby, prerusovany prud
mocu, oneskorena mikcia s potrebou manua-
Inej expresie s odkvapkavanim mocu a pod.).
Pacient s DM v3ak v dosledku neuropatie
aferentnych nervov nemusi mat vyraznejsiu
urgenciu na mocenie, takZe chronicka retencia
mocu moze byt dlho nepoznand a vedie k RI.
DC ma zakerny zaciatok, spésobuje mnoho
trvalych anatomickych a funkénych poruch
a preto je potrebné ju zistit skor ako sa stane
zjavne symptomatickou (24, 25). U starsieho
muza situdciu komplikuje okrem iného aj pri-
tomnost benignej hyperplazie prostaty (BHP),
pricom existuju hypotézy, ktoré vidia priamu
kauzélnu suvislost medzi DM a BHP (Schéma 1)
(26). Neddvno bolo jednoznacne preukaza-
né, ze diabetici s BHP maju objemovo vacsie
prostaty a poruchy mocenia su u nich ovela
Castejsie a zavaznejsie v porovnani s rovnako
starymi nediabetikmi s BHP (24, 25). V dia-
gnostike DC sa uplatriuju: starostlivd anam-

Schéma 1. Zdkladnd patogenéza kombindcie* diabetickej cystopatie a benignej hyperpldzie prostaty
u starsich muzov (diabetes mellitus méze byt rizikovym faktorom pre rozvoj a progresiu benignej hyper-

pldzie prostaty) (26)

A 4

1 Aktivita sympatického
nervového systému

—> Dysfunkcia mo¢ového mechira ¢—

\4

1 Poskodenie cievneho
systému

v

Abnormalna bunkova proliferacia <

3

v

Hypoxia mocového mechura & prostaty |«

T Frekvencia a zhor3enie priznakov mocenia

- zvyseny

*hyperglykémia méze spdsobit: zvysenie a nahromadenie volnych idnov vdpnika v hladkej svalovine predstojnej Zlazy
ako aj v nervovych struktdrach; nadmernd aktivita sympatického nervového systému zvysi kontraktilnt cinnost hlad-
kého svalstva prostaty; diabetes mellitus (DM) méZe inaktivovat NGF (nerve growth factor — nervovy rastovy faktor); hy-
perglykémia dalej méZe sposobit nadbytok volnych radikdlov, ktoré poskodzuji detruzor; cievne poskodenie a atero-
skleréza spdsobend DM mézu zhorsit lokdlinu ischémiu a alterovat naviazanie inzulinu na receptory IGF-1 (insulin like
growth factor-1 — inzulinu podobny rastovy faktor-1) a prichddza k stimuldcii rastu/zvécseniu prostaty rastom a pro-
liferdciou jej buniek; nadmernd koncentrdcia inzulinu pomdha znizit hladinu volného globulinu viaZuceho pohlavné
hormdny, ¢o umozni vécsiemu mnoZstvu androgénu vstupit do buniek prostaty s ich ndslednym zvéic¢senim a hyper-
pldziou; systémovy zdpal a oxidacny stres spdsobeny DM potvrdzuju findlnu hyperpldziu prostaty s ndslednymi klinic-
kymi problémami pri moceni; s benignou hyperpldziou prostaty (BHP) teda tzko stvisia: zvyseny vek pacienta, pohlav-
né hormdny, DM, genetické faktory, zrejme aj strava/obezita, metabolicky syndrém a pod.
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néza, adekvatne dotazniky, mikéné denniky,
USG vysetrenie mocovych ciest so stanovenim
objemu postmikéného rezidudlneho mocu,
laboratérne testy vratane kontroly glykémie,
digitalne rektalne vysetrenie, urodynamické
zhodnotenie dolnych mocovych ciest a pod.
Endoskopické rieenie (transuretrdlna elektro/
laser resekcia) obstrukénej BHP prinieslo naj-
priaznivejsie vysledky u diabetickych muzov
smensou (< 509) predstojnou Zlazou a s angu-
laciou prostatickej mocovej rdry = 51° (= uhol
medzi proximalnou a distalnou prostatickou
uretrou stanoveny v strednej sagitalnej rovine
s pomocou transrektalnej USG) (27). Priznaky
hyperaktivneho moc¢ového mechura je moz-
né riesit medikamentézne (antimuskarinika,
s-agonisty aj v kombinacii a pod.) a lieky su
k dispozicii aj u muzov s BHP (al-blokatory,
inhibitory 5-alfa reduktazy aj v kombinacii).
Vzhladom na dynamiku vyvoja DC (riziko ato-
nie mechura) je potrebné starostlivo zvazit
intravezikalnu aplikaciu botulinum toxinu.
Farmakoterapia akontraktilného mocového
mechura prakticky neexistuje a preto u tejto
skupiny diabetikov sa odporuca intermitentna
katetrizacia (3, 6, 28, 29).

Diabetické ochorenie obliciek
Diabetické ochorenie obli¢iek (DKD - dia-
betic kidney disease) v minulosti oznacované
ako diabeticka nefropatia, je chronické ocho-
renie obli¢iek vznikajuce na podklade Specific-
kych morfologickych a funkénych rendlnych
zmien u pacientov s DM trvajucim dlhsie ako
tri mesiace (4, 30). DKD je spésobena meta-
bolickou poruchou pri predpokladanej ge-
netickej predispozicii. Typickymi klinickymi
prejavmi su: narastajuca albumindria (az trvala
proteindria), hypertenzia a progredujica po-
rucha rendlnej funkcie. Zdkladom diagnostiky
je vysetrenie celkovej bielkoviny a albuminu
v mociav sicasnosti stanovenie pomeru biel-
kovina/kreatinin (alebo albumin/kreatinin)
najlepsie v prvej rannej vzorke mocu (Tab. 2)
(30). Starostlivost o pacienta s DKD patri nefro-
lI6govi, ktory okrem iného musi pravidelne
a dlhodobo sledovat funkciu oblic¢iek, aby
vedel posudit rychlost progresie ochorenia.
Urolég méze v inicidalnom stadiu DKD zistit
pri USG zobrazeni bilateralne zvacsenie ob-
liciek bez inych Strukturdlnych zmien alebo
mestnania; vyznamna obojstranna atrofia uz

Tab. 2. Kategdrie/stupne diabetického ochorenia obliciek podla rychlosti glomeruldrnej filtrdcie,

albumindrie a proteindrie (30)

Kategorie CKD Parametre

B Gl:>1,50ml/s/1,73m?

B G2:1,0-149ml/s/1,73m?

B G3a: - 2
Podla eGRF G3a:0,75 -0,99ml/s/1,73m

B G3b: 0,50 - 0,74ml/s/1,73m?
B G4:0,25 - 0,49ml/s/1,73m?
B G5:<0,25ml/s/1,73m? (zlyhanie obli¢iek)

Podla proteindrie (P)

M P1:<150mg/24 h
B P2:150 - 500mg/24 h
B P3:>500mg/24 h

Podla albuminurie (A)

W Al: <30mg/24 h
W A2:30-300mg/24 h
W A3:>300mg/24 h

Podla pomeru albuminu ku kreatininu v moci

>30mg/g

CKD - chronic kidney disease (chronické ochorenie obliciek)
eGFR - estimated glomerular filtration rate (odhadovand rychlost glomeruldrnej filtrdcie)

GI - G5: stupne CKD na zdklade eGFR
P1 - P3: stupne proteintrie
Al - A3:stupne albumindrie

signalizuje RI (31). Désledna korekcia hyper-
tenzie mé kli¢ovy vyznam pre dal3iu prognoé-
zu pacienta s DM a DKD. V liecebnom rezime
sa samozrejme uplatiuju aj diétne opatrenia
(znizenie prijmu bielkovin podla hodnét glo-
merularnej filtracie), stabilizacia DM, korekcia
hyperlipoproteinémie, ATB pri pridruzenej
IMC a pod. (3,4, 6, 31).

Diabetes mellitus a sexualne
dysfunkcie/poruchy fertility
Sexudlne dysfunkcie su kvalitativne aj
kvantitativne poruchy sexudlnej vykonnosti
amozu sa v suvislosti s DM prejavit ako u mu-
zov (erektilnd dysfunkcia (ED); abnormality
ejakulacie - retardovana, chybajuca, pred-
¢asnd; znizené libido), tak aj u Zien (znizené
libido a vzrusenie; ED klitorisu; bolestivy alebo
necitlivy pohlavny styk). Etiopatogenéza ED
u diabetikov je kombinovana, pricom sa na nej
mozu podielat mikroangiopatia (dysfunkcia
endotelu so znizenim ponuky vazodilatac-
ného NO (nitric oxide) v toporivych telesach
penisu), makroangiopatia (znizenie prekrvenia
pri obstrukcidch panvovych artérii), autoném-
na neuropatia nervov zdsobujucich pohlavny
ud, ale aj faktory Zivotného stylu (obezita, me-
tabolicky syndrém, fajcenie, psychické stresy
apod.) (Schéma 2) (32). Inzulinova rezistencia
byva spojend s nizkou hladinou testosterénu.
V diabetickej populacii muzov sa prevalencia
ED pohybuje medzi 30 - 75 % a klinicky sa ma-
nifestuje o 10 - 15 rokov skoér ako u nediabeti-
kov. U mladsich (< 40 — 45 rokov) jedincov byva
ED castokrat vobec prvym priznakom upo-

190 UROLOGIE PRO PRAXI / Urol. praxi. 2024;25(4):185-193 /

zorfujucim na metabolické ochorenie a pre-
to sa aj povazuje za akysi marker véasného
rozpoznania DM (33, 34). V diagnostike ED sa
uplatnuje anamnéza, fyzikalne a laboratérne
(vratane glykémie) vysetrenia a podla potreby
aj Specidlne testy (napr. dynamickd duplexna
ultrasonografia ciev penisu a pod.). K liekom
prvej volby dnes patria peroralne inhibitory
fosfodiesterazy 5. typu (sildenafil, vardenafil,
tadalafil, avanafil), ale ED v suvise s DM byva
odolnejsia voci takejto medikamentéznej te-
rapii. Preto sa vyuzivaju aj iné, agresivnejsie
formy manazmentu: vékuové tumescencné
zariadenia, intrakavernézne injekcie vazoak-
tivnych latok, implantacia penilnej protézy
a pod. K zlepseniu situdcie napomoéze zmena
zivotospravy (redukcia hmotnosti, zvysenie
aktivneho pohybu, obmedzenie/zékaz fajce-
nia), zlepsenie kompenzacie DM, psychicka
podpora a pod. (32, 33, 34, 35).

DM byva spojeny so znizenim muzskej
fertility a to ako u pacientov s DM I. typu, tak
aj u mladych muzov s DM Il. typu. Pod vply-
vom chronickej hyperglykémie a inzulinovej
rezistencie dochadza k viacerym zmendam
(zvysend fragmentéacia DNK (deoxyribonu-
kleovej kyseliny) spermii, mitochondridlna
dysfunkcia s alteraciou viacerych intrasper-
matickych retazcov, oxidacny stres, centralny
hypogonadizmus a pod. ), ktoré vedu k dalSim
porucham spermiogenézy (najma znizenie
motility spermii). Perspektivne sa skiima po-
tencidl génovej terapie, vyuzitie kmenovych
(najma mezenchymalnych) buniek, pripadne
dalsie postupy zlep3ujuce systémové a testi-
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Schéma 2. Patofyziologické spojenie medzi metabolickym syndrémom* a erektilnou dysfunkciou (32)

[ Metabolické rizikové faktory ]

hypertenzia
diabetes mellitus
fajcenie

dyslipidémia
obezita
vys$sivek

vnutornd nachylnost — genetické/environmentalne faktory ‘

¥

Dysfunkcia endotelu

1 NO/eNOS
1 oxidac¢ny stres/
1 redox imbalancia**

1 medidtory lokdlnej vazokonstrikcie
zmenena priepustnost bunkového spojenia

Erektilna dysfunkcia

T - zvyseny

4 —znizeny

NO - nitric oxide (oxid dusnaty)

eNOS - endothelial nitric oxide synthase (endotelovd syntdza oxidu dusnatého) je enzym, ktory je primdrne zodpo-
vedny za tvorbu NO vo vaskuldrnom endoteli; funkcny eNOS je nevyhnutny pre zdravy kardiovaskuldrny systém

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

**redox je proces, pri ktorom sa jedna ldtka alebo molekula redukuje a ind oxiduje; redoxné reakcie zahfiaju
prenos elektrénov

Schéma 3. Patogenéza infekciou vyvolanych mocovych kameriov (struvit a uhlicitan apatit) (38)

infekcia Stiepiaca ureu

. ! L —p urea
obstrukcia mocového traktu

syntéza enzymu ureazy

odliatkovy i hyperamonduria
konkrement alkalizacia
oblicky

nidus* pre tvorbu/ eel el '

formaciu kamena

struvit-apatitové
,mraky”

*miesto, v ktorom sa premnozili alebo mézu mnofZit baktérie; ohnisko infekcie/kameria

Niektoré baktérie spésobuju tvorbu mocovych kameriov, ktoré pozostdvaj z fosforecnanu vdapenatého a horecnaté-
ho; bakteridlny enzym uredza stiepi mocovinu na amadnne a uhlicitanové iény, o vedie k presyteniu a alkalizdcii mo-
Cu; vznikaju struvitové a apatitové ,oblaky", v ktorych je podporovany rast krystdlov; tieto krystdly sa ukladaji na povr-
chu baktérii — v baktéridch sa tvoria hlavne krystdly uhlicitan apatitu; po lyze/rozpade baktérii slizia tieto krystdly ako
nové zdrodky na tvorbu kameriov

kularne mikroprostredie (napr. transplantacia
fekalnej mikroflory a pod.) (33, 36, 37).

prostredia (Zivotny Styl, stravovacie navyky,
prijem tekutin), genetickej predispozicie, ana-
tomickych a hormondlnych zmien. Chronicka

Diabetes mellitus a urolitiaza hyperglykémia zvysuje riziko vzniku a rozvoja

Urolitidza je multifaktorové ochorenie vy-
chadzajuce z interakcie vplyvov vonkajsieho
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oblickovych kamenov. Spojenie IMC a urolitiazy
je sice beznym javom, ale takdto asociacia vsak
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Obr. 5. Velky, temer kompletny odliatkovy kamen
lavej oblicky pozostdvaijlici z apatitu (kalcium fosfdt)
astruvitu (magnézium amanium fosfdt) odstrdneny
otvorenou operdciou u 62-rocnej Zeny s diabetes
mellitus (7)

nevyhnutne neznamend pricinny vztah; IMC
sa moze vyskytnut aj ako dosledok urolitidzy.
V sticasnosti sa tri typy kamenov povazuju za
indukované IMC: struvit (magnézium-améni-
um-fosfat), uhlic¢itan apatit (nazyvany tiez kar-
bapatit, alebo hydroxyapatit) a monoaménium
urat (Schéma 3) (38), (Obr. 5) (7). Objavuju sa
dokazy spéjajuce etiopatogenézu konkremen-
tov uropoetického traktu aj s metabolickym
syndrémom - narastd pocet pacientov s uro-
litidzou, ktori maju sucasne DM, hypertenziu
a st obézni. Vysvetluje sa to zvysenou exkré-
ciou mocového oxalatu a vapnika a znizenym
vylu¢ovanim ,ochranného” citratu. Urolitidza
u diabetikov moéze viest k zavaznejsim formam
IMC, vratane PNF a akutnej RIl. Moderna zob-
razovacia diagnostika a prevladajuce vyuzitie
minimalne invazivnych postupov (extrakor-
poralna litotrypsia (ESWL - extracorporeal
shock wave lithotripsy), endoskopické opera-
cie a pod.) s adekvatnou kompenzaciou DM
a sandciou subeznej IMC umoznuju dosahovat
Coraz efektivnejsie vysledky aj u diabetikov
s urolitidzou. Hypotéza o iniciacii DM, alebo
hypertenzie po dlhodobej aplikacii ESWL ne-
bola potvrdena (39).

Diabetes mellitus a niektoré
urologické zhubné nadory
Existuje predpoklad, Ze na asociacii medzi
DM a malignymi nadormi sa mézu ciastocne
podielat spolocné rizikové faktory (hyperin-
zulinémia, hyperglykémia, chronicky zépalovy
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stav, oxidacny stres a pod.), Castokrat spojené
s obezitou, fyzickou inaktivitou, dlhoro¢nym
fajcenim, nevhodnou diétou a pod. (40). Aj ked
niektoré prace poukdzali na zvyseny vyskyt
agresivnejsich typov karcinému prostaty (PC —
prostate cancer) u nedostato¢ne kompenzo-
vanych (vysoké hodnoty glykémie nala¢no/
glykovaného hemoglobinu HbA1c) diabetikov,
iné Studie to nepotvrdili. Diagnostika PC u mu-
zov s DM moéze byt stazend, pretoze diabetici
vSeobecne mdvaju nizsie sérové hodnoty pro-
statického Specifického antigénu (PSA) a tiez
testosterdnu a vacsi objem prostaty (3, 6, 26, 41).
Asociacia DM s karcinomom mocového mechu-
ra (BC - bladder cancer) bola tiez hodnotena
v mnohych metaanalyzach s nejednotnymi
vysledkami. Mierne zvysenie incidencie a rizi-
ka Umrtnosti na BC boli zaznamenané najma
u muzov s DM 2. typu (42). Metaanalyza 3075
diabetickych pacientov liecenych (radikalna/
parcialna nefrektémia) pre nemetastaticky kar-
cinédm oblicky preukézala, ze DM (hlavne so sla-
bou glykemickou kontrolou) bol signifikantnym
(p <0,001) nezavislym prediktorom progresie
ochorenia, mortality zo vietkych pric¢in a umrt-
nosti $pecifickej na rakovinu (43).

Diabetes mellitus
a niektoré lieky

Medzi najcastejSie komplikdcie mno-
hych liekov patri moznost narusenia kon-

troly glykémie (Tab. 3) (44). Smernice EAU
poukazuju na vplyv vybranej antidiabetickej
a onkologickej farmakoterapie u pacientov
s urologickymi nddormi. Androgénna de-
priva¢na lie¢ba uz po 6 mesiacoch pravi-
delnej aplikacie u os6b s PC zvysuje riziko
DM, kardiovaskularnych ochoreni a infarktu
myokardu (41, 45). Pacienti s metastatickym
kastra¢ne rezistentnym PC (mCRPC - me-
tastatic castrate resistant prostate cancer),
ktori dostavaju abiraterén acetét (AA), maju
vacsiu pravdepodobnost iniciacie/zhorsenia
DM 2. typu v porovnani s muzmi lieCenymi
enzalutamidom (ENZ) a to napriek kratSiemu
trvaniu terapie AA vs ENZ (46). Tento aspekt
by sa mal zvazit pri vybere terapie pri mCRPC.
Dlhodobé uzivanie vyssich davok peroralne-
ho antidiabetika pioglitazénu je spojené so
zvySenym rizikom BC a preto sa tento liek
nema predpisovat pacientom s aktivnym
BC (42, 47). Naopak, iné hypoglykemikum
metformin pri standardnej dennej davke
moze vyrazne znizit incidenciu a Umrtnost
na zhubné nadory, napr. aj zlepsenim efektu
protinddorovej terapie (48, 49). Ukazuje sa,
ze vyber vhodného antidiabetika je mimo-
riadne dolezity. Nedavno bola zaznamenana
pozoruhodnad suvislost medzi pouzivanim in-
hibitorov SGLT-2 (sodium glucose cotraspor-
ter 2 — sodik glukézové kotransportéra 2:
dapagliflozin, empagliflozin, kanagliflozin

Tab. 3. Niektoré lieky, ktoré mézu zvysit glykémiu (44)

a pod.) u diabetickych pacientov a zvy$enym
rizikom IMC. Inhibitory SGLT-2 znizuju hladi-
nu glukdzy v krvi prostrednictvom inhibicie
reabsorpcie glukézy v obli¢kach, ¢o vedie
k zvysenym hladindm glukézy v moci a prave
tato glukozuria méze poskytovat optimalne
prostredie pre rast bakterialnych patogénov
a ich mnozenie. Pouzitie inhibitorov SGLT-2
si vyzaduje zvazenie v klinickom manazmen-
te so zdoraznenim délezitosti starostlivého
monitorovania priznakov IMC a rychlej inter-
vencie na prevenciu pripadnych infeké¢nych
komplikacii u tychto pacientov (9). Iné udaje
vsak ukazuju znizenie rizika nefrolitidzy pri
aplikécii inhibitorov SGLT-2 u dospelych (<70
rokov) muzov a zien s DM 2. typu v porovnani
sinymi antidiabetikami (50). Vsetky tieto uda-
je urcite vzbudzuju opravnent pozornost, ale
na ich definitivne potvrdenie su potrebné
dalsie skusenosti a kvalitné studie.

Zavery

Diabeticky pacient v beznej urologickej
praxi v porovnani s ostatnou populdciou
ma viaceré odlisnosti na ktoré je potrebné
vzdy mysliet a to nielen v diagnostike, ale
aj v terapii. Mnohé ,banélne” ochorenia
sa moOzu v kradtkom case rozvinut do zivot
ohrozujucich stavov a len rychly a razant-
ny postup dokdze tuto progresiu (spojenu
s vysokou morbiditou a niekedy aZ morta-

Skupina liekov

Charakteristika/odporucania

Glukokortikoidy

Maju najvyssi potencidl zvysovania hladin glukézy v krvi; vysoké davky mozu iniciovat DM (tzv. diabetes
vyvolany steroidmi), alebo zhorsit glykemickud kontrolu u pacientov s uz existujicim DM v zavislosti: od
glykemického stavu pred zacatim liecby steroidmi, od davky a trvania lie¢by glukokortikoidmi a od sprie-
vodnych ochorenf pacienta; okrem iného sa odporuca Uprava glukokortikoidovej a antidiabetickej liecby
ako aj stravy, kontinudlne monitorovanie glykémie a pod.

Antipsychotika druhej generacie
(klozapin, olanzapin, haloperidol...)

Sposobuju obezitu (U 15 —= 72% pacientov) znizenim reguldcie intraceluldrnej inzulinovej signalizécie,
¢o vedie kinzulinovej rezistencii; zrejme existuje aj priamy Uc¢inok na beta bunky pankreasu s ich naslednou
zvysenou apoptézou; odporuca sa pouZitie inych antipsychotik tretej generacie

Tiazidové diuretika

Spojené s metabolickymi komplikdciami (hyperglykémia, hypokaliémia, zvysené hladiny: cholesteroly,
triglyceridov a inych cirkulujucich lipidov), ktoré moézu spolupdsobit pri iniciacii DM; okrem iného sa
odporuca sledovanie hladin draslika a Uprava hypokaliémie

Statiny

Su spojené so znizenou citlivostou na inzulin a poruchou jeho sekrécie; celkovy odhad vyskytu DM u 9 —
129% pri dlhodobej (=4 roky) liecbe statinmi; ale potencidlne prinosy pouZzitia statinovej terapie v primarnej
a sekundarnej prevencii kardiovaskularnych ochoreni vyrazne prevazuju nad akymkolvek potencionalnymi
rizikami spojenymi s hyperglykémiou

Betablokatory
(nevazodilata¢né: metoprolol, atenolol...)

Pravdepodobnejsie spojené s hyperglykémiou, zvysenou telesnou hmotnostou a hypertriglyceridémiou,
ale aj hypoglykémiou (najma u pacientov predtym uzivajucich inzulin/sulfonylureu)

Androgénna deprivacna liecba
(goserelin, leuprolid...)

Znizuje hladiny testosterobnu u muzov s naslednym zhorsenim inzulinovej rezistencie; narast tukovej hmoty
a sprievodny Ubytok svalov vedie k periférnej inzulinovej rezistencii; pravidelnd fyzickad aktivita znizuje
inzulinovu rezistenciu a podporuje kardiovaskuldrne zdravie; odportic¢a sa monitorovanie glykémie s pripadnou
inicidciou/Upravou antidiabetickej terapie u jedincov s prediabetom, alebo uz pritomnym DM

Iné (antiretrovirusova terapia, inhibitory tyrozin
kinazy, imunosupresiva, interferdn alfa...)

Spojené so zhorsenim glykemickej kontroly; odporuca sa zvazit ucinok tychto liekov na hladinu glukézy
najma u pacientov so zvysenym rizikom vzniku DM, alebo u tych, ktorf uz diabetes maju

DM - diabetes mellitus
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litou) zastavit. Niektoré urologické prejavy
(balanopostitida, ED, dysfunké¢né mocenie
a pod.) mozu byt vobec prvymi signalmi
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