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Vážené kolegynì a kolegové,



dynamický vývoj urologie v posledních letech si po sedmi letech vynutil další inovaci uèebního textu celého oboru. Nová uèebnice obecné a speciální urologie, kterou dnes držíte v ruce, pøedstavuje nejenom souèasný stav urologie, ale reflektuje také mnohem vyšší požadavky na úroveò znalostí v jednotlivých oborech lékaøství. Všichni poci�ujeme stále sílící trendy vedoucí k postupné integraci evropské a svìtové medicíny a tomu je tøeba pøizpùsobit nároky na pregraduální a postgraduální výuku v jednotlivých oborech. Uèebnice je urèena pøedevším studentùm lékaøských fakult, ale také praktickým lékaøùm, chirurgùm, gynekologùm a budoucím specialistùm v urologii pro jejich základní orientaci ve zvoleném oboru. Je koncipována tak, aby umožnila snadnìjší pøechod ke studiu postgraduálnímu. Její anglická verze, která vychází soubìžnì, by se mìla stát dlouho postrádaným uèebním textem pro zahranièní studenty našich lékaøských fakult.

Dovolte mi prosím, abych na tomto místì podìkoval tìm, kteøí se na realizaci této publikace podíleli. Pøedevším dìkuji všem recenzentùm, kteøí se svojí peèlivou prací a  cennými pøipomínkami velmi zasloužili o odbornou úroveò uèebního textu. Dìkuji také mým klinickým kolegùm MUDr. Hyršlovi, MUDr. Vernerovi a MUDr. Hankovi za pøípravu nìkterých podkladù, zpracování schémat a výbìr dokumentace. Dìkuji také akademickému malíøi panu Medovi za instruktivní nákresy obrázkù a kolegyni MUDr. Pavlíkové za odbornou a kreslíøskou pomoc pøi této práci. Dìkuji fotografovi FN Motol panu Stárkovi za zhotovení fotografické dokumentace. V neposlední øadì patøí moje podìkování nakladatelství manželù Hnidákových za technickou realizaci celé publikace, zajištìní pøekladu anglické verze a krátký termín vydání obou verzí nové uèebnice. Celému kolektivu motolských urologù patøí mùj dík za cenné rady a pøipomínky v prùbìhu zrodu uèebního textu.

Pøeji Vám všem, kteøí uèebnici dnes otevíráte, aby splnila Vaše oèekávání, byla Vaším užiteèným prùvodcem oborem, jehož onemocnìní patøí v bìhu života k nejèastìjším. Pøeji Vám, aby Vás moderní urologie opravdu zaujala.
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ÚVOD



Urologická onemocnìní trápí lidstvo zøejmì od pradávna. Nejstarším urologickým nálezem na svìtì je prehistorický odlitkový konkrement moèového mìchýøe v kosterních pozùstatcích ani ne dvacetiletého muže (obr. 1), který byl nalezen v roce 1901 v prehistorickém hrobì poblíž Abydoru v Egyptì a je pøibližnì 7 000 let starý. Jádro je z kyseliny moèové a periferní vrstvy z kalcium oxalátu a magnézium fosfátu. Sochy v káhirském muzeu zobrazují vesmìs obøezané faraóny a doklady o tìchto rituálních výkonech jsou pøibližnì z tøetího tisíciletí pø. n. letopoètem. Jedna z nejstarších známých medicínských “knih” Ebersùv papyrus je datována kolem roku 1550 pøed Kristem obsahuje témìø devìt set receptù na léèebné pøípravky a èaje. Recepty vycházely z empirie a byly oznaèeny návody “k regulaci proudu moèe”, “k léèbì onemocnìní dolního bøicha” a podobnì. Termín “retence moèe” zahrnoval zøejmì všechna tehdy známá urologická onemocnìní. Ind Charaka, lékaø sikhského krále Kanisky v prvním století n. l. již používal katetry (“instrumenta tubulata multiplicitur adhibenta” k vyprázdnìní mìchýøe pøi retenci moèe. Celsus, který žil v Øímì na zaèátku køes�anské éry, ve svém medicínském textu “De re medica” velmi pøesnì popsal techniku perineální litotomie, která se prakticky beze zmìn používala až do konce 18. století. Také Ind Susruta v 5. století n. l. po selhání konzervativní léèby cystolitiázy doporuèoval obdobnou techniku litotomie, aèkoliv ji sám považoval za hazardní výkon i v rukou zkušeného chirurga. Starovìcí lékaøi byli vázáni Hippokratovou pøísahou, která svým: “neprovedeš øez na kámen” podobné poèínání pøímo zakazovala. Nelze se pøíliš divit. Bez možnosti adekvátního znecitlivìní byly bolestivé reakce nemocných zvládány jenom hrubou silou pomocníkù litotomisty a operace byla odpuzujícím utrpením (obr. 2). Nìkteré typy ostnatých konkrementù ale pùsobily svým nositelùm tak kruté bolesti, že litotomie byla i za daných podmínek jedinou nadìjí na vysvobození z muèivých útrap. Pooperaèní mortalita se pohybovala kolem 40-50 % a morbidita mezi 80-95 %. Je ovšem pøíznaèné, že ještì v XVIII. století Jean Faucon, dìkan slavné univerzity v Montpelliere, nedovoloval zásadnì, aby lékaø sám manuálnì pomáhal nemocnému( to dìlají jenom: “Idiotes chirurgici, ignorantes artem”. Autorita postojù Hippokrata, Aristotela a Galéna tak, pøi všech jejich zásluhách o rozvoj lékaøství, zabrzdila vývoj operaèních oborù na dlouhá staletí.

Teprve poèátkem XIX. století byl v Èechách zaveden titul “doctor chirurgicus”. Do období konce XIX. a poèátku XX. století spadá nejvìtší rozvoj chirurgických oborù umožnìný objevy celkové anestézie, místního znecitlivìní a zejména zavedení antisepse Listerem v roce 1875.

První specializované “urologické oddìlení pro mužské” založil prof. Josef Blažina v Praze v roce 1872. Pøednostou tohoto historického oddìlení byl až do roku 1883 prof. Vilém Weiss. Po jeho jmenování pøednostou èeské chirurgické kliniky s ní urologické oddìlení splynulo. Léèebné výsledky byly tehdy pomìrnì nepøíznivé. Mimo jiné proto, že Weiss nebyl pøítelem antisepse, asepse a jiných “vídeòských a nìmeckých novot”. Byl velmi zruèným chirurgem, ale operoval zásadnì nesterilními nástroji, které nìkdy v zápalu operace neváhal podržet i v zubech. Zlomem ve vývoji èeské chirurgie a urologie byl nástup prof. Karla Maydla do funkce pøednosty èeské chirurgické kliniky v Praze v roce 1891. Maydl byl žákem prof. Eduarda Alberta, vídeòského Èecha, spolutvùrce proslulé vídeòské školy. Byl vášnivým zastáncem asepse, antisepse a moderních operaèních postupù, které svými prùkopnickými pracemi znaènì obohatil. Jeho trigonoplastika, tedy implantace trigona moèového mìchýøe do sigmatu u nemocných s exstrofií moèového mìchýøe, je jednou z mála celosvìtovì uznávaných priorit èeské chirurgické urologie. Maydlem a jeho žáky zaèíná novovìk chirurgie a urologie v Èechách.

Urologie se postupnì rozvíjela na chirurgických pracovištích vìtšinou v závislosti na vìtší èi menší pøízni jejich pøednostù. Pøíèinou další diferenciace obou oborù byl jak rozvoj rekonstrukèní chirurgie moèových cest a pokroky v onkourologické operativì, tak pøedevším vývoj urologické endoskopie.

První, kdo se prokazatelnì pokusil o endoskopii moèového mìchýøe, byl Philipp Bozzini z Frankfurtu nad Mohanem, který v roce 1806 popsal svùj “lichtleiter”, vlastnì uretrální spekulum, kde zdrojem svìtla byla svíèka (obr. 3). Antoine Desormeaux už v roce 1853 použil ve svém endoskopu petrolejové lampy (obr. 4). Za praotce moderní endoskopické techniky lze ale považovat prof. Maxe Nitzeho (obr. 5), který v roce 1877 zkonstruoval cystoskop, ve kterém byla jako zdroj svìtla užita platinová páska žhavená elektrickým proudem z baterií a chlazená vodou, kterou se plnil moèový mìchýø. Další práce dìlal Nitze ve Vídni s mistrem nástrojaøem Leiterem a v roce 1879 byl na jejich pøístroj (obr. 6) vystaven patent èíslo 6853. Dne 9.3.1879 Nitze tento cystoskop poprvé demonstroval na nemocné na zasedání Vídeòské lékaøské spoleènosti. Byl to den zrodu moderní urologie. V roce 1886 byla platinová páska zamìnìna za miniaturní Edisonovu žárovku a v roce 1887 Joachim Albarran pøidal mùstek umožòující endoskopickou instrumentaci. S pøístrojem prakticky stejné konstrukce pracovali urologové až do vynálezu sklenìných vláken jako vodièù svìtla, kdy svìtelný zdroj nesrovnatelnì vyšší intenzity bylo možné umístit mimo vlastní endoskopický pøístroj.

Již v roce 1896 referoval Gr(nfeld o 31 elektrokoagulacích nádorù mìchýøe s velmi dobrým výsledkem. Všechny výkony provedl Nitzeho operaèním cystoskopem. Luys z Paøíže se v roce 1913 pokoušel masivní elektrokoagulací o “foráž” prostaty endoskopickou cestou. Skuteènou revoluci v transuretrální operativì pøinesl Stern-McCarthyho resektoskop, pøedvedený urologùm v New Yorku v roce 1931. Základní principy jeho konstrukce využívají moderní endoresektory dodnes. První perkutánní punkèní nefrostomii provedl Amerièan Goodwin v roce 1955 a za dalších dvacet let technická exploze zmìnila výraznì charakter celého oboru. V roce 1976 Fernstr(m poprvé odstranil konkrement z ledviny perkutánní cestou pomocí nefroskopu. O rok pozdìji Kurth stejným pøístupem rozdrtil v ledvinì velký konkrement pomocí speciální ultrazvukové “drtièky” sonotrody a úlomky odstranil. Španìl Perez-Castro dne 10. øíjna 1980 provedl první transuretrální ureterorenoskopii pøístrojem vlastní konstrukce. Reuter k tomu pøidal v roce 1983 první sonolitotrypsi v moèovodu. Tím se splnil sen generací urologù. Endoskopické instrumentárium obsáhne celý uropoetický trakt. Moderní ohebný fibroureterorenoskop využívající svazku sklenìných vláken k pøenosu svìtla i velmi kvalitního obrazu má již jenom 2 mm v prùmìru. Lze ho tedy dobøe využít v ambulantní praxi. Špièková urologická pracovištì zajiš�ují dnes pøes 70 % všech operací endoskopickou technikou. Do transformace urologie zasáhly výraznì extrakorporální drtièe konkrementù (elektrohydraulické, piezoelektrické, elektromagnetické) a progresivní vývoj dalších diagnosticko-léèebných metod (ultrazvuk, poèítaèová tomografie, nukleární magnetická rezonance, dopplerovská barevná sonografie, laser). Do klinické praxe zaèínají pøecházet extrakorporální drtièe, které pomocí tlakové vlny jsou schopny zlikvidovat menší intraparenchymové nádory.

Prakticky v prùbìhu jednoho lidského života, s výraznou akcelerací v posledních dvaceti letech, se urologie z jedné z èetných subspecializací chirurgie, zmìnila v samostatný obor využívající velmi složité techniky a široké palety endoskopických metod vyžadujících pomìrnì znaènou zruènost. Velmi solidní obecnì chirurgické základy jsou pøesto pro urologa stále nezbytností.















































1. ANAMNÉZA



Již v anamnestických údajích nemocného je ve vìtšinì pøípadù skryta pravda o jeho nemoci. Tato základní zkušenost platí také v urologii. Urogenitální systém je anatomicko-funkèní celek s úzkou návazností na ostatní systémy v tìle. Pøi onemocnìní jiných orgánù zaznamenáváme èasto urologické komplikace a øada urologických onemocnìní naopak vzniká v návaznosti na onemocnìní celková. Dùležité je tedy rozpoznání, zda jde o urologické onemocnìní základní nebo jde-li o urologickou komplikaci jiného onemocnìní. I uvnitø urogenitálního systému mùže mít zjevné onemocnìní jednoho orgánu pøíèinu v primárním postižení orgánu jiného. Soubor obtíží a pøíznakù urologických onemocnìní vìtšinou nenalézáme v celé šíøi a nìkdy ne dostateènì vèas. Nìkteré symptomy se vyskytují shodnì u rùzných onemocnìní a jenom peèlivé posouzení všech jejich kvalit a souvislostí nás povede správným smìrem. Hodnotu anamnestických údajù ovlivòuje nìkdy obtížnost interpretace obtíží (zvláštì mikèních) a v neposlední øadì i vìk urologických nemocných (dìti, starší lidé). Speciální urologická anamnéza vyžaduje systematiènost, trpìlivost a velkou zkušenost.

V rodinné anamnéze je z urologického hlediska dùležitý výskyt urogenitálních a jiných nádorù, chronických infekcí v moèových cestách, urolitiázy, tuberkulózy, hypertenze, metabolických onemocnìní (diabetes mellitus, dna), vrozených anomálií urogenitálního traktu (polycystické ledviny, hydronefróza).

V osobní anamnéze zjiš�ujeme již probìhlá urologická onemocnìní, výskyt tbc (plicní, kostní), hnisavé pleuritidy nebo opakovaných zánìtù plic. Ptáme se na diabetes mellitus, dnu nebo zjištìné endokrinopatie. Z hlediska možného zdroje infekce hodnotíme výskyt kožních hnisavých zánìtù, jiná chronická infekèní ložiska nebo probìhlou peritonitidu. Pátráme po úrazech CNS, páteøe, kontuzích ledvin nebo dlouhodobé imobilizaci pøi zlomeninách. Dùležitá je alergická anamnéza nebo údaj o nesnášenlivosti kontrastních látek. Ptáme se na dlouhodobì užívané léky, z nichž nìkteré mohou mít etiopatogenetický vztah k urologickému onemocnìní (fenacetin). Diferenciálnì diagnosticky jsou významné obtíže spondylogenní (kolika ledvinná, lumbalgie), gastrointestinální (divertikulitida sigmatu nebo Crohnova choroba, sekundární infekce v moèi, píštìle) nebo obtíže kardiální (noèní polyurie). Poruchy v sexuální sféøe mohou mít øadu pøíèin, ale mohou být také dùsledkem nìkterých urologických potíží. U žen doplníme gynekologickou anamnézu (zánìty genitálu, poruchy menstruaèního cyklu, prùbìh porodù nebo potratù). Dùležité jsou i údaje o používané formì antikoncepce (hormonální, nitrodìložní tìlísko).

V sociální anamnéze zjiš�ujeme údaje o kouøení, abuzu alkoholu nebo drog. U zamìstnání nemocného pátráme po možnosti kontaktu s kancerogeny (nádory mìchýøe, skrota) nebo jiných etiopatogenetických vlivech (horké provozy, stres - urolitiáza). Dùležité mohou být i neobvyklé dietní zvyklosti (oxaláty, puriny v potravinách) nebo prostý návyk nedostateèné konzumace tekutin.

U nynìjšího onemocnìní je tøeba vést nemocného k co nejpøesnìjší výpovìdi o obtížích od prvního výskytu a všech souvisejících okolnostech (také s ohledem na anamnézu rodinnou, osobní a sociální). Peèlivì posuzujeme charakter, intenzitu a šíøení udávaných bolestí, zmìny v kvalitì a množství moèe, mikèní poruchy i pøíznaky celkové (únavnost, nechutenství, nauzea, zvracení, odpor k masu, úbytek na váze). Podstatné je i zjištìní zda jde o onemocnìní akutní nebo chronické. Akutní symptomatologie mùže znamenat akutní exacerbaci onemocnìní chronického. Starší lidé považují øadu mikèních obtíží za souèást stáøí a nepovažují je za symptom onemocnìní. Proto je tøeba se na charakter samotné mikce ptát zcela cílenì: èetnost mikcí pøes den a v noci, objem jednotlivých porcí moèe, bolesti pøi moèení, dvoudobé moèení, obtížné moèení s nutností nasazení bøišního lisu, slabý nebo líný proud moèe, eventuálnì typ inkontinence. Dùležité jsou informace o barvì moèe, zkalení nebo zápachu. U kojencù je tøeba od matky zjistit zda dítì pøi moèení nepláèe (bolest), nenapíná celé svalstvo (namáhavá mikce) nebo zda se mu pøi moèení nenadouvá bøíško nad sponou (infravezikální obstrukce). Tyto pøipomínky mají jenom zdùraznit význam cílené anamnézy.

Vždy, když se ve svých diagnostických postupech dostaneme do slepé ulièky, musíme se vrátit na zaèátek k peèlivé anamnéze. Velmi dùležitý je zejména okamžik, kdy nemocný poprvé zaznamenal nìjaké obtíže (náhlý nebo pozvolný zaèátek, krev v moèi se objevila bez obtíží nebo až po kolikovité bolesti v bederní krajinì, zvìtšené varle bez bolesti nebo po pøedcházející bolesti a narùstajícím otoku atd.). Detailnì jsou specifické aspekty anamnézy probrány u jednotlivých onemocnìní.

























































2. SYMPTOMATOLOGIE



Základním kamenem klinického vyšetøení je symptomatologie. Hlavními pøíznaky onemocnìní urogenitálního systému jsou bolesti, zmìny v kvalitì a množství moèe a poruchy moèení. Vyskytují se buï samostatnì nebo se vzájemnì kombinují. Èasto je provázejí pøíznaky celkové a diagnostické obtíže pùsobí mnohdy gastrointestinální symptomatologie urologických onemocnìní. Správné zhodnocení všech pøíznakù má nejvìtší význam pøi stanovení správné a vèasné diagnózy.



Celkové a gastrointestinální pøíznaky



Teplota bývá zvýšená u vìtšiny akutních zánìtlivých onemocnìní (pyelonefritida, orchiepididymitida, prostatitida). K nekomplikované cystitidì nebo uretritidì naopak teplota nepatøí. Místní pøíznaky (bolestivost, otok, zarudnutí, mikèní potíže) napomáhají lokalizaci zánìtlivého procesu. V dìtském vìku mùže být horeèka jediným pøíznakem zánìtu v moèových cestách. Opakované teplotní stavy v anamnéze mohou znamenat exacerbace chronické pyelonefritidy. Intermitentní subfebrilie nebo horeèky nìkdy provázejí rozpadové procesy v karcinomu ledviny.

Nechutenství a úbytek na váze vìtšinou signalizuje nádorové onemocnìní v pokroèilém stadiu, ale mùže souviset i s chronickou urosepsí nebo selháváním ledvin. Je tøeba myslet i na to, že podobnou symptomatologii mùže mít i AIDS.

Peritonizmus, tedy dráždìní peritonea, vyvolávají zánìty ledvin, zvláštì hnisavé. Pararenální absces mùže pøímo indukovat zánìt v okolních orgánech, zvláštì vpravo. Ménì èasto vídáme peritonizmus spojený s perforací uropoetického traktu. Velmi vzácnì jde o perforaci spontánní (nádor mìchýøe, abscedující kalkulózní pyelonefritida), èastìji o perforaci traumatickou a nejèastìji iatrogenní (po instrumentálním výkonu, transuretrálních resekcích nádoru mìchýøe, perforace moèovodu pøi ureterorenoskopii).

Nauzea, zvracení, meteorizmus provází prakticky každou ledvinnou koliku, nìkdy i akutní pyelonefritidu nebo retenci moèe.

Støevní pøíznaky vyvolané uremickým syndromem se vyskytují i pøi chronické renální insuficienci nebo chronické retenci moèe. Vzácnìji upozorní na útlak nitrobøišních orgánù velkou cystou nebo nádorem dolního pólu ledviny.



Bolesti



Urologické bolesti mají rozmanitý charakter v závislosti na postiženém orgánu a druhu onemocnìní. Pro diagnózu je dùležitý jejich vznik (náhlý, pozvolný, v závislosti na pohybu), charakter a intenzita (prudká bolest nebo bolestivý tlak, øezavá nebo tupá, stálá nebo intermitentní bolest), lokalizace (lumbální krajina nebo suprapubická oblast, perineum, varle) a smìr šíøení bolestí (obr. 7).



Bolesti ledviny a moèovodu

Nejèastìjší urologickou bolestí je ledvinná kolika. Druhým typem renální bolesti je nefralgie. Vychází buï z parenchymu nebo dutého systému ledviny. Diferenciálnì diagnosticky zde musíme uvažovat bolesti v bederní krajinì obecnì - lumbalgie.



Kolika ledvinná je prudká šokující bolest v bederní krajinì, která vzniká náhle, neèekanì a vystøeluje podél moèovodu do tøísla, skrota a varlete, u žen do vulvy. U konkrementu uloženého v horní tøetinì ureteru se bolest obvykle propaguje do varlete nebo vulvy, protože prùbìh nervového zásobení tìchto orgánù je podobný jako u ledviny a horního moèovodu. Pøi lokalizaci konkrementu ve støední èásti ureteru se bolest propaguje do McBurneyova bodu a mùže imitovat apendicitidu nebo vlevo divertikulitidu sigmatu. U juxtavezikálních nebo intramurálních konkrementù je pøevaha iritaèní mìchýøové symptomatologie (urgence, tenezmy). Na rozdíl od vìtšiny zánìtlivých nebo perforativních pøíhod v dutinì bøišní, kde bolest má charakter parietální a nutí nemocné ke klidu, má kolika ledvinná charakter viscerální bolesti a vyvolává motorický neklid. Postižený je bledý, opocený, pøi prvním záchvatu bolesti vìtšinou zvrací, má zástavu plynù a pasáže stolice. Koliku ledvinnou provází normální tepová frekvence nebo bradykardie (na rozdíl od NPB) z podráždìní n. vagus. Vyvolávajícím faktorem koliky je nejèastìji uvolnìný konkrement z ledviny procházející pyeloureterálním pøechodem nebo moèovodem. Koliku mùže vyprovokovat také zánìtlivé podráždìní sliznice vývodných moèových cest, prùchod koagul (nádor ledviny nebo ledvinné pánvièky), vyluèující se kaseifikace (tbc ledviny), vezikoureterální reflux, akutní dilatace dutého systému z poklesávající ledviny (vzácná Dietlova krize) a pøichází v úvahu i etiologie alergická. K prvotní diagnostice ledvinné koliky patøí vyšetøení moèe a moèového sedimentu, nativní nefrogram a orientaèní sonografické vyšetøení ledvin a juxtavezikálního moèovodu. Akutní sonografie mùže odhalit dilataci kalichopánvièkového systému ledviny, nìkdy pøímo pøíèinu koliky (konkrement, nádor). Pøi klinických a sonografických známkách obstrukce vývodných cest moèových indikujeme akutní vyluèovací urografii. Jinak indikujeme urografii s odstupem dvou až tøí týdnù po záchvatu. V období nìkolika dnù tìsnì po kolice vìtšinou zastihneme na postižené stranì rtg afunkci zpùsobenou pøechodnou ztrátou koncentraèní schopnosti ledviny. Na speciálnì vybavených špièkových pracovištích je dnes v diagnostice renální koliky první metodou volby spirální CT. Diferenciálnì diagnosticky je tøeba odlišit pøedevším apendicitidu, cholecystitidu, divertikulitidu sigmatu, pankreatitidu, ileus, akutní orchialgie nebo infarkt ledviny.

Léèba spoèívá v podání spazmolytik, u recidivujících kolik podáváme spazmolytické infúze, možné je také obejití pøekážky pig-tail katetrem zavedeným pomocí cystoskopu do ledvinné pánvièky. Zøídka se dnes používá prokainové blokády bederního splanchniku. Opiáty podáváme výjimeènì jenom tam, kde mùžeme s jistotou vylouèit náhlou pøíhodu bøišní chirurgického pùvodu. Moderní endoskopická technika nám pøi úporné recidivující kolice umožòuje akutní ureterorenoskopii a okamžité odstranìní blokujícího konkrementu. Výjimeènì je indikována akutní perkutánní nefrostomie.

Nefralgie je tupá bolest poci�ovaná v místì uložení ledviny, která nikam nevyzaøuje. Bolest mùže vycházet z dutého systému ledviny nebo z parenchymu. Nejèastìji je vyvolána distenzí dutého systému pøi hydronefróze nebo ménì èasto pøímým dráždìním nefrolitiázou. Z parenchymu vychází bolest pøi pyelonefritidì, intersticiální nefritidì, akutní nefroskleróze, nìkdy pøi nádoru ledviny.

Lumbalgie jsou bolesti v bederní krajinì v širším slova smyslu. Z urologických bolestí sem øadíme bolestivé pøíznaky pøi zánìtu v okolí ledviny (peri- a pararenální tkánì), které jsou poci�ovány v bederním svalstvu a jsou vyvolávány nejspíše edémem retroperitonea. Obdobné bolesti vyvolává metastatické postižení retroperitoneálních uzlin (nádory varlete, ledvin). Diferenciálnì diagnosticky je tøeba odlišit pravou nefralgii, primární nádory retroperitonea, metastázy v bederní páteøi, diskopatie, radikulární bolesti rùzné etiologie, interkostální neuritidu, herpes zoster, myozitidy, absces v subfréniu nebo pleurodynii.



Bolesti moèového mìchýøe

Senzitivní nervová zakonèení ve stìnì moèového mìchýøe reagují bolestivì na roztažení moèového mìchýøe, spazmus jeho svaloviny, na podráždìní fyzikálními i chemickými vlivy. Rozeznáváme bolest z distenze, ze spazmu (tenezmy) a pravou cystalgii. Suprapubická bolest bez vztahu k mikci není obvykle urologického pùvodu. Jednou z výjimek je napøíklad intersticiální cystitida.

Bolest z distenze je zpùsobena akutní retencí moèe z nadmìrného pasivního napínání vláken detruzoru. Normální maximální jímavost mìchýøe je 350 ml moèe. U žen bývá obvykle vyšší.

Bolest ze spazmu je vyvolána reflexními køeèovitými stahy detruzoru - tenezmy. Tenezmy se vyskytují pøi akutní cystitidì, cystolitiáze, nádorech nebo tbc mìchýøe. Je nutné zvažovat také možnost cizího tìlesa. Nejèastìjší pøíèinou tìchto bolestí je infekce. Zvláštì bolestivé jsou terminální strangurie na konci mikce, kdy pøetrvává úporné nucení na moè i na stolici.

Cystalgie je zpùsobena pøímým dráždìním nervových zakonèení ve stìnì mìchýøe teplem nebo chladem, zánìtem v mìchýøi nebo dráždìním zánìtu v okolí. Cystalgii mohou vyvolat i nìkteré látky v moèi (uráty, oxaláty, chemické dráždìní). Pøecitlivìlost mìchýøe pozorujeme i po požití alkoholu nebo ostrých jídel, bývá souèástí alergických projevù, nìkdy je provokována i psychickými vlivy.





Bolesti moèové trubice

Specifickou bolestí moèové trubice je strangurie. Je to øezavá, pálivá bolest pøi mikci. Mimo mikci mùže pøetrvávat neurèitý svìdivý pocit v prùbìhu uretry. Vyskytuje se pøi zánìtech rùzné etiologie (mikrobiálních, parazitárních, chemických) nebo po poranìní moèové trubice (instrumentální, konkrement cizí tìleso). Pøi rùzných onemocnìních mùžeme rozlišit strangurie iniciální, totální nebo terminální. Nìkdy na bolestivou mikci navazují postmikèní tenezmy.



Bolesti prostaty a semenných váèkù

Spontánní prostatalgie jsou vyvolávány nejèastìji zánìtem nebo kongescí prostaty. Vyskytuje se pøi prostatovezikulitidì, abscesu prostaty, tuberkulóze, prostatolitiáze. Vyvolávajícím podnìtem mùže být chlad, dlouhé sezení, jízda na kole nebo motocyklu, sexuální dráždìní nebo alkohol. Tupé bolesti (nebo jenom dyskomfort) jsou poci�ovány v koneèníku, na perineu, nìkdy vyzaøují do suprapubické nebo sakrální oblasti. Mohou vystøelovat do glandu penisu. Pøi postižení semenných váèkù se mohou bolesti propagovat do dutiny bøišní a šikmo nad tøíselné vazy, nezøídka až pod obrazem náhlé pøíhody bøišní (apendicitida). Patøí sem bolesti bez zjistitelného klinického podkladu (neuralgie prostaty) vìtšinou na podkladì psychosexuálním (prostatosexuální neuróza).



Bolesti varlete a nadvarlete

Akutní testikulární bolest vzniká nejèastìji pøi úrazu nebo v souvislosti se zánìtlivým postižením (orchitida, orchiepididymitida, epididymitida). Intenzívní bolest vystøeluje podél semenného provazce smìrem k ledvinì. Mùže být zamìnìna s ledvinnou kolikou. Je-li konkrement v moèovodu zaklínìn pøi zkøížení moèovodu s chámovodem, mùže naopak renální koliku provázet vyprovokovaná orchialgie. Chronické mírné bolesti testikulární soustavy mohou provázet varikokélu, hydrokélu, nádor nebo infekce dolních moèových cest (prostatouretritida). Diferenciálnì diagnosticky je dùležité rozpoznat bolesti pøi torzi varlete. Zanedbání vèasné léèby znamená totiž prakticky vždy ztrátu varlete.



Zmìny v kvalitì a množství moèe



Zmìny v kvalitì moèe



Hematurie

Pøímìs krve v moèi je velmi dùležitý pøíznak signalizující èasto závažné onemocnìní urogenitálního systému (obr. 8). Musíme ovšem odlišit možnost èerveného zbarvení moèe, které nezpùsobuje krev, ale nìkteré potraviny (èervená øepa, rhodanid B v cukrovinkách), léky (Pyrvinium, Urovalidin, laxancia s fenolftaleinem) nebo hemoglobin (hemolytické syndromy). Hematurii dìlíme kvantitativnì na hematurii mikroskopickou (zjistitelnou jenom v moèovém sedimentu) a makroskopickou. Podle vztahu k jednotlivým fázím mikce rozlišujeme hematurii iniciální (krvácení z moèové trubice), hematurii terminální (krvácení ze zadní moèové trubice, prostaty nebo hrdla mìchýøe) a hematurii totální (krvácení z ledvin a jejich vývodných cest nebo z mìchýøe). Hematurii bez jakýchkoli subjektivních obtíží nazýváme “nìmá hematurie” nebo “asymptomatická hematurie”. Již makroskopický vzhled hematurické moèe mùže napovìdìt zdroj krvácení. Hematurie z horních vývodných cest mívá tmavou hnìdoèervenou barvu (barvu vermutu nebo vypraného masa), z dolních vývodných cest bývá sytì èervená. Krvinky procházející glomerulárním filtrem jsou pøi mikroskopickém vyšetøení v zástinu “pomaèkané”. Orientovat nás mùže i výplach moèového mìchýøe. Jde-li o krvácení z “horní etáže” je po vypláchnutí krevních sraženin z moèového mìchýøe po chvíli proplach èirý. Pøi zdroji v “dolní etáži” se krvácení proplachem spíše zhoršuje. Suverénní diagnostickou metodou je akutní panendoskopické vyšetøení, kterým mùžeme vidìt pøíèinu krvácení v moèovém mìchýøi nebo vidíme tryskat krev z jednoho nebo dokonce obou ureterálních ústí. Nìkdy zastihneme jenom krevní koagulum ènící z ústí pøíslušného moèovodu. Zdroj krvácení v ledvinì mùžeme diagnostikovat ultrazvukovým vyšetøením ledviny, vyluèovací urografií a koneènì ureterorenoskopií, která umožòuje i odbìr vzorku tkánì k bioptickému vyšetøení. Ascendentní ureteropyelografie se jako invazivní zobrazovací vyšetøení používá stále ménì èasto, spíše jenom v souvislosti s odbìrem moèe k cytologickému vyšetøení z pánvièky tam, kde je zdroj krvácení nejasný.

Hematurie renální oboustranná se vyskytuje zøídka. Pøíèinou bývá glomerulonefritida akutní nebo chronická, chronická intersticiální nefritida, parainfekèní nefritida, polycystické ledviny nebo hemokoagulaèní porucha. Stále èastìji se vyskytuje po antikoagulanciích (pelentan, heparin) nebo antiagreganciích (acylpyrin). Nìkdy pøíèinu objasní až renální biopsie.

Hematurie z ledviny a jejích vývodných cest mùže být vyvolána nádorem, urolitiázou (zvláštì po pohybu nebo ledvinné kolice), nespecifickým zánìtem ledviny (pyelonefritida, intersticiální nefritida), tuberkulózou, úrazem, krvácením z vìtších cév (intrarenální aneuryzma, arteriovenózní zkraty), nìkdy se vyskytuje pøi hydronefróze nebo vezikoureterálním refluxu.

Hematurie mìchýøová se vyskytuje u nádorù, hyperplastické prostaty, cystitidy všech typù (vèetnì postiradiaèní), cystolitiázy (vázána na pohyb), tuberkulózy, po zevním traumatu nebo u poruch hemokoagulace (fibrinolytické krvácení). Krvácení mùže vyvolat i cizí tìleso a je tøeba myslet i na bilharziázu. Masivní krvácení z mìchýøe nebo prostaty (nìkdy i z ledviny a jejích vývodných cest) mùže mít za následek hemoragickou tamponádu mìchýøe, kdy je celý moèový mìchýø pøeplnìn krevními sraženinami, krví a moèí. Výplach “balíku” koagul jsme vìtšinou nuceni provést rigidním endoskopickým nástrojem.

Hematurie z moèové trubice a uretroragie. Krvácení z moèové trubice se projevuje jako hematurie iniciální nebo jako uretroragie (odkapávání krve z uretry i mimo mikci). Zdrojem bývá poranìní (instrumentální manipulace, cizí tìleso), vzácnì nádor nebo zaklínìný konkrement. U žen bývá nejèastìjším zdrojem uretroragie karunkula uretry, ale je tøeba myslet i na možnost primárního nádoru uretry.



Hemoglobinurie se vyznaèuje pøítomností volného hemoglobinu v moèi. Pøi hemoglobinurii v moèovém sedimentu nejsou erytrocyty. Rozlišujeme primární idiopatickou hemoglobinurii (zátìžovou, ortostatickou, chladovou) nebo sekundární hemoglobinurii (projev hemolýzy èervených krvinek).



Pyurie znamená nález leukocytù v moèi. Rozlišujeme pyurii mikroskopickou (moè èirá, v moèovém sedimentu záplava leukocytù) a makroskopickou (moè zkalená hnisem). Pyurie provází vesmìs infekce v moèových cestách (obr. 9). Masivní pyurii nalézáme u abscedující pyelonefritidy, nekrotizující papilitidy, u otevøené nebo intermitentní pyonefrózy, u infikovaných nádorù mìchýøe, nìkterých cystitid nebo neurogenního mìchýøe, vìtšinou i u komplikovaných urolitiáz. Jde-li o zánìt nespecifický, prokážeme souèasnì infekèní agens. Abakteriální pyurie je vždy vysoce podezøelá z infekce tuberkulózní. Mùže také provázet infekce vyvolané jinými pùvodci (viry, mycety) nebo onemocnìní, kde primárním zdrojem pyurie je zánìt v bezprostøedním okolí uropoetického traktu (divertikulitida sigmatu, cervicitida, kolpitida). 



Bakteriurie je nález bakterií v moèi. Èasto bývá asymptomatická, vìtšinou ji nalezneme u infekcí v moèových cestách. Pøedevším jde o gramnegativní bakterie, ménì èasto o grampozitivní koky. Moderní kritéria signifikantní bakteriurie rozlišují nálezy u asymptomatických nemocných, symptomatických mužù a symptomatických žen. Za signifikantní bakteriurii u asymptomatických nemocných považujeme nález 103 patogenù/ml moèe ve dvou nezávislých vzorcích, u mužù se symptomy infekce nález 103 patogenù/ml ve vzorku moèe a u symptomatických žen 102 nebo více koliformních mikrobù/ml moèe + leukocyty v moèovém sedimentu nebo 105 jakýchkoli patogenù/ml ve vzorku vymoèené moèe. U vzorku moèe získaného suprapubickou punkcí mùžeme považovat za signifikantní jakýkoliv nález bakterií. Termín "bakteriurie" je tøeba odlišovat od termínu "infekce v moèových cestách". Bakteriurie sama o sobì nemusí mít klinickou symptomatologii, zatímco o infekci v moèi mùžeme mluvit jenom tehdy, má-li nemocný také klinické symptomy infekce.



Krystalurie (sedimenturie) je stav, pøi kterém nalézáme v moèi krystaly solí. Podle chemického složení mluvíme o uraturii, fosfaturii, oxalurii, cystinurii a podobnì. Jednotlivé druhy krystalù lze rozlišit mikroskopicky v moèovém sedimentu.



Zkalení moèe mùže být zpùsobeno vysráženými bílkovinami pøi proteinurii, fibrinovými nálety pøi tìžkých zánìtech v mìchýøi, tkáòovým detritem pøi rozpadajících se nádorech mìchýøe nebo drolícími se cystolity. Nejèastìji je dùsledkem precipitace fosfátù v alkalické moèi.



Chylurie je velmi vzácná. Moè má charakteristické mléèné zkalení pøítomností chylu. Vyskytuje se pøi blokádách v lymfatickém øeèišti nad cisterna chyli s následným pøetlakem v intrarenálních lymfatikách a píštìlí do moèových cest. Nejèastìjší pøíèinou bývá tropické parazitární onemocnìní (filariosis). Jenom asi 10-15 % chylurií má jinou pøíèinu (trauma, tbc, retroperitoneální nádory).



Pneumaturie je charakterizovaná bublinkami plynu unikajícími pøi mikci do moèe. Témìø vždy jde o prùnik støevních plynù do uropoetického traktu píštìlí (nádor nebo divertikulitida sigmatu, Crohnova choroba). Nejèastìji je postižen moèový mìchýø, ménì èasto moèová trubice, jenom zøídka ledvinná pánvièka nebo moèovod. Velmi vzácnì mùže být zpùsobena nìkterými fermentujícími bakteriemi uvolòujícími plyn (obvykle koliformní bakterie).



Zmìny v množství moèe



Polyurie znamená zvýšené vyluèování moèe za 24 hodin. Vyskytuje se pøi poruchách koncentraèní funkce ledvin, v polyurické fázi urémie, u diabetes mellitus nebo diabetes insipidus. Je spojena s izostenurií až hypostenurií (izoosmolální až hypoosmolální moè).



Oligurie je stav, kdy ledvina pøestává být schopna vylouèit koneèné produkty látkové výmìny. Množství vody potøebné k vylouèení normálního množství katabolitù u èlovìka za bazálních podmínek úzce souvisí s koncentraèní schopností ledvinných tubulù. Vìtšinou jde o snížené vyluèování moèe za 24 hodin pod hranicí 500 ml (50 - 500 ml). Když je ledvina schopna koncentrovat moè až na specifickou hmotnost 1 035 je hranice oligurie 400 ml/den. Vyluèuje-li ledvina izostenurickou moè, pohybuje se hranice oligurie až kolem 1 000 - 1 500 ml. Pod touto hranicí dochází k retenci jak katabolitù, tak také vody a iontù. Oligurie se vyskytuje pøi šoku z velké ztráty krve nebo u výrazných ztrát tekutin pocením, prùjmy, zvracením nebo je pøíznakem renální insuficience.

Anurie je stav, pøi kterém ledviny netvoøí moè (0 - 50 ml za 24 hodin). Podle základní pøíèiny ji dìlíme na prerenální, renální a subrenální.

Prerenální anurie vzniká pøi protrahované hypotenzi (šok z krvácení, tìžká dehydratace), kdy poklesne filtraèní tlak v glomerulech natolik, že ustává tvorba moèe.

Renální anurie je dùsledkem pøímého poškození funkèního parenchymu ledvin pùsobením toxických látek, akutního onemocnìní (glomerulonefritida, pyelonefritida) nebo progresí chronických zmìn.

Subrenální anurie vzniká pøi dlouhodobì trvající blokádì vývodných moèových cest, kdy dochází ke sterilní zánìtlivé reakci v intersticiu ledvin s poškozením pøilehlých tubulù a oploštìním až vymizením papil. Pøíèinou je pyelorenální reflux definitivní moèe a rozvíjející se tlaková atrofie. 

Od anurie je tøeba odlišit supravezikální retenci moèe, kdy ledviny vyluèují moè, která se pro kompletní obstrukci vývodných cest nedostává do mìchýøe. Oboustranná blokáda je vzácná. Vìtšinou se manifestuje potom, co na chronickou blokádu jedné ledviny naváže akutní blokáda vývodných cest druhostranné ledviny. Èastìjší je supravezikální retence u solitární ledviny. K subrenální anurii vede supravezikální retence mnohem rychleji, než mìstnání v ledvinách pøi obstrukcích nekompletních.



Poruchy moèení



Polakisurie znamená èasté moèení. Poèet mikcí za 24 hodin je vyšší, ale celkové množství moèe nebývá zvýšené. Polakisurie je vyvolána pøedevším sníženou jímavostí mìchýøe. U zánìtu (cystitida) je její pøíèinou jak bolest pøi rozpínání mìchýøe, tak menší elasticita pøi zánìtu jeho stìny. Také fibrózní pøestavba stìny mìchýøe (tbc, intersticiální nebo postiradiaèní cystitida, jizevnatá pøestavba mìchýøe po opakovaných transuretrálních resekcích pro nádor) nebo infiltrující nádor snižují jímavost mìchýøe. Polakisurii mùže vyvolávat také pøímé dráždìní sliznice mìchýøe (cystolitiáza, cizí tìleso), dysektazie hrdla mìchýøe (benigní hyperplazie prostaty, karcinom prostaty), nìkteré neurogenní poruchy nebo psychické vlivy (emoèní labilita, stresové situace).

Urgentní mikce (neodkladné moèení) bývá symptomem snížené jímavosti mìchýøe. Urgence jsou u nìkterých stavù tak silné, že vedou k vymoèení vždy jenom nìkolika mililitrù moèe ve velmi krátkých intervalech, nìkdy až k urgentní inkontinenci.

Strangurie je øezavá, pálivá bolest pøi moèení, která je typickým pøíznakem zánìtlivého postižení hrdla mìchýøe a moèové trubice.

Dysurie je obtížné moèení. Pøi mikci je tøeba tlaèit s využitím bøišního lisu. Moèení je retardované (opoždìný start mikce), protrahované (trvá delší dobu, paprsek moèe je chabý), nìkdy pøerušované (pøi cystolitiáze nebo reflexními spazmy u zánìtù). Zpravidla dysurie provází infravezikální obstrukce (hyperplazie nebo nádor prostaty, skleróza hrdla mìchýøe). K tìmto mikèním obtížím se èasto pojí terminální odkapávání moèe a pocit neúplného vyprázdnìní mìchýøe jako další pøíznaky detrusorové dekompenzace. Termín dysurie se mnohdy používá nejen pro oznaèení obtížného, ale také bolestivého moèení.

Nykturie znamená èasté nucení k moèení v noci, zatímco pøes den je frekvence mikcí normální. Pøekrvení prostaty vleže na lùžku zpùsobí nucení k mikci a souèasnì zvìtšená prostata zhoršuje potíže s vymoèením. Teprve po odkrvení malé pánve pøi chùzi se mikce normalizuje. Vyskytuje se typicky u hyperplazie prostaty.



Retence moèe je stav, pøi kterém nemocný není schopen vyprázdnit plný moèový mìchýø. Mùže být akutní (úplná zástava moèení) nebo chronická (po vymoèení pøetrvává v mìchýøi vìtší objem reziduální moèe). K retenci moèe dochází náhle nebo po zhoršujících se dysurických obtížích. Nejèastìjší pøíèiny retence jsou: dysektazie hrdla moèového mìchýøe (hyperplazie nebo nádor prostaty, skleróza hrdla mìchýøe), nádory mìchýøe, hemoragická tamponáda, zaklínìný konkrement, striktura moèové trubice, stenóza zevního ústí uretry, poranìní moèové trubice, neurogenní poruchy mikce nebo retence moèe pooperaèní (vlivy anestézie, psychické vlivy).

Léèba retence moèe spoèívá ve vyprázdnìní mìchýøe cévkou s následným øešením její pøíèiny. Nezdaøí-li se proniknout cévkou do moèového mìchýøe, mùžeme vyprázdnit moè z mìchýøe suprapubickou punkcí nebo založit punkèní epicystostomii. Endourologická technika nám však ve vìtšinì pøípadù umožní buï pøekážku akutnì odstranit nebo za kontroly zraku do mìchýøe cévku zavést.



Enuresis je samovolné pomoèování. O enuréze mluvíme, objevuje-li se bezdìèné pomoèování ještì po 4. roce dítìte. Pomoèování noèní nazýváme enuresis nocturna, denní pomoèování enuresis diurna. Enuresis nocturna se dìlí na primární, kdy se dítì nepøestalo pomoèovat a sekundární, kdy se dítì pomoèovat pøestalo, ale po suchém intervalu, který byl delší než jeden rok, se opìt zaèalo pomoèovat. Sekundární enuréza je èastìjší než primární. Obecnì se enuréza považuje za výsledek nevyzrálosti CNS. Ve vìtšinì pøípadù je reakcí na kombinující se vlivy somatické, intelektuální nebo výchovné, ale mùže jít o poruchy osobnosti, lehkou dìtskou encefalopatii nebo neuromuskulární dysfunkce mìchýøe, vzácnìji o infravezikální pøekážku odtoku moèe (stenóza uretry u dívek, chlopnì zadní uretry u chlapcù).



Inkontinence moèe



Samovolné odtékání nebo odkapávání moèe je velmi závažným pøíznakem. Nemocný si odtok moèe uvìdomuje, ale nemùže mu zabránit. Inkontinenci moèe mùžeme rozdìlit na dvì velké skupiny: inkontinenci pravou, zpùsobenou nedostateèností svìraèového systému a inkontinenci nepravou, pøi které je svìraèový systém intaktní.







Inkontinence pravá

Podmínìná organickou lézí - z poškození svìraèového systému moèového mìchýøe (úraz, komplikované porody, operace prostaty nebo hrdla mìchýøe), vrozenou anomálií (exstrofie mìchýøe) nebo onemocnìním hrdla mìchýøe (nádor, postiradiaèní zmìny).

Podmínìná neurogenní lézí - pøi poruše korového inhibièního centra volní kontroly mikce (ateroskleróza, iktus) nebo pøi neurogenní lézi míšní (sclerosis multiplex, tabes dorsalis).

Stres inkontinence - pøi zvýšeném intraabdominálním tlaku (kašel, smích, kýchnutí, zvedání bøemene, chùze), podmínìná zmìnami v závìsném a podpùrném aparátu moèové trubice (po porodním traumatu, pøi descenzu rodidel nebo cystokéle - poklesu spodiny moèového mìchýøe) nebo zmìnami pooperaèními (po transuretrální resekci prostaty pro benigní hyperplazii nebo radikální prostatektomii pro karcinom).



Inkontinence nepravá

Urgentní inkontinence (spastická) - pøi neschopnosti vùlí potlaèit mikèní akt od okamžiku nucení (imperativní mikce pøi zánìtu, cystolitiáze nebo nádoru mìchýøe).

Paradoxní inkontinence (hypotonická) - z pøetékání moèového mìchýøe pøi retenci moèe.

Postevakuaèní inkontinence - pøi odkapávání menšího množství moèe po úplném vyprázdnìní mìchýøe (z divertiklu uretry, moèe stagnující v uretøe nad tìžkou strikturou nebo v prepuciálním vaku pøi fimóze).

Extrasfinkterická inkontinence - kdy moè uniká mimo intaktní svìraèovou soustavu mìchýøe (ektopický moèovod, moèové píštìle).



Etiopatogenetické faktory se èasto kombinují. Podle povahy pøíèiny mùžeme inkontinence moèe dìlit na vrozené a získané. Podle toho zda moè odtéká stále nebo jde jenom o obèasný únik moèe, dìlíme inkontinence na absolutní a relativní. Odlišujeme pomoèování (enuresis), pøi kterém jde o neuvìdomìlé mikce.

Léèba

Léèebný postup spoèívá v kauzálním zásahu proti pøíèinì inkontinence. Konzervativnì nebo operaènì léèíme základní onemocnìní tam, kde je to možné (zánìty, litiáza, píštìle, nìkteré anomálie). Lehèí poruchy svìraèového systému nebo inervace mìchýøe léèíme konzervativnì rehabilitací svìraèe a podpùrnou medikamentózní terapií. Tìžké neurogenní léze nebo anomálie musíme nìkdy øešit trvalou derivací moèe. Ve vybraných pøípadech je indikována implantace umìlého svìraèe. Stres inkontinenci u žen, nelepšící se po konzervativní léèbì, øešíme nìkterou z èetných závìsných nebo podpùrných operací vaginální nebo suprapubickou cestou k úpravì úhlu vezikouretrálního pøechodu.



Moèové píštìle



Uropoetický trakt produkující a transportující moè je postihován tak, jako jiné zevnì sekretorické orgány, vytváøením patologických meziorgánových propojení a vývodù, kterými se dostává moè z organizmu navenek. Moèové píštìle jsou závažným problémem pro nemocného (inkontinence, ohrožující ascendentní infekce) a mnohdy nesnadným problémem léèebným. Systémovì mùžeme nejèastìji se vyskytující píštìle rozdìlit do nìkolika velkých skupin - píštìle uro-genitální, uro-intestinální, reno-alimentární, zevní píštìle a píštìle po aktinoterapii.



Píštìle uro-genitální (ureterovaginální, vezikovaginální, uretrovaginální a vezikouterinní) jsou nejèastìjší a vždy je provází inkontinence (obr. 10). Pøíèinou vytváøení patologického propojení uropoetického traktu a ženského genitálu bývá nejèastìji poranìní pøi operacích gynekologických, pøi operacích rekta nebo pøi operacích na uretøe (divertikl, parauretrální cysta, absces). Ménì èasto bývá pøíèinou invaze nádorù a výjimeènì porodní trauma (kleš�ový porod) nebo komplikovaná zlomenina pánve.

Píštìle uro-intestinální (vezikorektální, uretrorektální, sigmoideovezikální a ileovezikální) ohrožují nemocné na životì agresivní ascendentní infekcí (obr. 11). Pøíèinou mùže být také poranìní pøi operaci mìchýøe, prostaty nebo rekta. Èastìjším podkladem píštìle bývá pøímá propagace støevního zánìtu do stìny mìchýøe per kontinuitatem (divertikulitida sigmatu, vzácnìji Crohnova choroba) nebo prorùstání nádorù moèového mìchýøe nebo uretry do rekta a naopak prorùstání nádorù sigmatu nebo rekta do moèového mìchýøe.

Píštìle reno-alimentární jsou extrémnì vzácné píštìle mezi dutým systémem ledviny a žaludkem, duodenem nebo naléhajícím tlustým støevem. U píštìlí do horních èástí trávicího traktu je pøíèinou vesmìs vøedová choroba. U píštìlí s tlustým støevem to bývají maligní nádorové procesy.

Píštìle zevní jsou nejèastìji krátkodobé po urologických operacích. Vzácnì se objevují po spontánním otevøení abscesu nebo z prorùstání nádoru stìnou bøišní (paranefritický absces komunikující s dutým systémem ledviny, parauretrální absces, nádor mìchýøe prorùstající ránou po operaèní revizi).

Píštìle po aktinoterapii jsou nejzávažnìjší, vyskytují se ve všech modifikacích, nezøídka jako píštìle kombinované (vezikorektovaginální).



Diagnostika

Stanovení diagnózy je nìkdy obtížné. Vychází již z peèlivé anamnézy (urologická, gynekologická, GIT symptomatologie) a fyzikálního vyšetøení (bimanuální vyšetøení, gynekologické vyšetøení v zrcadlech). Postupujeme vždy od jednodušších vyšetøovacích metod ke složitìjším a od tìch neinvazivních k metodám invazivním. Pøíèinu píštìle mùže odhalit sonografické vyšetøení, vyluèovací urografie nebo poèítaèová tomografie (nádory, litiáza). Vyšetøení je nìkdy tøeba doplnit ascendentními kontrastními metodami (ascendentní ureteropyelografie) a u zevních píštìlí fistulografií. Èasto pøi pátrání po píštìli využíváme endoskopických vyšetøovacích metod rùzných oborù (cystouretroskopie, ureterorenoskopie, rektoskopie, kolonoskopie, kolposkopie). K identifikaci píštìle mnohdy užíváme barevného indikátoru (indigokarmín), který mùžeme podat do žíly (vyluèuje se moèí, kterou sytì modøe zbarví) nebo pøímo instilovat do vývodných moèových cest a snažit se zachytit objevení barviva v místì píštìle (pochva, støevo). 

Léèba

Léèebná strategie u píštìlí je velmi mnohotvárná a vychází z etiopatogeneze každé píštìle. Píštìle ureterovaginální se zhojí po uvolnìní moèovodu a jeho reimplantaci do moèového mìchýøe. Zevní pooperaèní píštìle ureterální se vìtšinou uzavøou a zhojí po zavedení pig-tail katetru do ledviny. Vezikovaginální a uretrovaginální píštìl excidujeme a jednotlivé vrstvy sešijeme. Moè zèásti derivujeme epicystostomií a mìchýøovým katetrem. Vzácná vezikouterinní píštìl si vìtšinou vyžádá hysterektomii a uzávìr mìchýøe pøi derivaci moèe cévkou. Píštìle intestinovezikální øešíme po peèlivé pøípravì støeva solnými projímadly a klyzmaty. Radikální exstirpace píštìle témìø vždy vyžaduje souèasnou resekci stìny støeva i moèového mìchýøe. Zejména na stranì zdroje píštìle (nádoru) je tøeba dbát na onkologicky radikální rozsah výkonu. U vezikorektálních a uretrorektálních píštìlí, kromì radikální excize píštìle a izolovaného sešití obou orgánù, vždy zakládáme pojistnou kolostomii a moèový mìchýø drénujeme cévkou. Zevní mìchýøové píštìle pooperaèní se zhojí po zajištìní spolehlivé drenáže uretrálním katetrem. Nelze-li nádorovou píštìl radikálnì exstirpovat, vyžaduje peèlivé symptomatické a nìkdy velmi svízelné ošetøování. Moèové píštìle postiradiaèní jsou pro znaènì sníženou vitalitu a trofiku všech tkání obtížnì zhojitelné a èasto je jedinou možností trvalá derivace moèe.



Ostatní urologické symptomy



Výtok z uretry u mužù bývá jednou ze známek zánìtu moèové trubice bez souèasného zánìtu moèového mìchýøe. Nejèastìji je dùsledkem sexuálnì pøenosných infekcí. Žlutý hnisavý sekret je nejèastìji klinickým obrazem kapavky (Neisseria gonorrhoeae), svìtlý nažloutlý výtok pùsobí mnohdy trichomonádová infekce (Trichomonas vaginalis), bìlošedý nebo sklovitý výtok bývá dùsledkem infekce organizmy, které vyžadují speciální metody kultivace - chlamydiemi, mykoplazmaty (Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum) nebo kvasinkami (kandidová infekce), vzácnìji mùžeme prokázat jako infekèní agens viry.

Hemospermie znamená pøímìs krve ve spermatu. Vìtšinou jde o nevelké sliznièní krvácení z hyperplastické sliznice semenných váèkù, èastìji po sexuálním excesu, mùže provázet zánìty dolních moèových cest nebo prostaty. Velmi vzácnì je pøíznakem tbc nebo polypu semenných váèkù. Zcela výjimeènì mùže být prvním symptomem intraduktálního karcinomu prostaty.

Spermatorea je samovolný odtok spermatu moèovou trubicí.

Prostatorea je samovolný odtok prostatického sekretu moèovou trubicí.



Psychicky a sexuálnì podmínìné obtíže zahrnují urogenitální symptomy na psychickém a emoèním podkladì. Menstruace u nìkterých žen vyvolává detrusorové nebo ureterální spazmy. Psychický stres mùže podmiòovat recidivující “cystitické” obtíže. Sexuální obtíže u mužù (pøedèasná ejakulace, zhoršená kvalita erekce, absence ejakulace, retrográdní ejakulace po operaci prostaty) jsou mnohdy lékaøi prezentovány zástupným urologickým problémem (“kožní léze na penisu”, “neurèité bolesti v moèové trubici”, “moèová infekce” nebo “obtíže s prostatou”). Sexuální obtíže u žen mohou zapøíèinit psychosomatický cystitický syndrom - vaginální, mìchýøové a ureterální bolesti (vìtšinou druhý den po inkompletním koitu). Rùzné urologické symptomy mohou provázet sexuální excesy (excesívní masturbace, cizí tìlesa, bizarní sexuální praktiky).



























3. VYŠETØOVACÍ METODY



Fyzikální vyšetøení



Pohledem mùžeme rozpoznat nìkterá onemocnìní pøímo (exstrofie moèového mìchýøe, hypospadie a epispadie mužské uretry, stenóza zevního meatu moèové trubice, fimóza, zánìty a nádory penisu, skrota nebo ženské moèové trubice, karunkula ženské uretry, píštìle moèové nebo tbc). Zjistíme zmìny na páteøi (skolióza) a stav lumbální krajiny (vyklenutí, prosáknutí, zarudnutí kùže u paranefritického abscesu). Bøišní stìna se mùže vyklenovat viditelnou rezistencí u nádoru ledviny (zvláštì u dìtí), pøi velké renální cystì nebo oboustranné pokroèilé polycystóze. Èastìji se nad symfýzou rýsuje naplnìný moèový mìchýø pøi retenci moèe. Všímáme si zmìn v tøíselných krajinách (uzliny, kýly), na hrázi (hematom) a v oblasti anální (fisury, hemoroidy). Identifikujeme eventuální výtok z moèové trubice a jeho charakter. U nemocných, kteøí nejsou po cirkumcizi, je tøeba pøetáhnout pøedkožku. Zaznamenáme zmìny na skrotu (edém, elefantiáza, kožní zánìt, aterom, hemangiom).

Poklepem mùžeme nìkdy odlišit od ledviny ztemnìní jaterní nebo zvìtšenou slezinu. Pøikrácení poklepu nad symfýzou nás orientuje o velikosti náplnì mìchýøe. Poklepem mùžeme zjistit vysoký stav bránice u retroperitoneálních zánìtlivých procesù. Bolestivý poklep signalizuje peritoneální dráždìní až peritonitidu, vysoký bubínkový poklep subileózní nebo ileózní stav.

Pohmatem vyšetøujeme nejprve ledviny. Praváci zpravidla vyšetøují bimanuálnì z pravé strany nemocného a vždy obì strany. Prsty jedné ruky se snažíme ledvinu v oblasti lumbokostálního úhlu pøizvednout a druhou rukou pøes bøišní stìnu posoudit její velikost, uložení a povrch (Guyonùv hmat - obr. 12). Ledvinu mùžeme obdobnì bimanuálnì vyšetøovat i v poloze na boku s mírnì pokrèenými koleny (Israelùv hmat - obr. 13). Ledviny jsou dobøe pøístupné palpaci jenom u dìtí nebo astenických jedincù. Jinak hmatáme nìkdy dolní pól, vìtšinou ledviny nehmatáme vùbec. Nádor ledviny je hmatný jako tvrdá, mírnì hrbolatá, nebolestivá rezistence, nejevící souhyb s dýcháním (na rozdíl od afekcí jaterních nebo žluèníku). Oboustrannì jsou hmatné polycystické ledviny s tuhým hrbolatým povrchem. Solitární cysta ledviny tvoøí hladkou, elastickou, nebolestivou rezistenci. U zánìtù nebo blokád vývodných cest moèových bývá znaènì bolestivý otøes ledviny (tapottement). Naplnìný moèový mìchýø hmatáme nad sponou jako elastickou, hladkou rezistenci s citlivostí zpùsobenou jeho distenzí. Stìna mìchýøe je èásteènì pøístupná pohmatu pøi bimanuálním vyšetøení (vaginální nebo rektální palpace doplnìná tlakem druhé ruky nad sponou), nejlépe pøi relaxaci v celkové anestézii (obr. 14). Nádory mìchýøe hmatáme takto mezi prsty obou rukou jako nebolestivou, tužší, hrbolatou rezistenci. Vzácnìji hmatáme vìtší cystolitiázu. Per rektum vyšetøujeme prostatu a semenné váèky, vzácnì hmatáme hrubé zmìny na membranózní uretøe (obr. 15). Pøi palpaci prostaty posuzujeme její velikost, symetrii, ohranièení proti okolí, konzistenci, povrch, bolestivost a pohyblivost rektální sliznice nad ní. Patologicky nezmìnìná prostata je velikosti kaštanu, symetrická, ohranièená, elastická, hladká, nebolestivá, jsou dobøe diferencovatelné laloky i rýha mezi nimi. Semenné váèky nejsou fyziologicky vùbec hmatné. Vzácnì mùžeme palpovat empyém (tbc semenných váèkù) nebo zcela výjimeènì nádor. Pohmatem skrota se pøesvìdèíme o uložení, tvaru, konzistenci, povrchu, bolestivosti a pohyblivosti obou varlat s nadvarlaty (odlišení zánìtù a nádorù). Pøi podezøení na sekundární hydrokélu pøi nádoru varlete (kolem 10 % nádorù) vyšetøujeme varle radìji sonograficky a pøi pøetrvávajícím podezøení indikujeme operaèní revizi z tøíselného pøístupu. Hydrokélu v takovém pøípadì nepunktujeme! Vyšetøíme prùbìh obou semenných provazcù (varikokéla). Patologické zmìny penisu jsou palpaci dobøe pøístupné (nádory, plastická indurace), nìkdy mùžeme hmatat konkrement nebo cizí tìleso v uretøe, vzácnìji divertikl. Ženská uretra je èásteènì pøístupná palpaci vaginálnì.

Poslech užíváme spíše diferenciálnì diagnosticky k odlišení paralytického ileu (ticho v bøiše) po nìkterých urologických pøíhodách (kolika ledvinná) od ileu mechanického (typické kovové zvuky, usilovná peristaltika) z chirurgických pøíèin. Poslechem mùžeme napøíklad vzácnì odlišit dissekující aneuryzma aorty imitující ledvinnou koliku.

Prosvícení (transiluminace) mùže napomoci pøi diferenciální diagnostice obsahu skrota (hydrokéla a nádor varlete nebo skrotální kýla), kdy hydrokéla má pøi prosvícení pozitivní “halo” efekt. U dìtí do jednoho roku života mùžeme prosvícením odlišit rozepjatý moèový mìchýø od solidního útvaru v bøiše nebo velkou cystu ledviny od solidního nádoru. Vyšetøení vyžaduje zatemnìní v místnosti a výhodné je použít intenzivního svìtla vedeného endoskopickým kabelem ze sklenìných vláken.



Laboratorní vyšetøení



S potøebou laboratorního vyšetøení moèe a krve a interpretace nálezù se setkáváme u všech urologicky nemocných. Zmìny v obsahu koneèných produktù metabolizmu, kterých se organizmus zbavuje pomocí ledvin, jejich vzájemný pomìr v plazmì a v moèi, pøímìs nìkterých látek v moèi, které netvoøí její bìžnou složení, množství vody a elektrolytù vylouèené z organizmu, jsou odrazem filtraèní, reabsorpèní a sekreèní schopnosti uropoetického ústrojí.



Vyšetøení moèe



Kvalitativní vyšetøení moèe na pøítomnost bílkoviny, cukru, ketolátek, krevního barviva, orientaèní zmìøení pH moèe a specifické hmotnosti moèe patøí k základním, ale velmi cenným vyšetøením, je-li provedeno správnì, t.j. ve vzorku èerstvé moèe odebrané ze støedního proudu moèe po omytí genitálu do èisté a suché nádobky. Rutinní vyšetøení umožòují indikátorové papírky.



Proteinurie

Pøi prùmìrné denní diuréze nepøekroèí koncentrace bílkovin za fyziologických okolností 200 mg/l a u zdravých osob proto není bílkovina v moèi prokazatelná. Pøi pozitivním nálezu myslíme pøedevším na rùzné typy glomerulonefritid, vaskulární nefrosklerózu nebo intersticiální nefritidu. Kvantitativní elektroforézou je možné odlišit prerenální, glomerulární a tubulární proteinurii.

Glykosurie

Diferenciálnì diagnosticky je tøeba odlišit glykosurii extrarenální (alimentární, diabetes mellitus, endokrinní onemocnìní) od glykosurie renální (snížený exkreèní práh ledviny, Fanconiho syndrom, toxické poškození ledvin).

Ketonurie

Vyskytuje se pøi hladovìní, dekompenzovaném diabetes mellitus, glykogenóze nebo horeènatých stavech.

Hematurie

Prùkaz krve v moèi testaèními papírky je pouze orientaèní a nemùže nahradit mikroskopické vyšetøení.

pH moèe

Koncentrace vodíkových iontù v moèi (vyjádøená jako pH) závisí nejen na charakteru pøijímané stravy, ale také na individuální metabolické situaci. Fyziologické rozmezí je mezi 4,5 - 7,0. Hodnota pH moèe se mìní za rùzných chorobných stavù a mùže být ovlivnìna léky. Nemocní s konkrementy z kyseliny moèové mají pH moèe vìtšinou kolem 5,0, zøídka nad 6,5 (kyselina moèová je rozpustná v alkalické moèi). Naopak nemocní s kalciovými konkrementy, nefrokalcinózou nebo renální tubulární acidózou nemají pH moèe nižší jak 6,0. Nízké pH moèe (kolem 5,0) mùže provázet mykobakteriální flóru v moèi. Pøi moèové infekci urealytickými kmeny (proteus, ureaplazmata) naopak stoupá pH moèe až nad 7,0.

Specifická hmotnost moèe

Normální hodnota se pohybuje mezi 1,003 - 1,030 (kg/m3). Nemocní s primárním diabetes insipidus mívají specifickou hmotnost moèe pod 1,010 (hypostenurie) dokonce i po noèní dehydrataci. Nemocní s akutním postižením ledvinných tubulù mají vesmìs hodnoty 1,010 (specifická hmotnost plazmy) - jde tedy o izostenurii. Nízká specifická hmotnost moèe mùže být èasnou první známkou ledvinné tubulopatie pøi jiném onemocnìní (srpkovitá anémie). V hypotonické moèi mohou být nìkteré testy nesprávnì negativní (tìhotenský test) nebo naopak v koncentrované moèi mùže být proteinurie nesprávnì pozitivní. Specifická hmotnost moèe je nejjednodušším hodnocením stavu hydratace nemocného (napøíklad po operaci). Pøi proteinurii nebo glykosurii specifická hmotnost moèe stoupá a je závislá více na množství rozpuštìných látek než na koncentraèní schopnosti ledvin, o které nás lépe informuje osmolalita.  Osmotický tlak v 1 l roztoku vyjadøovala døíve osmolarita. Osmometry vìtšinou zjiš�ují osmolalitu - osmotický tlak, který pùsobí látky rozpuštìné v 1 kg rozpustidla. Normální osmolalita moèe se pohybuje mezi 500 - 1200 mOsm/kg. Maximální zøeïovací úsilí ledviny vede k vyluèování moèe o 40 mOsm/kg (specifická hmotnost 1,001). Maximální koncentraèní úsilí ledvin vede k vyluèování moèe o 1400 mOsm/kg (specifická hmotnost 1,035).

Indikátorovými papírky mùžeme v moèi detekovat i žluèová barviva (urobilinogen, konjugovaný bilirubin).



Vyšetøení moèového sedimentu



Pøi klinickém podezøení na onemocnìní ledvin a moèových cest je nezbytné provést mikroskopické vyšetøení moèového sedimentu (obr. 16). Moè v odstøedivkové zkumavce se centrifuguje 5 minut pøi 2 000 ot/s. Po centrifugaci se sleje supernatant, sediment resuspendujeme v 1 ml zbylé moèe, protøepeme a jednu kapku mixtury naneseme na podložní sklíèko prohlížíme pod mikroskopem (zvìtšení 100krát a 300krát).



Erytrocyty (norma 0 - 4 ery v zorném poli)

Prùnik èervených krvinek glomerulární membránou je následek znaènì porušené permeability a bývá provázen proteinurií. Pøi hematurii z vývodných moèových cest výraznìjší proteinurie nebývá (proteino-erytrocytová disociace). Rozlišení erytrocytù glomerulárního a neglomerulárního pùvodu je možné vyšetøením sedimentu ve fázovém kontrastu. Erytrocyty proniklé glomerulem jsou dysmorfní (tvarovì deformované). Erytrocyty z vývodných cest jsou eumorfní (typického bikonkávního tvaru).

Leukocyty (norma 0 - 4 leuko v zorném poli)

Pøi hodnocení sedimentu je tøeba vždy (zvláštì u žen) snížit možnost pøimísení bunìèných elementù z genitálu. Odlišení leukocytù a malých epitelových bunìk napomùže obarvení preparátu.

Válce

Nález válcù v moèovém sedimentu má znaèný diagnostický význam. Jsou to jediné elementy, o nichž bezpeènì víme, že pocházejí z ledvin. Jejich matrix tvoøí obvykle tubulární Tamm - Horsfallùv protein. Podle vzhledu dìlíme válce na nìkolik typù, které mají i rùzný diagnostický význam. Erytrocytové válce bývají patognomické pro probíhající glomerulonefritidu nebo vaskulitidu. Hyalinní válce (tvoøené hlenem a globulinem) se nalézají èastìji u nemocných s chronickou renální insuficiencí. Granulární válce se vìtšinou skládají z dezintegrovaných èástí epiteliálních bunìk, leukocytù a proteinù. Èastìji signalizují chronickou tubulopatii. Vìtší výskyt leukocytových nebo epiteliálních válcù v sedimentu nemocných po transplantaci ledviny, mùže být prvním projevem poèínající rejekce transplantované ledviny.

V moèovém sedimentu mùžeme najít také epitelové buòky, spermatozoa, bakterie nebo parazity (trichomonas vaginalis).

Krystaly

Nález krystalù v sedimentu (obr. 17) z diagnostického hlediska není dùkazem urolitiázy a nelze z nìj soudit ani na chemické složení eventuálního konkrementu. Jako patognomický ukazatel je závažný jenom nález tripelfosfátu (pravdìpodobnost infekèních struvitových konkrementù) nebo krystalù cystinu (cystinurie, cystinová litiáza).



Základní vyšetøení séra



Kreatinin

Kreatinin vzniká z kreatinu jako koneèný produkt svalového energetického metabolizmu. Je z 90 % filtrován do glomerulárního filtrátu a jenom 10 % je do moèi secernováno tubuly. Rozmezí normálních hodnot je pøibližnì 55 - 115 (mol/l. Denní pomìr produkce a exkrece kreatininu je prakticky konstantní. Stanovení kreatininu v séru je dobrým indikátorem funkèní kapacity glomerulù. Neodhalí ale mírnou až støednì tìžkou poruchu, protože kreatininémie zaèíná stoupat až když je glomerulární filtrace snížena pod 50 %. O hrozícím selhání ledvin nás mnohem døíve informuje stanovení clearence endogenního kreatininu jako rutinního testu pro urèení glomerulární filtrace.



Urea

Moèovina je koneèným katabolitem bílkovin. V organizmu proniká pouhou difúzí podle koncentraèního spádu do všech prostorù. Na rozdíl od kreatininu je její vyluèování moèí podmínìno nejen glomerulární filtrací, ale také tubulární zpìtnou resorpcí, která je mìnlivá a závisí pøedevším na diuréze. Navíc je její koncentrace v plazmì závislá na exogenním pøívodu bílkovin a endogenním katabolizmu proteinù. Rozmezí normálních hodnot se pohybuje mezi 2,5 - 8,3 mmol/l. Pøi normální dietì s obsahem 75 - 100 g bílkovin stoupá urea až pøi snížení glomerulární filtrace pod 30 %. Hladina plazmatické urey se zvyšuje pøi nadmìrném pøíjmu bílkovin, pøi hladovìní, horeèce nebo krvácení do zažívacího traktu (ze zvýšeného katabolizmu proteinù). Stoupá také pøi hypovolémii, dehydrataci, kardiální dekompenzaci nebo obstrukci vývodných moèových cest (pøi snížené diuréze).

Základní laboratorní vyšetøení je mnohdy tøeba doplnit o další speciální funkèní testy (vyšetøení koncentraèní schopnosti ledvin, vyšetøení renální exkrece urèitých látek, acidifikaèní nebo bikarbonátový test).



Mikrobiologické vyšetøení



Nezbytnou souèástí urologické diagnostiky je mikrobiologické vyšetøení. V odebraném materiálu mikrobiolog identifikuje infekèní agens kvalitativnì i kvantitativnì, stanoví citlivost vyvolavatele na antibiotika a chemoterapeutika in vitro (antibiogram), minimální inhibièní koncentraci (MIC) pùvodce infekce (vyjádøenou v mg/l na preparáty pøicházející v úvahu pro léèbu) a dosažitelnost jejich hladiny v moèi a eventuálnì v séru. Po zahájení terapie je možné stanovit dosaženou hladinu antibiotika v krvi a v moèi. Výsledky léèby in vivo nemusí vždy odpovídat nálezùm in vitro (mohou být lepší, ale také horší). Významný podíl na nezkreslených výsledcích vyšetøení má zpùsob odbìru materiálu.





Moè 

Moè je nejèastìji odebíraným materiálem ke kultivaènímu vyšetøení a právì nedodržení správné techniky odbìru bývá mnohdy základem nesprávnì zvoleného léèebného postupu. K odbìru nejèastìji volíme “støední proud” moèe.



Technika odbìru vzorku u mužù:

1) omytí genitálu, 

2) stažení pøedkožky a dezinfekce zevního meatu uretry,

3) vymoèení první porce moèe (15 - 30 ml) bez odbìru vzorku, 

4) odbìr následující porce moèe (pøibližnì 50 - 100 ml) do sterilní nádobky,

5) kompletní vyprázdnìní mìchýøe do toaletní mísy.



Technika odbìru vzorku u žen: 

1) nemocná se položí na vyšetøovací stùl v gynekologické poloze,

2) zevní rodidla omyjeme, 

3) rozevøeme labia a dezinfikujeme zevní ústí moèové trubice,

4) nemocnou vyzveme k mikci - po vymoèení prvních 10 - 20 ml moèe zachytíme dalších 50 - 100 ml do sterilní nádobky, 

5) nemocná potom kompletnì vyprázdní moèový mìchýø.



Moè k mikrobiologickému vyšetøení odebíráme i z cévky, pøi separovaném odbìru z ledvin z ureterálního katetru zavedeného do ledvinné pánvièky, z nefrostomie nebo pøi endoskopických výkonech z pøístrojù zavedených do moèových cest. U dìtí odebíráme moè do sterilních lepicích sáèkù pøipevnìných na genitál, pøípadnì mùžeme užít suprapubické punkce mìchýøe. Moè je tøeba zpracovat co nejrychleji, nejdéle do dvou hodin po odbìru.

Prostatický sekret

Po omytí genitálu a dezinfekci zevního ústí moèové trubice v genupektorální poloze zavedeme prst per rektum. Pøi lehké expresi prostaty prstem zachytíme sekret vytékající z uretry na sklíèko k mikroskopickému vyšetøení a do sterilní nádobky ke kultivaci.

Sperma

Po omytí genitálu a dezinfekci zevního ústí moèové trubice sperma získané masturbací zachytí nemocný do sterilní nádobky.

Prostatický sekret a sperma vyšetøujeme vìtšinou po 2 - 3 denní sexuální abstinenci. Materiál ke zpracování zasíláme ihned.

Uretrální sekret

Uretrální sekret odebíráme nejlépe mikrobiologickou klièkou pøímo na kultivaèní pùdy nebo sterilní štìtièkou do transportního média. Materiál odebíráme ráno pøed první mikcí. Je tøeba ho zpracovat ihned. Pøipojujeme masáž prostaty a odbìr první (!) porce moèe ke kultivaci. Máme tak vìtší nadìji kultivaènì prokázat jako infekèní agens také mykoplazmata nebo chlamydie. Moderní metoda PCR (polymerase chain reaction)  mùže pøinést výsledek již za nìkolik hodin od odbìru. 

Vyšetøení na Mycobacterium tuberculosis (BK)

Pøi podezøení na tuberkulózní infekci je možné vyšetøit nátìr moèového sedimentu na sklíèko obarvený Ziehl-Nielsenovou metodou (èervenì záøící tyèky v zeleném poli). Metoda je velmi pracná, èasovì nároèná a má malou výtìžnost. Nález i jedné tyèky potvrzuje diagnózu. K vyšetøení na BK kultivaci odesíláme vzorek první ranní moèe (50 - 100 ml) 5 - 10 krát za sebou. Rovnìž BK kultivaci prostatického sekretu nebo spermatu je tøeba opakovat. Metoda polymerázové øetìzové reakce PCR mùže pøinést pozitivní nález za 24 hodin. Protože ale není zcela specifická, je tøeba vždy poslat moè na BK kultivaci.

Parazitologické vyšetøení

V nìkterých indikacích odesíláme materiál (moè, krev) k parazitologickému vyšetøení (trichomoniasis, bilharsiasis).



Cytologické a histologické vyšetøení



K cytologickému vyšetøení vývodných moèových cest odesíláme jak moè, tak vzorek výplachu (výplachová cytologie) fyziologickým roztokem (z dutého systému ledviny ureterálním katetrem, z mìchýøe cévkou). Spíše výjimeènì se dnes používá exfoliativní cytologie používající k odbìru materiálu napøíklad speciálnì upraveného kartáèku (“brush” metoda).  Pøesnost interpretace cytologického vyšetøení závisí na zpùsobu odbìru, rychlosti a technice zpracování a zkušenostech cytologa. Dobøe diferencované nádory (G1) mohou být cytologicky negativní, nádory støednì diferencované (G2) bývají pozitivní ve více než 50 % a dediferencované nádory (G3) ve více jak 90 %. K hodnocení využíváme Papanicolauovu stupnici, kde PAP I - II jsou negativní nálezy, PAP III podezøelé (suspektní) a PAP IV - V pozitivní (maligní). Cytologického vyšetøení využíváme zejména pøi dispenzárních kontrolách onkologicky nemocných. Cytologicky je možné vyšetøovat i vzorky prostatické tkánì získané transrektálnì aspiraèní biopsií pomocí speciální Franzenovy jehly. Vzácnìji je cytologická aspiraèní technika využívána pøi vyšetøování podezøelých uzlin nebo suspektních lézí ledvinného parenchymu.

K histologickému vyšetøení parenchymu ledviny získáváme materiál transkutánnì tenkou bioptickou jehlou (“fine needle” biopsie automatickou jehlou) za sonografické nebo CT kontroly. Nejmodernìjší bioptickou technikou je podtlaková øezací biopsie (Sirecut). Z urotelu dutého systému ledviny nebo moèovodu mùžeme vzorek nádoru nebo podezøelé sliznièní léze získat moderními endoskopickými technikami za pøímé kontroly zraku (ureterorenoskopie, perkutánní nefroskopie). V moèovém mìchýøi odebíráme vzorek tkánì pøi cystoskopickém vyšetøení bioptickými klíš�kami. Z prostaty mùžeme získat vzorek tkánì k histologickému vyšetøení buï transperineální cestou TRU - CUT jehlou v lokálním znecitlivìní nebo stále èastìji transrektálnì bioptickou automatickou jehlou (“biopty gun”). Její bleskový chod zajiš�uje silná pružina (obr. 18). Výkon nevyžaduje žádné znecitlivìní a je prakticky bezbolestný. Za sonografické kontroly speciální rektální sondou lze transrektálnì cílenou biopsií odebrat vzorek i z malých intraprostaticky rostoucích nádorù (T1), které pøi vyšetøení per rektum nelze prstem diferencovat. U podezøení z nádoru varlete je bioptické vyšetøení pro možnost maligního rozsevu kontraindikováno.





4. ZOBRAZOVACÍ METODY



Rentgenologická vyšetøení



Široká paleta rentgenologických vyšetøovacích metod je jednou z nejdùležitejších souèástí diagnostiky onemocnìní urogenitálního systému.



Nativní nefrogram je prostý snímek ledvin a vývodných moèových cest (obr. 19). Na rozdíl od prostého snímku bøicha, který se dìlá vestoje (hladinky v GIT), je nefrogram dìlán u nemocného vleže.  Posuzujeme na nìm zmìny na skeletu, uložení, velikost a tvar ledvin, kontury obou psoatických svalù a stín jaterní. Pøi vìtší náplni moèe v mìchýøi si mùžeme všimnout jeho mìkkého stínu v malé pánvi. V pøedpokládaných vývodných cestách hledáme eventuální stín kontrastního konkrementu. V oblasti spony stydké mùžeme vidìt prostatolity.

Vyluèovací urografie je základní kontrastní metodou vyšetøení uropoetického traktu (obr. 20). Je tøeba ji indikovat uvážlivì zejména proto, že nemocný mùže na podání kontrastní látky reagovat kardiopulmonální a anafylaktickou reakcí, která mùže ohrozit jeho život. Fatálnì konèí taková pøíhoda pøibližnì v pomìru 1 : 40 000 intravaskulárních aplikací kontrastní látky. Kontraindikací vyluèovací urografie je nesnášenlivost kontrastní látky, tìžké jaterní onemocnìní, gravidita, hyperparatyreóza nebo kardiální dekompenzace. Použití moderních non - ionických kontrastních látek kontraindikace znaènì relativizuje. Kontrastní látku aplikujeme pomalu intravenóznì a sledujeme její vyluèování ledvinami a prùchod vývodnými cestami. Technicky dobré snímky po správné pøípravì (nenadýmavá bezezbytková strava, vyprázdnìní støev) nás informují o sekreèní èinnosti ledvin, o tonu a morfologii jejich dutého systému a vývodných cest. Poškozená ledvina èasto vyluèuje kontrastní látku opoždìnì a hùøe ji koncentruje. Nezobrazí-li se dutý systém ledviny vùbec, mluvíme o rtg afunkci (nemusí znamenat skuteènou afunkci ledviny). Urografie mùže ukázat vývojové anomálie ledvin (tvar, uložení), kalichopánvièkového systému ledvin (hydrokalikóza) a vývodných cest (zdvojený systém, hydronefróza, megaureter). Morfologické zmìny v parenchymu ledviny (cysta, nádor, tbc) se projevují dekonfigurací kalichopánvièkového systému (roztlaèení nebo amputace kalichù expanzí). Jako defekt v náplni v dutého systému ledviny nebo kontrastnì znázornìných vývodných cestách mùžeme vidìt konkrement nebo nádor. Pøi pøekážce ve vývodných cestách ji urografie umožní lokalizovat a posoudit její dùsledky (mìstnání v ledvinì). Po prùchodu kontrastní látky do moèového mìchýøe nám následná cystografie umožòuje diagnostiku morfologických zmìn mìchýøe a prostaty (divertikl, konkrement, nádor, hyperplazie prostaty). Nìkdy je výhodné pøipojit snímek po mikci, který nás informuje o vyprázdnìní mìchýøe (objem reziduální moèe po mikci). Pro zlepšení hodnotitelnosti nálezu pøi rušivé náplni støevní nebo meteorizmu mùžeme použít tomografii (snímky po vrstvách).

Ascendentní pyelografii užíváme k upøesnìní morfologického nálezu na dutém systému ledviny nebo vývodných cestách (napøíklad pøi rtg afunkci). Pomocí cystoskopu zavádíme do ledviny ureterální cévku a kontrastní látku vstøikujeme za skiaskopické kontroly do ledvinné pánvièky (obr. 21). Ureterální cévkou mùžeme do dutého systému aplikovat také vzduch (pneumopyelografie) s negativním kontrastem na rtg snímku. Ureterálním katetrem s olivkou na konci (Chevassuho katetr), zavedeným do ureterálního ústí, plníme ascendentnì celý moèovod a kalichopánvièkový systém kontrastní látkou (ureteropyelografie). Instrumentální ascendentní vyšetøení mùže objasnit strikturu moèovodu, konkrement nebo nádor pánvièky i moèovodu. Užíváme ho jenom tam, kde nemùžeme stanovit diagnózu ménì invazivní metodou.

Cystografie je vyšetøení, pøi kterém cévkou zavedenou do mìchýøe instilujeme kontrastní látku. Zcela výjimeènì používáme náplnì kontrastní látkou a vzduchem (metoda dvojího kontrastu). Kromì morfologických zmìn mìchýøe mùžeme diagnostikovat pasivní vezikoureterální reflux. K vyšetøení mùžeme pøipojit mikèní cystografii, kdy zachycujeme mikèní akt na videozáznam nebo rentgenkinematograficky. Souèasnì s funkcí hrdla mìchýøe si všímáme výskytu aktivního vezikoureterálního refluxu. U žen využíváme cystografie v boèní projekci k posouzení konfigurace dolních moèových cest a skeletu pánve u stresové inkontinence.

Uretrocystografie (UCG) je kontrastní vyšetøení moèové trubice a mìchýøe u mužù. Do fossa navicularis zavedeme katetr zakonèený olivkou a kontrastní látkou plníme moèovou trubici a mìchýø za skiaskopické kontroly (obr. 22). Vyšetøení nás informuje o prùchodnosti uretry a morfologických zmìnách moèové trubice a mìchýøe. Druhou fází vyšetøení je mikèní cystouretrografie (obr. 23). Porovnání retrográdního a mikèního vyšetøení je nezbytné zvláštì u afekcí zadní moèové trubice a hrdla mìchýøe.

Antegrádní pyelografie a pyeloureterografie jsou vyšetøení, která indikujeme tam, kde jinými metodami nelze zobrazit horní moèové cesty. Jejich podstatou je pøímá perkutánní punkce dutého systému ledviny pod 12. žebrem v zadní axilární èáøe nejlépe za sonografické kontroly. Punkèní jehlou aplikujeme kontrastní látku pøímo do kalichopánvièkového systému. Celé vyšetøení kontrolujeme skiaskopicky.

Nefrostomogram je obdobné antegrádní kontrastní vyšetøení u nemocných, kteøí mìli pøi pøedchozím výkonu zavedenu perkutánnì nefrostomii. Kontrastní látku aplikujeme do dutého systému ledviny nefrostomickou cévkou opìt za skiaskopické kontroly (obr. 24).

Vezikulografie je dnes prakticky nepoužívané kontrastní vyšetøení. Ze skrota se vypreparoval chámovod a jehlou nebo kanylou se do nìj aplikovala olejová kontrastní látka. Ve zcela výjimeèných indikacích mùžeme kontrastní látku aplikovat do semenného váèku pøímo pøi jeho punkci za sonografické kontroly. 



Angiografické vyšetøovací metody 



Angiografie jsou rentgenologická vyšetøení, pøi kterých je kontrastní látka vstøikována do cévního øeèištì a její prùtok orgány je zaznamenáván sériografickým snímkováním. U arteriografií je kontrastní látka vstøikována speciální tlakovou støíkaèkou rychlostí asi 20 ml za sekundu. Na snímcích rozlišujeme fázi arteriální (vtokovou), fázi parenchymatózní (kapilární) a fázi venózní (odtokovou). U flebografií je rychlost aplikace 10 ml za sekundu. Pro svùj charakter se tyto metody øadí k invazivním technikám a vyžadují pøísnì aseptický postup. V porovnání se sonografií, poèítaèovou tomografií a digitální subtrakèní angiografií se význam klasických invazivních angiografických metod pro diagnostiku urologických onemocnìní snižuje.

Aortorenografie se dnes dìlá výluènì perkutánní punkèní katetrizací aorty pøes femorální tepnu (ménì èasto pøes tepnu axilární) speciálním katetrem (Seldingerova metoda). Pøi pøehledném aortogramu je konec katetru, kterým se aplikuje kontrastní látka, zaveden do výše odstupu ledvinných tepen (obr. 25). Pøímá aortorenografie, pøi které se v celkové anestézii aplikovala kontrastní látka pøímo do aorty v bederní krajinì je dnes opuštìna.

Selektivní renální angiografie spoèívá v aplikaci kontrastní látky do angiografického katetru, který je zaveden až pøímo do renální tepny (obr. 26). Hlavní indikací této metody je diferenciální diagnostika expanzivních procesù v parenchymu ledviny (nádor, absces, pseudotumory). Zobrazí patologické zmìny na cévách (stenóza, trombóza, aneurysma) a mùže pomoci upøesnit obraz rozsahu poranìní ledviny. Popsanou angiografickou techniku je možné využít k embolizaci ledvinných cév pøi rùzných typech obtížnì zvládnutelných krvácení.

Angiografie pánevní se dnes již nepoužívá k upøesnìní rozsahu nádorového postižení moèového mìchýøe, ale také pøedevším ke zvládnutí neztišitelného krvácení z léze mìchýøe (obr. 26). Kontrastní látka a embolizaèní médium se vstøikuje do cévky zavedené selektivnì do vnitøních ilických tepen nejèastìji pøes axilární artérii, ménì èasto pøes femorální tepnu. Pøed aplikací kontrastní látky plníme moèový mìchýø vzduchem.

Kavografie je obdobná katetrizaèní metoda žilní, kde perkutánním pøístupem je femorální žíla (obr. 27). Umožòuje diagnostikovat nádorovou trombózu dolní duté žíly, zøídka parakavální procesy (nádory retroperitonea, metastatické postižení uzlin), pokud pùsobí dostateènou obstrukci, deformaci nebo deviaci duté žíly. Dnes v tìchto indikacích kavografii nahradila sonografie a CT. Vzácnì je využívána u nìkterých anomálií (retrokavální moèovod).

Fleborenografie spoèívá v aplikaci kontrastní látky do angiografického katetru po selektivním nasondování ledvinné žíly. Umožòuje upøesnit rozsah nádorové trombózy ledvinné žíly, ozøejmit povodí spermatických žil nebo pomoci lokalizovat retinované varle.

Pokroky v poèítaèových technikách (ultrasonografie, CT, magnetická resonance) velmi omezily také využívání žilních katetrizaèních postupù jako invazivních metod.

Embolizaèní techniky využívají metod selektivní nebo superselektivní katetrizace cév. Speciálním angiografickým katetrem lze arteficiálnì embolizovat ledvinnou tepnu nebo její vìtve pøi jinak obtížnì zvládnutelném krvácení (inoperabilní nádor ledviny, krvácení z arteriovenózního zkratu). Obdobnì lze embolizovat vìtve vnitøní ilické tepny pøi recidivujícím krvácení z pokroèilého nádoru mìchýøe. Perkutánní embolizace spermatické žíly po její superselektivní katetrizaci využíváme v léèbì varikokély. K embolizaci slouží nejrùznìjší materiál (želatinová pìna, kovové spirálky, akryláty, absolutní etanol). V rámci onkologických klinických výzkumù byla do nádorù aplikována i radioaktivní zrna (aktinoembolizace) nebo kapsle cytostatik (chemoembolizace).

Lymfografie je kontrastní znázornìní lymfatického systému. Do vypreparované lymfatické cévy na dorzu nohy zavádí rentgenolog tenkou kanylku a tlakovou støíkaèkou je rychlostí 0,1 ml za sekundu aplikována olejová kontrastní látka do spádového lymfatického øeèištì a uzlin. Morfologické zmìny na uzlinách, blokády odtoku a vytvoøené kolaterály jsou známkou metastatického postižení uzlin. V urologii se dnes bipedální lymfografie používá zøídka jenom k diagnostice metastáz pøi nádorech varlete (spíše k upøesnìní polohy paketu uzlin pro zamìøení aktinoterapie). Neinvazivní metody (ultrasonografie, CT nebo MR) tuto techniku dnes zcela nahradily.



Poèítaèové zobrazovací metody



Digitální subtrakèní angiografie (DSA) je angiografické vyšetøení, pøi kterém jsou poèítaèovou digitální technikou odstranìny všechny nežádoucí obrazy a stíny a zùstává jenom zesílená kontrastní kresba cévního stromu ve vyšetøovaném orgánu (obr. 28). Poèítaè zcela potlaèí zobrazení skeletu, støevního plynu a kalichopánvièkového systému. Kontrastní látka se aplikuje intravenóznì a odpadá tak invazivní manipulace angiografickým katetrem v tepnách jako pøi standardních angiografických metodách. V angiografické diagnostice DSA postupnì invazivní techniky nahrazuje.

Poèítaèová tomografie (CT) je rentgenové vyšetøení pracující s rotující rentgenkou a synchronnì se pohybujícím detektorem rtg záøení na druhé stranì tìla nemocného. Jednotlivé tkánì (kost, tuk, parenchym, tekutina) rùznì absorbují rtg záøení podle stupnì své denzity. Z velikosti intenzity záøení prošlého v rùzných smìrech téže roviny (pøi kývavých pohybech systému kolem nemocného) zrekonstruuje poèítaè, jak by vypadal snímek transverzálního øezu nemocného, kdyby byl prosvícen kolmo k tomuto øezu (obr. 29). Poèítaè tomografu je ale schopen zkonstruovat obraz v rùzných rovinách. Celková dávka rtg záøení je mnohonásobnì nižší, než pøi vyšetøení klasickým zpùsobem. V urologických indikacích se pøed vyšetøením pomocí CT aplikuje intravenóznì kontrastní látka obdobnì jako pøi vyluèovací urografii. Poèítaèové tomografie se využívá k diferenciální diagnostice expanzivních procesù v ledvinách, k upøesnìní stagingu nádorù urogenitálního systému a nadledvin (rozsah patologicko - anatomického postižení orgánu, prorùstání do okolí, metastatické zmìny spádových uzlin), k detekci onemocnìní retroperitonea, pøi úrazech umožòuje vyšetøit i zranìné v tìžkém klinickém stavu. Nejmodernìjší poèítaèovou tomografickou technikou je spirální CT, kde se pøi vyšetøení konstantní rychlostí pohybuje vyšetøovací stùl a kolem nìj rotuje vyšetøovací tunel pøístroje. Metoda umožòuje bìhem 30 sekund (jedno zadržení dechu) zaznamenat až 30 cm úseku tìla. Umožòuje poèítaèovou rekonstrukci moèovodù (diferenciální diagnostika koliky renální) a po aplikaci kontrastní látky také angiografické zobrazení cév.

Magnetická rezonance (MR) je založena na pùsobení ultrakrátkých vln pøimìøené frekvence na jádra atomù vodíku v tìle pøi umístìní èlovìka v silném magnetickém poli, které tyto pøístroje produkují. Magnetické pole zorientuje jádra tìlesného vodíku podle svých siloèar. Pùsobením pulzù ultrakrátkých vln se pøevrací jejich orientace a pøijímají energii. Vždy, když pulz skonèí, pùvodní orientace se obnoví a jádro vodíku vyzáøí energii zpìt. Tomuto fenoménu øíkáme magnetická rezonance. Emitovaná energie rezonujících jader vodíku je základem pro MR sken. Poèítaèem zpracovaný tomografický obraz je potom odrazem denzity vodíku v rùzných tìlesných tkáních (obr. 30). Indikaèní šíøe je obdobná jako u CT.

Ultrazvukové vyšetøení (USG - ultrasonografie) nejvíce zkvalitnilo a urychlilo diagnostiku urologických onemocnìní. Zdrojem ultrazvuku (zvukové vlny o frekvencích 2,5 - 20 MHz) je transducer (piezoelektrický krystal) ve vyšetøovací sondì, který konvertuje elektrickou energii  na zvukovou energii a zpìt. Ultrazvukové vlny procházejí tìlem, na rozhraní tkání s rozliènou hustotou se èásteènì odrážejí a odražené impulzy (echa) sonda opìt zachycuje. Na obrazovce pøístroje se elektronicky vytváøí prùøezový obraz vyšetøovaného orgánu (sken). V urologii se využívají pøi sonografii nejèastìji frekvence od 3,5 MHz (ledvina) do 7,5 MHz (varle, uretra). Nejsilnìjší odraz dává tuk a kolagen, anechogenní je tekutina v dutém prostoru. Orgány rutinnì vyšetøujeme v sagitálním a transverzálním øezu. 

Ultrazvukem mùžeme diagnostikovat ledvinné cysty (obr. 31), hydronefrózu (obr. 32), nádory ledvin, mìchýøe, prostaty a varlete. Pøi úrazech rozlišíme i malé intraparenchymové hematomy, rupturu ledviny i kolekci volné tekutiny kolem ledviny (krev). Konkrementy dávají na obrazovce typický “stín” (obr. 33, 34). Mùžeme je identifikovat v ledvinách (až do prùmìru 3 mm), v horním nebo juxtavezikálním moèovodu, v moèovém mìchýøi nebo uretøe. Sonograficky mùžeme zjistit i nádorovou trombózu renální žíly nebo dolní duté žíly. Identifikovat lze metastatické postižení lymfatických uzlin nebo jater. Mìchýø vyšetøujeme zásadnì pøed vymoèením. Ultrazvuk napøíklad umožòuje dostateènì pøesnì stanovit objem reziduální moèe po mikci, bez nutnosti invaze katetrizací. Po náplni uretry gelem je možné ultrazvukem detekovat prùchodnost moèové trubice a zmìny v periuretrální tkáni (striktura, konkrement). Pøi sonografickém vyšetøení prostaty využíváme jak transabdominálního pøístupu, tak pøesnìjšího posouzení architektury prostaty transrektální ultrasonografií (TRUS - obr. 35). Další speciální endoluminální sondy umožòují napøíklad posoudit míru infiltrace stìny moèového mìchýøe nádorem (transuretrální sonda) nebo detekovat vas aberans dolního pólu ledviny pøed plánovanou endopyelotomií (endoureterální sonda). Ultrazvukovým vyšetøením je možné odhalit rejekci transplantované ledviny. Za sonografické kontroly mùžeme pomocí speciálního nástavce punktovat dutý systém ledviny, založit perkutánní nefrostomii, punktovat a vyprázdnit ledvinnou cystu nebo odebrat vzorek podezøelé tkánì k bioptickému vyšetøení z ledviny, prostaty nebo i uzlin. Furosemidový test mùže doplnit sonografický nález hydronefrotické ledviny o zhodnocení stupnì dilatace kalichopánvièkového systému po vodní zátìži.

Dopplerovský záznam je založen na Dopplerovì akustickém jevu. Dopadá-li ultrazvukové vlnìní na pohybující se prostøedí, potom odražená èást bude mít jinou frekvenci. Rozdíl frekvencí je pøímo úmìrný rychlosti pohybujícího se prostøedí. Barevného dopplerovského zobrazení využíváme k prùkazu stenózy renální artérie, trombózy ledvinné žíly, identifikaci cévního zásobení v ledvinì peroperaènì, k diagnostice varikokély nebo torze varlete, k vyšetøení cévního øeèištì penisu v klidu i po aplikaci vazoaktivní látky. Funkèní vyšetøení horních moèových cest -  dopplerovská furosemidová sonografie - mùže upøesnit stupeò dilatace dutého systému ledviny (po vodní zátìži pøi mìstnání v ledvinì stoupá index rezistence tkánì proti jejímu prokrvení). 



Radionuklidové vyšetøovací metody



Vyšetøení ledvin radionuklidy zahrnuje soubor neinvazivních metod, jejichž podstatou je zevní detekce intravenóznì podaného radiofarmaka se vztahem k ledvinám.



Používaná radiofarmaka 

K posouzeni ledvinných funkcí využívá nukleární medicína indikátorù s dobøe definovanou kinetikou v renálním parenchymu.

 Radiofarmaka vyluèovaná výhradnì pasivní ultrafiltrací v glomerulech se v tubulech neresorbují. Jejich kinetika je obdobná kinetice polysacharidu inulinu. Jsou vhodná ke stanovení glomerulární filtrace (GF) klírensovými metodami. Patøí sem zejména komplexotvorné ligandy, jako je 99mTc-DTPA - kyselina diethylentriaminpentaoctová a 51Cr-EDTA - kyselina ethylendiamintetraoctová. Vhodným indikátorem pro dynamickou scintigrafii ledvin, ale také pro stanovení glomerulární filtrace metodou plazmatické klírens, je 99mTc-DTPA. Svoje využití v klírenèních technikách má také 51Cr-EDTA.

Radioaktivní indikátory vyluèované výluènì nebo alespoò z pøevážné èásti tubulární sekrecí zahrnují pøedevším ortojodhippuran sodný  (OJH) znaèený 131J nebo 123J a  99mTc-MAG 3 - merkaptoacetyltriglycin.

 Z indikátorù fixovaných v tubulárních buòkách je dnes využívána zejména 99mTc-DMSA - dimerkaptojantarová kyselina nebo 99mTc - glukonátové a glukoheptonátové komplexy. Úroveò akumulace indikátoru v ledvinì je úmìrná velikosti funkèní tubulární masy a nabídce indikátoru, tedy prùtoku krve (plazmy).



Metody nukleární nefrologie

Techniky nukleární nefrologie zahrnují metody kvantitativní (klírensové), kdy se radiofarmakum stanovuje zevní detekcí, a metody kvalitativní a semikvantitativní. Mezi nì patøí izotopová nefrografie, dynamická scintigrafie ledvin a statická scintigrafie ledvin.

Izotopová nefrografie je metoda funkèního vyšetøení ledvin pomocí solí ortojodhippurové kyseliny, která se vyluèuje pøevážnì ledvinami. Po intravenózní aplikaci radioaktivního 131I-hippuranu se dynamika radioaktivity registruje dvìma scintilaèními sondami umístìnými v bederní krajinì nemocného. Výsledkem vyšetøení je grafický záznam (izotopový nefrogram). Tato velmi šetrná metoda nás informuje jednak o poruchách funkèního parenchymu (hypofunkèní, afunkèní typ køivky), jednak o poruchách odtoku moèe (obstrukèní typ køivky). Je to metoda vhodná pro opakované kontroly obstrukce vývodných moèových cest vyvolané konkrementy a pro kontroly infekce ve vývodných cestách pøed léèbou a po ní. Jde spíše o metodu skríningovou.

Dynamická scintigrafie ledvin dává nesrovnatelnì vìtší množství informací. Vedle renální a postrenální kinetiky zachycuje i prerenální kinetiku podaného radiofarmaka. Podává se intravenóznì 131I-hippuran nebo 99mTc-DTPA. Impulzy jsou z celé bederní krajiny registrovány scintilaèní kamerou jako sekvence dvacetivteøinových obrazù po celkovou dobu 30 minut (obr. 36). Kromì obrazové informace získáváme z oblastí zájmu i køivky èasového prùbìhu koncentrace radiofarmaka v ledvinách a krevním øeèišti. Pøi matematickém zpracování získáme parametry tìchto køivek (èas maximální akumulace radiofarmaka v urèitých lokalizacích ledviny, procento akumulace, rychlost odtoku). Porovnání tìchto hodnot se známými parametry u zdravých ledvin umožòuje stanovit rozsah a lokalizaci poškození. Výhodou je možnost longitudinálního kvantitativního porovnání pøi opakovaných vyšetøeních. Vyšetøení mùže ukázat jak difúzní postižení ledviny (diabetická nefropatie), tak ložiskovou lézi (pyelonefritida). Rozliší i akutní a chronickou blokádu odtoku moèe z ledviny.

Statická gamagrafie ledvin se provádí po podání 99mTc-DMSA intravenóznì. Impulzy z oblasti ledvin jsou v jedné projekci registrovány gamakamerou 20 - 30 minut. Podané radiofarmakum se akumuluje ve funkèním parenchymu a poskytuje tím morfologický obraz ledviny bez zkreslení dutým systémem ledviny. Na výsledných obrazech hodnotíme sníženou aktivitu nebo její výpadek v místech patologického procesu. Statická scintigrafie je v souèasné dobì preferována zejména v tìchto indikaèních oblastech:

- diagnostika vrozených vývojových vad ledviny (ageneze, dystopie),

- diagnostika traumatu ledviny a monitorování jeho funkèní reparace,

- prùkaz funkèního rezidua svraštìlé ledviny a ovìøení rtg afunkce ledviny,

- aproximace funkèní kapacity tubulárního systému a urèení podílu jednotlivé ledviny (èi jejích èástí) na celkové renální (tubulární) funkci,

- citlivý prùkaz korové léze u akutní nebo chronické pyelonefritidy (diferenciální diagnostika pseudotumoru ledviny) a chronické refluxové nefropatie, zejména v dìtské praxi.

Radioizotopová cystografie a uroflowmetrie je metodou doplòující metody rentgenologické a nároènìjší instrumentální urologické postupy. Citlivost metody je objektivnì vyšší než mikèní cystoradiografie. Její nevýhodou je však absence anatomické informace o struktuøe mìchýøe a moèové trubice. Hlavní indikací je skríning a monitorování efektu léèby vezikoureterálního refluxu.

Z ostatních scintigrafických vyšetøení má v urologii význam scintigrafie skeletu, která mùže prokázat metastázy o 6 - 18 mìsícù døíve než rtg vyšetøení (obr. 37) a scintigrafie plic (pro diagnostiku embolizace do plicního øeèištì). Scintigrafie jater je vìtšinou ménì pøesná než ultrazvuk nebo poèítaèová tomografie.









5. INSTRUMENTÁLNÍ A ENDOSKOPICKÉ METODY



Instrumentální vyšetøení



Nástroje užívané k vyšetøování urogenitálního traktu (obr. 38) jsou mìkké (pryžové), polotuhé (z umìlé hmoty - neoplex) a tuhé (kovové). Je na nich vždy vyznaèen jejich prùmìr v Charrierovì stupnici (znaèené dnes vìtšinou F = French), kde jeden stupeò se rovná tøetinì milimetru (18 F = prùmìr 6 mm). Prùmìr nástroje udaný v Charrierovì stupnici se pøibližnì rovná jeho obvodu v milimetrech. Vzhledem k charakteru urologických vyšetøovacích nástrojù (umìlá hmota, optika) užíváme pøevážnì sterilizace plynem (etylenoxid) nebo parami formaldehydu, ale moderní optiky endoskopických pøístrojù lze již sterilizovat v autoklávu. K dezinfekci ústí moèové trubice pøed vyšetøením užíváme nìkterý z bìžných firemních pøípravkù. Nástroje pøed zavedením do moèové trubice potíráme vhodným lubrikantem. Pøed endoskopickým výkonem mùžeme lubrikans s anestetikem (Instillagel, Mesocain gel) instilovat do uretry pøímo k povrchovému znecitlivìní. Nástroje zavádíme vždy za pøísnì aseptických podmínek a maximálnì šetrnì pøi respektování zakøivení moèové trubice, protože každé jejich zavedení do uropoetického traktu ohrožuje nemocného infekcí a poranìním. Zvláš� nebezpeèné jsou tenké a kovové nástroje. Kontraindikací instrumentace je akutní zánìtlivá symptomatologie (cystitis, uretritis, epididymitis). 



Sondy (plné nástroje) užíváme ke zjištìní prùchodnosti moèových cest, k urèení místa a stupnì jejich zúžení nebo k dilataci. Filiformní sondy (vlasovì tenké) užíváme k sondování striktur moèové trubice. Bužije ( boule (s olivkami rùzného prùmìru na koncích) ke kalibraci (zjištìní prùsvitu) ženské uretry v diagnostice stenóz. Dilataèní sondy jsou polotuhé (z umìlé hmoty a tuhé (s kovovou vložkou).

Cévky (duté nástroje) užíváme k jednorázovému vyprázdnìní moèového mìchýøe nebo dlouhodobìjší katetrizaci. Rozlišujeme cévky Nelatonovy (na konci zaoblené), Tiemannovy (na konci zahnuté a zúžené), Mercierovy (na konci zahnuté a zaoblené), Malecotovy (zakonèené rùžicí), Pezzerovy (zakonèené klobouèkem) a cévky Foleyovy - balónkové (opatøené na konci balónkem, který se po zavedení do mìchýøe naplní tekutinou a brání vypadnutí cévky z mìchýøe). Ke stavìní krvácení po prostatektomii se nejèastìji používá cévek Dufourových se zahnutým otevøeným koncem a vìtším balónkem (30 - 80 ml), který po naplnìní tamponuje prostatické lùžko. K cévkování žen již zøídka používáme krátkých na konci zahnutých sklenìných cévek.

Ureterální cévky slouží k sondáži moèovodu a ledvinné pánvièky, odbìru moèe k bakteriologickému nebo cytologickému vyšetøení a provedení ascendentních rentgenových vyšetøení. Ureterální cévky zakonèené olivkou (Chevassuho cévky) zavádíme jenom do ústí moèovodu. Užíváme je k ascendentní ureteropyelografii.

Cévkování ženy je bìžným instrumentálním výkonem, který má zvládnout i školená zdravotní sestra (obr. 39). Dùležité je dodržování základních pravidel aseptického postupu. Ženu cévkujeme v gynekologické poloze, rodidla pøed výkonem omyjeme. Jednou rukou potom rozhrneme stydké pysky tak, aby bylo dobøe vidìt zevní ústí moèové trubice, které otøeme tampónem namoèeným v nedráždivém dezinfekèním roztoku. Ženský katetr zavádíme do moèové trubice zahnutým koncem smìøujícím k hlavì nemocné mírným poloobloukem shora do vodorovné polohy tak, abychom respektovali anatomický prùbìh moèové trubice. K trvalé derivaci moèe u žen užíváme balónkové cévky, výjimeènì cévky Malecotovy.

Cévkování muže je nároènìjším instrumentálním výkonem, který smí provádìt pouze lékaø (obr. 40). Muže cévkujeme v poloze na zádech s lehce podloženou pánví a mírnì pokrèenými dolními konèetinami tak, aby byl dokonale uvolnìn. Pøed výkonem genitál omyjeme. Penis jednou rukou pøidržujeme lehce napjatý smìrem vzhùru a mezi palcem a ukazovákem rozevøeme zevní ústí moèové trubice, které otøeme tampónem namoèeným v dezinfekèním roztoku. Do uretry aplikujeme pomocí aplikátoru lubrikans (Instillagel, Mesocain gel), které souèasnì pùsobí jako povrchní anestetikum. Po nìkolika minutách zavádíme katetr lehce do moèové trubice. Lubrikans v dostateèném množství mùžeme sterilním mulem rozetøít také pøímo na cévku. Tiemannùv, Mercierùv nebo Dufourùv katetr zavádíme tak, aby zahnutý konec cévky smìøoval k hlavì nemocného a cévka kopírovala fyziologický prùbìh uretry (obr. 41). Pøi katetrizaci nikdy nepoužíváme násilí. Zvláštì pøi cévkování tenkými neoplexovými Tiemannovými cévkami mùžeme moèovou trubici poranit a vytvoøit fausse route (fos rút - falešná cesta). Predilekèním místem iatrogenních traumat je fossa navicularis a zakøivení bulbózní uretry. K dlouhodobé derivaci moèe u mužù užíváme balónkové cévky.

Punkce moèového mìchýøe je jednoduchý instrumentální výkon (obr. 42), kterým mùžeme vyprázdnit moè z mìchýøe, když pøi retenci moèe nelze zavést do mìchýøe katetr. Výjimeènì používáme tuto techniku k odbìru vzorku moèe ke kultivaènímu vyšetøení. Pøed výkonem se palpací a zvláštì poklepem pøesvìdèíme o náplni moèového mìchýøe. Podbøišek dezinfikujeme a punkèní jehlu o délce asi 10 cm s nasazenou odvodnou hadièkou vpíchneme do moèového mìchýøe ve støední èáøe asi 2 prsty (3 - 4 cm) nad sponou. Jehlu vedeme kolmo ke sponì nebo mírnì šikmo kaudálnì, abychom nepronikli do peritoneální dutiny nebo naopak do prevezikálního prostoru. Nejbezpeènìjší je punkce za sonografické kontroly. Punkci mìchýøe je možné opakovat. Nìkdy se po vyprázdnìní moèe podaøí zavést do mìchýøe cévku.



Endourologické nástroje, lasery a litotryptory



Endourologické nástroje

Endoskopické nástroje slouží jak k vyšetøování, tak k operacím na vývodných moèových cestách. Moderní vývoj endoskopických technik vytvoøil v urologii novou subspecializaci - endourologii. Používané nástroje jsou buï rigidní (pevné) s vymìnitelnými optikami s rùzným úhlem pohledu (0( - 12(  pøímohledná optika, 30 - 70( - šikmá a 170( - retrográdní) nebo flexibilní (ohebné). Na optiku endoskopických nástrojù mùžeme napojit malou TV kameru a obraz sledovat na monitoru (videoskopie) s možností záznamu patologického nálezu nebo rozhodující fáze endoskopické operace.





Cystouretroskop je pøístroj, který užíváme k vyšetøení moèové trubice a moèového mìchýøe (obr. 43). Pomocí vymìnitelných optik získáme dokonalý pøehled i v oblasti hrdla mìchýøe. Indikace cystouretroskopie následuje po každé hematurii, pøi nevyjasnìných mikèních obtížích, u chronických infekcí v moèových cestách nejasné etiologie, pøi podezøení na nádor dolních vývodných cest a samozøejmì pøi dispenzárních kontrolách mìchýøe po operacích pro tyto nádory. Nelze zapomenout ani na možnost cizího tìlesa v uretøe nebo mìchýøi. Kontraindikací cystouretroskopie je akutní zánìtlivá symptomatologie.

Cystouretroskopie je pøísnì aseptický výkon. Zavedení pøístroje do mìchýøe musí být sterilní a šetrné. Po vypuštìní eventuální reziduální moèe (nemocný nemusí být pøed vyšetøením kompletnì vymoèený) plníme mìchýø sterilní vodou nebo fyziologickým roztokem. Pøi vyšetøení nám orientaci poskytují obì ureterální ústí a vrcholová bublina vzduchu. Mùžeme dobøe vidìt nádory mìchýøe nebo uretry, litiázu, cizí tìleso, diferencovat zánìtlivé zmìny sliznice. Hypertrofická prostata nebo sklerotické hrdlo mìchýøe mùže objasnit pøíèinu vleklých mikèních obtíží. Diagnostikujeme divertikly mìchýøe, zmìny po aktinoterapii, možné píštìle nebo nádory prorùstající do dolních moèových cest z okolí. Všímáme si uložení ureterálních ústí, jejich tvaru (golfová jamka - vezikoureterální reflux), kvality tryskající moèe (zkalení hnisem nebo krví). V mìchýøi jehož stìna je postižena zánìtem nebo nádorem, mùže být obtížné ureterální ústí nalézt. Jejich identifikaci usnadní chromocystoskopie. Po aplikaci indigokarmínu je modø zdravými ledvinami vyluèována do mìchýøe bìhem 4 - 6 minut. Poškozená ledvina vyluèuje modø opoždìnì a v chabé koncentraci, z ureterálního ústí afunkèní ledviny nebo ledviny s blokádou horních vývodných cest nevidíme vyluèování barviva vùbec. Pøi zjištìní nádoru mìchýøe odebíráme vzorek k histologickému vyšetøení. Jenom velmi malé nádorky mùžeme potom spálit koagulaèní elektrodou (transuretrální koagulace). Operaèní cystoskopem lze do mìchýøe zavést také laserové optické vlákno (fiber). Pomocí Albarranova mùstku operaèní optiky cystouretroskopu mùžeme zavést do ústí moèovodu ureterální katetr a nasondovat pánvièku ledviny. Této ascendentní instrumentace využíváme ke kontrastnímu rtg vyšetøení, ménì èasto jenom k odbìru bakteriologického nebo cytologického materiálu. Juxtavezikálnì nebo intramurálnì uložený konkrement bylo možné extrahovat Dormio klièkou (drátìný košíèek vysunující se ze speciálnì upraveného ureterálního katetru) zavedenou do ureterálního ústí pøes cystoskop. Pro možnost poranìní moèovodu dáváme dnes pøednost odstranìní i malých konkrementù za kontroly zraku ureteroskopem. Pøi šetrném provedení je cystouretroskopie témìø nebolestivým vyšetøením a krátkodobé anestézie užíváme jenom pøi bolestivìjších transuretrálních výkonech nebo u nespolupracujících nemocných.

Optický uretrotom je nástroj s pøímou optikou a pohyblivým nožem (obr. 44), kterým lze protnout strikturu moèové trubice (optická uretrotomie - OUTI). Optický uretrotom mùžeme použít i akutnì, když pro zúženinu moèové trubice nemùžeme zavést cévku do mìchýøe pøi retenci moèe.

Endoresektor (resektoskop) je pøístroj (obr. 45) s pohyblivou speciální elektrodou (klièkou), kterou lze za stálého proplachu operaèního pole irigaèní tekutinou postupnì vyøezávat patologickou tkáò vysokofrekvenèním proudem. Odøezky tkánì se odstraní výplachem. Krvácení se staví peroperaènì proudem koagulaèním. Nejèastìjším elektroresekèním výkonem je transuretrální resekce prostaty (TURP) - odstranìní hyperplastické nebo nádorem zmìnìné prostatické tkánì. Je možné odstranit jenom vìtší èást prostatické tkánì klínovitou resekcí nebo vyøezat zbytnìlou tkáò až na "chirurgické pouzdro". Transuretrální resekce (TUR) nádoru mìchýøe a rùzné typy discizí (sklerotického hrdla mìchýøe, stenotického ústí moèovodu nebo ureterokély) jsou další bìžné operaèní výkony touto technikou. Výjimeènì lze použít endoresektor v dutém systému ledviny po jeho zavedení perkutánním pøístupem (elektroresekce papilárního nádoru, marsupializace cysty ledviny).

Ureterorenoskop je rigidní, semirigidní nebo flexibilní pøístroj šíøky 6 - 11 F, kterým lze proniknout transuretrální cestou pøes moèovod až do kalichopánvièkového systému ledviny (obr. 46). Ureterorenoskopie (URS) se dìlá vìtšinou za skiaskopické kontroly. Dilatace zúženého ureterálního ústí (tlakovým balónkem dilataèního katetru) mùže usnadnit zavedení pøístroje do moèovodu. Miniskopy (pøístroje o síle 5 - 6 F) lze zavést do moèovodu obvykle bez jakékoli dilatace. Touto technikou lze odstranit konkrementy (extrakcí Dormio klièkou nebo rozdrcením litotryptorem), protnout strikturu moèovodu nebo výjimeènì odstranit neinvazivní nádory horních vývodných cest pomocí laseru nebo ureteroresektoskopu (pøístroj obdobný endoresektoru, ale "ureterálního kalibru"). Standardním výkonem se stala retrográdní endopyelotomie -  protnutí stenózy pyeloureterální junkce pøi menší hydronefróze. Objemné hydronefrózy se øeší otevøenou plastikou.

Nefroskop je pøístroj k perkutánním operacím na ledvinì a horních moèových cestách (obr. 47). Základním perkutánním výkonem je perkutánní punkèní nefrostomie (PPN). Zaèíná punkcí dutého systému ledviny za sonografické nebo rtg kontroly, nejèastìji dolním kalichem. Punkèní jehlou zavedeme drátìný vodiè do ledviny a po nìm dilatujeme na 12 F punkèní kanál, kterým založíme nefrostomický katetr. Výkon lze provést v místním znecitlivìní a indikací je akutní nebo chronická blokáda horních moèových cest. Pro nefroskopii musíme dilatovat operaèní kanál až na 24 - 30 F za skiaskopické kontroly. Nefroskopem zavedeným do ledviny odstraníme vìtší konkrementy pomocí klíštìk vcelku (perkutánní extrakce konkrementu - PEK) a vìtší musíme rozdrtit kontaktními drtièi (perkutánní nefrolitotrypse - PNL). Ménì èasto se dìlá nefroskopie z diagnostických dùvodù (nejasné podezøení na nádorový proces v kalichopánvièkovém systému). Z perkutánního pøístupu je možné dìlat další výkony na ledvinì - antegrádní endopyelotomii (protnutí stenotického pyeloureterálního pøechodu) nebo vzácnì elektroresekci nádoru urotelu.

Laparoskop je endoskopický nástroj pro diagnostické a terapeutické výkony v dutinì bøišní - laparoskopie a v retroperitoneu - retroperitoneoskopie (obr. 48). Laparoskop se zavádí do dutiny bøišní rozepjaté pomocí insuflovaného CO2 pøes speciální port. Vlastní operaèní nástroje se zavádí do peritoneální dutiny pøes další 2 - 3 pomocné porty. Porty (vstupy do dutiny bøišní) umožòují opakované zavedení nástrojù do operaèního pole a pøitom jejich speciální systém brání úniku insuflovaného CO2. V retroperitoneu je možné touto technikou pracovat po jeho dilataci balonem (prst z gumové rukavice uvázaný na laparoskop a nafouknutý pomocí CO2). Spektrum indikací k diagnostickým a operaèním laparoskopickým a retroperitoneoskopickým výkonùm se stále upøesòuje. K již standardním výkonùm patøí pánevní lymfadenektomie, podvaz spermatické žíly pøi varikokéle, marsupializace velké cysty ledviny a zatím ménì èasto nefrektomie nebo adrenalektomie pro benigní  onemocnìní ledviny nebo nadledviny, plastika pyeloureterálního pøechodu, retroperitoneální lymfadenektomie nebo nefrektomie pro menší maligní nádor ledviny.

Uretrotom Otisùv není optickým nástrojem. Patøí k nejstarším urologickým instrumentùm (obr. 49). Má nùžkovité branže, které se otáèením šroubu dají rozevøít pøesnì na urèitou šíøku v Charrierovì stupnici. Vytažením nože po horní branži mùžeme potom èistým øezem discidovat uretru. Nástroje užíváme nejèastìji k vnitøní uretrotomii (UTI) pøi stenózách ženské moèové trubice.



Lasery

Název laser je odvozen z poèáteèních písmen termínu “Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation”. Laserové záøení je typem elektromagnetického svìtelného záøení, které vzniká stimulovanou emisí z rùzných médií. Podle typu použitého média se liší svojí vlnovou délkou, která mùže zasahovat jak do viditelné èásti spektra (760 - 400 nm), tak do èásti ultrafialové (kratší vlnové délky) nebo infraèervené (delší vlnové délky). 



Neodymium: YAG laser o vlnové délce 1 064 nm (neviditelná infraèervená èást spektra) se používá v urologii nejèastìji. Jeho zdrojem je neodymium v yttrium - aluminium - garnetovém krystalu a excitaci zajiš�uje kryptonová lampa. Pro praktické použití musí být jeho emise spojena s viditelným vodicím paprskem. Používá se nejèastìji k desobstrukèním transuretrálním operacím prostaty (benigní hyperplazie nebo karcinom prostaty), laserovým ablacím nádorù (vývodné moèové cesty, penis) nebo discizím striktur ve vývodných moèových cestách (moèová trubice, moèovod). Laserový fiber (svìtelný vodiè) má prùmìr vìtšinou 7,5 F a lze ho tedy zavést do moèových cest bìžnými endoskopy. Vyvinutá “side-firing” technika umožòuje pùsobení laserového paprsku po odražení zrcadlem v úhlu 90(, což je výhodné právì pøi operacích prostaty. Nekontaktní režim (fiber je veden nad tkání) umožòuje prùnik paprsku do tkánì prostaty kolem 3 - 8 mm podle použitého výkonu (nejèastìji 40 - 60 W) a èasu pùsobení na tkáò (obvykle 30 - 60 s). Nekontaktní metoda vytváøí maximální hlubokou koagulaci a minimální vaporizaci (odpaøení) tkánì. Množství energie pøemìnìné na teplo závisí na typu léèené tkánì, zejména na jeho vaskularitì. Prostatická tkáò zahøátá na 60 - 100( C podléhá denaturaci bílkovin a koagulaèní nekróze. Nevýhodou je, že koagulaèní nekrózy se odluèují až nìkolik týdnù po operaci. Kontaktní režim využívá fiberù se safírovým hrotem, které umožòují pracovat s vyšším výkonem (optimálnì asi 60 - 80 W). Dosažením velmi vysoké teploty na povrchu tkánì (až 300( C pøi výkonu kolem 100 W) pùsobí pøedevším její vaporizaci. Nevýhodou je pomalý postup výkonu a vyšší riziko krvácení než u techniky nekontaktní.

Holmium:YAG laser o vlnové délce 2 100 nm využívá vzácného holmia v yttrium - aluminium - garnetovém krystalu. Excitaci média zajiš�uje xenonová lampa. Penetrace do hloubky tkání je malá, umožòuje pøedevším bezpeènou povrchovou vaporizaci tkánì. Postupnì tak lze kontaktní technikou resekovat jednotlivé prostatické laloky, které nakonec mùžeme odstranit klíš�kami. Výhodou je minimální krvácení proti klasické transuretrální prostatektomii a možnost mikroskopického vyšetøení odstranìné tkánì, což ostatní laserové techniky neumožòují. Urèitou nevýhodou je vìtší technická obtížnost výkonu. Navíc holmiový laser, jako pulzní laser, umožòuje dezintegraci konkrementù. Tím se stává jedním z nejpoužívanìjších laserù v urologii. 

Ostatní lasery mají v urologii omezené použití nebo se využívají pro specifický úèel. Laser CO2 o vlnové délce 10 600 nm má minimální prùnik do tkání a používá se zejména u kožních lézí na penisu. Laser KTP o vlnové délce 532 nm využívající kalium titanyl - fosfátový krystal má obdobný úèinek jako laser argonový o vlnové délce 488 - 514 nm využívající ionizovaný argon. Oba tyto lasery mají nižší dosažitelný výkon a jejich použití v urologii je omezené. Barvivové lasery (“dye lasers”) umožòují volbou vhodného barviva jako aktivního média využívat jejich fotochemického úèinku. Fotosenzitivní látku aplikovanou do mìchýøe selektivnì vychytává povrchní nádor a barvivový laser umožní pøíslušnou vlnovou délkou selektivní ozáøení a letální poškození bunìk, které látku akumulovaly. Tento úèinek je podkladem fotodynamické léèby. V pulzním režimu tyto lasery umožòují litotrypsi konkrementù jak v horních vývodných cestách moèových, tak v moèovém mìchýøi.



Litotryptory

Optický litotryptor se používal k mechanickému rozdrcení konkrementù v mìchýøi za kontroly zraku. Mìchýøový konec pøístroje tvoøily dvì silné èelisti se zoubky, kterými se kameny zachytily a rozdrtily. Úlomky se z mìchýøe vypláchly podtlakovým evakuátorem. Pro možnost iatrogenního poranìní se dnes tohoto robustního pøístroje témìø nepoužívá.

Litotryptory kontaktní jsou zaøízení používaná k rozdrcení konkrementu ve vývodných moèových cestách. Sonolitotryptor dezintegruje konkrementy ultrazvukovými vlnami. Vlastní sondu (sonotrodu) je možné zavést jak do nefroskopu, tak do ureterorenoskopu. Používá se v kalichopánvièkovém systému a zejména v moèovodu, protože je ze všech drtièù k okolní tkáni nejšetrnìjší. Elektrohydraulický litotryptor využívá rázové vlny vyvolané elektrickým impulzem. Nástroj je agresivnìjší, dokáže rozbít i tvrdší konkrementy a používá se u vìtších konkrementù v mìchýøi. Pro svou agresivitu se v dutém systému ledviny užívá spíše výjimeènì. Balistický litotryptor používá pneumatického rázu vlastního pohyblivého vnitøního dílu sondy, který mechanicky konkrement rozbíjí (obr. 50). Používá se v celém systému vývodných moèových cest. Pulzní laser k drcení konkrementù se skládá z laserového flexibilního zavadìèe do endoskopu s velmi tenkým optickým fiberem (0,25 mm prùmìr) pro vedení laserového paprsku. Frekvence pulzù se pohybuje mezi 1 - 20/s. Velmi krátká doba trvání pulzù (0,5 - 2 milisekundy) zajiš�uje minimální riziko termálního poškození urotelu (proti elektrohydraulické litotrypsi). K drcení se obvykle využívá frekvence 5 pulzù/s pøi energii 50 - 60 mJ. 

Extrakorporální litotryptory jsou velmi složité pøístroje, které k dezintegraci konkrementù v ledvinì nebo moèovodu využívají elektrohydraulického, piezoelektrického nebo elektromagnetického principu (obr. 51). Zdroj tlakového impulzu je umístìný v jednom ohnisku zrcadlového elipsoidu pøístroje. Rázovou vlnu je možné generovat elektrohydraulicky (elektroda s pøeskokem jiskry), piezoelektricky (rychlou deformací piezokrystalù) nebo elektromagneticky (prudkým prohybem elektromagnetické membrány spojené s cívkou). Do druhého ohniska, kam je smìøována rázová vlna reflektorem ve tvaru elipsoidu nebo akustickou optikou,  je tøeba manévrováním s deskou, na které leží nemocný, umístit jeho konkrement. Polohu konkrementu sledují ve dvou rovinách rtg zesilovaèe nebo skiaskopie a ultrazvuk. Mezi obìma ohnisky je prostøedí zpùsobilé pøenášet tlakovou vlnu pøes vodu ve vaku kolem elektrody a tìlesnou vodu v organizmu. Tlakové vlny vyvolané v ohnisku pøístroje se sèítají ve druhém ohnisku, kde je konkrement. Ten se postupnì rozpadá až na drobné úlomky a dr� úèinkem rázové vlny na pøechodu tekutého a pevného prostøedí pøi vstupu do konkrementu a opaènì na rozhraní mezi pevným a tekutým prostøedím pøi jeho výstupu z konkrementu. Zbytky konkrementu jsou vìtšinou schopné spontánního odchodu. Litotrypse extrakorporální rázovou vlnou (ESWL - Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy) bývá metodou první volby pøi øešení urolitiázy, u vìtších konkrementù nezøídka v kombinaci s endourologickými technikami. O nìco ménì výkonné jsou ultrazvukové pøístroje (piezolit) pracující s piezokeramickým zdrojem energie, který konvertuje elektrickou energii na ultrazvukové vlny o frekvenci kolem 25 000 Hz. Vyvolané vibrace pùsobí piezoelektrickou litotrypsi. Elektromagnetický generátor pracuje na principu kmitu membrány spojené s elektrickou cívkou, kterou projde energie o vysokém napìtí. Produkuje slabší rázovou vlnu než generátor elektrohydraulický, ale poslední typy extrakorporálních drtièù (provoznì levnìjší) pùsobí elektromagnetickou litotrypsi.







6. URODYNAMICKÁ VYŠETØENÍ



Urodynamika je nauka o transportu moèe. Vyšetøení umožòující záznam prùtoku moèe, tlakù v mìchýøi, v uretøe, intraabdominálního tlaku a elektromyografické aktivity svìraèe mohou prokázat poruchy funkce na podkladì organickém nebo zachytit funkèní poruchy bez zjevného morfologického nálezu. Klinický obraz obtíží nemocných s poruchou transportu moèe zahrnuje celou škálu poruch mikce od retence až po inkontinenci. Velmi èasto se pøíznaky kombinují v rùzné intenzitì. U nìkterých nemocných není zcela zøejmý etiopatogenetický mechanizmus, který by obtíže vysvìtlil. Urodynamická vyšetøení se zatím týkají pøevážnì dolních moèových cest.



Uroflowmetrie je vyšetøení prùtoku moèe uretrou pøi mikci. Akt moèení je funkèní interakcí mezi detruzorem mìchýøe a sfinkterem. Výsledkem je moèový proud. Uroflowmetry mìøí proud moèe elektronicky. Pøi moèení do jímaèe uroflowmetru dopadá moè na lopatky mìøícího disku a má tendenci ho pøibržïovat. Ze zvýšení spotøeby elektrického proudu potøebného k udržení konstantních otáèek disku vypoèítá elektronika objem moèe protékající pøístrojem za vteøinu (Q = x ml/s). Na køivce (obr. 52) mùžeme odeèíst hodnoty maximálního prùtoku (hodnota ve vrcholu køivky), prùmìrného prùtoku (vymoèený objem moèe dìlený dobou prùtoku), mikèní objem (celkový objem vymoèené moèe), dobu prùtoku (èas mìøitelné mikce) a dobu do maximálního prùtoku (èas od zahájení mikce do maximálního prùtoku). Moèový proud mùže být kontinuální nebo pøerušovaný. Normální hodnoty prùmìrného prùtoku moèe jsou u mužù mezi 20 - 25 ml/s a u žen 25 - 30 ml/s. Podezøení na infravezikální obstrukci vzbuzují hodnoty pod 15 ml/s. Evidentní obstrukce mají hodnoty pod 10 ml/s. Složitìjší obraz vidíme u rùzných typù poruch vypuzovací síly detruzoru (neurogenní mìchýøe). Urèitý význam pro hodnocení mìchýøové dysfunkce má také tvar uroflowmetrické køivky (obr. 53).

Cystometrie je vyšetøovací metoda umožòující kontinuální záznam zmìn mìchýøového tlaku v závislosti na zmìnách náplnì moèového mìchýøe a jeho aktivitì (obr. 54). Pøi plnící cystometrii sledujeme zmìny tlaku bìhem plnìní moèového mìchýøe fyziologickým roztokem zavedenou cévkou s pøipojeným manometrem. Rychlost plnìní mìchýøe je vìtšinou 10 - 100 ml/s (støednì rychlé plnìní). Pøi normotonické køivce nepøevyšuje bìhem plnìní intravezikální tlak 15 cm H2O. U nìkterých neurogenních poruch mikce nacházíme køivku hypertonickou nebo hypotonickou (obr. 55). Pøi vlastní mikci mùžeme sledovat zmìny intravezikálního tlaku tenkou cévkou napojenou na manometr, zavedenou do moèového mìchýøe buï suprapubicky nebo uretrou (cystometrie exkreèní). Poruchy kontraktility detruzoru signalizují opìt neurogenní poruchy mikce. U nìkterých nemocných se bìhem plnìní mìchýøe objevuje spontánnì nebo po provokaci (kašel, chùze, poskoky) kontrakce detruzoru, pøi které tlak v mìchýøi pøekraèuje 20 cm H2O. Takovým kontrakcím øíkáme neinhibované kontrakce a vyskytují se u nemocných s nestabilním detrusorem. Nestabilita detruzoru mùže hrát významnou roli napøíklad v diferenciální diagnostice benigní hyperplazie prostaty.

Profilometrie uretry je postupný grafický záznam tlaku v moèové trubici od hrdla mìchýøe až k zevnímu ústí uretry (obr. 56). Mìøení provádíme speciálním katetrem, který je slepì zakonèen a pøed tímto zakonèením má ve své stìnì ètyøi na sebe kolmé malé otvory. Katetrem protéká fyziologický roztok standardní rychlostí. Roztok vtéká do cévky, vytéká malými otvory pøed jeho zakonèením a moèová trubice tudíž klade protékající tekutinì urèitý odpor. Bìhem vyšetøení je cévka konstantní rychlostí vytahována z moèové trubice speciálním mechanickým zaøízením. Do systému zapojený elektromanometr registruje zmìny tlaku (odporu stìny moèové trubice proudící kapalinì) v celém prùbìhu uretry. Metodu mùžeme využít pøi diferenciální diagnostice infravezikálních obstrukcí (obr. 57).

Elektromyografie svìraèe je metoda, kterou zaznamenáváme elektromyografickou aktivitu análního svìraèe, který je souèástí diafragma urogenitale a reaguje synchronnì jako uretrální sfinkter. Mìøení se provádí nejèastìji koncentrickou bipolární elektrodou. Simultánním záznamem s uroflowmetrií mùžeme pøesnì diagnostikovat detruzoro-sfinkterickou dyssynergii (asynchronní funkci detruzoru a sfinkteru), kdy zvýšená elektromyografická aktivita v prùbìhu kontrakce detruzoru koreluje se slabším prùtokem moèe.

Manometricko - prùtoková studie (“pressure flow study”) patøí k základním kombinovaným urodynamickým vyšetøením, které umožní diferencovat základní poruchy složitého mikèního mechanizmu. Pøi vyšetøení souèasnì zaznamenáváme prùtok moèe, intravezikální a intraabdominální tlak spolu s elekromyografií svìraèe. K hodnocení prùtoku moèe používáme uroflowmetr. Intravezikální tlak mìøíme speciálním tenkým katetrem zavedeným do moèového mìchýøe transuretrálnì nebo suprapubickou punkcí. Intraabdominální tlak mìøíme v ampule rekta speciálním katetrem zavedeným skrz objímku bipolární rektální elektrody elektromyografického snímaèe. Rektální katetr naplníme destilovanou vodou obdobnì jako ureterální katetr v moèovém mìchýøi a oba katetry napojíme na tlakové snímaèe polyetylénovými hadièkami, které jsou rovnìž souvisle naplnìny vodou (bez vzduchových bublin). Pøi mikci urodynamická aparatura zaznamenává prùtok moèe, všechny tlaky a aktivitu svìraèe simultánnì. V diagnostice mikèních problémù potøebujeme znát hodnotu detruzorového tlaku, který je roven rozdílu tlaku intravezikálního a abdominálního. Aparatura ho vypoèítává a graficky znázoròuje automaticky. 

Nejèastìji potøebujeme rozhodnout o diagnóze infravezikální obstrukce. Závislost detruzorového tlaku a prùtoku moèe (URR - Urethral Resistance Relation) je vidìt v PQ diagramech, kde P je detruzorový tlak a Q prùtok moèe. Nejèastìji bývá URR promítnuta do Abrams - Griffithsova nomogramu (AG nomogram - obr. 58). Pokud se køivka promítá do oblasti N je záznam normální (nízké P a vysoké Q). V zónì O je potvrzena diagnóza infravezikální obstrukce (vysoké P a nízké Q). Zóna E (ekvivokální) je “šedou” zónou, která nález neumožòuje upøesnit. 

Obdobných studií umožòují urodynamické aparatury celou øadu. Jednou z velmi jednoduchých technik je stanovení únikového tlaku moèe u nemocných s neurogenním mìchýøem nebo u inkontinentních žen.

Stanovení únikového tlaku (“leak point pressure”) je metoda, kterou mìøíme schopnost sfinkteru moèové trubice odolávat nárùstu intraabdominálního tlaku jako expulzivní síle. Je jednou z možností jak diagnostikovat insuficienci uretrálního sfinkteru. Intravezikální tlak mìøíme cévkou zavedenou moèovou trubicí do mìchýøe a napojenou na cystometr. Statický test zaèíná s prázdným moèovým mìchýøem. Pøi postupném plnìní mìchýøe fyziologickým roztokem zaznamenáme intravezikální tlak pøi prvním úniku moèe podél cévky. Zaznamenaná hodnota je “leak point pressure” (LPP). Vyšší hodnota LPP než 40 cm H2O u nemocných s neurogenním mìchýøem znamená vyšší riziko následné dilatace horních moèových cest a je nepøíznivou prognostickou známkou. Dynamický test používáme zejména pro diferenciální diagnostiku ženské inkontinence. Zaèíná s moèovým mìchýøem naplnìným pøibližnì na polovinu jeho jímavosti (200 ml). Nemocnou vyzveme, aby pomalu zapojila bøišní lis (Valsalvùv manévr) a zaznamenáme tlak, pøi kterém došlo k úniku moèe podél cévky. Stresový manévr mùžeme opakovat vstoje. Zaznamenaná hodnota je “Valsalva leak point pressure” - VLPP nebo také “stress LPP”. Hodnoty nad 90 cm H2O svìdèí pro inkontinenci na podkladì uretrální hypermobility a je indikována operace stabilizující hrdlo mìchýøe a moèovou trubici (závìsný typ operace). Hodnoty pod 60 cm H2O jsou signifikantní pro insuficienci uretrálního svìraèe a jsou indikovány operace zvyšující intrauretrální tlak. Hodnoty mezi 60 - 90 cm H2O o pøíèinì inkontinence nerozhodnou. Mùže jít také o koexistenci obou faktorù.

Stanovení pøesné diagnózy mnohdy velmi komplikovaných mikèních poruch vyžaduje simultánní záznam urodynamických vyšetøení nejlépe v kombinaci s paralelním skiaskopickým videozáznamem mikèní cystografie. Správné zhodnocení simultánních urodynamických záznamù vyžaduje ovšem znaènou zkušenost.
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7. VROZENÉ ANOMÁLIE



Urogenitální systém je vzhledem ke složitému embryonálnímu vývoji nejèastìji postižen vrozenými malformacemi a anomáliemi. V kapitole je uveden struèný pøehled nejdùležitìjších klinicky významných úchylek.



Anomálie ledvin



Anomálie poètu



Ageneze nebo aplazie ledvin je stav, kdy nejsou buï obì nebo jedna ledvina vytvoøeny. Pøi agenezi chybí vùbec metanefrogenní embryonální základ ledviny i ureterální pupen. Vyvine-li se jenom ureterální pupen, vzniká aplazie ledviny. Ledvina chybí, ale mùžeme najít stejnostranné ureterální ústí v mìchýøi se slepì konèícím pahýlem moèovodu.

Oboustranná ageneze ledvin je velmi vzácná a nesluèitelná s extrauterinním životem. Novorozenci umírají hned po narození.

Jednostranná ageneze (aplazie) ledviny se vyskytuje dvakrát èastìji u mužù. Èastìji chybí levá ledvina (obr. 59). Solitární ledvina bývá pøi jednostranné agenezi (aplazii) kompenzatornì hypertrofická. Každé onemocnìní solitární ledviny je velmi závažné. Diagnosticky myslíme na jednostrannou agenezi ledviny, nevidíme-li na nativním nefrogramu stín jedné ledviny a pøi vyluèovací urografii se znázorní jenom jeden dutý systém a moèovod. Musíme odlišit afunkèní ledvinu nebo ledvinu nedostateènì koncentrující kontrastní látku pøi zánìtlivém onemocnìní nebo chronické blokádì. Ani cystoskopický nález obou ureterálních ústí v mìchýøi nevyluèuje jednostrannou aplazii. Diagnózu mùžeme potvrdit sonograficky nebo poèítaèovou tomografií. Pøi každé indikaci k nefrektomii je tøeba vylouèit omyl spoèívající v odstranìní solitární ledviny.

Zdvojená ledvina (ren duplex) je buï jednostranná nebo oboustranná. Je v porovnání s normální ledvinou mírnì zvìtšená a má dva samostatné duté systémy a moèovody, které ústí do mìchýøe buï samostatnì jako ureter duplex nebo se v rùzné výši spojují v ureter fissus. Zdvojená ledvina v pravém slova smyslu má i dvojité cévní zásobení. Obì èásti zdvojené ledviny mohou onemocnìt zcela samostatnì. Pøi tìžkém postižení jedné poloviny ledviny pøipadá v úvahu její odstranìní heminefrektomií.

Nadpoèetná ledvina je neobyèejnì vzácná. Bývá menší než normální ledvina a dystopicky uložená, vìtšinou v malé pánvi.

Hypoplastická ledvina mùže mít tvar normální ledviny, ale je znaènì menší, hypofunkèní nebo afunkèní. Histologicky mùže mít všechny složky ledvinného parenchymu, vìtšinou však nìkteré èásti nefronu chybí. Její odlišení od svraštìlé ledviny, vznikající po pyelonefritidì nebo z pøíèin cévních, je bez mikroskopického vyšetøení velmi obtížné. Jestliže je hypoplastická ledvina pøíèinou hypertenze, indikujeme nefrektomii.



Anomálie polohy



Dystopická ledvina bývá uložena v místech svého embryonálního vzestupu do lumbální oblasti. Rozeznáváme dystopii pánevní, sakrální, lumbosakrální a lumbální. Pokud je ledvina uložena na správné stranì, mluvíme o dystopii homolaterální (obr. 60 a), je-li na opaèné stranì, o dystopii zkøížené (obr. 60 b). Pøi dystopii homolaterální ledvina vykazuje malrotaci, moèovod je krátký natažený. Cévy jsou krátké a odstupují kolmo z velkých cév. Pøi dystopii zkøížené jde moèovod køížem pøes páteø a ústí na druhé stranì, než je ledvina uložena. Vzácnì mùže být zkøížená dystopie oboustranná. Dystopické ledviny mívají sklon k zánìtlivým postižením, tvorbì konkrementù a pøi pánevní dystopii mùže být ledvina porodní pøekážkou. Operaèní léèba (èasto nefrektomie) je indikována teprve pøi komplikacích z chorobných zmìn.

Abnormálnì pohyblivá ledvina (ren migrans) má na rozdíl od dystopické ledviny dlouhý, poklesem ledviny kaskádovitì vinutý moèovod a dlouhé cévní zásobení odstupující v normální výšce (obr. 60 c). Vyskytuje se pøevážnì u osob astenických. Pøi poklesu ledviny dochází k akutnímu mìstnání v dutém systému, vzácnì mùže dojít i k torzi cévní stopky. Dùsledkem jsou prudké bolesti v bederní krajinì (Dietlova krize), které se vleže ihned zklidòují. Operaèní nefropexe pøichází v úvahu právì jenom pøi typické anamnéze opakujících se Dietlových krizí. Velmi èasto bývá nefropexe vyžadována nesprávnì pøi obtížích z jiných pøíèin.



Anomálie tvaru



Podkovovitá ledvina (ren arcuatus) vzniká srùstem metanefrogenního základu obou ledvin èastìji dolními (obr. 61), velmi vzácnì horními póly. Obì ledviny jsou malrotované. Tato anomálie zùstává èasto asymptomatická, ale nìkdy (zvláštì pøi záklonu) vyvolává bolesti kolem pupku z tlaku istmu na velké cévy. Typický obraz anomálie mùžeme vidìt na USG nebo IVU (obr. 62) Vzhledem k prùbìhu moèovodù pøes istmus, který pùsobí jako relativní subrenální obstrukce, je podkovovitá ledvina èastìji postižena zánìty a tvorbou konkrementù. Mùžeme zastihnout i sekundární stenózu pyeloureterálního pøechodu s mìstnáním moèe v dutém systému jedné nebo obou ledvin. Pøi bolestech nebo zánìtlivých komplikacích musíme nìkdy volit resekci stenotického úseku moèovodu s pyeloplastikou. Výjimeènì jsme nuceni protnout istmus a upravit malrotaci obou polovin podkovovité ledviny.

Koláèovitá ledvina (ren fungiformis) je neobyèejnì vzácná. Vzniká pøi srùstu obou dystopicky uložených metanefrogenních základù ledviny v široké ploše (obr. 63), obyèejnì nízko nad promontoriem nebo v malé pánvi. Pokud se klinicky projevuje, tak vìtšinou chronickým zánìtem nebo obèasnými bolestmi. Léèba je pøevážnì konzervativní, pøi komplikacích jenom výjimeènì plastická úprava odtoku moèe.



Anomálie cystické



Solitární cysta ledviny se vyskytuje nejèastìji jednostrannì. Bývá uložena vìtšinou v dolním pólu ledviny (obr. 64 a) a mùže dosáhnout takové velikosti, že je hmatná pøes bøišní stìnu jako elastický nádorový útvar. Stìna cysty bývá hladká, poloprùsvitná, tenká. Obsahuje obvykle èirou jantarovou tekutinu. Asi 5 % cyst má hemoragický obsah. V cystách s hemoragickým obsahem mùžeme nìkdy prokázat papilokarcinom. Vzácnì mùže dojít k maligní degeneraci stìny cysty v adenokarcinom. Cysta ledviny bývá vìtšinou asymptomatická, teprve pøi prùmìru nad 10 cm mùže pùsobit neurèité tlakové bolesti v boku nebo gastrointestinální obtíže. Zøídka mívají cysty infikovaný obsah a bývají provázeny teplotami. Cysta mùže pùsobit útlak parenchymu s následnou fibrózou okolní ledvinné tkánì nebo stlaèovat moèovod s prùvodnou hydronefrózou. Diagnózu stanovíme sonografickým vyšetøením nebo poèítaèovou tomografií. Naprostá vìtšina asymptomatických cyst nevyžaduje žádnou terapii. Menší symptomatické cysty mùžeme punktovat za sonografické kontroly, vyprázdnit a instilovat do nich absolutní etanol, který poškodí kubický epitel jejich výstelky a stìny cysty se slepí. Obsah cysty necháme vždy vyšetøit cytologicky a mikrobiologicky. Vìtší cysty nebo cysty multilokulární, které jsou pøíèinou obtíží, je tøeba odstranit operaènì. Nejménì invazivním postupem je resekce cysty retroperitoneoskopickým pøístupem (laparoskopická technika a instrumentárium). Cysty intraparenchymové, utlaèující ledvinnou tkáò nebo moèovod, mùžeme výjimeènì vyøešit perkutánní marsupializací (perkutánnì zavedeným nefroskopem resekovat jejich stìnu a propojit je tak do dutého systému ledviny). Pøi podezøení z maligní degenerace spodiny cysty volíme radìji resekci celé cysty s pøilehlým parenchymem ve zdravé tkáni ledviny nebo kompletní elektrokoagulací vnitøní výstelky.

Mnohoèetné cysty ledviny se vyskytují ménì èasto. Mají stejný charakter jako cysty solitární a výjimeènì jich bývá v ledvinì více než tøi. Postižena bývá jedna ledvina. Diagnóza a léèba je obdobná jako u cyst solitárních.

Polycystóza makrocystická (adultní) je autozomálnì dominantnì dìdièné onemocnìní. Obì ledviny bývají znaènì zvìtšené, jejich povrch je deformován velkým poètem cyst (obr. 64 b). Onemocnìní se vzácnìji projeví již v dìtství, èastìji v pubertì, ale vìtšinou až ve vìku 35 - 40 let. Klinicky se projevuje spontánními nefralgiemi, hematurií, anémií, pyurií a albuminurií. Onemocnìní èasto komplikuje infekce s teplotami a symptomatologie dráždivého mìchýøe mùže být jeho prvním patologickým projevem. Výrazná je porucha koncentraèní schopnosti ledvin, èastá je hypertenze. Vyvíjí se chronická renální insuficience. Pøíèina tohoto onemocnìní není známá a vìtšina nemocných je ve støedním vìku zaøazována do dialyzaènì transplantaèního programu. Diagnózu stanovíme z palpaèního nálezu oboustrannì hmatných, zvìtšených, hrbolatých ledvin. Vyluèovací urografie, charakteristický morfologický nález na ultrazvukovém skenu, funkèní biochemické a izotopové vyšetøení ledvin diagnózu potvrdí. Léèba je pouze symptomatická (dieta s omezením bílkovin na 0,5 - 0,75 g/kg/den a zvýšení pøíjmu tekutin pøes 3 000 ml/den) s výhledem transplantace ledviny.

Polycystóza mikrocystická (infantilní) je autozomálnì recesivnì dìdièné onemocnìní charakterizované zvìtšenými ledvinami, které celé sestávají z drobných cyst, mezi kterými jsou jenom ojedinìle normální nefrony (obr. 64 c). Tìžká renální insuficience je nìkdy pøíèinou úmrtí plodu již intrauterinnì, vìtšinou bìhem nìkolika dní po porodu nebo zcela výjimeènì až v kojeneckém vìku. Èasto bývají cystickými zmìnami postižena i játra.

Cystická dysplazie ledviny je charakteristická nálezem nediferencovaného mezenchymu a nìkdy chrupavèité tkánì v prostorách mezi cystami ledviny, které jsou jak tubulárního, tak glomerulárního pùvodu. Dysplastický vývoj ledviny je zøejmì následkem èasné fetální obstrukce (bývá spojen s atrézií moèovodu nebo uretry). Mùže postihnout jenom jednu èást zdvojené ledviny, ale nález mùže být také oboustranný a potom není sluèitelný se životem. Ledvina èasem spontánnì atrofuje. Mùže být pøíèinou hypertenze a v tom pøípadì je indikováno její odstranìní.

Houbovitá ledvina (ren spongiosus) je kongenitální obvykle oboustranná autozomálnì recesivní cystická degenerace døenì ledvin. Mùže být také jednostranná. Postihuje nejèastìji muže a je charakterizována cystickými dilatacemi vývodných kanálkù pyramid. Klinicky se projevuje pøedevším hematurií, ledvinnými kolikami a chronickou infekcí v moèových cestách. Èasto ji provází hyperkalciurie. Zcela typický je houbovitý vzhled ledviny na vyluèovací urografii, který vzniká nahromadìním kontrastní látky v dilatovaných kanálcích vìtšinou s hnízdy drobných kontrastních konkrementù. Léèba je konzervativní, symptomatická. Zcela výjimeènì je indikována resekce pøi izolovaném postižení pólu ledviny. Prognóza onemocnìní je vìtšinou dobrá.

Parapelvické cysty (Paramo syndrom) se vyskytují v renálním sinu a jde v podstatì o dilataci intrasinusálních lymfatik na podkladì jejich obstrukce.Cysty mají vìtšinou 2 - 4 cm v prùmìru. Mohou být pøíèinou obstrukce èásti dutého systému nebo dokonce spontánní extravazace kontrastní látky pøi intravenózní urografii. Vìtšinou bývají asymptomatické, ale nìkdy je provází mikroskopická hematurie, spontánní nefralgie (zejména pøi útlaku èásti dutého systému) nebo hypertenze. Diagnózu vìtšinou stanovíme sonograficky (obr. 65). Pøi nedostateèné zkušenosti lze sonografický obraz parapelvických cyst zamìnit s obrazem mìstnání v dutém systému ledviny. Pøi nejasnostech ji upøesní poèítaèová tomografie nebo MR. Léèba symptomatických parapelvických cyst spoèívá v jejich resekci nebo marsupializaci. Používáme vìtšinou retroperitoneoskopickou techniku. Zøídka je dnes indikováno otevøené operaèní øešení.



Pseudotumory ledvin



Hypertrofie columnae Bertini je anomálií vývoje celého renkulu. Hypertrofický pruh jinak nezmìnìné kortikální tkánì ledviny se vyklenuje do dutého systému, nejèastìji mezi horním a støedním kalichem, které roztlaèuje. Diferenciálnì diagnosticky lze tuto anomálii odlišit od nádoru ultrazvukem, CT, MR nebo scintigrafií.

Dromedárová ledvina je dosti èastou anomálií. Jejím podkladem je lokalizovaná multiplikace ledvinného parenchymu, která vyklenuje laterální konturu ledviny a vytváøí obraz velbloudího hrbu. Bývá lokalizována vlevo.

Perzistující fetální lobulizace mùže rovnìž imitovat nádor ledviny. Vzniká nedokonalým srùstem fetálních ledvinných lalokù. Klinický význam spoèívá opìt v diferenciální diagnostice nádorù ledvin.









Anomálie pánvièky a moèovodu



Zdvojení ledvinné pánvièky (pelvis duplex) je anatomická anomálie, která vìtšinou nepùsobí obtíže a jde pøevážnì o nahodilý nález pøi vyluèovací urografii.

Nadpoèetné moèovody jsou jednou z nejèastìjších vrozených anomálií uropoetického systému (obr. 66). Symptomatologie nadpoèetných moèovodù je vlastnì symptomatologií komplikujícího stavu, který postihl pøíslušnou èást ledviny. Zdvojené moèovody mají tendenci k výskytu vezikoureterálního refluxu a infekce. Ureter duplex (obr. 67) nebo ureter fissus (obr. 68) diagnostikujeme z urografie nebo ascendentní ureteropyelografie (pøi poruchách funkce pøíslušné èásti ledviny). Pøi podezøení na reflux vyšetøení doplòujeme mikèní cystografií. Podle Weigertova - Meierova pravidla ústí moèovod horní pánvièky v mìchýøi distálnìji a mediálnìji než moèovod dolní pánvièky. Protože oba moèovody sdílejí tutéž Waldeyerovu pochvu a vstupují ve stejném místì do hiatu v mìchýøové stìnì, má moèovod dolní pánvièky kratší intramurální èást a je èastìji postižen insuficiencí ústí s refluxem a následnou pyelonefritidou kaudální èásti ledviny. Horní moèovod mùže být ektopický (zejména u dívek). Mùže se vyvinout i ureterohydronefróza v pøíslušné èásti horních vývodných cest. Øešením je antirefluxní reimplantace postiženého moèovodu do mìchýøe nebo pøi pokroèilých zmìnách hemiureteronefrektomie. Velmi vzácnì mùžeme nalézt ureter triplex.

Hydrokalikóza je dilatace kalichu nebo jednotlivého kalichového systému na podkladì obstrukce krèku kalichu. Hydrokalikóza primární mùže být zpùsobena impresí aberantnì probíhající cévy, nejèastìji v oblasti krèku horního kalichu (Fraleyùv syndrom) nebo vrozenou stenózou infundibula. Èastìji vidíme hydrokalikózu sekundární nad chronicky zaklínìným konkrementem nebo pooperaèní stenózu krèku kalichu.

Megakalikóza je velmi vzácná vrozená anomálie, která je charakterizovaná nepravidelnou až polygonální neobstrukèní dilatací ledvinných kalíškù a výrazným ztenèením døenì ledviny pøi zcela zachované kùøe. Dilatace kalichù není progresivní a funkce ledviny nebývá výraznìji postižena. Etiopatogeneze tohoto onemocnìní není známá.

Hydronefróza je oznaèení pro postupnì narùstající dilataci kalichopánvièkového systému s mìstnáním moèe a progresivní tlakovou atrofií parenchymu ledviny. Tlak v ledvinné pánvièce je za normálních okolností blízký nule. Znaèné dùsledky má zejména vysoký tlak v intrarenálnì uložené pánvièce, kde vìtšina tlaku pùsobí na parenchym ledviny. U extrarenální pánvièky zvýšený tlak jenom èásteènì pùsobí na parenchym. Jak se tlak v pánvièce blíží filtraènímu tlaku v glomerulech (6 - 12 mm Hg), zaèíná ubývat moèového ultrafiltrátu. Prùtok krve ledvinou je menší, klesá hodnota glomerulární filtrace, ledvina postupnì ztrácí koncentraèní schopnost, objevuje se pyelointersticiální reflux, který vlastnì umožòuje ledvinì za tìchto okolností ještì fungovat, ale podílí se na postupné devastaci parenchymu ledviny. Pøítomnost moèe v intersticiu vede k zánìtlivé odpovìdi tkánì s následnou fibrózou a jizvením. Zvýšený tlak mùže postupnì celou ledvinu pøemìnit až v nefunkèní laloènatý vazivovì zmìnìný vak. Pøi vèasném odstranìní pøekážky v pyeloureterálním pøechodu mohou regeneraèní zmìny v ledvinì èásteènì hydronefrotickou atrofii parenchymu upravit. Pokroèilé fibrózní zmìny s hyalinizací jsou již ireversibilní. Nejèastìjší kongenitální pøíèinou hydronefrózy je stenóza pyeloureterálního pøechodu (obr. 69 a), vazivovì cévní pruh v této oblasti (obr. 69 b) nebo vysoký odstup moèovodu (obr. 69 c). Onemocnìní je jednostranné nebo oboustranné. Nìkdy se porucha druhé ledviny manifestuje až v delším èasovém odstupu za první. Klinické pøíznaky nebývají výrazné, mnohdy je prùbìh onemocnìní zcela asymptomatický. Vyvinutá hydronefróza mùže pùsobit intermitentní nefralgie, nìkdy se objevuje makroskopická hematurie, gastrointestinální pøíznaky, pøi infekci teploty, strangurie nebo zkalená moè. Jenom znaènì pokroèilou hydronefrózu zjistíme pohmatem jako rezistenci v podžebøí. Èasto právì až známky infekce v moèových cestách nás pøivedou k diagnóze asymptomatické hydronefrózy. Diagnózu stanovíme sonograficky a vyluèovací urografií (obr. 70) Pøi rtg afunkci volíme ascendentní ureteropyelografii. Funkèní vyšetøení mùžeme doplnit scintigrafií. Léèba je vìtšinou operaèní. Menší bolestivé hydronefrózy ze stenózy pyeloureterálního pøechodu indikujeme k retrográdní (nebo antegrádní) endopyelotomii. Aberantní pólová céva mùže být kontraindikací endoskopického výkonu. Vìtší hydronefróza ze stenózy pyeloureterálního pøechodu nebo další typy obstrukce pyeloureterální junkce vìtšinou vyžadují otevøenou resekci postiženého pøechodu a plastické vytvoøení nové junkce - resekèní pyeloplastiku (obr. 71). Operaèní výkon je indikovaný co nejdøíve po stanovení diagnózy. Pokrok v prenatální diagnostice umožòuje detekovat hydronefrózu ještì pøed porodem. Ve vybraných pøípadech lze proto založit punkèní nefrostomii šetøící parenchym pøi fetoskopii ještì intrauterinnì.

Retrokavální moèovod je vzácnìjší anomálie, pøi které ureter místo pøed dolní dutou žílou probíhá za ní (obr. 72). V místì zkøížení stlaèuje dutá žíla moèovod tak, že se vytváøí hydronefróza. Symptomatologie bývá obdobná jako u kongenitální hydronefrózy. Léèba spoèívá v resekci hydronefrotické pánvièky, zkrácení nadbyteèné délky moèovodu a jeho transpozici pøed dolní dutou žílu, kde se spojí širokou anastomózou s ledvinnou pánvièkou. Velmi vzácnì se vyskytuje retroilický moèovod. Øešení mùže být obdobné, je možná i transpozice distálního moèovodu po jeho uvolnìní ze stìny mìchýøe s následnou antirefluxní reimplantací zpìt do moèového mìchýøe.

Ektopický moèovod má vyústìní buï v oblasti mìchýøového hrdla nebo v nižších úrovních (obr. 73). U chlapcù mùže ústit do zadní uretry, vzácnì do pohlavních orgánù (prostata, semenné váèky). U dívek je èastìjší a mùže ústit také do uretry, vagíny, dìlohy nebo rekta. V klinickém obraze pøevládají pøíznaky infekce. Pøi vyústìní ektopického moèovodu mimo svìraèový systém je typickou potíží trvalé odkapávání moèe, nesprávnì oznaèované jako enuresis ureterica. Identifikace polohy ektopického ústí mùže být nesnadná. Diagnóza je možná pomocí nitrožilní aplikace barviva (indigokarmín) vyluèujícího se moèí a peèlivé endoskopie uretry i vagíny. V pøípadì, že poškozená èást ledviny barvivo nekoncentruje, je možná aplikace barviva do dutého systému ledviny pøímo antegrádní cestou. Léèba je operaèní. Pro rozsáhlé poškození ledviny vìtšinou nezbývá než provést nefroureterektomii. Pøi zdvojení moèovodu (nejèastìji je ektopicky umístìno ústí moèovodu z horního kalichu) heminefroureterektomii. Záchovná operace (reimplantace moèovodu do mìchýøe nebo u zdvojeného systému pyelopyeloanastomóza a resekce postiženého moèovodu) je indikována výjimeènì.

Ureterokéla vzniká pøi vrozené stenóze ústí moèovodu cystickou dilatací vezikální submukózní èásti moèovodu (obr. 74 a). Pøíèinou je perzistující epiteliální membrána v oblasti ústí. Cystická dilatace se tvoøí mezi povrchní a hlubokou vrstvou svaloviny trigona moèového mìchýøe. Dùsledkem mùže být až ureterohydronefróza. Onemocnìní je jednostranné i oboustranné, èastìjší pøi nadpoèetných moèovodech. Ureterokéla se mùže vyskytnout také na ektopickém moèovodu (v hrdle mìchýøe, v uretøe). V klinickém obraze dominují pøíznaky obstrukce a infekce, nìkdy hematurie. Extrémnì velká ureterokéla mùže zasahovat až do oblasti hrdla mìchýøe a pùsobit infravezikální obstrukci. Na vyluèovací urografii vidíme palièkovitou dilataci konce moèovodu typického tvaru "hadí hlavy". Cystoskopicky zjistíme v oblasti ureterálního ústí cystický útvar mající na vrcholu teèkovité ústí moèovodu. Menší ureterokély lze léèebnì øešit transuretrální pøíènou elektrodiscizí, vìtší resekcí s reimplantací postiženého moèovodu do mìchýøe.

Megaureter je mohutná dilatace moèovodu s hypertrofickou svalovinou a zvýšenou peristaltikou, která mùže mít nejrùznìjší etiopatogenezi (obr. 74 b). V zásadì rozlišujeme megauretery u nichž je bezprostøední pøíèinou vezikoureterální reflux a megauretery na podkladì obstrukce.  Poslední skupinou jsou idiopatické megauretery, jejichž etiopatogeneze je nejasná. Refluktující megauretery vznikají na podkladì vezikoureterálního refluxu ve spojení s neuromuskulární poruchou vyprazdòování moèe z moèovodu do mìchýøe (primární refluktující megaureter) nebo ve spojení s infravezikální obstrukcí (sekundární refluktující megaureter). Pøíèiny i terminologie jsou obdobné jako u primárního a sekundárního vezikoureterálního refluxu. Obstrukèní megauretery jsou podmínìny buï obstrukcí v ureterovezikální junkci (primární obstrukèní megaureter) nebo obstrukcí infravezikální (sekundární obstrukèní megaureter). Embryogeneze primární obstrukce ureterovezikální junkce je nejasná. Vyskytuje se 4 krát èastìji u chlapcù než u dívek. Zøejmì jde o pøerušení normální peristaltické vlny moèovodu transportující moè v terminálním úseku moèovodu. Mikroskopická vyšetøení prokazují v této oblasti zvýšené množství cirkulárních svalových vláken a kolagenu. Jde tedy o funkèní poruchu, protože ani pøi operaci nebývá nalezena striktura. Pøekážkou v moèovodu ale mùže být také organická -ureterokéla, striktura, chlopeò nebo atrézie. Infravezikální pøekážkou u obou skupin sekundárních megaureterù mùže být skleróza hrdla mìchýøe, chlopeò zadní uretry u chlapcù nebo striktura moèové trubice. Do samostatné skupiny potom øadíme nerefluktující neobstrukèní megauretery, u nichž nelze prokázat ani reflux ani obstrukci. Možné etiopatogenetické faktory jsou jenom hypotetické (pøímý vliv endotoxinu infekèního agens na svalovinu moèovodu, neonatální hydronefróza, prolongovaná polyurie u nemocných s diabetes insipidus). Z hlediska délky a rozsahu postižení moèovodu mùžeme diferencovat megaureter segmentální (dilatovaný je krátký úsek moèovodu), megaureter totální (dilatace postihuje celý moèovod) a dolichomegaureter (kromì dilatace je moèovod ještì kaskádovitì protažený).  Nejvýraznìjším pøíznakem megaureterù je dlouhotrvající pyurie, nìkdy hematurie nebo lumbalgie na postižené stranì. V pozdìjším stadiu nebo pøi oboustranném postižení se mùže onemocnìní manifestovat známkami urosepse a urémie. Diagnózu urèíme pomocí sonografie, vyluèovací urografie, ascendentní ureteropyelografie a mikèní cystografie. Vyšetøení doplòujeme izotopovým vyšetøením ledvin. Léèba megaureteru je velmi komplikovaná. Spoèívá v odstranìní pøekážky v moèovodu (resekce afunkèního úseku) nebo úpravì infravezikální obstrukce a reimplantací moèovodu do mìchýøe antirefluxní technikou s chirurgickým zúžením (modelací) moèovodu v jeho prùmìru. U nemocných v tìžkém septickém stavu se závažným jednostranným nálezem musíme doèasnì založit punkèní nefrostomii k derivaci moèe a definitivní øešení odložit o nìkolik týdnù. U tìžce destruované afunkèní pyonefrotické ledviny volíme nefrektomii.

Vezikoureterální reflux se vyskytuje pøi vrozených poruchách uzávìru mìchýøového ústí moèovodu (primární vezikoureterální reflux) nebo pøi infravezikálních obstrukcích s chronickou retencí moèe a u neurogenního mìchýøe (sekundární vezikoureterální reflux). Vyskytuje se jednostrannì nebo oboustrannì. Pøibližnì polovina dìtí s infekcí v moèových cestách je postižena vezikoureterálním refluxem. U dospìlých se vyskytuje zøídka. Pøi tomto onemocnìní vniká moè z moèového mìchýøe do moèovodu a ledviny buï jenom pøi mikci (aktivní reflux) nebo i mimo mikci (pasivní reflux). V mìchýøi se udržuje trvale residuum infikované moèe, dochází k ascendentnímu šíøení infekce s pyelorenálním refluxem a rozvojem pyelonefritidy. Rázový prùnik moèe pod vysokým mìchýøovým tlakem do moèovodu má za následek jeho dilataci a postupný rozvoj ureterohydronefrózy. Masivní reflux moèe mùže tedy destruovat ledvinu jak mechanicky (tlakovou atrofií parenchymu), tak pùsobením infekce (jizevnatým svraštìním ledviny). Rozlišujeme pìt stupòù vezikoureterálního refluxu (obr. 75). Stupeò I. pøedstavuje reflux jenom do moèovodu, stupeò II. je reflux do dutého systému ledviny ještì bez jeho dilatace. U III. stupnì je vidìt dilatace kalichopánvièkového systému, stupnì IV. a V. pøedstavují již poèínající a pokroèilou destrukci ledviny. Klinická symptomatologie vezikoureterálního refluxu je netypická. Objevují se pøíznaky infekce v moèových cestách, cystitidy, recidivující pyelonefritidy, v pokroèilejším stadiu známky chronické urosepse a renální insuficience. Pro diagnózu vezikoureterálního refluxu je rozhodující mikèní cystografie. Doplnit je tøeba vyluèovací urografii a izotopovou nefrografii. Cystoskopicky zjiš�ujeme lokalizaci a vzhled ureterálních ústí. Pøi refluxu bývají výš a laterálnìji, mnohdy mají tvar koòské podkovy nebo golfové jamky. Lehèí pøípady primárního refluxu lze léèit konzervativnì (I. - II. stupeò, nìkdy i III. stupeò). Vìtšina jich pøi konzervativní léèbì do dospìlosti vymizí. V prùbìhu dìtství mùže totiž antirefluxní mechanizmus “dozrát” (prodlužuje se intramurální úsek moèovodu). Bìhem maturace je tøeba pøi konzervativním postupu dùslednì léèit každou infekci v moèových cestách, dbát na èastìjší vyprazdòování mìchýøe (prevence refluxní nefropatie). Sekundární vezikoureterální reflux nìkdy vymizí po odstranìní infravezikální pøekážky. Ve všech ostatních pøípadech musíme reflux øešit aktivnì. Vìtšinou indikujeme operaèní øešení nìkterou z antirefluxních plastik (Politano-Leadbetter, Cohen). Urèitou možností je transuretrální aplikace teflonu nebo kolagenu (asi 2 ml) do submukózy v ureterálním ústí. Vzniklý val pùsobí jako antirefluxní ventil.



Anomálie moèového mìchýøe



Ageneze (aplazie) moèového mìchýøe je neobyèejnì vzácná. Moèový mìchýø mùže úplnì chybìt a moèovody ústí do dilatované zadní uretry nebo zùstává jenom rudimentární zbytek ventrálnì rozštìpeného mìchýøe jako extrémní stupeò exstrofie. Prakticky vždy je tato vada spojena s dalšími tìžkými anomáliemi a není sluèitelná se životem.

Exstrofie moèového mìchýøe je velmi závažná anomálie vznikající pøi neúplném dokonèení vývoje pøední stìny bøišní (obr. 76) jako kompletní defekt urogenitálního sinu a skeletu. Zadní stìna zánìtlivì zmìnìného mìchýøe je v úrovni pøední stìny bøišní a moè odkapávající z obou moèovodù maceruje okolní kùži. Souèasnì je epispadie (rozštìp dorzální stìny moèové trubice a penisu) a výrazný rozestup symfýzy. U chlapcù jsou dobøe viditelné laloky prostaty a colliculus seminalis. Penis je krátký a malformovaný rozštìpem glandu, ohnutím k pøední stìnì bøišní vazivovým pruhem a širokým odstupem obou kavernózních tìles. U dívek je rozštìpený klitoris i spojení obou malých stydkých pyskù. Uretru je nìkdy obtížné diferencovat. Diagnózu stanovíme již pohledem. Bez možnosti chirurgické úpravy konèilo onemocnìní urosepsí a selháním ledvin z oboustranné ascendentní pyelonefritidy. V pozdìjším období hrozí maligní zvrat chronicky zánìtlivì zmìnìné stìny mìchýøe (adenokarcinom). Léèba této závažné vrozené anomálie spoèívá v chirurgické a plastické rekonstrukci. Prvním skuteènì úspìšným operatérem této vady byl èeský chirurg Karel Maydl, který exstirpoval zmìnìný mìchýø a uvolnìné trigonum s moèovody implantoval do sigmatu (Maydlova trigonoplastika). Nejlepší vyhlídky dnes poskytuje primární rekonstrukce mìchýøe v nìkolika dobách. V první dobì pøímá rekonstrukce mìchýøe a moèové trubice ve spojení s plastikou kompletnì rozštìpeného svìraèe a prodloužením penisu spolu s osteotomií v oblasti sakroiliakální synchondrózy a suturou symfýzy. Ve druhé dobì pøichází antirefluxní úprava ureterálních ústí a rekonstrukce hrdla mìchýøe a ve tøetí dobì plastika epispadie penisu. Operuje se v prvních mìsících po narození. Plastická úprava penisu u chlapcù se dìlá do 5. roku života. U øady nemocných pøetrvává rùzný stupeò inkontinence. Inkontinenci je možné øešit replastikou svìraèe, derivací moèe kontinentním rezervoárem nebo implantací umìlého svìraèe. Problémem nìkdy zùstává malá jímavost rekonstruovaného mìchýøe, která si mùže vyžádat zvìtšení jeho kapacity exkludovanou klièkou støevní (augmentace mìchýøe).  Tam, kde je pokus o rekonstrukci mìchýøe nevhodný (z anatomických dùvodù), je nezbytná cystektomie a nìkterá z forem derivace moèe. Vìtšinou se dává pøednost vytvoøení kontinentní neoveziky ze støeva (ménì èasto ureteroileostomii), spíše výjimeènì se pøi zachované funkci análního svìraèe dìlá prostá ureterosigmoideostomie (antirefluxní implantace moèovodù do sigmatu nevylouèeného ze støevní pasáže). Pro èásteèné vstøebávání moèe støevní sliznicí je tøeba trvale korigovat acidózu (“hyperchloremická” acidóza), chronickou anemizaci, sanovat možné ataky pyelonefritidy a dlouhodobì sledovat možnost výskytu karcinomu ve støevì atakovaném moèí. Nemocní s touto závažnou vadou se ještì pøed nìkolika desítkami let nedožívali dospìlého vìku. Dnes jsou po primární rekonstrukci mìchýøe u dívek zaznamenána i úspìšná tìhotenství zakonèená porodem zdravého dítìte.

“Prune belly” syndrom (Eagle - Barrettùv syndrom) je pomìrnì vzácná komplexní anomálie postihující viditelnì stìnu bøišní, kde chybí abdominální svaly (bøicho s kùží vzhledu “suché švestky”). Hladká svalovina chybí i v celém ureterotrigonálním komplexu - moèovodech a v mìchýøi. Ureterohydronefróza s oboustranným vezikoureterálním refluxem vede obvykle ke zhroucení ledvinných funkcí. Pravidlem je také bilaterální kryptorchizmus. Pøíèina syndromu není známá.

Urachus persistens se manifestuje v pøípadech neúplné obliterace urachu zøídka jako otevøený urachus (urachální píštìl), kdy pupkem odtéká moè, nebo jako cysta urachu, je-li pupek uzavøen. Diagnóza otevøeného urachu je snadná, cystu nacházíme vìtšinou jako náhodný nález intraabdominální rezistence nebo pøi infekci jako chronickou hnisavou sekreci z pupku. V cystì urachu se (spíše tìsnì nad mìchýøem) mùže vytvoøit adenokarcinom (obr. 77). V diagnostice využíváme sonografie, CT, cystografii a cystoskopii. Léèba spoèívá v exstirpaci urachu, v pøípadì adenokarcinomu je nezbytná radikální resekce.

Divertikl moèového mìchýøe je nejèastìjší mìchýøovou anomálií (obr. 78), ale jenom velmi zøídka se vyskytuje jako anomálie kongenitální. Vzniká v místech vrozeného zeslabení svaloviny detruzoru, v oblasti ústí moèovodù (paraureterální divertikl), na zadní nebo boèních stìnách mìchýøe. Moèovod mùže do divertiklu také ústit. Velikost výchlipky mìchýøe i šíøe “krèku” spojujícího divertikl s mìchýøe bývá rùzná. Divertikl se projeví vìtšinou až v souvislosti s mìstnáním moèe v mìchýøi pøi infravezikální obstrukci, kdy mùže být vzácnì objemnìjší než samotný mìchýø. Ve vìtších výchlipkách mùže stagnovat infikovaná moè a být pøíèinou chronické urosepse. Etiopatogenetický výklad vzniku divertiklu mìchýøe uvádí jako pøíèinu nikoli samotnou infravezikální obstrukci, ale touto obstrukcí vyprovokovanou nestabilitu detruzoru. Pøi kontrakcích nestabilního detruzoru mìchýøe “naprázdno” (mimo mikci) byl totiž zaznamenán v mìchýøi mnohem vyšší tlak než pøi vlastní mikci. Typické pro symptomatologii vìtšího divertiklu je dvoudobé moèení, kdy se po vymoèení vyprázdní moè z výchlipky zpìt do mìchýøe a znovu nutí k mikci. V divertiklu mùže ujít pozornosti konkrement nebo nádor mìchýøe. Diagnózu stanovíme vìtšinou již z následné cystografie po vyluèovací urografii a potvrdíme cystoskopicky (obr. 79). Léèbou je resekce divertiklu a øešení infravezikální obstrukce.

Dysektazie hrdla moèového mìchýøe zahrnuje øadu etiopatogeneticky nejasných dysfunkèních stavù, které se projevují mikèními poruchami, vìtšinou se známkami infravezikální obstrukce, nìkdy v kombinaci s enurézou. Primární fibróza hrdla mìchýøe je zøejmì velmi vzácnou anomálií. Èastìjší je obraz sekundární hypertrofie hrdla mìchýøe pøi evakuaèních poruchách pro obstrukci uretrální a pøi dysfunkèních stavech na podkladì myogenním (z poruchy intramurálních ganglií a sekundárnì troficky poškozené svaloviny) nebo neurogenním (poruchy reflexního oblouku nebo center míšních). Klinicky pøevažují známky chronické infekce v moèových cestách. Diferenciální diagnostika obstrukèních vad a dysfunkcí dolních moèových cest je velmi komplikovaná a obtížná. Mikèní cystografie a cystoskopie musí být vìtšinou doplnìna simultánním záznamem urodynamických vyšetøení. K podpoøe evakuaèní schopnosti detruzoru mùžeme zkusit podávat parasympatomimetika. Vliv zvýšeného odporu svìraèového systému mùžeme eliminovat podáváním alfa-sympatolytik. Plastická úprava hrdla mìchýøe je indikována zcela výjimeènì. U vìtších dìtí je nìkdy vhodná šetrná transuretrální discize hrdla. Problémem je následná možná inkompetence hrdla mìchýøe s retrográdní ejakulací u chlapcù (infertilita) a možnou inkontinencí u dívek.



Anomálie moèové trubice



Ageneze, aplazie a atrézie moèové trubice jsou velmi vzácné anomálie, vìtšinou kombinované s dalšími malformacemi. Pokud dítì výjimeènì pøežívá, je øešení operaèní. Volíme derivaci moèe (punkèní epicystostomii) a perspektivnì plastickou rekonstrukci.

Zdvojení moèové trubice je také vzácná anomálie. Nadpoèetná uretra mùže být vyvinuta kompletnì, ale èastìji je rudimentární, jenom v penilní èásti. Léèba je operaèní. Rudimentární uretru je možné transuretrální discizí propojit s normálnì vyvinutou uretrou v jeden celek. Pøi kompletním zdvojení je tøeba nadpoèetnou moèovou trubici resekovat.

Vrozená striktura moèové trubice se vyskytuje u chlapcù vzácnì. Fossa navicularis a membranózní uretra jsou o nìco èastìjší lokalizace tohoto onemocnìní. Tìžká kongenitální striktura mùže zpùsobit dilataci mìchýøe a bilaterální hydronefrózu s poškozením renálních funkcí. Vyluèovací urografie a mikèní cystografie jsou diagnostickými metodami, jejichž nález mùžeme upøesnit retrográdní uretrocystografií. U všech nemocných s podezøením na kongenitální strikturu uretry je tøeba provést uretrocystoskopii.

Léèba spoèívá v dilataci striktury nebo optické uretrotomii. Pro recidivu striktury je nìkdy tøeba výkon opakovat. Recidivující striktury je tøeba øešit otevøenou lalokovou on-lay plastikou (vytvoøení neouretry ze živeného laloku pøedkožky, kùže penisu nebo pøenosem sliznice dutiny ústí, èi moèového mìchýøe).

Chlopnì moèové trubice se vyskytují u chlapcù v zadní uretøe, jako vìtšinou polomìsíèité blanité pøepážky pùsobící infravezikální obstrukci. V membranózní uretøe mají spíše charakter pøepážky s centrálním otvorem. Myslíme na nì vždy pøi úporné infekci v moèových cestách. U novorozencù najdeme vyklenuté bøíško distendovaným moèovým mìchýøem, pøi mikci dítì pláèe. U vìtších dìtí pøevládají výrazné mikèní obtíže - slabý, pøerušovaný proud, místy jenom odkapávání moèe. U pokroèilejších stavù mùžeme hmatat dokonce hydronefroticky zvìtšené ledviny. Chlopnì mùžeme diagnostikovat sonograficky, mikèní uretrocystografií (identifikace souèasného vezikoureterálního refluxu) a uretroskopií. Taktika léèby je urèována stupnìm sekundárního postižení horních vývodných cest (sekundární vezikoureterální reflux, výrazná dilatace moèovodù a kalichopánvièkového systému ledviny, renální insuficience). Mnohdy je tøeba nejprve zajistit funkci ledvin derivací moèe (punkèní nefrostomie, ureterostomie), v dalším období rekonstruovat horní moèové cesty a nakonec transuretrálním pøístupem odstranit chlopnì. U pøíznivìjších nálezù mùžeme pøímo resekovat chlopeò. Mnohdy rozruší chlopnì již cystoskop pøi endoskopickém vyšetøení.

Stenóza moèové trubice u dívek je dnes diagnostikována èastìji. Bývá pøíèinou chronické infekce v moèových cestách s typickou symptomatologií recidivující cystitidy. Diagnóza spoèívá v kalibraci uretry bužijemi ( boule (s olivkami rùzných prùmìrù). Za patologické považujeme hodnoty o 2 - 3 F menší, než odpovídají pøíslušnému vìku. Vyšetøení doplòujeme cystoskopií a mikèní cystografií (k vylouèení možného refluxu jako pøíèiny recidivující moèové infekce). Upøesnìní diagnózy mùže pøinést profilometrie uretry. Léèbou je vnitøní uretrotomie (Otisovým uretrotomem) nebo dilatace uretry.

Divertikl moèové trubice u chlapcù nacházíme vìtšinou v perineální nebo bulbózní èásti uretry. Typickým pøíznakem je odkapávání moèe po vymoèení, pøi vìtší výchlipce pùsobí postevakuaèní inkontinenci. Diagnózu stanovíme nìkdy již pohledem, jindy divertikl hmatáme jako cystický útvar na perineu a stlaèením z nìj vyprázdníme uretrou moè. K upøesnìní diagnózy užíváme sonografie, mikèní cystografie a uretrocystoskopie.

Hypospadie moèové trubice je èastìjší ventrální rozštìp uretry (obr. 80 a). Podle rozsahu ji dìlíme na hypospadia glandis, coronalis, penis, penoscrotalis a perinealis. Kolem 80 % dìtí má vyústìní glandulární nebo v corona glandis. Rozštìp je kombinován s deformací penisu vazivovým pruhem (chordou), který je jakoby pokraèováním nevytvoøené uretry mezi ústím a fossa navicularis glandis a ventrálním smìrem penis ohýbá. Stupeò angulace mùže být vìtší než rozsah hypospadie. Uretrální ústí bývá èasto stenotické. Léèbou je resekce vazivového pruhu a plastická rekonstrukce moèové trubice. Vìtšina plastických postupù využívá kùže pøedkožky nebo penisu k vytvoøení neouretry a proto by se dìtem s hypospadií nemìla dìlat obøízka. Pøedkožka ovšem mùže u hypospadie primárnì chybìt. Plastickou úpravu si z dùvodù fertility vyžaduje nìkdy i nejlehèí forma, hypospadia glandis, protože pøi ejakulaci se semeno nedostává do zadní klenby poševní. Plastika by z psychologických dùvodù mìla být indikována ještì v pøedškolním vìku, nejlépe do 2 let vìku dítìte.

Epispadie moèové trubice je vzácný rozštìp dorzální strany uretry (obr. 80 b). Podle rozsahu jde o epispadia glandis, coronalis, penis, penopubica a vesicalis. Souèasnì bývá pøítomno dorzální zakøivení penisu (chorda dorsalis). Poslední dvì jsou provázeny inkontinencí moèe a rozestupem pubických kostí. Epispadia vesicalis je souèástí exstrofie moèového mìchýøe. Epispadie uretry se velmi zøídka vyskytuje u dívek (rozštìpený klitoris, separovaná labia). Vìtšina z nich trpí inkontinencí. Léèba epispadie spoèívá v resekci dorzální chordy (prodloužení penisu) a plastické rekonstrukci uretry. U forem s inkontinencí je tøeba se pokusit o rekonstrukci sfinkteru, možná je aplikace umìlého svìraèe. Vzácnì musíme volit derivaèní operaci.



Anomálie penisu



Ageneze (aplazie) penisu je extrémnì vzácná. Uretra bývá obvykle otevøená na perineu nebo do rekta. Diagnóza bývá zøídka nesnadná. Možným øešením v této obtížné situaci je konverze pohlaví, která vyžaduje kastraci, vaginoplastiku a s pokraèujícím vývojem dítìte trvalou substituèní estrogenní terapii.

Megalopenis se mùže objevit v souvislosti se zvýšenou produkcí testosteronu (leydigeom varlete, hyperplasie nebo nádor kùry nadledvin). Léèba spoèívá v korekci základního endokrinního problému.

Mikropenis (rudimentární penis) je o nìco èastìjší anomálií a je pøisuzován naopak deficitu testosteronu. Za mikropenis lze považovat odchylku dvou standardních deviací od tabulkové normy pro daný vìk nemocného. Varlata bývají malá s poruchami vzestupu. Nemocní mívají èastìji souèasnì retardovaný rùst, deficity ACTH a TSH. Stav vyžaduje komplexní endokrinologické vyšetøení. Léèba spoèívá v podávání testosteronu a mìla by být zahájena po 1. roce života a pokraèovat v nìkolika opakovaných cyklech.

Duplicita penisu a další malformace jsou zcela extrémní raritou.

Fimóza je vrozené zúžení pøedkožky, které brání jejímu stažení pøes glans penis (obr. 81 a). V pøedkožkovém vaku dochází k retenci smegmatu a moèe a vzniká balanopostitis. Inkrustací sekretu moèovými solemi vzácnì vznikají prepuciální konkrementy. Výjimeènì mùže tìžká fimóza pùsobit retenci moèe s následnou dilatací vývodných moèových cest a renální insuficiencí. Chronický zánìtlivý proces v prepuciálním vaku nespornì hraje roli i v etiopatogenezi karcinomu penisu. V zemích, kde je standardním výkonem rituální obøízka, se karcinom penisu prakticky nevyskytuje. Do druhého roku života považujeme fimózu za fyziologický jev. Jen pøi velkých zúženích se pokoušíme postupnì jemnì rozšiøovat pøedkožku v dobì koupání dítìte. Je tøeba naopak varovat pøed násilným stahováním pøedkožky, protože její traumatizace mùže právì fimózu zpùsobit. U dospìlých se vyskytuje èastìji fimóza získaná (pozánìtlivá, potraumatická). Léèba spoèívá v plastické cirkumcizi.

Parafimóza nepatøí mezi anomálie, ale vzniká pøi násilném stažení pøedkožky pøes žalud a zaškrcením penisu shrnutou pøedkožkou v corona glandis jako strangulaèním prstencem (obr. 81 b). Léèba záleží v repozici pøedkožky. Nezdaøí-li se repozice u zanedbané parafimózy, je nezbytná discize strangulujícího prstence nebo pøímo cirkumcize.



Anomálie varlat



Anorchizmus (ageneze varlat), synorchizmus (srùst obou varlat) nebo polyorchizmus (nadpoèetné varle) jsou malformace velmi vzácné.

Hypogonadizmus se vyskytuje velmi zøídka jako kongenitální testikulární eunochidizmus nebo hypofyzární hypogonadizmus (kongenitální nebo sekundární pøi hypofyzární lézi). Varlata jsou malá, chybí vývoj sekundárních pohlavních znakù, libido a potence, nìkdy pøevažuje ženské rozložení tukové tkánì. Dùsledkem je sterilita. Diferenciálnì diagnostické rozlišení obou typù závisí na hladinách FSH a sérovém testosteronu. Nemocní s hypofyzárním hypogonadizmem nevyluèují do moèi žádný FSH, hladina androgenù je velmi nízká. Gonadální eunuši mají vysoké hladiny FSH v moèi a mají nízkou sérovou hladinu testosteronu. Oba typy hypogonadizmu se léèí dlouhodobì úèinkujícími estery testosteronu.

Anomálie polohy varlete vznikají poruchami sestupu varlete a jsou anomáliemi pomìrnì èastými (obr. 82). Dìlíme je na dvì skupiny - retence a ektopie. Retence varlete (kryptorchizmus) vzniká pøi pøedèasném pøerušení sestupu varlete (probíhá od 7. mìsíce intrauterinního života plodu) z dùvodù mechanických nebo hormonálních. Varlata sestouplá do skrota jsou jednou ze známek donošenosti plodu, ale postihuje také asi 5 % donošených novorozencù. Retence varlete se vyskytuje jednostrannì i oboustrannì. Poruchy sestupu dìlíme na retentio testis abdominalis - pravý kryptorchizmus (varle je zadrženo v dutinì bøišní), retentio testis inguinalis (varle zùstává pøed vnitøní brankou, v tøíselném kanálu nebo pøed zevní brankou) a pendulující varle (varle je ve skrotu, ale pøi podráždìní se vysouvá otevøeným kanálem vzhùru). Pendulující varle vìtšinou sestoupí v pubertì na dno skrota a léèba vìtšinou není zapotøebí. Retraktilní varle lze stáhnout z tøísla do skrota, ale po jeho uvolnìní se vrací do pùvodní polohy. Pøíèinou bývá krátký nebo fixovaný semenný provazec a plexus pampiniformis. Øešení je vìtšinou chirurgické. Ektopické varle sestupuje mimo normální cestu sestupu do rùzných lokalizací. Nejèastìji ho najdeme v podkoží (po projití zevní branky tøíselného kanálu), zøídka na perineu, ve femorálním kanálu nebo pod kùží koøene penisu, velmi vzácnì v malé pánvi. Pøíèina patologického sestupu varlete je nejasná. Nabízí se abnormalita gubernakula testis (vedoucího varle na cestì sestupu), dysgenetický defekt samotného varlete nebo defektní gonadotropní hormonální stimulace. Kardinálním pøíznakem poruchy sestupu varlete je jeho chybìní ve skrotu nebo bolest varlete je-li ve zranitelné pozici (nad pubickou kostí). V patologických polohách dochází vlivem nepøíznivých podmínek, zejména vyšší teploty, k atrofii varlete a nezvratnému poškození spermiogeneze. Oboustranná anomálie vede k neplodnosti. V nesestouplém varleti významnì èastìji vzniká zhoubný nádor. Každá polohová anomálie varlete vyžaduje léèbu, která musí skonèit do dvou (!) let vìku dítìte. Diagnóza bývá obtížnìjší jenom u pravého kryptorchizmu. Existenci skrytých Leydigových bunìk mùžeme zjistit vyšetøením koncentrace plazmatického testosteronu pøed podáním choriového gonadotropinu a po nìm. Zvýšení koncentrace testosteronu znamená existenci Leydigových bunìk a tedy i varlete. Tímto zpùsobem ale odlišíme pouze agenezi varlat. K detekci polohy varlat pøi jednostranném nebo oboustranném kryptorchizmu mùžeme použít sonografii, poèítaèovou tomografii nebo laparoskopii, pøínosné bývá radionuklidové vyšetøení. Mnohdy nalezneme varlata až pøi chirurgické revizi. Léèbu mùžeme zahájit podáváním choriového gonadotropinu, zvláštì pøi souèasném hypogonadizmu. Pøi neúspìchu hormonální terapie a tam, kde hormonální léèba není indikovaná (u ektopického varlete nebo pøi souèasné tøíselné kýle), následuje operaèní orchiopexe. U zanedbané retence varlete v dospìlosti nebo tam, kde repozice varlete není možná, indikujeme orchiektomii.



8. NESPECIFICKÉ INFEKCE



Mezi nespecifické infekce øadíme onemocnìní vyvolaná pøedevším gramnegativními tyèkami, grampozitivními koky a dalšími agens (mykoplazmata, plísnì, viry). Mezi specifické infekce øadíme onemocnìní, která mají svùj charakteristický histopatologický obraz (granulomatózní specifický zánìt). Patøí sem pøedevším infekce mykobakteriemi (tuberkulóza, lepra), aktinomycety (aktinomykóza) a nìkterá sexuálnì pøenosná onemocnìní (syfilis). 

Nespecifické infekce se vyskytují v každém vìku, jenom pøevaha pøíèin a cest šíøení je rùzná (obr. 83). Postiženo je 75 % všech urologicky nemocných. Infekce urogenitálního systému jsou druhou nejèastìjší lokalizací infekce v tìle za chorobami respiraèními. Nejzávažnìjší jsou infekce ledvin destruující parenchym.



Etiopatogeneze



Infekèním agens v moèových cestách jsou nejèastìji koliformní gramnegativní tyèky Escherichia coli. Jsou pùvodcem vìtšiny nekomplikovaných infekcí (75 - 85 %). Zbývající gramnegativní agens tvoøí Proteus mirabilis nebo Klebsiella pneumoniae. Z grampozitivních mikrobù to mùže být Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus saprophyticus nebo Enterococcus. U nemocných s komplikovanými recidivujícími infekcemi, instrumentálnì vyšetøovanými a léèenými (zvláštì za hospitalizace) je menší podíl Escherichia coli (kolem 60 %) a stoupá podíl kmenù rodu Proteus (vulgaris, mirabilis) nebo Providentia (rettgeri, stuarti), vyšší výskyt vykazuje také Klebsiella pneumoniae nebo Pseudomonas aeruginosa. U komplikovanìjších infekcí stoupá také podíl grampozitivních kokù. Je to pøedevším Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus nebo Enterococcus faecalis. Až 8 % komplikovanìjších infekcí má pùvod mykotický. Nozokomiální nákazy jsou v urologii jedním ze závažných problémù, protože pùsobí nárùst výskytu multirezistentních kmenù. 

Bakteriální rezistenci mùžeme z terapeutického hlediska rozdìlit do tøí skupin: rezistenci primární, sekundární a pøenesenou. Rezistence primární ("pøirozená") je daná geneticky, buï povahou substrátu nìkterých bakterií (proteové infekce jsou rezistentní na nitrofurantoin) nebo tím, že produkují enzymy, které antibiotikum inaktivují (beta-laktamázami jsou inaktivovány peniciliny a cefalosporiny, acetylázy a adenylázy inaktivují aminoglykosidy). Rezistence sekundární (získaná) vzniká až v prùbìhu léèby vyselektováním rezistentních mutant, které se v malém množství vyskytují v každé bakteriální populaci. Pøi léèbì moèových infekcí jsou proto nutné opakované kultivace a korekce terapie podle zmìn v citlivosti a minimální inhibièní koncentraci. Rezistence pøenosná ("infekèní") je podmínìna smìnou extrachromozomálního genetického materiálu (plasmidu), obsahujícího faktor rezistence, mezi dárcem a pøíjemcem. Pøenos je možný v rámci druhu i mezidruhovì. Výskyt takového "pøeskakujícího" plasmidu pøedstavuje vážné ohrožení provozu každého pracovištì a vyžaduje dùslednou izolaci tìchto nemocných a dlouhodobé vyøazení nìkterých širokospektrých antibiotik z léèby (aminoglykosidy). 

Virulence bakteriálního agens je dùležitým faktorem ovlivòujícím celý prùbìh infekce. Vyvolavatelem infekce mohou být i viry (adenovirus typ 11 u hemoragické cystitidy), chlamydie nebo mykoplazmata. Ménì èasto se v moèových cestách setkáváme s kvasinkami (Candida albicans) a výjimeènì s infekcí anaerobní. K jednoznaènému prùkazu anaerobní infekce by bylo nutné vyšetøit moè odebranou suprapubickou punkcí, protože anaerobní mikroby patøí k saprofytické flóøe osídlující uretrální ústí. Pøi masivním pomnožení mùže vyvolat infekci i kmen bìžnì nepatogenní (Staphylococcus epidermidis). Pro pøehled sem øadíme i parazitární infekce (trichomoniasis, bilharsiasis).

Antimikrobiální obrana  organizmu má celou øadu celkových i místních komponent. Sama moè má urèitý stupeò antimikrobiální aktivity podmínìné vyluèováním protilátek typu IgA a IgG. Vysoká koncentrace moèoviny znesnadòuje pomnožení mikrobù a jejich prùnik sliznicí. Neporušená sliznice moèových cest má pomìrnì vysokou rezistenci proti bakteriální invazi a vysokou antibakteriální aktivitu. Významným ochranným faktorem je normální peristaltika vývodných cest. Na odolnosti moèového ústrojí se podílí celý imunitní systém. Pouhé proniknutí mikrobù do moèových cest proto jenom zøídka vyvolá zánìtlivé onemocnìní.

Podpùrné etiopatogenetické faktory zánìtù v urogenitálním systému pøedstavují naopak celou škálu rizikových faktorù, mezi které patøí: snížení odolnosti sliznièního krytu (kongesce, poranìní), porucha dynamiky moèových cest (obstrukce vývodných cest s mìstnáním, vývojové anomálie, urolitiáza) a faktory celkové (oslabení organizmu pøi jiných zánìtlivých onemocnìních, zhoubných nádorech, diabetu, cirhóze, karenci bílkovin nebo vitaminù).

Cesty šíøení infekce do urogenitálního systému jsou ètyøi: ascendentní (porogenní), hematogenní, lymfogenní nebo per continuitatem (pøestupem infekce z okolních orgánù).



Septické stavy



Mezi akutní bouølivì probíhající urogenní infekce patøí septické stavy rùznì etiopatogeneticky podmínìné, které se projevují jak pøíznaky urologickými, tak celkovými. Je to akutní bakteriemie (katetrová horeèka), urosepse (akutní a chronická) a septický šok (endotoxinový). Zatímco prostá bakteriémie bývá pøechodná a mùže se upravit dokonce i spontánnì, tìžká septikémie vyvolává septický syndrom, jehož mortalita se pohybuje kolem 10 - 15 % a následný septický šok má již mortalitu kolem 50 - 60 %. Septikémii lze definovat jako systémovou zánìtlivou reakci na vniknutí a perzistenci patogenních mikroorganizmù nebo jejich toxinù v krvi. Je zpravidla spojena s gramnegativní infekcí, ale pøíèinou mùže být také infekce grampozitivními koky (stafylokoky, streptokoky), kvasinkami (nejèastìji kandidy), viry (adenoviry) a také parazity. 



Patofyziologie septikémie

Mechanizmy snahy organizmu o eliminaci infekèního agens vycházejí z bunìk imunitního systému, z humorální odpovìdi a z cévní reakce. Endotoxiny produkované nìkterými bakteriemi mohou iniciovat septický šok, ale bakterie samotné a zejména komponenty jejich bunìèné stìny jsou odpovìdné za plný rozvoj septického šoku. Endotoxin gramnegativních bakterií obsahuje antigennì a strukturálnì odlišné oligosacharidy. Lipopolysacharid (LPS) a zejména jeho hydrofóbní lipid A, který je souèástí jejich bunìèné membrány, je nejúèinnìjší a nejznámìjší molekulou signalizující invazi mikroorganizmù. Po signalizaci vniknutí agens do organizmu se ihned rozbíhá bunìèná aktivace, ve které hrají klíèovou roli zejména monocyty a neutrofily. Lipopolysacharid se nejprve váže na sérový protein LPB (“lipopolysaccharide binding protein”) a vzniklý komplex se váže na antigen CD 14 na povrchu monocytù a neutrofilních granulocytù. Tato komplexní vazba vede k aktivaci fosfolipázy A2 a aktivaci transkripce následované produkcí cytokinù. Monocyty (makrofágy) produkují dva nejdùležitìjší mediátory sepse - “tumor necrosis factor” (TNF() a interleukin-1( (IL-1(). Cytokiny jsou ovšem produkovány nejenom monocyty, ale také neutrofily, lymfocyty, endoteliálními a dalšími stimulovanými buòkami. Intravaskulární aktivace zánìtlivých systémù v organizmu (stimulace neutrofilù a cévního endotelu) je hlavní pøíèinou nadprodukce cytokinù s následnou indukcí septického šoku. TNF( je zøejmì klíèovým mediátorem tìchto patofyziologických zmìn. Také zvýšení hladiny cirkulujícího IL-1( koreluje se závažností postižení organizmu. Intravenózní aplikace TNF( nebo IL-1( vyvolá charakteristickou septickou symptomatologii (horeèka, tachykardie, tachypnoe, obluzení, leukocytóza) konèící septickým šokem, diseminovanou intravaskulární koagulací a úmrtím. Systémové uvolnìní velkého množství cytokinù tedy souvisí s letalitou septického šoku. Neutrofily se aktivují kontaktem s bakteriemi, které ihned obklopují svými pseudopodii. Uvolòují radikály, jejichž pøemìnou vznikají baktericidnì pùsobící slouèeniny (halogeny, chloraminy, hydroxylové radikály). Granula neutrofilù splývají s fagosomy obsahujícími bakterie a uvolòují enzymy s rozkladnou antibakteriální aktivitou (proteázy, fosfolipázy, katepsiny, BPI - “bacterial permeability increasing protein”, defensiny - pøirozená antibiotika). Také fagocytózou aktivovaná fosfolipáza A2 dále otevírá cestu k uvolòování mediátorù lipidové povahy (leukotrien B4 a “platelet activating factor” - PAF). Mediátory pùsobí další pøíliv neutrofilù a jejich aktivaci. Výsledkem je destrukce bakterií a zábrana šíøení jejich produktù. Aktivace monocytù a neutrofilù probíhá soubìžnì. Monocyty se ve tkáni diferencují v makrofágy a hrají hlavní roli v perzistenci zánìtlivé odpovìdi a v celkové reakci organizmu. V jejich vytrvalosti je hlavní rozdíl mezi nimi a neutrofily. Produkují celou øadu dalších cytokinù, kterými makrofágy participují na zesilování a šíøení celkové reakce organizmu pøi sepsi. Aktivace kontaktního aktivaèního systému plazmy je vzápìtí nastartována také LPS, ale i jinými složkami bakteriální stìny. Jeho souèástí jsou ètyøi plazmatické bílkoviny: Hagemanùv faktor (faktor XII), prekallikrein, faktor XI a vysokomolekulární kininogen. Aktivují se také složky dalších systémù vèetnì koagulaèního, fibrinolytického a komplementového. Aktivující se proteázy a další biologicky akivní produkty participují na eventuálním lokálním zánìtlivém poškození tkánì a následnì pøi sepsi na poškozením celkovém. Cévní reakce na pøítomnost infekèního agens zaèíná dilatací a aktivací nejbližších postkapilárních venul spolu s aktivací neutrofilù v okolních cévách. Také tady se jako aktivátor uplatòuje bakteriální LPS, trombin a nìkteré cytokiny. Zesilují se vzájemné povrchové vazby mezi endotelem a neutrofily. Dochází k pevné vazbì podmínìné jak produkcí dalších speciálních proteinù, tak uplatnìním povrchových antigenù (integriny). Pevná adheze neutrofilù pokraèuje jejich transendoteliálním prostupem a subendoteliální migrací smìrem k noxe. Souèasnì neutrofily uvolòují specifické mediátory imunitního systému, kyslíkaté radikály a granulární enzymy. Celý proces smìøuje k likvidaci infekèního agens a nástupu procesu hojení. Rozsáhlá cévní reakce pøi sepsi ale vede k šoku a multiorgánovému selhání. Zvyšuje se cévní permeabilita, objevuje se edém tkání a hypotenze. Septické poškození cévního endotelu s extravazací tekutiny a tvorbou mikrotrombù snižuje utilizaci kyslíku v dalších, pùvodnì nepostižených tkáních. Souèasnì se po èasné fibrinolytické fázi aktivuje intravaskulární hyperkoagulace, která mùže vést až k diseminované intravaskulární koagulaci (DIC). Multiorgánové selhání je dùsledkem perzistující aktivace cévního systému a aktivace humorální. Aktivace celého systému je pøi sepsi založena na mediátory podmínìné vícesmìrné komunikaci se zpìtnými vazbami. Od urèité chvíle aktivovaný systém sám sebe zpìtnì aktivuje a nahrazuje tak vstupní signál mikrobiálního pùvodu. Rychlost vzniku tohoto bludného kruhu záleží mimo jiné na druhu a virulenci mikroba. 

Normálnì považujeme tìlo za organizmus schopný sebeobrany. V sepsi to najednou vypadá, jako by makroorganizmus spìl k sebeznièení. Z experimentù na zvíøatech víme, že také TNF( a IL-1( jsou úèinnými èástmi systému obrany organizmu. Pøi napadení tìla urèitými mikroorganizmy ale tìlo v boji proti infekci používá všechny zbranì, které má k dispozici, v tak masivním nasazení, že jeho dobøe mínìný obranný zápal vlastnì brání vítìzství a paradoxnì vede k sebedestrukci.

Nejúèinnìjší substancí endotoxinu je hydrofóbní lipid A navázaný pøímo na bunìènou membránu. Lipid A je odpovìdný za vìtšinu toxicity endotoxinu. Urèitá syntetická analoga lipidù A odlišné chemické struktury by snad mohla úèinkovat jako blokátory toxického efektu endotoxinu. Variabilní zevní oligosacharid endotoxinu má vysoce imunogenní efekt a protilátky proti nìmu inhibují úèinky endotoxinu. Monoklonální protilátky proti glykolipidu endotoxinu dávají urèitou nadìji na ochranu pøed toxickou složkou gramnegativních bakterií. Zásah proti cytokinùm je o to obtížnìjší, že dosahují maximálních hladin již v prùbìhu prvních hodin po vniknutí endotoxinu do obìhu. Syntézu cytokinù èásteènì blokují glukokortikoidy. Septickou reakci tlumí také nìkteøí antagonisté cytokinù, zejména blokátory receptoru IL-1(. Nìkteré cytokiny naopak mohou inhibovat reakci monocytù na LPS. Pro svùj protizánìtlivý efekt je napøíklad IL-10  urèitou potenciální zbraní proti bakteriální sepsi.



 Klinický prùbìh septických stavù

Akutní bakteriemie (katetrová horeèka) vzniká nejèastìji u mužù po cévkování nebo instrumentální manipulaci v dolních vývodných cestách a pøedevším v moèové trubici. Bakterie pronikají do krevního obìhu vìtšinou drobným poranìním v prostatické uretøe. Mùže jít o zavleèení infekce zvenèí katetrem nebo pøístrojem, ale èastìji o vmasírování bìžné saprofytické flóry prostatické uretry (grampozitivních kokù) do krevního obìhu. Onemocnìní zaèíná náhle, nìkolik hodin po katetrizaci vysokou teplotou, tøesavkou, schváceností, pocitem celkové vyèerpanosti. Nemocný mívá dysurie, strangurie, tenezmy.

Léèba. Stav se obvykle bìhem dvou až tøí dnù zcela upraví pøi terapii antibiotiky, chemoterapeutiky nebo i spontánnì. Celková vyèerpanost a únava pøetrvává nìkolik dnù až týdnù.

Akutní urosepse bývá vyvolána témìø vždy gramnegativními bakteriemi, velmi zøídka pyogenními koky nebo jiným agens. Nejèastìjší pøíèinou jsou prudká hnisavá onemocnìní ledvin, zejména jsou-li spojena s mìstnáním moèe. Septický materiál mùže pyelolymfatickým refluxem proniknout do krevního obìhu. Onemocnìní je charakteristické náhlým zaèátkem, vysokými teplotními špièkami s tøesavkou, nechutenstvím, nauzeou až zvracením. Nemocný bývá schvácený, malátný, apatický. Teplotní køivka septického nemocného má charakteristický "pilovitý" tvar s maximem v odpoledních a veèerních hodinách a minimem v hodinách ranních. Diferenciálnì diagnosticky se od prosté bakteriemie odlišuje tìžkým prùbìhem, spontánnì nikdy neustupuje, bývá výraznìjší urologická symptomatologie z èásteèné nebo úplné blokády vývodných moèových cest. Septické teplotní vrcholy se opakují, na rozdíl od vìtšinou jedné teplotní špièky pøi grampozitivní bakteriemii. Nemocný je stále pøi plném vìdomí, nìkdy s urèitou somnolencí, objevují se myalgie. Nebývají známky obìhového selhávání, hypotenze nebo oligurie. Výraznì bývá postižena homeostáza organizmu. 

Léèba spoèívá v derivaci moèe nad pøekážkou (katetrem, epicystostomií nebo perkutánní punkèní nefrostomií). Ménì èasto lze pøekážku odstranit pøímo. Souèasnì zahájíme cílenou léèbu baktericidními antibiotiky (kultivace moèe, hemokultura). Po zvládnutí akutního stavu a úpravì ledvinných funkcí øešíme obstrukci moèových cest.

Bakteriální (septický) šok je velmi závažný, život ohrožující stav. Ve vìtšinì pøípadù jde o infekci gramnegativními bakteriemi. V èasné fázi šoku má nemocný teplou a suchou kùži, diurézu má prakticky normální. Zaèíná postupnì hyperventilovat a rozvíjí se respiraèní alkalóza. Srdeèní výkon je zvýšený a periferní odpor snížený (hyperdynamické stadium - “warm shock”). Pøi masivní periferní vasodilataci ani zvýšený srdeèní výkon postupnì nestaèí udržet normotenzi a krevní tlak zaèíná klesat. V pozdní fázi šoku je kùže nemocného bledá a opocená. Postupnì se rozvíjí se hypoxie a laktátová acidóza. Srdeèní výkon slábne a roste periferní odpor - vasokonstrikce (hypodynamické stadium - “cold shock”). V rozvinutém šoku je aktuální hypovolémie a snížený venózní návrat. Èást krve stagnuje v rozšíøeném a uzavøeném úseku cévního øeèištì. V pokroèilém stadiu se objevuje intravaskulární koagulace v mikrocirkulaci (ireverzibilní stav). Predisponujícím momentem vzniku šoku je snížená obranyschopnost organizmu. Ohroženi jsou nemocní s diabetem, cirhózou, nádorovou kachexií, pøi protrahované imunosupresivní terapii, pøi všech chronických infekcích v moèových cestách, zejména se stázou moèe, ale i ženy v tìhotenství. Provokujícím momentem je nejèastìji chirurgický výkon, nìkdy i jednoduchá instrumentální manipulace (katetrizace mìchýøe). Septický šok zaèíná obvykle prudkou tøesavkou a vysokou horeèkou (39 - 41( C), která obvykle zùstává vysoká. Nejdøíve se objeví neklid, úzkost a zmatenost, která pøechází do dezorientace. Zdánlivì neadekvátní neklid a anxiozita nemocného mùže být dokonce jedinou klinickou známkou umožòující rozpoznat poèínající septický šok v prùbìhu urosepse. Èasnì se objevuje i hyperventilace. Oblièej bývá zarudlý, krevní tlak a diuréza mùže být ještì normální. Nezastaví-li se prùbìh šoku, objevují se známky poruchy periferního prokrvení. Nemocný je bledý, opocený, s periferní cyanózou, rychlým povrchním dýcháním a tachykardií pøi nitkovitém pulzu. Vyvíjí se hypoxie s hypotenzí, oligurií až anurií. Útlum vìdomí rychle pøechází v koma v dùsledku hypoxie mozku.

Léèba musí být intenzivní již od prvních pøíznakù. Pøi trvalém mìøení centrálního žilního tlaku a sledování hodinové diurézy podáváme plazmaexpandery (Dextran) a roztoky krystaloidù tak, abychom udrželi dostateèný prùtok krve základními životními centry. Vèas nasazujeme vazoaktivní látky (dopamin). Aplikujeme kortikoidy ve vysokých dávkách, podáváme kyslík v dávce kolem 5 - 8 l/min. (Astrup - sledování), k podpoøe srdeèní èinnosti kardiotonika. Udržujeme homeostázu (korekce stavu vnitøního prostøedí - bikarbonát), pøetrvává-li oligurie (akutní tubulární nekróza) podáváme manitol a furosemid, vzácnì je nezbytná i dialýza. Na prvním místì je tedy protišoková léèba a antibiotika pøicházejí na øadu hned po zvládnutí progrese šoku. Známe-li infekèní agens a jeho citlivost, podáme antibiotika cílenì. Neznáme-li vyvolavatele, volíme širokospektré baktericidní antibiotikum. U lehèích forem šoku a pøi vèas zahájené terapii je prognóza onemocnìní relativnì dobrá. U tìžkých perakutnì probíhajících forem, nebo pozdì zahájené léèbì, je úmrtnost až pøes 50 %.

Chronická urosepse mívá naopak prùbìh zcela nenápadný. V klinickém obraze mohou dominovat gastrointestinální symptomy. Nemocný trpí nechutenstvím, slabostí, apatií a ubývá rychle na váze. Teploty bývají jenom odpoledne a nebývají vysoké. Také urologická symptomatologie je pomìrnì chudá. U pøekážek infravezikálních zastihneme nevelké mikèní obtíže a u blokád supravezikálních jenom nevýrazné bolesti v bedrech. Objektivnì prokážeme vìtšinou masivní pyurii, bakteriurii a vysokou leukocytózu.

Léèbou se snažíme odstranit, pokud to stav nemocného dovoluje, pøímo pøíèinu chronické urosepse. U tìžších stavù volíme nejprve derivaci moèe podle lokalizace pøekážky a teprve ve druhé dobì její odstranìní. Nasazujeme dlouhodobou cílenou chemoterapii.



Zánìty ledvin



Akutní pyelonefritida 

Akutní pyelonefritida je zánìtlivé onemocnìní, které postihuje jak parenchym, tak pánvièku ledviny. Zánìt má èasto hnisavý charakter. Postižená ledvina bývá zvìtšená v dùsledku zánìtlivého edému. Hnisavý exudát se šíøí v kanálcích a intersticiu. Zánìtlivé infiltráty sahají od kory až k papile. V parenchymu se objevují mnohoèetné žlutavé abscísky s hemoragickým lemem, urotel kalichopánvièkového systému vykazuje akutní zánìtlivé zmìny. V pokroèilých pøípadech je ledvina nakonec prostoupena èetnými abscesovými dutinkami vyplnìnými hnisem.

Etiopatogeneze pyelonefritidy je velmi rùznorodá. Šíøení infekce do ledviny probíhá nejèastìji ascendentní cestou z dolních vývodných cest a genitálu. Zøídka se infekèní agens dostává do ledviny hematogenní cestou. Spíše hypotetická je možnost lymfogenní propagace (lymfatickými spojkami ze støevního traktu do prostaty a moèového mìchýøe u mužù a periuterinními lymfatiky do dolních moèových cest u žen). Èastìjší je možnost pøímého šíøení zánìtu (per continuitatem) z bezprostøedního okolí urogenitálního systému (zánìty støevní - divertikulitida, Crohnova choroba, sousední zánìtlivá ložiska - abscesy intraperitoneální nebo pánevní u žen, píštìle z GIT). 



Ascendentní pyelonefritida - infekce moèového mìchýøe pøes moèovou trubici s následným zánìtem ledviny je daleko èastìjší u žen. Krátká uretra dívek a žen a její blízkost anu umožòuje jednodušší pøístup infekèního agens do dolních moèových cest. Okolí krátké ženské uretry bývá kolonizováno støevní nebo poševní flórou, která mùže snadno proniknout do moèové trubice a moèového mìchýøe v prùbìhu sexuálního styku nebo uretrální manipulace (nesprávná technika ošetøení koneèníku po stolici). 

Vznik pyelonefritidy pøi cystitidì je závislý na virulenci bakterií, kvalitì antimikrobiálních obranných mechanizmù, pøítomnosti nebo chybìní vezikoureterálního refluxu, kvalitì peristaltiky moèovodù a vnímavosti ledvinné tkánì k infekci. Infekce proniká do parenchymu ledviny pyelorenálním refluxem, který vzniká pøi zvýšeném intrapelvickém tlaku. Cestou refluxù se vrací moè do sbìrných kanálkù (reflux pyelotubulární), do intersticia ledviny (reflux pyelointersticiální) i do lymfatických cév (reflux pyelolymfatický). Infekce se tak dostává pøímo do krevního obìhu a výsledkem je rychle se rozvíjející septický stav.

Mužská uretra poskytuje lepší ochranu pøed ascendentní infekcí jak  svojí anatomickou konfigurací, tak antibakteriálními faktory, které obsahuje prostatický sekret. U mužù je ascendentní infekce vìtšinou sekundární a je tøeba pátrat po eventuální infravezikální obstrukci. 

Sekundární pyelonefritida (obstrukèní pyelonefritida) je podmínìna stázou infikované moèe. Pøekážka v odtoku moèe mùže být organická (nádor, konkrement, striktura), funkèní (vezikoureterální reflux) nebo neurohumorální (neurogenní poruchy odtoku moèe, hormonální vliv na motilitu moèových cest - gravidita). Ke klinickému obrazu akutní pyelonefritidy se druží pøíznaky pøíslušné obstrukèní uropatie.

Tìhotenská pyelonefritida má urèitá specifika determinovaná fyziologií tìhotenství. Horní vývodné moèové cesty jsou hypotonické a mají zpomalenou motoriku jak pùsobením sníženého tonu pøíènì pruhované svaloviny v graviditì pùsobením zvýšené hladiny progesteronu, tak mechanickým útlakem moèovodù zvìtšující se dìlohou. Tøetina žen má ve tøetím trimestru gravidity asymptomatickou ureterohydronefrózu, vìtší na stranì høbetu plodu (vìtšinou vpravo). Incidence ascendentní pyelonefritidy je výraznì zvýšená u žen, které mìly pøed graviditou asymptomatickou bakteriurii. V diagnostice je tøeba pøedevším odlišit sekundární pyelonefritidu na podkladì mìstnání pøi ureterolitiáze. Základní vyšetøovací technikou je sonografie, v posledním trimestru je v nevyhnutelných pøípadech možné omezené využití rtg technik. Pøi blokádì horních vývodných cest zavádíme do ledviny pig-tail katetr, který ponecháme nejménì do ukonèení gravidity (lépe do konce šestinedìlí) a po extrakci pig-tail katetru stav kompletnì dovyšetøíme. Zcela výjimeènì musíme blokádu øešit zavedením punkèní nefrostomie za sonografické kontroly. Terapie akutní infekce je omezena na výbìr preparátù bezpeèných pro plod. Po celou dobu gravidity jsou to pøedevším peniciliny (penicilin, ampicilin, syntetické peniciliny) a cefalosporiny. Akutní pyelonefritidu je tøeba léèit za hospitalizace jako rizikové tìhotenství.

Hematogenní pyelonefritida vzniká jako sekundární hnisavý zánìt ledviny pøi septikopyémii, zejména stafylokokové. Zdrojem mùže být bakteriální endokarditida nebo periferní hnisavé afekce (kožní, tromboflebitida). Infekèním agens jsou nejèastìji stafylokoky. Pøi difúzním postižení vnikají mikroby do ledviny jako embolické shluky bakterií a fragmentù infikovaných trombù. Vznikají metastatické abscesy a zhnisané septické infarkty. Hnisavý zánìt v intersticiu ledviny se rychle rozšíøí na kalichy a pánvièku a tak se vyvinutá hematogenní pyelonefritida v patologicko - anatomickém ani v klinickém obraze neliší od pyelonefritidy ascendentní. 



Klinický obraz pyelonefritidy je ovládán celkovými septickými projevy i pøíznaky místními (z vlastního zánìtu ledviny, obstrukèní uropatie, zánìtu dolních moèových cest). Onemocnìní zaèíná vìtšinou náhle vysokou horeèkou septického charakteru, zimnicí a tøesavkou. Nemocný je schvácený, malátný, má výraznou tachykardii, nechutenství, nauzeu, nìkdy zvrací, mohou se objevit prùjmy. Vyèerpanost a apatie mùže pøejít do dezorientace. Objevuje se stálá spontánní i palpaèní bolest v bederní krajinì se zøetelným napìtím bederního svalstva a symptomy cystitidy: polakisurie, nykturie, strangurie a urgence. Pøi fyzikálním vyšetøení je tapottement výraznì pozitivní. Moè je zkalená, koncentrovaná, mùže se objevit oligurie až anurie. Mikroskopicky nalezneme vìtšinou pyurii, hematurii, proteinurii, nìkdy hyalinní a granulované válce. V séru je signifikantní leukocytóza. U hematogenních zánìtù na samém poèátku choroby nalezneme v sedimentu jenom ojedinìlé leukocyty, erytrocyty a nìkdy bakterie. Bakteriurie ale nemusí být pøítomna vùbec. 

Diagnostika je zamìøena v první øadì na pátrání po moèové stáze a její pøíèinì. Vyšetøíme moè chemicky a mikroskopicky a souèasnì odešleme vzorek moèe ke kultivaci. V teplotní špièce odesíláme ke kultivaci také vzorek krve na hemokulturu. Krevní obraz (leukocytóza, anémie, trombocyty), základní biochemické testy ledvinných funkcí (urea, kreatinin, mineralogram), hemokoagulaèní testy a u tìžších stavù vyšetøení vnitøního prostøedí (Astrup) jsou další standardní vyšetøení. Sonograficky vyšetøíme obì ledviny a moèový mìchýø (mìstnání v ledvinì, konkrementy, infravezikální obstrukce, reziduální moè v mìchýøi), podle stavu nemocného a sonografického nálezu doplníme vyluèovací urografii (pøi sonografickém nálezu mìstnání ve vývodných cestách akutnì). Jestliže je vyluèovací urografie kontraindikována, musíme volit ascendentní ureteropyelografii. Vyšetøovací spektrum mùžeme doplnit o CT (podezøení na absces ledviny), izotopové vyšetøení, výjimeènì o angiografii (DSA). Diferenciálnì diagnosticky musíme zvažovat pøedevším náhlou pøíhodu bøišní, gynekologické akutní zánìtlivé onemocnìní (pelveoperitonitida, adnexitida, parametritida), u mužù také akutní prostatitidu nebo orchiepididymitidu. Akutní pyelonefritidu musíme odlišit od vzácného abscesu ledviny nebo perirenálního abscesu. 

Prùbìh a prognóza akutní pyelonefritidy závisí na vèasné diagnóze a adekvátní léèbì. Je-li rozpoznána vèas a ihned je zahájena odpovídající léèba, je její prùbìh nekomplikovaný. V opaèném pøípadì, zvláštì nerozpoznáme-li vèas mìstnání moèe nad pøekážkou ve vývodných cestách, mùže být prognóza vážná. Komplikovaný prùbìh mají infekce multirezistentními kmeny. Pøi rozvinuté sepsi hrozí septický šok, diseminovaná intravaskulární koagulace, multiorgánové selhání. U perakutnì probíhajících forem, zejména oboustranných, mùže onemocnìní skonèit bìhem nìkolika dnù smrtí. Fatální prùbìh mívá i extrémnì vzácná pyelonefritida emfyzematózní u diabetikù, kde patogen (obvykle Escherichia coli) tvoøí v nekrotické infikované tkáni plyn (bakteriální fermentací glukózy).

Léèba pyelonefritidy vyplývá z etiopatogeneze onemocnìní. U primárních neobstrukèních pyelonefritid spoèívá v podávání baktericidních antibiotik se širokým spektrem. S výsledkem kultivace, identifikací infekèního agens a jeho citlivosti, terapii zahájenou empiricky upravujeme. Dùležitý je vyšší pøívod tekutin (perorálnì nebo intravenóznì) a podání spazmolytik. U obstrukèních pyelonefritid je vìtšinou nezbytná rychlá derivace moèe nad pøekážkou (mìchýøovou cévkou, punkèní nefrostomií), pøi celkovì dobrém stavu nemocného je možné pøímé odstranìní pøekážky. U perakutnì probíhajícího jednostranného hnisavého zánìtu (abscedující pyelonefritida, emfyzematózní pyelonefritida) nìkdy jenom akutní nefrektomie mùže zachránit život nemocného.



Chronická pyelonefritida 

Chronická pyelonefritida se vyvíjí nejèastìji jako následek nesprávnì léèené a nedostateènì doléèené infekce v moèových cestách. Ledvina bývá menší, nerovného povrchu s èetnými jizvami. Nejdøíve je postižen tubulární aparát, pozdìji i glomeruly a vyvíjí se svraštìlá pyelonefritická ledvina. Proces bývá èasto oboustranný. Jako rizikové faktory usídlení chronické infekce v ledvinì se uplatòují pøedevším všechny typy obstrukcí vývodných moèových cest (zejména litiáza, instrumentální výkony v uropoetickém traktu, dlouhodobá katetrizace, anatomické anomálie urogenitální, tìhotenství, diabetes mellitus, kolagenózy nebo abuzus fenacetinu. Chronická pyelonefritida se mùže vyvinout i na podkladì neinfekèní intersticiální nefritidy.

Klinická symptomatologie je nevýrazná. Onemocnìní se projevuje spíše celkovými pøíznaky, únavností, nechutenstvím, bolestmi hlavy, obèasnými tupými bolestmi v bedrech a nìkdy subfebriliemi. Moè bývá nìkdy kalná, páchnoucí, nalezneme pyurii a bakteriurii, obèas hematurii. Nález v moèi mùže být ale zcela minimální. Tubulopatie je pøíèinou izostenurie nebo hypostenurie. Edémy nepatøí k typickému klinickému obrazu. Pravidlem je zvýšená sedimentace erytrocytù a více jak polovina nemocných má hypertenzi.

Diagnostika chronické pyelonefritidy je velmi obtížná právì v iniciálních stadiích, kdy je léèba nejúèinnìjší. Je tøeba nejprve odlišit infekci ledvin od infekce dolních moèových cest. Nejpøesnìjší jsou techniky invazivní - perkutánní aspirace vzorkù moèe z pánvièek ledvin nebo separovaný odbìr vzorkù z pánvièek ureterální katetrizací. Nejpoužívanìjší je modifikovaný Fairleyho “washout” test, kdy odebereme první vzorek moèe z mìchýøe, mìchýø kompletnì vyprázdníme katetrem, vypláchneme fyziologickým roztokem a z posledního výplachu odebereme druhý vzorek. Do mìchýøe potom instilujeme 40 ml 0,2 % neomycinu. Za 20 - 30 minut odebereme tøetí vzorek moèe. Všechny tøi vzorky jsou zpracovány stejnou metodou kultivace. Ledvinnou infekci pøedpokládáme, jestliže druhý vzorek obsahuje více jak 3 000 mikroorganizmù/ml nebo více než 5 krát více bakterií proti vzorku fyziologického roztoku z posledního výplachu mìchýøe. Infekci pokládáme za mìchýøovou, jestliže tøetí vzorek (odebraný 20 - 30 minut po výplachu mìchýøe) je sterilní. Neinvazivní metody jsou ménì pøesné - napøíklad “antibody-coated” testy bakterií (bakterie z ledviny bývají fluorescent pozitivní, bakterie z mìchýøe negativní). Pøi potvrzení nálezu infekce ledviny je tøeba diferencovat primární nebo sekundární postižení. U postižení sekundárního musíme rozpoznat základní patologický proces, který umožòuje rozvoj chronické infekce. Diferenciálnì diagnosticky je nutné odlišit jinak etiopatogeneticky podmínìné procesy vedoucí k renální insuficienci (chronická intersticiální nefritida, glomerulopatie, cévní onemocnìní ledviny, hypoplastické nebo dysplastické ledviny).

Léèba vyžaduje pøedevším operaèní øešení pøíslušné obstrukèní uropatie nebo plastickou úpravu refluxu. Infekce vyžaduje dlouhodobou, cílenou terapii antibiotiky nebo chemoterapeutiky. U rezistentních kmenù mùžeme úèinku léèby napomoci úpravou pH moèe alkalizací nebo acidifikací. V nìkterých pøípadech lze užít aktivní imunoterapii autovakcínami nebo specifickými anatoxiny (Pseudomonas, Proteus). Vždy je tøeba léèit i eventuální sdružená onemocnìní (diabetes mellitus, fokální ložiska). Nemocné musíme dlouhodobì sledovat.



Xantogranulomatózní pyelonefritida je vzácná forma hnisavého zánìtu ledviny provázející nìkteré chronické infekce a vyskytující se nejèastìji u žen støedního a staršího vìku. Etiologie onemocnìní je neznámá, ale souvisí s infekcí a mìstnáním moèe v dutém systému ledviny. Infekèním agens jsou pøevážnì gramnegativní bakterie (Proteus, E. coli, výjimeènì anaeroby). Patologický proces je obvykle jednostranný. Mùže postihovat nejen ledvinu, ale i perirenální tuk a šíøit se v retroperitoneu. Ledvina bývá zvìtšená žlutobìlavými uzly zánìtlivì zmìnìného parenchymu s hemoragiemi, rozpadovými nekrózami a abscesy. Dutý systém je vyplnìn hnisem, èasto s konkrementy. Typický je mikroskopický nález velkých histiocytù obsahujících pøevážnì lipidy (xantomové buòky), velmi podobných vodojasným buòkám karcinomu ledviny. Klinicky se onemocnìní projevuje bolestmi v bedrech, horeèkou, tøesavkou, nechutenstvím a hubnutím. V moèi nacházíme pyurii, proteinurii a mikroskopickou hematurii. V krvi potom anémii a výraznou leukocytózu. Pøi fyzikálním vyšetøení zastihneme palpaèní bolestivost v krajinì ledviny, která bývá hmatná, horeèku a hypertenzi. Na vyluèovací urografii bývá rtg afunkce, konkrementy, nìkdy kalcifikace v parenchymu. Sonografie a poèítaèová tomografie ukazují pseudotumorózní masy s destruktivními zmìnami v ledvinì. Diferenciálnì diagnosticky je obtížné odlišení od karcinomu ledviny. Patognomický je pouze cytologický prùkaz xantomových bunìk.

Léèba spoèívá v nefrektomii, která bývá obtížná pro tìžkou perinefritidu. Zcela výjimeènì je možná resekce postižené èásti ledviny.



Intersticiální nefritida a nekrotizující papilitida jsou onemocnìní, která spolu úzce souvisejí. Nekrotizující papilitida je výsledkem primární nekrózy ledvinných papil pøi postižení výživných cév. Vlastním podkladem bývá akutní nebo chronická intersticiální nefritida rùznì etiologicky podmínìná. Role infekce v etiopatogenezi nekrotizující papilitidy je stále nejasná. Akutní papilární nekróza obvykle souvisí se závažným zánìtlivým procesem intersticia ledviny, ale èastìji ji zastihneme v souvislosti s chronickou intersticiální nefritidou bez vztahu k infekci, napøíklad u nemocných s protrahovaným užíváním analgetik (analgetická nefropatie), zejména po fenacetinu (fenacetinová ledvina). Etiopatogeneticky se tu uplatòuje také hypertenze, obstrukèní nefropatie (mìstnání v ledvinì), nefrolitiáza, hyperkalcémie nebo diabetes mellitus (G(ntherova nekróza). Nekrotická tkáò bývá vìtšinou sekundárnì infikovaná, ale pøítomnost bakteriální infekce není pro rozvoj onemocnìní nezbytná. Diagnózu mùže podpoøit sonografické vyšetøení. Jistotu dává mikroskopické vyšetøení vymoèené renální papily. Odchod nekrotické papily mùže zpùsobit i blokádu horních vývodných cest. Klinický obraz vìtšinou odpovídá akutní pyelonefritidì. Nemocní mají bolesti v bedrech nebo v bøiše, horeèku a hematurii, v moèi je od poèátku masivní pyurie, hematurie a nìkdy bakteriurie, v krvi výrazná leukocytóza s typickým posunem doleva. Sterilní pyurie se vyskytuje až u poloviny nemocných.  Nìkteré formy onemocnìní bez infekce v moèi mohou probíhat zcela asymptomaticky až do projevù renální insuficience nebo symptomù akutní blokády horních vývodných cest nekrotickou papilou. Závažné poškození ledviny hrozí zejména u nemocných s chronickou nebo recidivující infekcí a vezikoureterálním refluxem. Perakutní prùbìh s tìžkou bakteriální infekcí mùže být fatální.

Léèba je shodná s postupem u akutní pyelonefritidy, základem je dlouhodobá cílená antimikrobiální terapie. Souèasnì je tøeba ihned pøerušit chronické užívání perorálních analgetik a peèlivì kompenzovat diabetes. Blokáda vývodných cest nekrotickou papilou si mùže vyžádat akutnì derivaci moèe perkutánní nefrostomií. Následnì je tøeba papilu odstranit obdobnì jako konkrement, vìtšinou endoskopicky.



Karbunkl ledviny nebo také kortikální absces ledviny se vyvíjí jako dùsledek hematogenního šíøení infekce ze vzdáleného hnisavého ložiska (vìtšinou kožního). Vyvolavatelem je nejèastìji Stafylococcus aureus (90 %). Pøi postižení ledviny solitárním hnisavým vmetkem vzniká karbunkl ledviny. Hnisavé ložisko typicky klínovitého tvaru je prostoupeno èetnými miliárními abscísky, které pozdìji splývají v rozsáhlý absces s mohutným kolaterálním zánìtlivým edémem. Typický klinický obraz zaèíná náhle bolestí v kostovertebrálním úhlu provázenou zimnicí, tøesavkou a horeèkou. Jestliže karbunkl nekomunikuje s kalichopánvièkovým systémem nemá nemocný mikèní symptomatologii. Leukocytóza s výrazným posunem doleva je pravidlem, ale není-li postižen také dutý systém, je nález v moèi negativní a kultivace mùže být sterilní. Vyluèovací urografie zøídka stanoví definitivní diagnózu. Upøesnìní mùže pøinést sonografie, CT a zejména scintigrafie pomocí znaèených leukocytù (galium67 citrát, indium111). Pøi nejistotì mùže být rozhodující perkutánní punkce ložiska a identifikace bakteriálního agens.

Léèba spoèívá v podávání protistafylokokových baktericidních antibiotik a chirurgické drenáži ložiska (perkutánní technikou), teprve po jejím neúspìchu je indikována drenáž otevøenou cestou.



Kortikomedulární absces ledviny vzniká nejèastìji ascendentní infekcí gramnegativními tyèkami (Escherichia coli, Klebsiella, Proteus), vìtšinou na podkladì obstrukce, nefrolitiázy nebo vezikoureterálního refluxu. Predisponujícím faktorem bývá diabetes mellitus. Abscesy mohou být mnohoèetné (abscedující pyelonefritida), jejich provalením pøes pouzdro ledviny se vytvoøí perinefritický absces. Klinický obraz odpovídá obrazu akutní pyelonefritidy s komplikovaným prùbìhem. Èastìjší je nauzea a zvracení, závažnìjší prùbìh signalizuje výrazná malátnost, nechutenství a ztráta na váze. Klinická symptomatologie mùže imitovat onemocnìní GIT. Fyzikální nález není pro kortikomedulární absces charakteristický. Je obdobný nálezùm u chroniètìji probíhajících pyelonefritid. V séru je leukocytóza, sedimentace erytrocytù je zvýšená, v moèi je (na rozdíl od karbunklu ledviny) masivní pyurie a bakteriurie. Také hemokultura je u kortikomedulárního abscesu èastìji pozitivní než u kortikálních abscesù ledviny. Diagnózu pomùže stanovit vyluèovací urografie,  sonografie a zejména CT, kde se absces jeví jako ohranièené hypodenzní ložisko.

Léèba vyžaduje cílenou dlouhodobou antibiotickou terapii a chirurgickou úpravu vyvolávající pøíèiny (obstrukce, nefrolitiáza).



Pyonefros pøedstavuje ireparabilní chronickou hnisavou destrukci jak parenchymu, tak vývodných moèových cest. K vytvoøení pyonefrózy dochází pokraèující hnisavou destrukcí parenchymu u abscedující pyelonefritidy nebo karbunklu ledviny a jejich provalením do dutého systému ledviny, další destrukcí ledviny kortikomedulárním abscesem nebo hnisavou infekcí do té doby sterilní hydronefrózy. Dutý systém je ve všech pøípadech vyplnìn hnisavou moèí nebo pøímo hnisem. Pøi pokraèující destrukci parenchymu se celá ledvina mìní ve sklerotický vak vyplnìný septickým materiálem. Pøi palpaci mùže imponovat jako tuhý, hrbolatý nádor. Moèovod bývá rovnìž ztluštìlý a vazivovì fixovaný. Pyonefrózy dìlíme na otevøené (volný odtok hnisavé moèe nebo hnisu do mìchýøe), intermitentní (pøi pøekážce ventilového charakteru) a zavøené (s úplným uzávìrem vývodných cest). Ke klinickému obrazu patøí trvalé tupé bolesti v bederní krajinì bez propagace. U otevøených pyonefróz je masivní pyurie, ale nemusí být teploty ani výrazné bolesti. U zavøených pyonefróz bývá nález ve vymoèené moèi negativní, jsou pøíznaky rozvinuté septikémie, vysoké teploty, výrazné bolesti v bederní krajinì, které se zhoršují vleže. Na vyluèovací urografii je vždy rtg afunkce. Nález potvrdí sonografie nebo poèítaèová tomografie. Pøi cystoskopii mùžeme vidìt vymìšování hustého smetanového hnisu z ureterálního ústí.

Léèba v akutním septickém stavu spoèívá v perkutánní punkèní nefrostomii s adekvátní antibiotickou terapií. Rozsáhlá destrukce ledviny si prakticky vždy následnì vyžádá nefrektomii. Ménì èasto je indikována akutní nefrektomie.



Perinefritický absces vzniká nejèastìji provalením kortikomedulárního abscesu do perirenálního prostoru ohranièeného Gerotovou fascií. Ménì èastá je perirenální propagace infekce pøi obstrukèní pyelonefritidì nebo pøi dekubitální nekróze parenchymu u litiázy. Vìtšinou jde o infekci gramnegativními bakteriemi. Pomìrnì zøídka vzniká stafylokokový absces perforací malých korových abscesù u hematogenní pyelonefritidy nebo pøi ruptuøe karbunklu ledviny. Vzácnì je možný i pøestup infekce per continuitatem z abscesu nitrobøišního. Onemocnìní se projevuje horeèkou, tøesavkou a spontánní bolestí v krajinì ledviny. Pøi pohmatu, nìkdy již pohledem, zjiš�ujeme vyklenutí v bederní oblasti, prosáknutí nebo i zarudnutí kùže a stažení bederních svalù. V moèi najdeme masivní pyurii, v krvi leukocytózu. Pøi úplné blokádì moèovodu z postižené ledviny je ovšem nález v moèi negativní. Je-li postižen prostor vnì od Gerotovy fascie, mluvíme o paranefritickém abscesu. Pokroèilý hnisavý proces èasto tenkou Gerotovu fascii destruuje. Pøi šíøení abscesu do malé pánve se objevuje psoatický pøíznak (pokrèená konèetina na postižené stranì). Diferenciálnì diagnosticky musíme uvažovat komplikace onemocnìní okolních orgánù (sbìhlý absces pøi tuberkulóze obratlù, extraperitoneální perforace pøi divertikulitidì tlustého støeva).

Léèba záleží v operaèní drenáži pøíslušného pøíledvinného prostoru a cílené terapii antibiotiky. Po zvládnutí akutního stavu je tøeba s urèitým odstupem øešit pøíèinu vzniku abscesu. Nezøídka si rozsáhlý abscedující zánìt ledviny vynutí nefrektomii.



Zánìty moèovodu



Primární zánìty postihující samostatnì moèovod se nevyskytují. Zánìt sliznice moèovodu bývá souèástí infekèního postižení horních nebo dolních moèových cest. Èastìjší je pøi vezikoureterálním refluxu, konkrementech nebo po instrumentacích. Klinickou dùležitost mají spíše dùsledky lokální zánìtlivé reakce moèovodu (striktura po spontánním odchodu èi odstranìní konkrementu nebo po instrumentálních poranìních). Diferenciálnì diagnosticky (zejména pøi rtg vyšetøení) je tøeba myslet na možnost výskytu ureteritis cystica.



Zánìty moèového mìchýøe



Akutní cystitida 

Vzniká pøevážnì infikováním sliznice mìchýøe ascendentní cestou. Z anatomických dùvodù je daleko èastìjší u žen. Jako podpùrné faktory se uplatòují rùzné typy infravezikálních obstrukcí, nádory mìchýøe, poškození mechanická (cévkování, cizí tìleso v mìchýøi), fyzikální (ozáøení), diabetes mellitus, alergická zátìž a další vlivy (prochlazení, alkohol, sexuální excesy). U žen jsou èasté i lokalizované formy cystitidy (uretrotrigonitida) v souvislosti s infekcemi a zánìty zevních nebo vnitøních rodidel (cervicitis, kolpitis). Cystitidy virového pùvodu jsou èastìjší u dìtí (adenoviry). Klinický obraz akutního zánìtu mìchýøe je zcela typický. Náhle se objevuje èasté bolestivé nucení k mikci (tenezmy) a pálení, øezání pøi moèení (strangurie), zvláštì pøi domoèování. Prùbìh nekomplikované cystitidy je afebrilní. V moèi bývá mikroskopická pyurie a bakteriurie. Patologicko-anatomicky je nejèastìjší cystitida katarální a hemoragická, která bývá doprovázena makroskopickou hematurií. Ménì èastá je cystitida pseudomembranózní s odluèujícími se celými vrstvami epitelu v dùsledku nekrotizujícího pablánového zánìtu. Vzácné jsou cystitidy flegmonózní a gangrenózní. U cystitidy flegmonózní jde o neohranièený hnisavý zánìt ve stìnì mìchýøe. U cystitidy gangrenózní jde o putridní bakteriální infekci na bázi ischemické nekrózy mìchýøové stìny. Tyto tìžké formy zánìtù se v poslední dobì objevují v souvislosti s abusem nìkterých typù drog. Pøi stanovení diagnózy akutního zánìtu mìchýøe je tøeba odlišit akutní exacerbaci chronického zánìtu, tbc mìchýøe, specifický zánìt mìchýøe po terapeutické aplikaci BCG vakcíny do mìchýøe, litiázu, nádor nebo cizí tìleso v mìchýøi. V akutní fázi onemocnìní je kontraindikováno instrumentální vyšetøení.

Léèba vyžaduje klid, teplo, zvýšený pøívod tekutin, cílenou léèbu infekce a vìtšinou spazmolytika nebo analgetika. Antibiotika jsou nezbytná u komplikovaných zánìtù.



Akutní uretrální syndrom (u žen) je syndrom, který zahrnuje dysurie, strangurie a polakisurie u žen, kde pøi bakteriální kultivaci zastihneme jenom nesignifikantní bakteriurii nebo dokonce sterilní moè. Mnohdy se pøi základní symptomatologii objevují rùzné další mikèní obtíže. Pøi této symptomatologii je tøeba pøedevším vylouèit bakteriální cystitidu nebo gynekologický zánìt (mykotická vulvitida, kolpitida, cervicitida). Ženy s akutními mikèními potížemi, u kterých neprokážeme klasický bakteriální zánìt, mohou mít akutní uretrální syndrom. Je ovšem tøeba vylouèit další možné organické pøíèiny symptomatologie. Etiopatogeneticky jde o nehomogenní diagnózu. Zahrnuje skupinu žen s pyurií a nesignifikantní bakteriurií, skupinu žen, která má kultivaènì pozitivní záchyt nìjakého sexuálnì pøenosného agens (nejèastìji Chlamydia trachomatis) a ženy, kde žádný vyvolavatel infekce nebyl prokázán, ale obtíže paradoxnì pøíznivì reagují na antibiotickou léèbu. Poslední skupina žen nemá v moèi pyurii ani infekèní agens a na léèbu antibiotiky nebo chemoterapeutiky nereaguje. Jde o malou skupinu nemocných, kde jde nejspíše o funkèní obtíže.

Léèba u prvních tøech skupin záleží v podávání antibiotik (tetracyklin, erytromycin). Terapie poslední skupiny je velmi obtížná. Mùžeme vyzkoušet antihistaminika, kortikoidy, alfa-sympatolytika nebo parasympatolytika. V neposlední øadì mùže po základním zklidnìní stavu pomoci vnitøní uretrotomie (i když je kalibrace uretry normální).



Chronická cystitida 

Zahrnuje celou øadu onemocnìní, která mají mnohdy velmi odlišnou etiopatogenezi. Patøí sem pøedevším chronické cystitidy bakteriální, chronické cystitidy nebakteriální a intersticiální cystitida. Je tøeba upozornit na to, že mikroskopické nálezy u nìkterých chronických cystitid mohou být mìchýøovou prekancerózou. 



Chronická cystitida bakteriální se vyskytuje pøedevším jako zánìtlivá komplikace jiného základního onemocnìní (nádory, konkrementy, infravezikální obstrukce, tbc, neurogenní mìchýø). Mùže provázet zánìty genitálu (kolpitida, cervicitida, adnexitida, prostatovezikulitida). Vzácnìji se mìchýø infikuje per continuitatem pøi zánìtech v okolí (divertikulitida, apendicitida, Crohnova choroba). Chronický proces navazuje zpravidla na probìhlé stadium akutní formy zánìtu. Symptomatologie zahrnuje polakisurie, tenezmy, dysurie, strangurie, ale onemocnìní mùže probíhat i zcela asymptomaticky. Moè bývá zkalená, nalezneme pyurii (mnohdy pøekvapivì jenom mikroskopickou), bakteriurii, vìtšinou také mikroskopickou hematurii. Diagnózu vyvolávajícího onemocnìní stanovíme pomocí vyluèovací urografie, eventuálnì ascendentního rtg vyšetøení, mikèní cystografie a instrumentálního vyšetøení dolních moèových cest (kalibrace ženské uretry, cystouretroskopie). Pøi negativních nálezech je tøeba myslet také na onemocnìní okolních orgánù.

Léèba mùže být úspìšná jenom pøi zjištìní a odstranìní pøíèiny chronicity onemocnìní. Je nutná dlouhodobá terapie antibiotiky nebo chemoterapeutiky podobnì jako u chronické pyelonefritidy na podkladì opakovaných kultivaèních vyšetøení moèe. Mnohdy vyžaduje léèba spolupráci s dalšími odborníky (gynekolog, chirurg).



Chronická cystitida nebakteriální zahrnuje nehomogenní skupinu nemocných s urologickou symptomatologií pøi radiaèní cystitidì, neinfekèní hemoragické cystitidì, alergické cystitidì nebo s rùznými psychosomatickými syndromy. 



Postiradiaèní cystitida se vyvíjí u nìkterých žen po ozáøení pro karcinom dìložního hrdla, jiného gynekologického nádoru nebo karcinomu rekta a u mužù po aktinoterapii pro karcinom prostaty nebo rekta. Vyskytuje se také po ozáøení primárního nádoru moèového mìchýøe. Projevuje se mnohdy po øadì mìsícù po aktinoterapii symptomatologií dráždivého mìchýøe. Nemocní mají polakisurii, tenezmy, urgence, obèas strangurie. Stìna mìchýøe je fibróznì zmìnìná, pøi cystoskopii je sliznice bledá s èetnými teleangiektaziemi. Jímavost mìchýøe je výraznì zmenšená.

Léèba závisí na stupni postižení moèového mìchýøe. Lehèí postižení mùže zlepšit konzervativní léèba parasympatolytiky. Závažnìjší stavy øešíme augmentací mìchýøe (zvìtšením jeho kapacity pomocí exkludované støevní klièky). Zcela výjimeènì musíme volit derivaci moèe.

Hemoragická cystitida non-infekèní se vyskytuje u nìkterých nemocných po aktinoterapii (karcinom dìložního hrdla nebo mìchýøe), po aplikaci cytostatik do mìchýøe pro povrchní nádor nebo po systémové aplikaci cytostatik (cyklofosfamid). Projevuje se opakovanou makroskopickou hematurií, mnohdy masivní, vyžadující opakované pøevody krevní.

Léèba je velmi svízelná. Transuretrální koagulace není vždy úspìšná, protože sliznice stìny mìchýøe je velmi køehká a krvácení se zhoršuje pøi každém doteku. Krvácení mùže pomoci zastavit katetrizaèní embolizace vnitøních ilických artérií nebo instilace 3 % formalinu do mìchýøe katetrem, který na 30 minut uzavøeme a obsah potom vypláchneme 10 % alkoholem.

Alergická cystitida je spíše termínem pro vyjádøení hypotetických alergických projevù sliznice mìchýøe na urèitou noxu. Diagnózu uvažujeme pøi recidivujících cystitických projevech bez prùkazu infekce v moèi s negativním mikroskopickým nálezem v moèovém sedimentu a neprokážeme žádnou další možnou pøíèinu obtíží. Peèlivou anamnézou mùžeme odhalit podezøení na možný alergen (složky potravy).

Léèba spoèívá v pátrání po vyvolávající pøíèinì (kožní testy), podávání antihistaminik, eventuálnì desenzibilizaci.



Intersticiální cystitida je závažné onemocnìní dosud neznámé etiologie, které postihuje vìtšinou ženy støedního vìku (6 - 11krát èastìji než muže). Pùvodnì byla intersticiální cystitida (IC) spojována s chronickou bakteriální infekcí mìchýøové stìny a to jak s ascendentním prùnikem agens do stìny mìchýøe pøes poškozenou bariéru epitelových bunìk, tak s kolonizací mìchýøové stìny pøi hematogenní diseminaci. Kultivací z bioptických vzorkù ze stìny moèového mìchýøe se nepodaøilo tuto hypotézu prokázat. Obecnì dnes platí, že negativní kultivace moèe spíše podporuje diagnózu intersticiální cystitidy. Mikroskopické nálezy subsliznièního edému a fibrózy vedly k podezøení na lymfatickou obstrukci jako etiopatogenetickou pøíèinu onemocnìní, ale ani tato teorie se nepotvrdila. Protože laterální komprese lumbálního koøene L5 produkuje obdobnou bolest jakou vídáme pøi IC, byla vyslovena suspekce na možné postižení intramurálních a perivezikálních nervových svazkù, eventuelnì lokální perineuritidu v této oblasti. Pozdìji byla skuteènì nalezena proliferace sympatických nervových vláken v subsliznièním vazivu a detrusoru mìchýøe u nemocných s IC. V posledních letech se zvažovala také etiologie imunologická, protože u øady nemocných s IC byla vyšší incidence alergických a autoimunních onemocnìní. Ovšem normální nálezy lymfocytù v periferní krvi nepodporují teorii autoimunního mechanizmu vzniku IC. Nejpravdìpodobnìji jde o multifaktoriální etiopatogenezi, kde mùže jít o neznámá agens v moèi a neznámé defektní mechanizmy, které mohou vyvolat toto onemocnìní u vnímavých nemocných.

Základními pøíznaky onemocnìní jsou polakisurie, nykturie, výrazné urgence a suprapubické bolesti pøi vìtší náplni mìchýøe (již kolem 100 ml moèe). Bolest se mùže promítat i do perinea. Jímavost mìchýøe je výraznì snížená. Nemocní nemívají strangurie, pøi pøedržení moèe se objevuje makroskopická hematurie. Moè je vìtšinou sterilní. Diagnosticky nejdùležitìjší je nález pøi cystoskopii v celkové anestézii. Po naplnìní mìchýøe na jeho maximální jímavost (pøi tlaku do 80 cm H2O) vyèkáme asi 1 minutu, potom èást náplnì vypustíme a všímáme si nálezu na sliznici. Mùžeme najít krvácející petechie, trhliny sliznice nebo podsliznièních hemoragie místy až jahodového vzhledu (glomerulace) nebo klasický obraz ulcerací s denudací sliznice mìchýøe (Hunnerovy vøedy). Celé okolí léze má obvykle zcela normální vzhled, ale jímavost mìchýøe se pohybuje kolem 50 - 80 ml. Typické vøedové léze se vyskytují u ménì než 15 % nemocných. Diagnózu potvrdí hluboká biopsie z mìchýøové stìny (vèetnì svaloviny). U nemocných s klasickou ulcerózní formou histologie potvrdí nález sliznièních ulcerací a prokrvácení, granulaèní tkáò, zánìtlivou infiltraci, submukózní edém, perineurální infiltráty a významnì zvýšený poèet mastocytù v detrusoru, což je dùležitým mikroskopickým vodítkem v diferenciální diagnostice proti chronickým bakteriálním zánìtùm mìchýøe. Nemocní s non - ulcerózní formou IC nemají výraznìji alterovanou sliznici a jenom mírnou zánìtlivou odpovìï ve smyslu malých mnohoèetných sliznièních trhlinek a subepiteliálních hemoragií. Fibrózní zmìny kolem ureterálních ústí mohou vést k vezikoureterálnímu refluxu. Onemocnìní je tøeba odlišit od nejrùznìjších mikèních dysfunkcí, u kterých je jímavost mìchýøe zachovaná. U nemocných s refluxem je na postižené stranì ureterohydronefróza, reflux potvrdíme mikèní cystografií. Diferenciálnì diagnosticky musíme zvažovat tbc mìchýøe, bilharziázu a karcinom mìchýøe (pøedevším ca in situ). 

Léèba je velmi komplikovaná. Zkouší se hydraulické pøepìtí mìchýøe v anestézii, výplachy argent nitrátem nebo dimetyl sulfoxidem (DMSO), kortikoidy a antihistaminika. U konzervativnì neovlivnitelných stavù pøipadá v úvahu augmentace mìchýøe (zvìtšení kapacity) exkludovanou støevní klièkou.



Prekancerózy mìchýøe nebo nálezy u kterých nelze vylouèit možnost maligní transformace nacházíme pøi histologickém vyšetøení u chronických cystitid pomìrnì èasto. Samotné biopsie se vesmìs v tìchto pøípadech dìlají pro makroskopické podezøení z nádorového procesu ve stìnì mìchýøe. Jsou charakterizované proliferativními nebo metaplastickými zmìnami urotelu, které vìtšinou vyžadují dlouhodobé sledování (dispenzarizace). Pøevládají-li zmìny proliferativní, vzniká cystitida folikulární (granulární), kdy lymfatické folikuly pronikají do mìchýøe ve formì granul nebo cystitida papilární, která mùže být podkladem pro genezi papilomu až papilokarcinomu. Uroteliální atypická hyperplazie se mùže vyvinout v ca in situ nebo pøímo v invazivní karcinom mìchýøe. Dlaždicobunìèná metaplazie je poèátkem leukoplakie a možného zvratu v dlaždicobunìèný karcinom. Pøevládá-li žlázová metaplazie, vzniká cystitis cystica s tvorbou cystièek z Brunových epiteliálních èepù a cystitis glandularis, ze které se mùže vyvinout vzácnì adenokarcinom. Pøechodem mezi normálním urotelem a ca in situ je dysplazie. Dysplastické buòky jsou velké, okrouhlé a bazálnì uložená jádra nejeví normální epiteliální polaritu. Nejsou zmnožené epiteliální vrstvy ani èetnìjší mitózy. Dysplazie se vyskytuje ve tøech formách: lehká, støední a tìžká. Tìžkou dysplazii je již obtížné diferencovat od ca in situ.



Zánìty moèové trubice



Akutní uretritida gonokoková patøí mezi sexuálnì pøenosná onemocnìní. Vyvolavatelem je Neisseria gonorrhoe. U mužù se kapavka obvykle manifestuje za 3 -10 dní po sexuálním styku pálením, øezáním pøi moèení a hlenohnisavým až masivnì hnisavým, žlutohnìdavým výtokem z uretry. Symptomy se ale mohou objevit v rozmezí 12 hodin - 3 mìsíce. Gonokoková uretritida perzistuje 3 - 7 týdnù a po 3 mìsících je vìtšina mužù asymptomatických. Také u žen je uretritida èastou souèástí obrazu kapavèité infekce. K diagnóze nás vede vìtšinou již typická anamnéza. U zanedbaného onemocnìní se pøi postižení prostaty objevuje polakisurie, nykturie a urgence, mùže se objevit epididymitida. Gonokoková infekce mùže vyvolat tendosynovitidu a artritidu. Nejèastìji napadeným kloubem bývá koleno. Vzácnì mùže infekce postihnout další orgány (hepatitida, endokarditida, meningitida). Mikroskopicky nalezneme v sekretu intracelulární gramnegativní diplokoky lokalizované v neutrofilech. Sekret vždy vyšetøujeme i kultivaènì. Výtìr z uretry je nejlépe odebrat ráno pøed první mikcí nebo alespoò 4 hodiny po poslední mikci na speciální transportní médium. Infekci gonokokovou èasto provází chlamydiová infekce, která bývá pøíèinou pøetrvávajícího èirého výtoku (postgonokoková uretritida).

Léèba musí být zahájena vèas, aby zabránila pozdním komplikacím z postižení zadní uretry, prostaty a semenných váèkù. Èastým následkem kapavky jsou striktury moèové trubice, které vyžadují operaèní øešení. Striktury se manifestují mnohdy po nìkolika letech od primární infekce. Vlastní léèba spoèívá v podání antibiotik (cefalosporiny jednorázovì a 7 dní tetracyklinová antibiotika - souèasná léèba chlamydiové infekce). Existují ovšem rùzná schémata léèby kapavky. Onemocnìní podléhá povinnému hlášení podle zákona o pohlavních nákazách.



Akutní uretritida nespecifická je vyvolána pøevážnì ascendentní infekcí, vìtšinou sexuálnì pøenosnou. Pro podobnost anamnézy a symptomatologie je tøeba k nim pøiøadit i trichomonádovou uretritidu. Vzácnì jde o zánìty neinfekèní.



Uretritida mikrobiální bývá vyvolána øadou rùzných infekèních agens. Nejrychleji se šíøící a potencionálnì nejzávažnìjší je infekce chlamydiemi (Chlamydia trachomatis). Je pøíèinou negonokokové uretritidy u 25 - 60 % heterosexuálních mužù. Velmi rozšíøené jsou infekce mykoplazmaty (Ureaplasma urealyticum), které pùsobí nespecifickou uretritidu u 20 - 50 % postižených mužù. Ménì èasto jsou vyvolavatelem nespecifické uretritidy viry (Cytomegalovirus, Herpes simplex virus, adenoviry) nebo grampozitivní koky (stafylokoky, streptokoky). Zøídka jsou infekèním agens gramnegativní bakterie (Escherichia coli) nebo kvasinky (Candida albicans). Vzácný je Reiterùv syndrom, kombinace uretritidy, konjunktivitidy a artritidy. Infekèním agens je vìtšinou Chlamydia trachomatis. Podle klinických projevù uretritidy vìtšinou nelze vyvolavatele identifikovat. Za 7 - 21 dnù se objevuje vìtšinou èirý sklovitý výtok (ranní kapka), nìkdy hlenový, šedavý, hlenohnisavý až masivnì hnisavý. Pøi mikci bývá svìdìní v prùbìhu uretry (nìkdy pøetrvává i mimo mikci), mírné pálení až øezavá bolest. Diagnostika se opírá o anamnézu a speciální kultivaèní vyšetøení výtìru z uretry. Vzorek výtoku odebereme nejlépe ráno pøed první mikcí nebo nejménì 4 hodiny po posledním vymoèení.

Léèba spoèívá v cílené terapii antibiotiky nebo chemoterapeutiky dle kultivaèní citlivosti, zvýšení diurézy, nedráždivé dietì s vylouèením alkoholu a zábranì sexuální reinfekce (kondom po dobu léèby). Chlamydiová infekce odpovídá dobøe na terapii tetracykliny (léèba 7 dní). Primární léèbu ostatních uretritid mùžeme zahájit kombinací doxycyklinu a erytromycinu.  K úspìchu léèby je nezbytné vyšetøit sexuální partnerky nemocných a léèit je souèasnì. Reinfekce jde èasto na vrub další nevyšetøené partnerky. 



Trichomonádová uretritida je venerické onemocnìní protozoární. Vyvolavatelem je bièíkovec Bièenka poševní (Trichomonas vaginalis - obr. 84). U mužù se projevuje za 3 - 4 dny po infekci øídkým šedavým nebo lehce žlutavým výtokem z moèové trubice. U žen se objevuje žlutavý napìnìný fluor. Mikèní obtíže nebývají výrazné. Muži mívají mírné svìdìní i mimo mikci v prùbìhu moèové trubice a pøi moèení nevýrazné pálení. Ženy vìtšinou mikèní obtíže nemají. Pro diagnózu je rozhodující mikroskopický nález bièenky poševní ve výtìru z uretry, v moèovém sedimentu nebo kultivaèní prùkaz na speciálních tekutých pùdách. Je tøeba vyšetøit i sexuální partnerku, kde je obvykle prùkaz bièenky z poševního stìru snadnìjší.

Léèba musí probíhat u obou sexuálních partnerù souèasnì. Specifickým lékem je metronidazol. Bìhem léèby je nezbytné vylouèit vzájemnou reinfekci partnerù.



Uretritida non-infekèní zahrnuje uretritidu chemickou, specifickou senilní uretritidu u žen a mùžeme k ní pøiøadit také karunkulu uretry. 



Uretritida chemická vzniká napøíklad po nevhodné instilaci nìkterých látek do moèové trubice (amatérské pokusy o léèbu kapavky instilací mýdlových roztokù nebo jodalkoholu). Nìkdy po lokální aplikaci nìkterých lékù (gely s antibiotiky pøi léèbì chronických prostatitid). U žen mohou zpùsobit chemickou uretritidu detergenty v koupelových pøípravcích nebo antikoncepèní spermicidní tyèinky.

Léèba je omezena vìtšinou na zvýšení diurézy a prevenci sekundární infekce. Pøi znaèném edému sliznice uretry je vzácnì potøebná doèasná derivace moèe epicystostomií.

Senilní atrofická uretritida (u žen) postihuje ženy po menopause a je vyvolaná regresivními zmìnami vaginálního epitelu a obdobnými zmìnami v dolních moèových cestách na podkladì hypoestrinizmu. V symptomatologii pøevažují iritaèní mìchýøové pøíznaky - polakisurie, urgence a strangurie. Objektivnì mùžeme najít parciální everzi sliznice zevního meatu uretry, kterou je tøeba odlišit od karunkuly uretry.

Léèba je zamìøena na estrogenizaci sliznice pochvy a dolních moèových cest. Používáme vaginální estrogenní krémy a èípky. Stále více používaná substituèní hormonální terapie tyto problémy prakticky eliminuje.

Karunkula uretry je benigní, tmavoèervený, køehký vaskulární nádorek postihující zadní okraj zevního meatu ženské moèové trubice. Vyvolává uretroragie, bolesti pøi moèení nebo pøi sexuálním styku.

Léèba malé karunkuly je možná lápisováním nebo kryodestrukcí, velkou karunkulu je vhodnìjší exstirpovat.



Zánìty prostaty a semenných váèkù



Akutní prostatitida vzniká nejèastìji ascendentní cestou infekce z moèové trubice, refluxem infikované moèe do prostatického vývodu, lymfogenním pøestupem ze zánìtù v okolí (zánìt hemoroidù, divertikulitida sigmatu, bakterie z rekta) nebo vzácnìji krevní cestou pøi jiném zánìtlivém onemocnìní. Nejèastìjším infekèním agens jsou gramnegativní tyèky (Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa). Ménì èasto jsou to enterokoky (Streptococcus faecalis). Ostatní grampozitivní koky vyvolávají akutní prostatitidu jenom velmi zøídka. Onemocnìní zaèíná náhle vysokou teplotou se zimnicí a tøesavkou spolu s nucením na moè i stolici. Nemocní mají dysurie, polakisurie, nykturie a zhoršující se bolesti v koneèníku a na hrázi. Edém a spazmus v oblasti hrdla mìchýøe mùže zpùsobit retenci moèe. Schvácenost a vyèerpanost nemocného dokresluje obraz tìžkého septického stavu. Vážnou komplikací mùže být septický šok. Pøi vyšetøení per rektum je nápadnì bolestivá již indagace prstu do koneèníku. Prostata bývá zvìtšená s napjatým pouzdrem, prosáklá, výraznì bolestivá pøi sebemenším doteku. Absces prostaty se vyznaèuje asymetrií nálezu, postižený lalok je vìtší, prosáklejší, mùže být hmatná fluktuace hnisu. Vìtší absces se mùže spontánnì provalit do uretry, rekta nebo na perineum. Prostata a semenné váèky tvoøí anatomický a funkèní celek a èasto jsou postiženy zánìtem souèasnì jako akutní prostatovezikulitida. Vzácnì dohmátneme izolovanì zvìtšený, napjatý, znaènì bolestivý semenný váèek a diagnostikujeme empyém semenného váèku.

Léèba vyžaduje klid na lùžku, podávání širokospektrých baktericidních antibiotik a tlumení bolestí spazmolytiky. Transuretrální instrumentace je v akutním zánìtu kontraindikována. Pøi retenci moèe je vhodnìjší suprapubická cystostomie než uretrální katetr. Po rychlém ústupu zánìtu obvykle odezní i retence moèe. Vytvoøený absces prostaty je ale tøeba ihned vyprázdnit transuretrální resekcí prostaty, transrektální punkcí a evakuací za sonografické kontroly (TRUS) nebo transperineální incizí s drenáží. Empyém semenného váèku vìtšinou staèí opakovanì vyprázdnit a vypláchnout antibiotickým roztokem transperineálnì za sonografické kontroly. Vzácnì je po zvládnutí akutního stavu indikována vezikulektomie (laparoskopicky nebo otevøenou cestou).



Chronická prostatitida bakteriální je infekce, která nevyvolává akutní symptomatologii, pøestože infekèní agens bývá obdobné jako u prostatitidy akutní. Vyvolavatelem chronické prostatické infekce mohou být také chlamydie a mykoplazmata. Onemocnìní je nìkdy chronickým pokraèováním akutní prostatitidy, ale vìtšinou se vyvíjí od zaèátku plíživì. Symptomy zahrnují nepøíjemné tlakové pocity na hrázi nebo nad symfýzou, neurèité bolesti v koneèníku, ve varlatech, podél semenného provazce nebo nad tøíselnými vazy s propagací až do bederní krajiny. Nìkdy mívají nemocní nespecifické mikèní obtíže. Zøídka uvádìjí prostatoreu nebo hemospermii. Udávané poruchy v sexuální sféøe nemusí s chronickou prostatitidou souviset. Øada nemocných nemá obtíže vùbec a prokážeme jenom asymptomatickou bakteriurii. Palpaèní nálezy bývají rùznorodé. Pøi vyšetøení mùžeme najít prostatu malou, tuhou, fibróznì zmìnìnou, hrbolatou (krepitace - prostatolity) nebo také zvìtšenou, mìkkou, prosáklou až tìstovité konzistence, vìtšinou s neurèitou citlivostí. U chronického procesu pøedpokládáme souèasné postižení prostaty a semenných váèkù a mluvíme o chronické prostatovezikulitidì. Pro diagnózu bývá rozhodující nález leukocytù a bakterií v exprimátu z prostaty (více jak 15 leukocytù na zorné pole), popøípadì pøímé vykultivování infekèního agens z prostatického sekretu nebo ejakulátu. Nìkdy prokážeme souèasnou infekci v moèi s klinickým obrazem sekundární cystitidy. Komplikací mùže být sekundární epididymitida. Pod obrazem chronické prostatitidy se nìkdy skrývají dysfunkce nezánìtlivé povahy s poruchami v sexuální sféøe oznaèované jako prostatosexuální neuróza.

Léèba záleží v protrahované léèbì chemoterapeutiky nebo antibiotiky dle opakovaných kontrol citlivosti infekèního agens, nespecifické protizánìtlivé léèbì (indometacin, ibuprofen) spolu s popudovou a fyzikální terapií. U starších nemocných zvažujeme transuretrální prostatektomii. Ve vybraných pøípadech je vhodná psychosexuologická terapie.



Chronická prostatitida nebakteriální je nejèastìjším z typù zánìtù prostaty. Nemocní mají abnormální poèet leukocytù v prostatickém exprimátu, ale kultivaèní vyšetøení je negativní. Pøíèiny a etiopatogeneze tohoto typu chronické prostatitidy nejsou známé. Úsilí prokázat, že pøíèinou nebakteriální prostatitidy jsou neobvyklé patogeny (mykoplazmata, chlamydie, trichomonády, viry) bylo zatím neúspìšné. Nebakteriální prostatitida je nìkdy øazena k autoimunním onemocnìním. Symptomatologie bakteriální a nebakteriální prostatitidy je prakticky identická. Jediným rozdílem je to, že u bakteriální prostatitidy prokážeme infekèní agens, zatímco u nebakteriální prostatitidy prokazatelné není. Nebakteriální prostatitida nepùsobí organické komplikace, ale bývá provázena depresemi, úzkostnými stavy a emoèním stresem se signifikantní morbiditou. Nìkteøí mají úporné bolesti poci�ované v malé pánvi nebo na perineu (prostatodynie). Diagnóza vìtšinou vyplývá z vylouèení ostatních typù prostatitidy.

Léèba je spíše empirická. Terapii zaèínáme podáním antibiotik po nejménì 4 týdny (pøestože není prokázáno, že by tento typ onemocnìní vyvolávaly neobvyklé patogeny). Pøi neúspìchu mùžeme zkusit nespecifickou protizánìtlivou léèbu, eventuálnì alfa-sympatolytika. Horké láznì mohou zmírnit úporné obtíže nemocných.



Nespecifická granulomatózní prostatitida se vyskytuje velmi zøídka. Existuje forma eozinofilní a non-eozinofilní. Eozinofilní varianta se vyskytuje u astmatikù nebo alergikù. Zjevnou pøíèinou je specifický typ vaskulitidy. Pøíèina non-eosinofilní varianta spoèívá v extravazaci prostatického sekretu z duktù a acinù do stromatu žlázy. Obì varianty se klinicky prezentují jako akutní horeènaté onemocnìní s iritativní a obstrukèní mikèní dysfunkcí. Diagnózu potvrdí punkèní biopsie prostaty.

Léèba bývá úspìšná. Obì formy velmi dobøe reagují na léèbu kortikoidy.



Zánìty varlete a nadvarlete



Akutní epididymitida pøedstavuje pomìrnì èasté zánìtlivé onemocnìní. Infekce zasahuje nadvarle pøevážnì ascendentní kanalikulární cestou pøi moèových infekcích. Vìtšinu vyvolavatelù epididymitidy lze rozdìlit do dvou skupin. V jedné jsou infekèní agens sexuálnì pøenosných infekcí (Neisseria gonorrhoe, Chlamydia trachomatis) a ve druhé ostatní agens vyvolávající prostatitidy, infekce moèe pøi dlouhodobé katetrizaci, po instrumentálních zákrocích nebo operacích na dolních moèových cestách (prostatektomie), kdy infekce nadvarlete vzniká vìtšinou refluxem infikované moèe do vas deferens.  Velmi vzácnì je nadvarle postiženo krevní nebo lymfatickou cestou pøi jiném zánìtlivém onemocnìní nebo po traumatu. Refluxem sterilní moèe do vývodu vzniká chemická urinózní epididymitida. Klinicky zaèíná akutní zánìt nadvarlete teplotami, bolestmi ve zvìtšeném nadvarleti, které se nìkdy propagují do tøísel a bederní krajiny. Souèasnì bývají symptomy uretritidy nebo prostatitidy. Skrotum na postižené stranì bývá zvìtšené, edematózní, nadvarle je palpaènì zvìtšené, tuhé a bolestivé. Pøi infekci znaènì virulentním kmenem se mùže rychle vyvinout abscedující epididymitida. Oboustranný proces vede ke sterilitì. Diferenciálnì diagnosticky je nezbytné odlišit torzi varlete.

Léèba spoèívá v klidu na lùžku, pøikládáním ledových obkladù a podáváním antibiotik s kortikoidy podle povahy infekèního agens. U abscedujících procesù mùžeme volit epididymotomii s drenáží, u starších nemocných orchiektomii. Pøi tìžké akutní hnisavé epididymitidì mùže nìkdy vèasná epididymektomie zabránit pøestupu infekce na varle.



Akutní orchiepididymitida vzniká nejèastìji jako propagace infekce z nadvarlete do varlete. Etiopatogeneze onemocnìní je totožná s akutní epididymitidou. Klinické pøíznaky jsou stejné, jenom bolesti bývají výraznìjší. Palpaènì je varle zduøelé, znaènì bolestivé, vìtšinou nelze diferencovat nadvarle, skrotum bývá edematózní se zarudnutím kùže, mùže se objevit sekundární hydrokéla. Pøi virulentnìjší infekci nebo pozdì zahájené léèbì se rychle rozvíjí abscedující orchiepididymitida. Diferenciálnì diagnosticky je tøeba odlišit nádor a torzi varlete.

Léèba vyžaduje klid na lùžku s podložením skrota a ledovými obklady. Napjatou kùži skrota mùžeme potírat antibiotickou mastí. Podáváme baktericidní antibiotika, kortikoidy, antipyretika a analgetika. Vytvoøené abscesy musíme incidovat a drénovat. Nìkdy nezbývá jiné øešení než orchiektomie.



Chronická epididymitida je obvykle výsledkem akutního zánìtu nadvarlete, kdy se zánìt larvuje v ireparabilních fibroplastických zmìnách a pokraèuje mírnými chronickými opakujícími se atakami. Onemocnìní na sebe upozorní nejèastìji reziduálním zvìtšením nadvarlete s neurèitými, nevýraznými bolestmi v prùbìhu semenného provazce. Palpaènì je èást nadvarlete nebo nadvarle celé zvìtšené, hrbolaté, tuhé až tvrdé, lehce citlivé nebo nebolestivé. Chronická epididymitida mùže provázet chronickou prostatitidu, mùžeme prokázat infekci v moèi s pøíslušnou symptomatologií. Diferenciálnì diagnosticky musíme vždy pomýšlet na tuberkulózu. Pøi exacerbacích zánìtu musíme vždy pátrat po možném zdroji infekce v dolních vývodných moèových cestách, prostatì a semenných váècích. Chronický proces vede k fibrózní obliteraci semenných kanálkù. Oboustranný proces vede ke sterilitì.

Léèba je zamìøena proti základnímu zdroji infekce. Pøi relapsu infekce podáváme antibiotika a kortikoidy. Chronické neustupující obtíže si nìkdy vynutí epididymektomii. Recidivám infekce mùže nìkdy zabránit podvaz vas deferens (vazoligatura).



Akutní orchitida je izolovaný zánìt varlete, který vzniká hematogenní cestou pøi parotitidì (za 3 - 4 dny) nebo velmi vzácnì u coxackie viróz jako infekèní ložisková metastáza. Postižení mùže být i oboustranné a velmi zøídka pøechází na nadvarle. Onemocnìní zaèíná bouølivì vysokou teplotou a rychle se zvìtšujícím otokem varlete se zarudnutím skrota. Varle je výraznì bolestivé. Znaèný edém pùsobí ve varleti tlakovou atrofii zárodeèného epitelu a v pøípadech oboustranného postižení následnou sterilitu. Leydigovy buòky zùstávají zachovány. K diagnóze vede anamnéza pøíušnic a vìtšinou izolované postižení varlete pøi virovém hematogenním zánìtu. Diferenciálnì diagnosticky je tøeba myslet na vzácnou tuberkulózní nebo syfilitickou orchitidu.

Léèba akutních zánìtù varlete musí být, zvláštì v produktivním vìku s ohledem na zachování fertility, velmi energická. Podáváme antibiotika a kortikoidy ve vysokých dávkách. Dávku kortikoidù postupnì pomalu snižujeme. Souèástí léèby je pøísný klid na lùžku, podložení skrota s ledovými obklady. Vèasná a energická léèba virové orchitidy mùže zabránit nejhorším dùsledkùm následné atrofie varlete.



Granulomatózní orchitida je nespecifické zánìtlivé onemocnìní, které postihuje muže støedního a staršího vìku. Je zøejmì neinfekèního pùvodu, pøedpokládá se autoimunní onemocnìní reprezentující granulomatózní reakci na spermatozoa. Diferenciálnì diagnosticky mùže být velmi obtížné odlišení od nádoru varlete. Diagnóza je vìtšinou možná až mikroskopicky po orchiektomii.

Léèba se opírá o kortikoidy, podezøení na nádor si mùže vynutit orchiektomii.



Zánìty penisu



Akutní balanopostitida se vyskytuje pøevážnì u nemocných s fimózou pøi retenci smegmatu v pøedkožkovém vaku u dìtí i dospìlých. Mùže být bakteriálního nebo mykotického pùvodu. Zánìt pøedkožky (postitida) je témìø vždy totiž provázen zánìtem kùže glans penis (balanitida). 



Chronická balanopostitida bývá spíše mykotického pùvodu. Pøi protrahovaném prùbìhu je tøeba odlišit celou øadu kožních i systémových onemocnìní se zánìtlivými projevy na genitálu.

Léèba je identická u obou forem. Spoèívá ve zklidnìní zánìtu antimykotickou léèbou. Následná sekundární fimóza si èasto vyžádá cirkumcizi.



Zánìty skrota



Fournierova gangréna kùže skrota je vzácná celulitida a nekrotizující fasciitida neznámé etiologie. Infekce vychází nejèastìji z kùže, moèové trubice nebo oblasti rekta. Gangréna je zøejmì podmínìna synergním pùsobením aerobních a anaerobních mikroorganizmù (E.coli, Klebsiella, enterococci - Bacteroides, Fusobacterium, Clostridium). Mùže se ale také vyskytnout bez jakýchkoli zjevných projevù zánìtu nebo poranìní. Postiženi jsou obvykle diabetici, alkoholici, nemocní s rùzným stupnìm imunosuprese nebo tìžkým celkovým onemocnìním. Prùbìh onemocnìní bývá velmi dramatický. Nejprve se objeví zarudnutí skrota s nevelkým otokem. Bìhem 24 - 48 hodin otok mohutnì naroste, v centru zarudnutí se po poèáteèní necitlivosti (poškození nervových zakonèení fasciitidou) objeví žlutoèervená tekutina a takøka pøed oèima kùže s podkožím a svalstvem propadá nekróze. Nekrózy se objevují rychle na rùzných místech skrota, defekty tkáòové se zvìtšují a varlata nakonec zùstávají obnažena. Vzácnì se gangréna šíøí i na podbøišek nebo stehna. Èastìji se šíøí na kùži penisu. Nemocný bývá schvácený s vysokou horeèkou, tøesavkou, tachykardií a hrozí septický šok. U nemocných vyèerpaných základním onemocnìním mohou systémové toxické projevy chybìt. Mortalita je i pøi adekvátní léèbì stále vysoká.

Léèba vyžaduje aplikaci baktericidních antibiotik ve vysokých dávkách, kortikoidù, antigangrenózního séra a léèbu systémových projevù toxémie s protišokovým režimem. Rozsáhlé gangrény je tøeba prùbìžnì chirurgicky ošetøit (nekrózy odstraòovat a vèas drénovat postižené prostory).











9. SPECIFICKÉ INFEKCE



Tuberkulóza



Urogenitální tuberkulóza je nejèastìjší formou mimoplicní tbc. Vyvolavatelem je acidorezistentní tyèka Mycobacterium tuberculosis (barví se Ziehl - Nielsenovou metodou èervenì v zeleném poli). Infekce je vždy sekundární z plicních nebo kostních ložisek, nejèastìji hematogenním rozsevem, vzácnì cestou lymfatickou. Primárním ložiskem v urogenitálním systému bývá ledvina, prostata nebo nadvarle. Dále se infekce mùže šíøit kanalikulárnì (obr. 85), jak sestupnì z ledviny do mìchýøe, tak vzestupnì z prostaty do moèového mìchýøe nebo z nadvarlete do prostaty. Varle mùže být postiženo pøímým šíøením infekce z nadvarlete.



Akutní miliární forma tuberkulózy pøichází jako souèást celkového postižení organizmu akutní tuberkulózou s miliárním rozsevem v plicích, ale i ostatních orgánech. Jde o masivní hematogenní rozsev. Klinicky se projevuje vysokými teplotami, schváceností, anorexií, hubnutím, rychlou kachexií (“rychlé souchotì”). Z urologických pøíznakù se objevuje strangurie, dysurie, polakisurie, pyurie, proteinurie a nìkdy hematurie, která mùže být prvním pøíznakem onemocnìní. V moèi nalezneme tuberkulózní tyèky. V obou ledvinách a na sliznici moèových cest jsou èetné miliární uzlíky. Onemocnìní rychle smrtí za pøíznakù diseminace. Tato forma je již velmi vzácná.

Léèba je konzervativní vysokými dávkami antituberkulotik v kombinacích.



Chronická forma tuberkulózy se vyskytuje ponejvíce u nemocných mezi 20. - 40. rokem vìku, èastìji u mužù než u žen. Postihuje uropoetický trakt - tuberkulóza urogenní, pohlavní orgány - tuberkulóza genitální nebo jde o postižení celého systému - tuberkulóza urogenitální. Vzhledem k anatomickému uspoøádání urogenitálního systému jde u žen vìtšinou o izolované onemocnìní uropoetického systému nebo pohlavních orgánù. U mužù, s ohledem na kanalikulární šíøení infekce, jde èastìji o onemocnìní celého urogenitálního systému.



Tuberkulóza urogenní



Ledvina bývá jednou ze vstupních bran tuberkulózní infekce do uropoetického traktu. Pøirozená obrana renálního kortexu dokáže bacilùm tuberkulózy pomìrnì dlouho odolávat. Dostateènì virulentní bakterie vyvolají aktivní infekci, která  v ledvinì pomalu progreduje mnohdy po øadu let (10 - 15 let). Postupnì se vyvíjejí specifické zmìny, podle kterých dìlíme onemocnìní na formu ulcerózní (specifické ulcerace papil), formu kavernózní (tuberkulózní destrukce kalichù a parenchymu ledviny) a formu fibrózní (vazivová pøemìna parenchymu). Výsledkem tìchto procesù mùže být svraštìlá tuberkulózní ledvina (s pøevahou vazivové pøestavby), tuberkulózní pyonefros (s mìstnáním nad specifickou strikturou pyeloureterálního pøechodu) nebo tmelová ledvina (se specifickou blokádou odtoku moèe z ledviny vyplnìné sýrovitými hmotami s vysráženými kalcium-fosfátovými solemi). Kolem ledviny se vytváøí fibrózní perinefritida. Proces se kanalikulárnì šíøí do moèovodu a moèového mìchýøe.

Moèovod postupnì podléhá pøedevším fibrózním zmìnám s vytváøením specifických striktur kaskádovitého charakteru. Zkracováním moèovodu dostává ureterální ústí charakter golfové jamky a mùže se objevit vezikoureterální reflux. Dùsledkem bývá tuberkulózní ureteropyonefros. Kompletní uzávìr moèovodu vede k autonefrektomii, kdy z ledviny zùstává jenom nefunkèní fibrózní vak vyplnìný sýrovitými hmotami.

Moèový mìchýø mùže být postižen jak descendentní cestou, tak cestou ascendentní. Na sliznici se objevují žlutavé nebo bìlavé vyvýšené tuberkulózní uzlíky se zánìtlivým hyperemickým lemem, které splývají ve vìtší ložiska a ulceróznì se rozpadají. Následná vazivová pøestavba tkánì vede k vytvoøení tuberkulózního svraštìlého mìchýøe.





Tuberkulóza genitální



Prostata je postižena tuberkulózou pomìrnì vzácnì. K infekci dochází hematogenní cestou. Ascendentnì se z ní šíøí infekce do mìchýøe. Je-li primárnì postiženo nadvarle, mùže být prostata infikována kanalikulárnì pøes ductus deferens nebo pøilehlými lymfatickými cévami. Pøi vyšetøení mùžeme nalézt formu uzlíkovitou, pøi kaseózním rozpadu formu kavernózní a pøi pøevaze vazivové substituce formu fibrózní. Èasto se v prostatì uvedené formy kombinují. Rozsáhlé kalcifikace v prostatì mohou upozornit na možnost tuberkulózní infekce. U nejtìžších postižení se nìkdy tvoøí torpidní hnisavé píštìle.

Semenné váèky jsou infikovány vìtšinou kanalikulárnì z prostaty, èasto se vytváøejí specifické striktury chámovodu, mùžeme nalézt tuberkulózní empyém semenného váèku.

Nadvarle bývá nejèastìji postiženo krevní cestou primárnì. Kanalikulárnì pøes ductus deferens se infekce šíøí do prostaty, možnost zpìtného šíøení infekce nelze vylouèit. Rozlišujeme formu exudativní (s pøevahou zánìtlivého edému a kolikvace) a formu fibroproduktivní (s tvorbou uzlíkù a tuhých infiltrátù). Obì formy (zejména forma exudativní) mohou vyústit ve spontánní nehojící se píštìle. Varle obvykle postiženo nebývá, ale mùže být postiženo sekundárnì pøímým šíøením z abscesu nadvarlete - tuberkulózní orchitida.



Diagnostika a léèba tuberkulózy



Diagnostika 

Diagnostikovat chronickou tuberkulózu urogenitálního systému je pøi vleklém plíživém zaèátku nìkdy velmi obtížné.

Anamnéza musí zahrnovat pátrání po tbc rodièù a sourozencù. U nemocného zjiš�ujeme probìhlou léèbu aktivní plicní nebo kostní tbc, exudativní pleuritidy, opakovaných zánìtù plic nebo nejasných teplotách. Pro mimoplicní tuberkulózu je typické, že se zaèíná projevovat v delším èasovém odstupu od primárního postižení, mnohdy za 10 - 15 let. 

Symptomatologie vyplývá z velmi pozvolného klinického prùbìhu. Destrukce ledviny mùže probíhat øadu let zcela asymptomaticky. Nemocní si vìtšinou nestìžují na bolesti ani jiné obtíže do té doby, než infekce postihne kalichy nebo pánvièku ledviny a hnis a bakterie se dostanou do moèe. Prvními symptomy tak bývají až cystitické obtíže. Neexistuje klasický klinický obraz tuberkulózy ledviny. Celkové pøíznaky onemocnìní jsou vystopovatelné spíše zpìtnì. Patøí k nim celkový pocit choroby, únavnost, neurèité lumbalgie, nechutenství, hubnutí, subfebrilie, nápadné noèní pocení. Mikèní obtíže bývají hlavními pøíznaky, které pøivedou nemocného k lékaøi. Postupnì se objevuje polakisurie, dysurie a strangurie, pozdìji s bolestivými tenezmy. Objevuje se hematurie, pøi ulceracích v mìchýøi bolesti nad sponou. U svraštìlého mìchýøe zjiš�ujeme až spastickou inkontinenci. Na možnou tuberkulózní infekci je tøeba myslet i pøi špatném hojení operaèní rány.

Tuberkulóza urogenní má pøi palpaèním vyšetøení nález velmi chudý. Na vyluèovací urografii je u parenchymatózní tuberkulózy nález dlouho negativní, teprve v dalším prùbìhu infekce vidíme léze papil, kalichù, píštìlovitý prùnik kontrastní látky z kalichù do parenchymu, kavernózní destrukce nebo kontrastní stíny kalcium-fosforeènanových precipitátù v tmelové ledvinì. Jenom již pomìrnì pokroèilý nález bývá pro tuberkulózu patognomický. Na urografii vidíme rùzný stupeò dilatace horních moèových cest, kaskádovitý moèovod se strikturami nebo malý, svraštìlý moèový mìchýø s výraznì zmenšenou jímavostí. Na možnost tuberkulózy musíme myslet vždy, když najdeme striktury ve vývodných cestách nebo deformace kalichopánvièkového systému, pro které nenajdeme žádné pøesvìdèivé vysvìtlení (obr. 86). Typický bývá cystoskopický obraz tuberkulózních uzlíkù ojedinìlých nebo splývajících ve vìtší ložiska, ulcerací nebo fibroproduktivních zmìn ve svraš�ujícím se mìchýøi. Pøevaha zmìn bývá kolem ureterálního ústí postižené ledviny, nìkdy ovšem najdeme jenom izolovanou strikturu pøíslušného ústí, ménì èasto narazíme již na strikturu zadní uretry. 

Tuberkulóza genitální má o nìco pøíznaènìjší palpaèní nálezy. Pøi postižení prostaty, která bývá zøídka zvìtšená, mùžeme hmatat per rektum induraci nebo hrbolky specifických uzlíkù. U kaseifikaèních zmìn hmatáme mìkké infiltráty a nìkdy fluktuaci hnisu. Infikovaný semenný váèek mùže být zvìtšený (hmatný), citlivý a fixovaný. Nadvarle je u formy exudativní zduøelé s edematózní polovinou skrota. U formy fibrózní je nápadnì ohranièené proti varleti, tuhé, drobnì hrbolaté. Pøi postižení varlete mùžeme najít známky kolikvace tkánì, fluktuaci u rychle se tvoøícího abscesu. Zanedbané onemocnìní bývá opìt provázeno torpidními píštìlemi, které dlouhodobì pøetrvávají i po orchiektomii. Každou spontánnì provalenou hnisavou píštìl na skrotu musíme považovat za potenciálnì tuberkulózní.

Prùkaz tuberkulózy se opírá o peèlivé vyšetøení moèe, které je základem diagnostiky tuberkulózy. Na tuberkulózu musíme myslet vždy pøi nálezu aseptické pyurie (pøi bìžném barvení nenalezneme bakterie), nevyjasnìné hematurie nebo neustupujících cystitických obtíží pøi adekvátní antibakteriální léèbì. Moè bývá pøi klasických technikách kultivace sterilní. Sekundární bakteriální infekci prokážeme jenom asi u jedné pìtiny nemocných. Jednoznaèným prùkazem tuberkulózní infekce je nález tyèky Mycobacteria tuberculosis v moèi, prostatickém sekretu nebo ejakulátu. Souèasnì odesíláme materiál na BK kultivaci na speciálních pùdách. K vyšetøení posíláme 100 ml první ranní moèe, kde je možnost pozitivního záchytu nejvyšší. Kultivaci je tøeba vìtšinou 5 - 10 krát opakovat. Nejrychlejším prùkazem tuberkulózní infekce je vyšetøení PCR (polymerase chain reaction), která dává výsledek do 24 hodin. Sonografie nebo CT má u urogenitální tuberkulózy jenom omezenou diagnostickou cenu.



Léèba 

Léèení chronické tuberkulózy urogenitálního systému vychází ze zásady, že mimoplicní specifický proces je systémovým onemocnìním celého organizmu. Pro úspìšnost terapie je dùležitá vèasná diagnóza. Antituberkulotika umožòují omezit ztrátová operaèní øešení. Konzervativnì léèíme všechny formy tuberkulózy v poèáteèních stadiích. Nejèastìji se používal izoniazid s rifampicinem ve dvojkombinaci. Pøi nárùstu rezistence se nyní obvykle podává trojkombinace podle epidemiologické situace. U komplikovaných rezistentních stavù se užívá v kombinacích také streptomycin, pyrazinamid, ethambutol nebo cykloserin. Tuberkulóza ledvin se nejèastìji léèí dva mìsíce ètyøkombinací antituberkulotik a potom se nejménì do jednoho roku pokraèuje v léèbì dvojkombinací. U kavernózních forem volíme kombinovanou léèbu operaèní s pøed a pooperaèní terapií antituberkulotiky. Z operaèních zákrokù dáváme u onemocnìní ledvin pøednost “konzervativním” resekèním výkonùm. Nefrektomii nebo vzácnì nefroureterektomii indikujeme u rozsáhlé tuberkulózní destrukce ledviny (tmelová ledvina, pyonefros) po 1 - 2 mìsíce trvající terapii antituberkulotiky. Minimální jímavost svraštìlého tuberkulózního mìchýøe mùžeme øešit støevní augmentací nebo si stav vynutí cystektomii a derivaèní operaci. Pøi postižení prostaty a semenných váèkù postupujeme konzervativnì, vzácnì je indikovaná vezikulektomie nebo vyprázdnìní specifického abscesu. Tuberkulózní proces nadvarlete øešíme epididymektomií a je-li postiženo i varle volíme orchiektomii. Vhodným doplòkem léèby bývá podpùrná klimatodietetická terapie. Každý nemocný s urogenitální tuberkulózou musí být dispenzarizován.



Aktinomykóza



Aktinomykóza je chronické granulomatózní onemocnìní, které pùsobí infekce s tvorbou chronických žlutavých tìlísek a spontánních píštìlí s hnisem obsahujícím mikroskopicky “sírová granula”. Vytváøí hmatné útvary v bøiše a urogenitální systém napadá velmi vzácnì. Hematogenní cestou mùže být infikována ledvina, mìchýø nebo varle z primárního infekèního ložiska (nejèastìji infekce postihuje oblast èelisti nebo vyvolává zánìt v souvislosti s nitrodìložním tìlískem). Moèový mìchýø mùže být infikován také pøestupem infekce per continuitatem ze støeva. Vyvolavatelem je Actinomyces israelii. Aktinomycety tvoøí vlastnì spojovací èlánek mezi bakteriemi a houbami. Aktinomykóza nemá typický klinický obraz. Symptomatologie je obdobná jako u tuberkulózy. Na vyluèovací urografii mùžeme zastihnout obdobné nálezy jako u tuberkulózy (deformace kalichù, specifická expanze). Pøi podezøení na aktinomykotickou infekci se doporuèuje aspiraèní biopsie tenkou jehlou z podezøelé léze, ale definitivnì diagnózu potvrdí vìtšinou až pozitivní kultivace.

Léèba spoèívá v dlouhodobé terapii antibiotiky penicilinové øady. Pokroèilou destrukci ledviny nebo varlete specifickým zánìtem je tøeba øešit nefrektomií nebo orchiektomií. Drenáž granulomatózních abscesù bývá následována torpidní hnisavou píštìlí, které se hojí pøi prolongované terapii antibiotiky.



Kandidóza



Kvasinky jsou normálnì pøítomné jako saprofyti v respiraèním a gastrointestinálním traktu, na kùži, zevních genitáliích nebo v pochvì. Intenzivní antibiotická terapie moderními preparáty mùže narušit pøirozenou rovnováhu a kvasinky se mohou pøemnožit a specifickými zmìnami poškodit do té doby zdravé orgány. Nejbìžnìjším vyvolavatelem kandidózy bývá Candida albicans (monilia). Nejèastìji vyvolává vulvitidy (fluor), ménì èasto balanopostitidy, v dutinì ústní mùžeme zastihnout typický soor (bìlavé povlaky ústní sliznice) nebo kvasinkovou glossitidu. Kožní postižení vyvolává pruritus, èasté krvácivé ragády. Relativnì vyšší incidence mykotických infekcí je u nemocných s diabetem, neurogenním mìchýøem, pøi zavedeném katetru, u gravidních nebo nemocných léèených dlouhodobì kortikoidy. V moèových cestách se vyskytuje zøídka spolu s iritaèní mikèní symptomatologií. Sliznice vývodných cest bývá zarudlá s drobnými krvácivými ulceracemi. Vyluèovací urografie mùže ukázat drobné defekty kalichù nebo mìstnání nad kvasinkovými masami procházejícími moèovodem. Nebezpeèná je kvasinková sepse, která mùže mít fatální prùbìh.

Léèba lokálních kožních projevù na zevním genitálu spoèívá v dostateènì dlouhé aplikaci antimykotických mastí a krémù. Pøi infekci uropoetického traktu podáváme antimykotika parenterálnì. Pøi kandidové sepsi je tøeba vìtšinou souèasnì ihned vysadit antibiotickou léèbu.



Bilharziáza (schistosomiasis)



Bilharziáza mìchýøe je parazitární onemocnìní, které se vyskytuje v tropických a subtropických krajích (Blízký a Støední východ, Afrika, Èína, Japonsko, Portugalsko, Øecko). Vyvolavatelem je èerv - motolice rodu Schistosoma (Schistosoma haematobium, Mansoni a Japonicum). Postiženi bývají lidé pracující ve vodì, protože k nákaze dochází pøechodem z mezihostitele (plži) na èlovìka. Živá pohyblivá larva (furkocerkarie) se dostává kùží do krevního obìhu. K maturaci dochází v portálním øeèišti. Sameèek žije v plexech vrátnice a pánevních žilách. Samièka se po oplodnìní usazuje v cévách moèového mìchýøe. Mìchýø napadá pøevážnì Schistosoma haematobium. Za 3 - 18 hodin po prùniku larev do kùže se objevuje makulózní vyrážka a za 3 - 9 týdnù se manifestuje onemocnìní teplotami, prùjmy, hepatosplenomegalií s následnou cirhózou a portální hypertenzí. Mìchýøové projevy se objevují mnohdy až po 4 mìsících. Symptomatologie je obdobná jako u chronické cystitidy. Makroskopickou hematurii provází dysurie, polakisurie, strangurie a bolesti nad sponou. Pozdìji se objevují mnohoèetné kalcifikace ve stìnì mìchýøe, který svraš�uje fibrózní pøestavbou a objevuje se mìstnání v horních moèových cestách s následnou renální insuficiencí. Diagnostika spoèívá v prùkazu vajíèek parazita v moèi nebo ve stolici a v sérologických testech. Je tøeba myslet na vyšší výskyt karcinomu moèového mìchýøe v souvislosti s bilharziázou.

Léèba bývá plnì úspìšná jenom v poèátcích onemocnìní. Užívá se speciálních preparátù na bázi metrifonátu (Bilharcil) a praziquantelu (Biltricide) spolu se širokospektrými antibiotiky k terapii pravidelnì pøítomné sekundární bakteriální infekce.



Echinokokóza



Echinokokóza je parazitární onemocnìní, které se vyskytuje v Severní Africe, Austrálii, Jižní Americe, na Blízkém a Støedním východì, sporadicky v Evropì nebo Severní Americe. Vyvolavatelem je mìchožil - tasemnice jaterní - Echinococcus granulosus. Mìøí pouze 3 - 6 mm (obvykle má jenom 3 - 4 èlánky) a hostitelem bývá pes, liška, vlk, šakal, nìkdy i koèka. Èlovìk se nakazí vajíèky hostitele. Larvy z tìchto vajíèek cestují skrz støevní stìnu a portálním obìhem se dostávají do jater, kde se mohou uchytit. Èást jich ale mùže projít velkým obìhem a usídlit se v ledvinách. V játrech a ledvinách vytváøejí cysty. Echinokoková cysta pøedstavuje vlastnì boubelové stadium parazita. Má dva obaly, z nichž zevní je fibrózní (reakce hostitele) a vnitøní chitinózní. Uvnitø je èirá tekutina (cysta hydatidóza) a v ní jsou jednak volné skolexy (“hlavièky” - první èlánky tasemnice), jednak dceøinné cysty (hydatidy), které obsahují mnoho skolexù. Vývoj onemocnìní od nákazy do klinických pøíznakù trvá asi 10 mìsícù. Ledvinné echinokokové cysty vìtšinou obtíže nepùsobí, jejich stìna postupnì kalcifikuje a je rtg kontrastní (nativní nefrogram). Cystický charakter léze prokáže sonografie nebo CT. Onemocnìní potvrdí sérologické testy.

Léèbou je vìtšinou nefrektomie. Je tøeba se varovat punkèního vyprázdnìní cysty (sekundární implantace skolexù).





10. NEUROGENNÍ MÌCHÝØ



Obraz neurogenních poruch vyprazdòování moèového mìchýøe je velmi rozmanitý, odpovídající složitosti inervace tohoto orgánu a rùznorodosti možných poškození na úrovni CNS, míšních center nebo periferního nervového zakonèení (obr. 87).



Inervace moèového mìchýøe



Sympatická inervace vychází z pøedních rohù míšních Th11 - L2 a jde pøes plexus hypogastricus superior cestou n. hypogastricus k mìchýøi, kde inervuje svalovinu trigona mìchýøe, vnitøní sfinkter a proximální uretru.

Parasympatická inervace vychází z míšních segmentù S2 - S4 do pudendálního plexu a dále pøes plexus hypogastricus do vezikálních plexù s inervací detruzoru mìchýøe a sfinkteru.

Somatická motorická inervace vychází rovnìž z míšních segmentù S2 - S4 a jde pøes plexus pudendalis cestou n. pudendalis k zevnímu svìraèi uretry.

Senzitivní inervace vychází z vezikálních plexù pøes pudendální plexus do míšních center S2 - S4 a z èásti pøes plexus hypogastricus superior do míšních center Th9 - L2.

Primární mikèní centrum v pontu (kontrolní) zajiš�uje koordinaci mikce po vyhodnocení aferentních signálù ze sakrálního centra a vysílá zpìt budivé nebo inhibièní impulzy regulující mikèní reflex.

Korové centrum v návaznosti na centrum v pontu zajiš�uje pøedevším volní kontrolu mikce.

Pomocná centra mikce (facilitaèní a inhibièní) se vyskytují ještì ve frontálních lalocích, parientálním laloku, mozeèku, hypotalamu a v limbickém systému. Vysvìtlují mimo jiné závislost mikce na duševním stavu èlovìka.

Fyziologický akt mikce zajiš�uje pøedevším sympatikus a parasympatikus. Fáze plnìní moèového mìchýøe je kontrolována sympatikem (beta-adrenergní relaxace detruzoru, alfa-adrenergní kontrakce vezikoureterální junkce - brání vezikoureterálnímu refluxu a alfa-adrenergní kontrakce vezikouretrální - zajiš�uje kontinenci). Mikèní fáze je øízena parasympatikem (kontrakce detruzoru a alfa-adrenergní relaxace uretry).



Rozdìlení neurogenních lézí



Neurogenní léze mùžeme rozdìlit podle etiologie na traumatické a netraumatické. Mezi netraumatické léze patøí afekce vrozené a získané. Podle vztahu k míšnímu centru S2 - S4 mùžeme rozdìlit neurogenní léze na supranukleární (léze horního motoneuronu) a infranukleární (vèetnì lézí nukleárních - léze dolního motoneuronu).

Traumatické léze zahrnují poranìní míchy (kontuze nebo pøerušení míchy s paraplégií nebo kvadruplégií) a poranìní periferních nervù.

Netraumatické léze zahrnují vrozené anomálie (meningomyelokéla, meningokéla, spina biffida) a afekce získané (nádory, výhøez meziobratlové ploténky, vaskulární léze, roztroušená skleróza mozkomíšní, diabetické neuropatie, tabes dorsalis, syringomyelie nebo myelitida).

Mezinárodní klasifikace neuromuskulárních dysfunkcí dolních moèových cest zavedená Mezinárodní spoleèností pro inkontinenci (ICS) vychází z kódování funkcí jednotlivých složek mikèního mechanizmu (funkce detruzoru, sfinkteru, senzorika). Individualizace popisu jednotlivých neuromuskulárních dysfunkcí tak více odpovídá mnohotvárnosti obrazù tìchto lézí. Detailní problematika dysfunkcí dolních moèových cest patøí do rukou specializovaných odborníkù.



�Spinální šok je první fází traumatického neurogenního poškození. Postihuje všechny segmenty míchy distálnì od místa léze, které po dobu trvání šoku jsou zbaveny reflexní aktivity. U èlovìka mùže spinální šok trvat nìkolik týdnù až 6 mìsícù se znaènými individuálními odchylkami. 

Pøi spinálním šoku nacházíme atonický mìchýø s úplnou ztrátou citlivosti a svalové aktivity detruzoru. Moèový mìchýø je pøeplnìný s paradoxní inkontinencí z “pøetékání” mìchýøe. U vysokých hrudních nebo krèních lézí mùže vyvolat jakákoliv manipulace v dolních moèových cestách (katetrizace, distenze mìchýøe pøi cystometrii nebo cystoskopii) tìžkou arteriální hypertenzi, bradykardii, bolesti hlavy a pocení. Tento fenomén se nazývá autonomní dysreflexie a pøedstavuje život ohrožující komplikaci míšního šoku. Je vyvolán pánevní autonomní aferentní aktivitou (rozepìtí mìchýøe) nebo somatickou aferentní aktivitou (spazmy dolních konèetin). Léèbou je okamžité podání alfa-sympatolytik (fentolamin) a vyprázdnìní mìchýøe napojením cévky na otevøenou drenáž. Dysreflexie se obvykle rychle upraví. 

Bìhem odeznívání míšního šoku zaèínají izolované míšní segmenty opìt plnit funkci vazomotorických reflexních center (intermediální fáze míšního šoku). Pøi supranukleární lézi je signálem odeznívání spinálního šoku poèínající spasticita konèetin, spontánní únik moèe nebo stolice a poèínající postupný návrat citlivosti. Pøi infranukleární lézi je ústup spinálního šoku obtížnìjší rozpoznat, protože výsledný neurogenní mìchýø se chová velmi podobnì jako mìchýø ve spinálním šoku. 

Podle výšky poškození se vytváøejí dva hlavní typy neurogenního mìchýøe: reflexní mìchýø (hypertonický, spastický, automatický) s lézí supranukleární (obr. 88), kdy je zachován reflexní míšní oblouk 

a nonreflexní mìchýø (hypotonický, chabý, autonomní) s lézí infranukleární se zachovanou inervací pouze z vlastních vezikálních plexù (obr. 89). Obdobné typy neurogenních mìchýøù mùžeme diagnostikovat také pøi netraumatických lézích vrozených nebo získaných. Na tìchto obrazech se podílí i ztráty senzitivity.

Reflexní mìchýø (hypertonický, spastický, automatický) se vyskytuje jak po traumatu, tak pøi výhøezu meziobratlové ploténky, roztroušené skleróze míšní, syringomyelii, myelitidì nebo mùže být iatrogenní. Je charakterizován obnovením kontrakcí detruzoru vyvolaných reflektoricky náplní moèového mìchýøe. Sakrální reflexní oblouk pøes míšní centrum je zachován, ale chybí inhibice vyšších center (koordinace detruzoru a sfinkteru v pontu). Výsledkem je spastický mìchýø, který se vyprazdòuje nekoordinovanì. Míra spasticity je u každé léze rùzná. Spasticita sfinkteru a mikèní detruzoro-sfinkterická dyssynergie mùže vést k hypertrofii detruzoru mìchýøe, vysokým mikèním tlakùm nebo vezikoureterálnímu refluxu. Pøi souèasné infekci v moèi mùže být rychle ohrožena funkce ledvin. 

Pøi lézi nad koordinaèním centrem v pontu (vaskulární léze, Parkinsonova choroba) se detruzoro-sfinkterická dyssynergie nevyskytuje, ale únik moèe ano, protože chybí pocit nucení k mikci a sfinkter mùže být tak relaxován, že nemùže dlouhodobì úniku moèe bránit. 

Spastický neurogenní mìchýø je charakterizován výraznì zmenšenou jímavostí mìchýøe, mimovolními kontrakcemi detruzoru mìchýøe, vysokým mikèním intravezikálním tlakem, hypertrofií mìchýøové stìny a spasticitou pánevní pøíènì pruhované svaloviny. Pøevládajícím problémem nemocných je reflexní inkontinence s pøekotnou mikcí. Prùvodná symptomatologie mùže zahrnovat urgence, polakisurie, pocit nedostateènì vyprázdnìného mìchýøe (vìtší objem reziduální moèe), obèas retenci moèe a pøíznaky z recidivující infekce v moèi.

Nonreflexní mìchýø (hypotonický, chabý, autonomní) je ovlivòován jenom vzruchy z vezikálních pletení, které vyvolávají drobné kontrakce nepostaèující k vyprázdnìní mìchýøe. Sakrální míšní reflex není výbavný. Hypotonický mìchýø je výsledkem poškození motorického neuronu nebo senzitivní aferentní zpìtné vazby. Motorický neuron mùže být poškozen traumatem, rùzným typem poškození pøedních rohù míšních (poliomyelitida, herpes zoster) nebo iatrogenním poranìním v periférii (záøení, operaèní výkony). Výhøez ploténky mùže poškodit mikèní centrum, ale nejèastìji vyvolává syndrom kaudy equiny. Pøíèinou mùže být i vrozená myelodysplazie (meningokéla, meningomyelokéla). Léze bývají velmi èasto inkompletní. 

Inkontinence moèe se nevyskytuje, protože chabost zevního svìraèe a perineálního svalstva a vìtšinou necitlivost anogenitální zóny (nemocní nemají normální nucení k mikci) je kompenzována zvìtšenou jímavostí hypotonického mìchýøe. Senzitivní aferentace mùže b  ýt porušena rùznými typy neuropatií (diabetes mellitus, tabes dorsalis, perniciózní anémie nebo léze zadních míšních provazcù). Mechanizmus neurogenního mìchýøe tady není podmínìn lézí motorického neuronu, ale ztrátou sensorických podnìtù nebo zmìnami motorické odpovìdi, protože je porušena transmise v zadních rozích míšních. Výsledek je identický jako u léze motoneuronu. Hypotonie detruzoru vede k nedostateèné kontraktilitì, znaènému zvýšení jímavosti mìchýøe a objemu reziduální moèe. 

Hypotonický moèový mìchýø je charakterizován velkou jímavostí mìchýøe, ztrátou volní schopnosti kontrakce detruzoru, nízkým intravezikálním tlakem, mírnou hypertrofií mìchýøové stìny a sníženým tonem zevního sfinkteru. Pøevládající obtíže nemocných pøedstavují obtíže s vyprazdòováním mìchýøe. Nevyprázdní-li se mìchýø bøišním lisem nebo manuálnì tlakem nad symfýzou (Credéùv hmat - tlak prstù nebo sevøené pìsti nad symfýzou), dochází k paradoxní inkontinenci.

Porucha kortikálního centra (ateroskleróza, demence, nádor, cévní pøíhoda, encefalitida) se snížením nebo vymizením inhibice míšních center automatické mikce zpùsobuje pøi náplni moèového mìchýøe nezvládnutelné nucení k moèení a imperativní inkontinenci. Mluvíme o neinhibovaném neurogenním mìchýøi.



Diagnostika neurogenního mìchýøe



Komplexním urologickým a neurologickým vyšetøením zpøesníme výšku léze a její kvantitu (kompletní, inkompletní).



Spastický mìchýø  se vyznaèuje pøedevším inkontinencí. Mimovolní úniky moèe jsou èasté, spontánní, mohou být vyvolány stimulací kùže na bøiše, stehnech, nebo genitálu, èasto provázejí spazmy dolních konèetin. Pøi neurologickém vyšetøení zjistíme hyperreflexii pøi vyvolání anokutánního (análního) reflexu (podráždìní kùže v okolí anu špendlíkem zpùsobí sevøení análního svìraèe), bulbokavernózního reflexu (po stisknutí glans penis nebo klitoris se kontrahuje bulbokavernózní a ischiokavernózní sval) a dalších reflexù (patelárního). Jímavost mìchýøe je ménì než 300 ml, vìtšinou nedosahuje ani 150 ml. Jímavost mìchýøe lze zmìøit pomocí ultrazvukového vyšetøení. Vysoký mikèní tlak v mìchýøi je standardním nálezem. Ureterální reflux je pravdìpodobnìjší, když tlak v mìchýøi pøekroèí 40 cm vodního sloupce. Stáza moèe, prolongovaná imobilizace a moèová infekce predisponují k tvorbì moèových konkrementù. Základem sledování tìchto nemocných jsou periodicky opakovaná sonografická vyšetøení, dle potøeby doplnìná vyluèovací urografií a/nebo retrográdní uretrocystografií. Vèasné zachycení èetných komplikací mùže omezit jejich dùsledky (chronická pyelonefritida, kalkulózní pyelonefritida, vezikoureterální reflux, hydronefróza, cystolitiáza). Komplikaci v dolních moèových cestách mùže potvrdit cystouretroskopie (striktura uretry). 

Spastická neuromuskulární dysfunkce se mùže vyskytnout u inkompletních lézí kùry mozkové, pyramidových drah nebo míchy. Pøíèinou bývá nádor mozku, Parkinsonova choroba, roztroušená skleróza, demence, centrální mozková pøíhoda, prolaps ploténky nebo inkompletní poranìní míšní. V øadì pøípadù je pøíèina nejasná. Hyperreflexní chování se èasto vyskytuje v souvislosti s periferními abnormalitami (prostatitida, BPH, uretritida) nebo následuje po operaèním zákroku v malé pánvi (pøední kolporafie, nízká resekce tlustého støeva pro nádor, radikální Wertheimova operace pro gynekologický nádor). Chování mìchýøe a sfinkteru bývá obdobné jako v pøedešlé skupinì, ale nálezy jsou mírnìjšího stupnì. Mezi základní symptomy patøí polakisurie, nykturie a urgence. Obèas se vyskytuje retardace startu mikce, pøerušované moèení, dvojité moèení a vìtší objem reziduální moèe. Inkontinence bývá rùzného typu od pøedmikèního nebo postmikèního odkapávání moèe po totální inkontinenci, kdy nemocný únik moèe nerozpozná nebo mu nemùže zabránit. Stupeò mikèní dysfunkce nemusí být paralelní neurologickému deficitu. Je dùležité rozpoznat hyperreflexii na dolních konèetinách nebo pøi perineálních reflexech. Motorický nebo senzorický deficit mùžeme zjistit v lumbálních nebo sakrálních segmentech. Malá jímavost mìchýøe a mírná trabekulizace mìchýøe jsou vìtšinou jediné markantní zmìny na dolních moèových cestách pøi rtg vyšetøeních. Cystouretroskopie bývá negativní. Morfologické zmìny na horních moèových cestách se vìtšinou nevyskytují, protože nemocní mají nízké mìchýøové tlaky.

Hypotonický mìchýø je vìtšinou zpùsoben pøímým poranìním periferní inervace mìchýøe nebo sakrálních míšních segmentù S2 - S4. Charakteristická pro toto postižení je velká jímavost mìchýøe a nízký intravezikální tlak. Mimovolní kontrakce mìchýøe chybìjí. Pøíèinou takovýchto stavù bývá trauma, nádory, tabes dorsalis a vrozené malformace (spina biffida, meningomyelokéla). Základním symptomem jsou obtíže s vyprázdnìním mìchýøe, paradoxní inkontinence z pøetékání mìchýøe. Mužùm chybí erekce. Pøes chabý sfinkter ani moèová inkontinence ani inkontinence stolice není hlavním faktorem. Tlak v moèovém mìchýøi pøi støádání moèe nepøekraèuje chabý infravezikální odpor. Neurologické zmìny postihují typicky dolní motorický neuron. Reflexy dolních konèetin jsou chabé nebo chybí. Cítivost je minimální nebo chybí. V mìchýøi se mùže vyskytnout infekce, mikroskopická pyurie a bakteriurie. Pokroèilé zmìny na ledvinách se vìtšinou nevyskytují, protože v mìchýøi je obvykle nízký tlak, ale chronická pyelonefritida, kalkulózní pyelonefritida, hydronefróza nebo sekundární ureterální obstrukce pøi pøeplnìném moèovém mìchýøi se vyskytnout mùže. Na rtg mùžeme vidìt zlomeniny lumbálních obratlù nebo spina biffida. Orientaèní pøedstavu o stavu horních a dolních moèových cest získáme ultrazvukovým vyšetøením. Vyluèovací urografie by mìla vylouèit komplikující onemocnìní horních moèových cest. Cystografie mùže prokázat vezikoureterální reflux. Cystouretroskopie vylouèí morfologické patologické zmìny dolních moèových cest (cystolitiázu, strikturu uretry, vezikoureterální reflux).



Léèba

Spinální šok patøí do spoleèné péèe traumatologa, intenzivisty, neurologa a urologa. Urologická péèe by mìla zaèít bezprostøednì po úrazu. V prùbìhu spinálního šoku musí být zajištìna drenáž mìchýøe. Chronické pøeplnìní mìchýøe by mohlo zpùsobit poškození detrusorové svaloviny a limitovat funkèní restauraci mìchýøe. Nejlepší formou drenáže moèového mìchýøe je intermitentní aseptická katetrizace v pravidelných intervalech (4 - 6 hodin). Ta dovoluje vyhnout se infekci, na rozdíl od permanentního katetru a jeho prùvodných komplikací (uretrální striktura, absces, erose, konkrementy). Když je nezbytné zavést permanentní katetr, nemìl by být širší než 16 F a preferujeme silikonový katetr, který by mìl být fixován k bøišní stìnì. Fixace ke stehnu zvyšuje zátìž penoskrotálního úhlu a bulbózní uretry a mùže vést ke striktuøe uretry nebo moèové píštìli z dekubitální nekrózy. Katetr by mìl být sterilnì mìnìn po 3 týdnech. Cévku ponecháme uzavøenou a v pravidelných intervalech ji vypouštíme. Nìkteøí urologové preferují suprapubickou cystostomii. Epicystostomie šetøí moèovou trubici pøed možnými komplikacemi. Instilace antibiotických roztokù do mìchýøe nesnižuje signifikantnì výskyt infekce. Významná je profylaxe tvorby konkrementù. Nemocný by mìl mít diurézu kolem 1500 - 2000 ml. Prùmìrný pøíjem tekutiny kolem 2 - 3 litrù (prùmìrnì 100 - 200 ml/hodinu). Vyšší diuréza redukuje stázu moèe a koncentraci kalcia v moèi. Je vhodné redukovat pøíjem kalcia a oxalátù a eliminovat vitamin D v dietì.

Spastický mìchýø je nejobtížnìjším problémem pøi léèbì neurogenních mìchýøù. Nemocní se zachovanou pøimìøenou jímavostí mìchýøe mohou moèit po poklepání na bøicho suprapubicky nebo dalších kožních podnìtech. Nìkteøí nemocní takto dokáží vyprázdnit mìchýø kompletnì. Pøesto bývají inkontinentní a je tøeba, aby byli na trvalé medikamentózní terapii anticholinergiky. Nemocní s výraznì zmenšenou jímavostí mìchýøe (pod 100 ml), moèí mimovolnì pøibližnì každých 15 minut. Léèebnì pøipadá v úvahu zavedení permanentního katetru, kondomová drenáž, jestliže u nemocných nehrozí dilatace horních moèových cest (tlak v mìchýøi není vyšší než 40 cm vodního sloupce), neurochirurgická konverze spastického mìchýøe na mìchýø hypotonický (cílem je dosažení parasympatické denervace mìchýøe - rhizotomia S3 - S4) nebo neurostimulace sakrálního nervu. Pøi hrozící deterioraci horních moèových cest je tøeba zvažovat nìkterou z forem derivace moèe. Medikamentóznì v léèbì spastického mìchýøe používáme pøedevším parasympatolytika (Ditropan, Oxyphenon, Mictonorm). Je možné se pokusit vytvoøit podmínìný reflex (zajiš�ující kontinenci) pomocí biologické zpìtné vazby (“biofeedback”), což je v podstatì audiovizuální kontrola zmìn intravezikálního tlaku a elektromyografických potenciálù svìraèového systému pøi mikci samotným nemocným, který se snaží pøizpùsobit svoji mikèní køivku køivce normální mikce.

Hypotonický mìchýø je možné vyprazdòovat pomocí manuální exprese (Credéùv hmat). Nejdøíve mùžeme zkusit mìchýøový trénink. Nemocný se snaží vymoèit každé 2 hodiny, aby se vyhnul paradoxní inkontinenci. Cvièení mùže chránit mìchýø pøed pøílišným rozepìtím. Základní technikou péèe o hypotonický mìchýø je èistá intermitentní katetrizace. Nemocní se cévkují sami (pøibližnì každých 4 - 6 hodin). Cévky pøed a po použití omývají mýdlem pod tekoucí vodou a jednou týdnì je sterilizují varem. Zevní ústí uretry dezinfikují nìkterým z bìžných dezinfekèních pøípravkù. V pøípadì infravezikální obstrukce u mužù je tøeba její vliv zmenšit na minimum transuretrální incizí nebo transuretrální resekcí prostaty. V medikamentózní léèbì mùžeme k tonizaci detruzoru použít parasympatomimetika nebo inhibitory acetylcholinesterázy (Ubretid). Operaènì se zkoušela reduplikace detruzoru (pøeklopení demukózované svaloviny mìchýøe dopøedu a vytvoøení zdvojení svaloviny pøední stìny mìchýøe). Ve vybraných pøípadech je možné využít elektrostimulace detruzoru (do svaloviny mìchýøe implantované elektrody spojené s pøijímaèem uloženým do podkoží v podbøišku a mikci potom vyvolá vysílaè pøiložený ke kùži nad pøijímaèem impulzù).



Problematika neurogenních mìchýøù je v urologické praxi mnohem složitìjší a rozmanitìjší. Posouzení stavu mìchýøe vychází z kompletního urodynamického vyšetøení (uroflowmetrie, cystometrie, stanovení intraabdominálního a detruzorového tlaku, EMG análního svìraèe a profilometrie uretry) doplnìného speciálními farmakodynamickými testy k posouzení jak stavu mìchýøe, tak úèinkù léèby na funkèní stav mìchýøe. Komplexní léèba neurogenního mìchýøe patøí do rukou zkušeného specialisty.































11. TRAUMATOLOGIE



Nejvìtší èást poranìní urogenitálního systému je zpùsobena úrazy dopravními, menší èást úrazy pracovními, sportovními, násilnými nebo jiným mechanizmem. Jde buï o poranìní izolovaná nebo poranìní sdružená, kdy bývají souèasnì poranìna žebra, páteø, pánev, slezina a játra, ménì èasto ostatní orgány dutiny bøišní (slinivka bøišní žaludek, støevo). Na jedné stranì jde o zranìní velmi závažná, mnohdy bezprostøednì ohrožující život, na druhé stranì øada menších poranìní zùstává nerozpoznána a projeví se teprve pozdními komplikacemi. Na vèasné diagnóze a správné léèbì závisí tedy nejen okamžitý osud tìchto zranìných, ale i stupeò jejich možného trvalého postižení.



Poranìní ledvin



Etiologie

Nejèastìjším mechanizmem úrazu je pùsobení pøímého tupého násilí na bøišní stìnu a bok smìrem k páteøi. Spíše výjimeènì je ledvina zranìna pøi úderu do bederní krajiny. K nejtìžším poranìním ledvin dochází vìtšinou pøi rozdrcení ledviny pøitlaèením na postranní výbìžky bederních obratlù nebo žebra. Vzácnìjší je nepøímý mechanizmus úrazu, zejména pøi pádech z výšky. Ledvina se mùže vlastní váhou poranit o žebro nebo výbìžky bederních obratlù, ménì èasto dochází k odtržení pánvièky s moèovodem od parenchymu nebo pøetržení celé cévní stopky se smrtícím krvácením. Všechna tato poranìní bývají krytá neboli zavøená bez porušení kožního krytu. Otevøená zranìní jsou vìtšinou poranìní bodná nebo støelná, vzácnì rozsáhlá polytraumata, vìtšinou dopravní.



Jednotlivé typy poranìní ledvin (obr. 90):

1) poranìní tukového pouzdra a jeho cév,

2) prosté zhmoždìní ledviny s mikroskopickým prokrvácením parenchymu,

3) krvácení pod vlastní pouzdro s vytvoøením subkapsulárního hematomu,

4) trhliny parenchymu a pouzdra ledviny s perirenálním hematomem,

5) trhliny parenchymu a dutého systému ledviny s masivní hematurií,

6) úplné roztržení parenchymu ledviny i dutého systému,

7) èásteèné nebo úplné odtržení pánvièky od dutého systému nebo odtržení moèovodu od ledvinné pánvièky s únikem moèe do retroperitonea,

8) roztržení cévní stopky s následným, vìtšinou smrtícím krvácením.



Diagnostika

Klinické pøíznaky se øídí rozsahem poranìní ledviny. U lehèích typù (1 - 4) nalezneme jenom bolestivost v kostovertebrálním úhlu a v moèi mikroskopickou nebo makroskopickou hematurii. U závažnìjších poranìní (5 - 7) bývá makroskopická hematurie, výraznìjší palpaèní bolestivost bederní krajiny, nìkdy i spontánní nefralgie nebo dokonce hmatný perirenální hematom. Tam, kde dochází k úniku moèe do retroperitonea, jsou pøíznaky bouølivìjší. Vaskulární trauma ledviny (8) je vzácné a jeho výsledkem je prakticky vždy ztráta ledviny, pokud se zranìní podaøí diagnostikovat okamžitì. V nìkterých pøípadech mùže, podobnì jako u sleziny, dojít k dvoudobé ruptuøe ledviny. Napjaté pouzdro ledviny dokáže po øadu hodin, výjimeènì i dva až tøi dny, udržet tlak hematomu a po jeho prasknutí se obnovuje krvácení s následným hemoragickým šokem. U tìžkých poranìní v klinickém obraze dominuje šok od zaèátku. Jde jednak o primární úrazový šok pøi polytraumatu nebo z postižení okolních nervových plexù, jednak o sekundární hemoragický šok. Mezi známky pokraèujícího retroperitoneálního krvácení, které si vyžaduje operaèní revizi, patøí urychlující se pulz, stálý pokles krevního tlaku, hmatný perirenální hematom, narùstající bolestivost, nauzea, zvracení, známky oblenìní støevní pasáže. Vzácnì se mùže hematom provalit do dutiny bøišní s typickým obrazem hemoperitonea. V šokovém stavu je zranìný výraznì bledý s povrchním dýcháním, tachykardií, nitkovitým pulzem a hypotenzí. Hned po zvládnutí šokového stavu je indikováno akutní sonografické vyšetøení,  které dokáže pomìrnì pøesnì diagnostikovat stupeò poškození ledviny (intraparenchymový nebo subkapsulární hematom, roztržení parenchymu nebo kolekci tekutiny kolem ledviny). Dopplerovské zobrazení umožní pøesnìjší zhodnocení prokrvení ledviny. Následné CT vyšetøení s kontrastní látkou nejrychleji upøesní jak rozsah poranìní urogenitálního systému, tak možné prùvodní trauma jater nebo sleziny. Nejmodernìjší diagnostickou technikou pøi úrazu ledviny je dnes spirální CT. Akutní vyluèovací urografie bývá pøed operaèní revizí stále preferována jak pro lepší chirurgickou pøedstavu o traumatických zmìnách poranìné ledviny, tak  pro posouzení funkèního a morfologického stavu druhostranné ledviny. Již na nativním nefrogramu mùžeme vidìt eventuální zlomeniny distálních žeber, postranních výbìžkù bederních obratlù nebo pánve, nìkdy jenom stín hematomu pøekrývající ledvinu i musculus psoas. Mùžeme zastihnout únik kontrastní látky mimo kalichopánvièkový systém. Je-li nález špatnì pøehledný (meteorizmus, støevní obsah) použijeme tomografické snímky. Zcela výjimeènì je dnes k upøesnìní rozsahu poranìní užívána akutní angiografie nebo ascendentní ureteropyelografie.



Léèba

Konzervativní postup mùžeme volit u lehèích poranìní tam, kde nejsou známky pokraèujícího krvácení nebo pronikající rozsáhlá trhlina parenchymu s únikem moèe do retroperitonea. Krvácení se vìtšinou zastaví spontánnì v klidu na lùžku pøi dobré hydrataci. Závažná tupá poranìní nebo poranìní penetrující vyžadují neodkladnou operaèní revizi. Suturami jednotlivých trhlin ve tkáních ledviny usilujeme o její záchranu. U devastujících nebo vaskulárních poranìní nebývá jiná volba než nefrektomie. Tam, kde pro tìžké krvácení nebylo možné pøed operací provést vyluèovací urografii, se musí operatér alespoò hmatem pøesvìdèit o stavu druhostranné ledviny, aby vylouèil možnost odstranìní solitární ledviny.

Pozdní komplikace nejsou u poranìní ledviny vzácností. Výsledkem úniku moèe do retroperitonea pøi neošetøené hluboké laceraci ledviny mùže být urinom. Pøi organizaci perirenálního hematomu se vytváøejí fibrózní srùsty, které mohou zpùsobit následnou sekundární hydronefrózu z útlaku subrenální èásti moèovodu. Dùsledkem úrazu ledviny mùže být nefrosklerotická atrofie renálního parenchymu s následnou hypertenzí. Zøídka se po penetrujícím poranìní (nebo po perkutánním operaèním výkonu na ledvinì) vytvoøí arteriovenózní píštìl, která se projevuje recidivující masivní makroskopickou hematurií. V dutém systému ledviny se na drobných koagulech nebo èásteèkách ledvinné tkánì mohou vytváøet konkrementy. Vzácnìji vzniká perinefritický absces z infikovaného hematomu.



Poranìní moèovodu



Etiologie

Poranìní moèovodu pùsobením zevního násilí, a� pøímým nebo nepøímým mechanizmem, jsou velmi vzácná. Ojedinìlá jsou i otevøená poranìní bodná nebo støelná sdružená prakticky vždy s poranìním jiných orgánù dutiny bøišní. Relativnì èastìji dochází k iatrogennímu poranìní moèovodu pøi operaèních výkonech. Pøi otevøených operacích mùže být moèovod podvázán, prošit stehem nebo protnut a to kompletnì nebo èásteènì. Peroperaèní poranìní moèovodu se vyskytují zøídka, vìtšinou pøi operacích pro rozsáhlé gynekologické nádory nebo pøi komplikovaných operacích nádorù na tlustém støevì (sigma, rektum). Pøíèinou je vìtšinou fixace moèovodu k nádoru zánìtlivým procesem, pøímé prorùstání nádoru do jeho stìny nebo špatná orientace o poloze moèovodu ve tkáních zmìnìných pøedchozí aktinoterapií. Nejèastìji bývá moèovod poranìn pøi endoskopických výkonech (pøi cystoskopickém zavádìní  ureterálního katetru do moèovodu, Dormio klièkou pøi pokusu o extrakci konkrementu nebo pøístrojem pøi ureterorenoskopii).



Diagnostika

Endoskopická poranìní moèovodu bývají vìtšinou lehèího typu. Vìtšinou jde o nepronikající instrumentální poranìní sliznice moèovodu bez jeho perforace a jediným pøíznakem bývá hematurie. Pøi endoskopických poranìních pronikajících celou stìnou moèovodu se v rùzné míøe, podle rozsahu zranìní, objevují pøíznaky z úniku moèe do retroperitonea a pøíznaky peritoneální. Po otevøených operacích se podvaz nebo prošití moèovodu projevuje typickou symptomatologií akutní hydronefrózy s teplotami a bolestmi v pøíslušné bederní krajinì. Pøi jeho kompletním nebo parciálním pøerušení opìt pøíznaky úniku moèe do retroperitonea s rychle narùstající výraznìjší abdominální symptomatologií, peritonizmem, nìkdy s nauzeou, zvracením a pøíznaky paralytického ileu. V tìchto všech pøípadech nevidíme cystoskopicky vyluèování moèe z postižené strany. Na nativním nefrogramu bývá stín pøekrývající konturu psoatu, na vyluèovací urografii syndrom obstrukce moèovodu v místì jeho postižení. Únik kontrastní látky do retroperitonea u pøerušeného a nepodvázaného moèovodu prokážeme vìtšinou až na odložených snímcích, protože pøerušený moèovod ztrácí bazální tonus i funkci a ledvina koncentraèní schopnost. K upøesnìní nálezu musíme vìtšinou užít ascendentní ureteropyelografii.



Léèba

Pøi poranìní sliznice moèovodu nebo malých perforativních poranìní vystaèíme s konzervativní léèbou. Operaènì bez odkladu musíme øešit kompletní uzávìr, pøerušení moèovodu nebo rozsáhlejší lézi stìny. Rozpoznáme-li poranìní ještì bìhem operace nebo instrumentálního výkonu, volíme okamžitou operaèní revizi a rekonstrukci moèovodu. Pøi pozdìjším stanovení diagnózy volíme v první dobì derivaci moèe perkutánní nefrostomií. S odstupem potom sešití poranìné stìny nebo šikmou anastomózu pøerušeného moèovodu (ureterorafie). Pøi ztrátovém poranìní distálního moèovodu antirefluxní reimplantaci do moèového mìchýøe, zøídka musíme èást distálního moèovodu nahradit Boariho plastikou. Ke zhojení perforace moèovodu mùžeme použít “double pig - tail” katetru (endoprotéza s èetnými postranními otvory a dvìma zatoèenými konci, které ji udržují ve stejné poloze mezi ledvinou a mìchýøem - obr. 91). Tuto endoprotézu lze zavést jak cystoskopicky z mìchýøe do ledviny, tak perkutánní cestou pøes ledvinu do mìchýøe. “Pig - tail” katetr odstraòujeme klíš�kami pøes cystoskop za nìkolik dnù nebo týdnù podle rozsahu poranìní.



Poranìní moèového mìchýøe



Etiologie

Moèový mìchýø bývá nejèastìji poranìn pøímým hrubým násilím pùsobícím na oblast pánve. Vìtšinou jde o rupturu naplnìného mìchýøe nebo poranìní kostními úlomky pøi sdružených zlomeninách pánve. Prázdný mìchýø bývá zranìn vzácnì. Izolované poranìní moèového mìchýøe pøichází nìkdy pøi jeho velké náplni moèí a prudkém úderu do podbøišku. Èastìjší jsou poranìní mìchýøe pøi nìkterých bøišních operacích v oblasti pánve, instrumentálním vyšetøení (zvláštì pøi chorobnì zmìnìné stìnì mìchýøe) nebo pøi endovezikálních operacích (transuretrální resekce nádoru). Poranìní moèového mìchýøe dìlíme na extraperitoneální (obr. 92 a) a intraperitoneální (obr. 92 b). 

Extraperitoneální ruptura je lokalizována tam, kde stìna mìchýøe není kryta peritoneem, tedy na pøední nebo postranních stìnách, vzácnìji mezi mìchýøem a rektem nebo mezi mìchýøem a pochvou. 

Intraperitoneální ruptura je v zadní stìnì mìchýøe, kde na moèový mìchýø naléhá peritoneum a trhlinou se otevírá pøímá komunikace do dutiny bøišní.



Diagnostika

U extraperitoneálních ruptur mìchýøe se moè s krví hromadí v prevezikálním nebo paravezikálních prostorech a mùže se vytvoøit objemný hematom. Zranìný udává spontánní bolest nad sponou a v obou podbøišcích. Palpaènì je výrazná bolestivost dolní poloviny bøicha s napìtím bøišních svalù. Maximum palpaèní bolestivosti, nìkdy i zevnì patrný šíøící se infiltrát èi hematom, bývá podél tøíselných vazù. Objemný hematom mùžeme hmatat také bimanuálnì. U velmi závažných intraperitoneálních ruptur vytéká moè s krví pøímo do dutiny bøišní a rozvíjí se urinózní peritonitida. Zranìný udává stupòující se spontánní bolest v celé dolní polovinì bøicha, má nauzeu, zvrací a vìtšinou je oblenìna støevní pasáž. Pøi vyšetøení zjistíme tachykardii, pokles krevního tlaku, stažení bøišní stìny, palpaènì výrazné známky peritoneálního dráždìní bøišní stìny. Vždy je pøítomna makroskopická hematurie. Nìkdy ovšem zranìný nemoèí vùbec. Pøíèinou mùže být znaèný únik moèe do peritoneální dutiny nebo narùstající urinózní infiltrát s hematomem sám pùsobí jako pøekážka odtoku moèe. Ménì èasto jde o pouhý spazmus svìraèe nebo o pøímou mechanickou pøekážku pøedstavovanou kostním úlomkem. U zlomenin pánve bývá hmatná bolestivá krepitace kostních úlomkù. Poranìní velkých cév v malé pánvi nebo tøíštivá zlomenina pánevních kostí mùže zpùsobit velkou ztrátu krevní s hemoragickým šokem. Na rtg snímku pánve vidíme zlomeniny, vìtšinou zlomeniny stydkých a sedacích kostí. Vyluèovací urografie by mìla být obligátním vyšetøením, které nás informuje o možném poranìní horních moèových vývodných cest. Na následném cystogramu mùžeme vidìt únik kontrastní látky z mìchýøe. Pøi poranìní pánve je obvykle indikována katetrizace mìchýøe. Získanou moè je tøeba poslat na kultivaci (následné komplikace pøi eventuální infekci). Jestliže má nemocný uretroragii (podezøení na poranìní uretry), je primární katetrizace kontraindikována a musíme se o stavu moèové trubice a moèového mìchýøe pøesvìdèit retrográdní uretrocystografií. Pøi extraperitoneálním poranìní vidíme únik kontrastní látky paravezikálnì. Pøi poranìním intraperitoneálním kontrastní látka konturuje støeva v dutinì bøišní. Za skiaskopické kontroly je tøeba udìlat rtg snímky v plnící fázi i po vyprázdnìní mìchýøe, kdy extravazát kontrastní látky lze lépe identifikovat. 



Léèba

Samostatnou kapitolou jsou extraperitoneální perforace stìny mìchýøe po transuretrálních resekcích nádoru stìny mìchýøe. Pøi tìchto perforacích (mnohdy vìdomých pro zvýšení radikality výkonu) nebývá porušeno perivezikální vazivo a to vìtšinou staèí ke spontánnímu zhojení defektu stìny mìchýøe pøi dobré, nìkolikadenní drenáži moèe cévkou. Jenom výjimeènì musíme v tìchto pøípadech zakládat ještì paravezikální drenáž otevøenou cestou. Extraperitoneální traumatické ruptury a všechna intraperitoneální poranìní je tøeba diagnostikovat vèas a také co nejdøíve operovat. Operace spoèívá v sutuøe stìny moèového mìchýøe a drenáži paravezikálních a prevezikálního prostoru, eventuálnì i dutiny bøišní. Velmi peèlivì anatomicky je tøeba rekonstruovat zejména hrdlo mìchýøe, abychom se vyhnuli problémùm s pooperaèní inkontinencí.



Poranìní moèové trubice



Etiologie

Poranìní krátké ženské moèové trubice, dobøe chránìné svým anatomickým prùbìhem, se prakticky nevyskytuje (s výjimkou poranìní iatrogenních). Mužská moèová trubice mùže být zhmoždìná, roztržená nebo kompletnì pøerušená v rùzných místech svého prùbìhu. Podle vztahu k diaphragma urogenitale (kde probíhá vìtšina svalových snopcù volního svìraèe uretry) ji dìlíme na zadní uretru (nad urogenitální pøepážkou) a pøední uretru (pod urogenitální pøepážkou). Zadní moèovou trubici tvoøí prostatická a membranózní uretra a pøední tvoøí bulbózní a pendulující uretra. 

Poranìní zadní moèové trubice je nejèastìjší pøi zlomeninách pánve, kdy je moèová trubice tìsnì pod apexem prostaty kostními úlomky odtržena od prostatické uretry (obr. 93 a). Prostata je dislokována kraniálnì vytváøejícím se periprostatickým a perivezikálním hematomem. 

Poranìní pøední moèové trubice v bulbózní èásti bývá výsledkem pùsobení pøímého tupého násilí na oblast perinea (pád rozkroèmo nebo kopnutí - obr. 93 b). Èastìjší je zranìní bulbózní èásti moèové trubice pøi instrumentální manipulaci (katetrizace, endoskopické výkony), vzácnìji cizími tìlesy z ipsaèních dùvodù. Poranìní pendulující uretry pøichází nejèastìji pøi instrumentální manipulaci (dilatace nebo optická uretrotomie pøi øešení striktury, pokusy o extrakci konkrementu z uretry). Vzácnìji se vyskytuje pøi zavádìní cizích tìles do moèové trubice u psychopatù nebo u “fraktur” penisu pøi pohlavním styku. Poranìní uretry jsou vìtšinou zavøená (krytá), výjimeènì vidíme zranìní otevøená (øezná) nebo perforující poranìní bodná a støelná.



Diagnostika

Typickým pøíznakem pro všechna poranìní moèové trubice je uretroragie. 

Pøi poranìní zadní uretry, kde se vytváøí prevezikální nebo paravezikální infiltrát z vytékající krve a moèe nad diaphragma urogenitale, najdeme palpaèní bolestivost nad symfýzou a v obou podbøišcích. U kompletních ruptur pøi vyšetøení per rektum ustupuje odtržená prostata pøed vyšetøujícím prstem do malé pánve. Zranìný se nemùže vymoèit a nad symfýzou nìkdy hmatáme bolestivý zvìtšený mìchýø. Uretrogram ukáže extravazaci kontrastní látky (20 - 30 ml) v prostatomembranózní junkci. Pøi parciální ruptuøe èást kontrastu proniká do moèového mìchýøe. Pøi kompletní ruptuøe je katetrizace nebo cystoskopie kontraindikovaná pro možnost infikování hematomu a zvìtšení rozsahu poranìní. Když neprokážeme únik kontrastní látky z moèové trubice, zavedeme cévku do mìchýøe a náplní mìchýøe kontrastní látkou se pøesvìdèíme, zda nejde o laceraci hrdla nebo stìny mìchýøe.

Pøi poranìní pøední uretry udává zranìný bolest v místì poranìní a na perineu najdeme hematom s urinózním infiltrátem. Pøi sdruženém poranìní jsou na rtg snímku zøejmé zlomeniny stydkých a sedacích kostí. Krevní ztráta pøi izolovaném poranìní uretry bývá malá. Diagnózu vìtšinou pøesnì stanovíme uretrografií. Katetrem s olivkovitým zakonèením zavedeným do fossa navicularis aplikujeme do moèové trubice kontrastní látku (15 - 20 ml). V místì poranìní uniká kontrastní látka do okolí. Zaznamenáme-li únik kontrastu z moèové trubice, je další instrumentace kontraindikovaná.



Léèba

Jenom u lehèích parciálních poranìní moèové trubice bez vytvoøeného hematomu nebo urinózního infiltrátu mùžeme vystaèit s konzervativním postupem. Pøi derivaci moèe epicystostomií se vìtšina menších trhlin uretry zhojí za 2 - 3 týdny, kdy epicystostomii odstraníme. U tìžších poranìní neprodlenì založíme punkèní epicystostomii a drénujeme vytvoøený hematom nebo urinózní infiltrát. Definitivní rekonstrukci moèové trubice z perineálního pøístupu odkládáme asi o 3 mìsíce. Pøed operací musíme mít jistotu, že v malé pánvi není absces nebo pøetrvávající infekce. Pøímá sutura uretry v poranìném terénu je velmi obtížná a riziko následných komplikací je vyšší než pøi rekonstrukci odložené.

Pozdní komplikace mohou další život nemocnému velmi znepøíjemnit. Patøí k nim pøedevším striktury, píštìle, pseudodivertikly, inkontinence nebo impotence. Strikturu mùžeme øešit optickou uretrotomií nebo resekcí a šikmou anastomózou obou uvolnìných koncù uretry. Pøi postižení delšího úseku uretry musíme volit složitou plastickou jednodobou rekonstrukci (“on lay” plastika) pomocí vaskularizovaného laloku z kùže pøedkožky nebo penisu. Nìkdy mùže být jediným øešením dvoudobá plastická operace moèové trubice. Výjimeènì užíváme opakovaných šetrných dilatací u nemocných neúnosných pro èasovì nároèný rekonstrukèní výkon. Píštìle uzavíráme plastickou suturou a pseudodivertikly resekujeme. Trvalou kompletní inkontinenci øešíme implantací umìlého svìraèe. Erektilní dysfunkce vyžaduje další specializované øešení.



Poranìní penisu



Etiologie

Vìtšinou jde o kontuze nebo tržnì zhmoždìné rány kožní. Nejèastìjším zranìním je roztržení frenula pøi sexuálním styku. Ménì èasté jsou rány øezné, bodné nebo støelné. Vzácná je amputace penisu (sebepoškození u psychopatù, agresivní partnerka). Komplikovaným zranìním je velmi vzácná skalpace penisu hnacím øemenem stroje. Zøídka vidíme strangulaci baze penisu cizím tìlesem (kovový kroužek, drát) s hrozící gangrénou topoøivých tìles a destrukcí uretry. Velmi vzácnì mùže zpùsobit gangrénu glandu penisu tìsná parafimóza. Specifickým poranìním je “fraktura” penisu. Pøi sexuálním styku mùže dojít k roztržení Buckovy fascie (pevná povázka obalující topoøivá tìlesa a zajiš�ující rigiditu penisu pøi erekci) a obalu kavernózních tìles (tunica albuginea). Mohou být poranìna také pøímo kavernózní tìlesa, vzácnì i uretra. Zranìní se manifestuje bolestí a rychle se zvìtšujícím objemným hematomem na penisu.



Léèba

U kontuzí penisu vystaèíme s ledovým obkladem. Pøi roztržení frenula vìtšinou v místní anestézii provedeme frenuloplastiku (pøíèná tomie a podélné sešití uzdièky). Strangulující tìlesa musíme odstranit bez dalšího poškození penisu. Gangrenózní  èásti penisu musíme resekovat. Amputovaný penis se lze pokusit pøišít mikrochirurgickou technikou. Skalpovaný penis je tøeba krýt epidermoidním graftem plastickou technikou. Poranìní pøi “fraktuøe” penisu je tøeba neodkladnì chirurgicky revidovat, odstranit hematom a poranìné struktury sešít. Pøi pozdním ošetøení kavernózních tìles hrozí zhojení defektu fibrózní tkání a problémy s potencí.











Poranìní prostaty a semenných váèkù



Etiologie

Pøichází jenom v souvislosti s tìžkými úrazy moèového mìchýøe nebo moèové trubice v rámci polytraumatu. Hyperplastická prostata mùže být naopak poranìna èasto, zejména násilím pøi katetrizaci nebo pøi zavádìní endoskopických nástrojù nerespektujícím fyziologická zakøivení mužské uretry. 

Diagnostika je obdobná jako pøi poranìní dolních vývodných moèových cest.



Léèba

U rozsáhlých polytraumat jde akutnì pouze o zastavení krvácení a zajištìní derivace moèe. Teprve s odstupem (2 - 3 mìsíce) mùžeme pøistoupit k rekonstrukci poranìných tkání podle rozsahu zranìní. Izolovaná povrchní poranìní prostaty se na zavedené cévce zhojí vìtšinou spontánnì. Vzácnìji si masivní hematurie vynutí operaèní hemostázu nebo dokonce akutní prostatektomii.



Poranìní skrota a varlat



Etiologie

Pøi poranìní skrota bývá prakticky vždy zranìno i varle s nadvarletem. Nejèastìji jde o kryté poranìní zpùsobené tupým násilím, vzácnìji jde o zranìní otevøené. Dominujícím pøíznakem je šokující bolest z poranìní varlete vystøelující až do bederní krajiny s nauzeou a zvracením. Charakteristický bývá podkožní hematom prostupující øídkou pojivovou tkání skrota a nìkdy rychle se zvìtšující hematom z poranìných cév semenného provazce. Pøi roztržení obalu varlete nebo poranìní cév v obalech nebo ve spermatickém provazci se vytváøí hematokéla (nahromadìní krve a krevních sraženin v cavum scroti). Pøi velkých otevøených poranìních skrota (skalpace) mùže varle s nadvarletem vyhøeznout z rány. 

Diagnostika rozsahu poranìní skrota a varlete s nadvarletem spoèívá pøedevším na fyzikálním a sonografickém vyšetøení. 



Léèba

Pøi nekomplikovaných kontuzích, kde se hematom nezvìtšuje, volíme konzervativní postup klidem na lùžku a pøikládáním ledových obkladù. Obdobnì je možné postupovat u malé hematokély. Pøi známkách pokraèujícího krvácení ve skrotu, pøi podezøení na laceraci varlete nebo pøi velké hematokéle indikujeme operaèní revizi s vyprázdnìním hematomu a ošetøením poranìných struktur. Pøi poranìních se ztrátou kožního krytu je nezbytná plastická rekonstrukce.









































12. UROLITIÁZA



Urolitiáza je jedním z velmi rozšíøených onemocnìní. Trpí jí asi jedno procento celé populace a asi jedna tøetina všech urologicky nemocných. Nejèastìji postihuje nemocné v produktivním vìku, ale není vzácná v dìtství ani ve stáøí. Závažnost urolitiázy tkví v èetných komplikacích, které vedou k destrukci parenchymu ledvin v rùzném rozsahu, u nejtìžších stavù až k selhání ledvinných funkcí. Vlastní pøíèinu vzniku a rùstu moèových konkrementù neznáme, ale je zjištìna øada etiopatogenetických èinitelù, které se na tomto procesu podílejí.



Etiopatogeneze urolitiázy



Multifaktoriální teorie pøedpokládá, že na genezi konkrementù mají vliv nejménì dvì velké skupiny faktorù - vnitøní a vnìjší. 

Vnitøní faktory jsou vlastnì souhrnem pøevážnì dìdièných biochemických nebo anatomických vlastností každého individuálního organizmu. Zahrnují tedy etnické, rasové, familiární vlivy a vrozené fyziologické nebo anatomické predispozice k tvorbì moèových konkrementù.

Vnìjší faktory jsou souhrnem vlivù okolního prostøedí. Zahrnují místní klima, kvalitu pitné vody, dietní režim dané populace s odlišností jednotlivých rodin. Svùj vliv má i pøítomnost nebo chybìní nìkterých stopových prvkù v potravinách nebo pitné vodì a faktory sociologické. Souhrn vnitøních a vnìjších faktorù tvoøí širokou paletu epidemiologických faktorù urolitiázy.



Faktory geografické

Existuje geograficky významná distribuce èetnosti výskytu litiázy i výskytu urèitých typù litiázy. Vysoká incidence urolitiázy je v USA, Velké Británii a na Støedním východì. Vyšší je i ve støední Evropì, Èínì nebo Indii. Nízká incidence je ve Støední a Jižní Americe a v Africe. V Evropì a USA pøevažují kalcium oxalátové konkrementy, ve Velké Británii smíšené kalcium oxalátové a kalcium fosfátové konkrementy a v Africe struvitové konkrementy. Litiáza z kyseliny moèové se nejèastìji vyskytuje ve støední Evropì, zejména v Èeské republice (20 - 25 %). V geografické distribuci jednotlivých typù litiázy se zøejmì projevuje vliv øady vnitøních i vnìjších faktorù (pøedevším dietních zvyklostí).

Faktory rasové

V Africe se u èernochù vyskytuje litiáza zøídka. Pøíèinou je snad vyšší vyluèování magnézia a sodíku do moèe a zvýšená aktivita ochranných koloidù v moèi nebo po generace dìdìné vlivy genetické. U vojenské populace v USA, za obdobných socioekonomických podmínek, byl výskyt litiázy u bìlochù a èernochù témìø identický. Zdá se být vyvrácena pøedstava, že nižší výskyt urolitiázy u afrických èernochù je podmínìn rasovými vlohami.

Faktory klimatické

Maximum ureterálních konkrementù se vyskytuje na severní polokouli od èervence do záøí. U protinožcù naopak od prosince do bøezna, tedy v australském létì. Zvýšená teplota okolního prostøedí je rozhodnì rizikovým faktorem, který zvyšuje perspiraci a dehydrataci. Pøesto existují oblasti s horkým klimatem a populací domorodcù, kteøí urolitiázou trpí minimálnì. Pøevládá názor, že zde po generace pøírodní selekce vylouèila individua s genetickou tendencí k tvorbì litiázy.

Faktory hereditární

Dìdiènost urolitiázy není bezpeènì prokázána, ale nelze vylouèit pøedpoklad, že podkladem vzniku urolitiázy je polygenový defekt a že tedy existuje genetická predispozice k litiáze. Nepochybná je hereditární souvislost s možností dìdiènosti metabolických poruch, které jsou s urolitiázou spjaty (renální tubulární acidóza, vrozená homozygotní cystinurie). Neinfekèními konkrementy jsou postiženi 2 - 3 krát èastìji muži než ženy.

Faktory sociologické

Dùležitým epidemiologickým aspektem urolitiázy je pøíjem tekutin. Jednak vlastní objem vody jako protiklad perspirace, jednak obsah minerálù nebo stopových prvkù ve vodì (napøíklad obsah zinku, který je jedním z inhibitorù krystalizace). Okolní prostøedí, rodinná výchova, dìdièné vlivy a další faktory jsou spoluodpovìdné za rùzné návyky konzumace tekutin. Urèitý epidemiologický vliv má charakter zamìstnání. Vyšší výskyt litiázy je u pracovníkù v horkých provozech, u sedavých zamìstnání nebo u zamìstnancù vystavených èastému stresu (u chirurgù témìø 5 krát vyšší než je prùmìr v populaci). Zdá se, že epidemiologické aspekty vytváøejí predispozici k tvorbì konkrementù, ale základem jejich incidence je pravdìpodobnì dietní skladba.

Hypersaturace moèe kamenotvornými látkami

Zvýšená exkrece nìkterých kamenotvorných substancí ledvinou obvykle rozhoduje o chemickém složení vytvoøeného konkrementu (kalcium, oxaláty, kyselina moèová, cystin), pøípadnì mùže napomáhat tvorbì jiného druhu konkrementu (nadmìrná exkrece kyseliny moèové podporuje tvorbu kalcium oxalátových konkrementù). Saturace moèe kamenotvornými látkami se výraznì zvyšuje pøi nízké diuréze (u poruch vodního hospodáøství, pøi febrilních stavech, u chorob se ztrátami vody zvracením nebo prùjmy) a stáze moèe.

Zmìny pH moèe a moèová infekce

Rozpustnost vìtšiny litogenních látek ovlivòuje pH moèe. Fyziologické pH moèe se pohybuje v širokém rozmezí mezi 4,5 - 7,0. Pøi nízkém pH moèe klesá rozpustnost kyseliny moèové a cystinu, vysoké pH moèe podporuje vznik kalcium fosfátových a struvitových (magnézium amonium fosfátových) konkrementù. Bakterie s vysokou ureolytickou schopností (Proteus, Pseudomonas, Ureaplazmata) výraznì alkalizují moè vznikajícím amoniakem a vytváøejí podmínky k precipitaci karbonátù a fosfátù.

Faktory metabolické

Patøí mezi významné litogenní faktory a budou probrány spoleènì s pøíslušnými typy litiáz v samostatné èásti kapitoly.



Moderní teorie vzniku konkrementu



Volné krystaly kamenotvorné látky pøedstavují základ pro možnost tvorby konkrementu. V moèi litiatikù jich bývá více než u zdravých jedincù. V hypersaturovaném labilním roztoku stoupá rychle poèet jejich vzájemných kolizí a pøi vhodném pH moèe se mohou krystaly zaèít shlukovat již ve sbìrných kanálcích ledviny - homogenní nukleace. Ochotnìji krystaly precipitují na èásteèkách odloupaných epitelií, tkáòové drtì, shlucích bakterií nebo bílkovinách v moèi (mukoproteiny), které tvoøí "matrix" neboli organické jádro - heterogenní nukleace. Nukleací vzniklý mikrolit je potom základem pro další apozici kamenotvorných substancí a vznik konkrementu (nukleaèní teorie - teorie mikrolitù). Randall objevil v subepiteliálních prostorách ledvinných papil drobné kalcifikace (Randallovy plaky), které pozdìji Carr lokalizoval do mikrolymfatických cév fornixù papil (kalcifikované èásteèky nazval micely). Vznikl pøedpoklad (Randallova a Carrova teorie), že pøi extrarenální infekci (nìkdy zcela banálního charakteru) dochází pùsobením bakteriálních toxinù vyluèovaných moèí k sekundárním mikroulceracím sliznièní membrány, které plaky obnažují a ty se mohou následnou apozicí dalších krystalù stát litogenním centrem - fixovaná nukleace. Všechny procesy nìkolikastupòové aglomerace krystalù (nukleace, apozice, agregace) výraznì podporuje stáza moèe. Pøekážka v moèových cestách narušuje normální dynamiku vývodných moèových cest, která je významným aktivním antilitiatickým èinitelem. Souèasnì stáza podporuje vznik infekce se všemi dùsledky. Na proces agregace krystalù pùsobí na druhé stranì øada inhibitorù krystalizace jako magnézium, citráty, pyrofosfáty, nìkteré stopové prvky (zinek), nízkomolekulární kyselé peptidy i vysokomolekulární glykoproteiny nebo ochranné koloidy (mukózní substance). Moè bývá vìtšinou pøesycená a pøitom krystaly v ní neprecipitují. Mnoho lidí moèí již vytvoøené krystaly a konkrementy u nich nevznikají. Vlastním pøedpokladem vzniku konkrementu je tedy porušení rovnováhy mezi saturací moèe kamenotvornými látkami a aktivitou inhibitorù krystalizace (teorie inhibitorù krystalizace), které brání jejich vypadávání z roztoku a následné agregaci.



Základní substance konkrementù



Kalcium se dostává do organizmu perorálnì ve formì solí. Normální denní pøíjem kalcia je prùmìrnì 900 -1000 mg/den. Denní výdej moèí je asi 150 - 200 mg. Vìtšina perorálnì pøijatého kalcia odchází z tìla stolicí. Nejvìtší "zásobárnou" kalcia v tìle je kostní tkáò, kde je ho vázáno 99 %. V ledvinách se iont vápníku vyluèuje glomerulární filtrací a v tubulech se resorbuje z 97 - 99 %. Ménì než 2 % se ho vyluèuje do moèe. Kolem 40 % kalcia je vázáno na proteiny, pøibližnì 50 % tvoøí ionizovaný vápník a asi 10 % kalcia je vázáno v nízkomolekulárních komplexech. Pouze ionizovaný a komplexnì vázaný vápník je ultrafiltrabilní v ledvinách. Úèastní se tvorby kalcium oxalátových a kalcium fosfátových konkrementù. Faktory snižující využitelnost kalcia k tvorbì konkrementù zahrnují citráty, fosfáty a sulfáty. Jednou z etiopatogenetických pøíèin vzniku rùzných typù kalciových konkrementù je hyperkalciurie, která mùže mít øadu pøíèin.

Oxaláty jsou bìžným odpadovým produktem metabolizmu a jsou relativnì nerozpustné. Pøítomnost oxalátù v moèi je z nejvìtší èásti produktem jejich endogenní biosyntézy a jenom z malé èásti pocházejí z potravy (10 - 15 %). Dieta ale mùže mít vliv na množství oxalátù v moèi. Oxalát vzniká pøevážnì z glyoxalátu, který má v organizmu tøi hlavní zdroje - glycin, glykolát a hydroxyprolin. Dùležitým mechanizmem je také metabolická pøemìna askorbátu na oxalát. Oxaláty, které se vstøebají v tenkém støevì, se dále nemetabolizují a vyluèují se výhradnì proximálním tubulem ledviny do primárního ultrafiltrátu. Normální výdej oxalátù kolísá mezi 20 -45 mg/den a nemìní se s vìkem. Kalcium pøítomné ve støevì váže volný oxalát a významnì tak snižuje množství vstøebaného oxalátu. Hyperoxalurie má pro genezi kalcium oxalátových konkrementù vìtší význam než hyperkalciurie.

Fosfáty pøedstavují dùležitý pufr v organizmu a s kalciem v moèi tvoøí slouèeniny. Vyluèování fosfátù do moèe je závislé na dietním pøíjmu (maso, mléèné výrobky, zelenina). Malá množství fosfátu filtrovaná glomerulem jsou reabsorbována v proximálním tubulu ledviny. Parathormon tuto reabsorpci inhibuje. U nemocných s hyperparathyreoidizmem nalézáme v moèi pøedevším krystaly fosfátu ve formì hydroxyapatitu, amorfního fosfátu a karbonát apatitu. Fosfát je klíèovou složkou kalcium fosfátových a struvitových (magnézium amonium fosfát) konkrementù.

Kyselina moèová je produktem metabolizmu purinù, které pocházejí menším dílem z potravy a z vìtší èásti vznikají pøi degradaci nukleoproteinù nebo pøímou syntézou (obr. 94). Jenom u èlovìka, primátù a dalmatínského koèárového psa je kyselina moèová koneèným produktem metabolizmu purinù. Ostatní živí tvorové mají ještì enzym urikázu, která transformuje kyselinu moèovou na alantoin, který konkrementy netvoøí. Klíèovým enzymem je xantinoxidáza, která umožòuje pøemìnu hypoxantinu na xantin a xantinu na kyselinu moèovou. Z organizmu je kyselina moèová vyluèována glomerulární filtrací, v proximálním tubulu je primární filtrát èásteènì reabsorbován a v distálním tubulu probíhá nová aktivní sekrece kyseliny moèové do ultrafiltrátu. Pøibližnì 10 % filtrované kyseliny moèové se dostává do moèe. Pøi vyšším pH tvoøí kyselina moèová uráty, které jsou nìkolikanásobnì rozpustnìjší. Poruchy všech tìchto mechanizmù se mohou podílet na hyperurikémii. Z hlediska tvorby konkrementù jsou nejrizikovìjší stavy s hyperurikosurií.

Natrium není jednou z komponent vìtšiny moèových konkrementù, ale v jejich tvorbì hraje dùležitou roli. Vyšší dietní pøíjem natria zvyšuje vyluèování kalcia, snižuje pH moèe a snižuje množství citrátù v moèi. Tyto faktory omezují schopnost moèe inhibovat agregaci kalcium oxalátových krystalù. Omezení natria v dietì mùže významnì redukovat recidivy urolitiázy.



Inhibitory krystalizace



Citráty jsou základním inhibitorem krystalizace v etiopatogenezi kalciových konkrementù. Jejich deficit je spojen s tvorbou kalcium oxalátových konkrementù. Hladina citrátù v moèi klesá pøi zvýšených metabolických nárocích na mitochondrie renálních bunìk (metabolická acidóza, hypokalémie, hypomagnezémie, pùsobení androgenù, glukoneogeneze). Citráty mohou být spotøebovány také bakteriemi pøi infekci v moèových cestách. Na druhou stranu alkalóza, rùstový hormon, parathormon, vitamin D a estrogeny zvyšují hladinu citrátu v moèi. Estrogeny tak mohou být faktorem snižujícím výskyt urolitiázy u žen (zejména v tìhotenství). Citráty vážou kalcium (snižují pøedevším koncentraci ionizovaného kalcia) a tím se omezuje agregace, nukleace a rùst kalcium oxalátových konkrementù.

Magnézium je souèástí pøedevším struvitových konkrementù. Deficit magnézia v dietì je spojen s vyšší incidencí urolitiázy. Dieta bez magnézia pùsobila v experimentu kalcium oxalátovou krystalurii a zvýšenou tvorbu kalcium oxalátových konkrementù. Exaktní mechanizmus vlivu magnézia na urolitiázu není znám. Pøídavky magnézia k dietì nechrání pøed urolitiázou.

Sulfáty mohou pomoci v prevenci urolitiázy. Tvoøí nevstøebatelné komplexy s kalciem. Sulfáty se vyskytují primárnì jako souèást moèových proteinù (chondroitin sulfát, heparin sulfát).

Ostatní inhibitory krystalizace zahrnují pøedevším moèové proteiny a další makromolekulární látky obsažené v moèi.



Typy konkrementù - metabolické faktory - metafylaxe urolitiázy



Metabolické poruchy, vztahující se ke vzniku a rùstu moèových konkrementù pùsobí vìtšinou hyperexkreci litogenních látek ledvinou. Hypersaturace kamenotvorných substancí v moèi je zpùsobena buï jejich zvýšenou filtraèní náloží nebo jejich sníženou tubulární reabsorpcí. Nìkteré typy konkrementù potom vznikají na podkladì deficitu inhibitorù krystalizace. Kvalitativní a kvantitativní analýza pùsobení faktorù litogenních a faktorù ochranných je úkolem metabolického vyšetøení. Racionálnì vedená úprava zjištìných odchylek je základem metafylaxe urolitiázy (soubor léèebných opatøení smìøujících k zabránìní recidivy onemocnìní).



Kalciové konkrementy

Kalcium je nejdùležitìjší a nejèastìjší složkou moèových konkrementù. Pøibližnì 80 - 85 % všech urolitiáz obsahuje kalcium. Usazeniny kalcia mùžeme najít i v ledvinném parenchymu nebo sekundárnì ve tkáních poškozených jiným procesem. Podle mineralogické struktury konkrementu rozeznáváme kalcium oxalát monohydrát (whewellit), kalcium oxalát dihydrát (weddelit), karbonát apatit (dahllit), hydroxyl apatit (apatit), kalcium fosfát dihydrát (brushit) a trikalcium fosfát (whitlockit). Etiopatogeneze kalciové litiázy je velmi mnohotvárná a pøíèiny je možné rozdìlit do øady skupin.



Nefrokalcinóza je dùsledkem nìkterých poruch kalciového metabolizmu -  primární nefrokalcinóza. Tubuly bývají kalcifikované, postižené obstrukcí nekrotickou drtí epitelu a vápníkovými krystaly. V intersticiu se rozvíjí fibróza s kalciovými depozity. Nefrokalcinóza je vìtšinou asymptomatická. Symptomatologie má spíše vztah k základnímu onemocnìní, které je podkladem nefrokalcinózy. Nemocní intermitentnì moèí písek nebo drobné konkrementy. Èasto jde o bilaterální proces. Vìtšina nemocných s nefrokalcinózou nemá nefrolitiázu, ale mohou se vyskytovat soubìžnì. Podezøení vzbudí sonografické vyšetøení ledvin (typický zvukový stín za kalcifikací v ledvinì mimo dutý systém) a nález vìtšinou potvrdí nativní nefrogram, intravenózní urografie (kalcifikace ve stínu ledviny mimo kontrastnì zobrazený dutý systém) a rtg kostí (osteomalácie). Diferenciálnì diagnosticky je tøeba odlišit kalcifikace vznikající zvápenatìním poškozených tkání ledviny jiného pùvodu (tbc ledviny, nekróza papily, houbovitá ledvina) - sekundární nefrokalcinóza.



Idiopatická hyperkalciurie je vìtšinou hyperkalcemická a je tøeba odlišit dvì formy - absorpèní a resorpèní. 

Forma absorpèní zahrnuje nemocné se zvýšeným vstøebáváním kalcia ze støeva (zejména z jejuna). Absorpèní hyperkalciurii mùžeme rozdìlit na 3 subtypy. Typ I je nezávislý na dietì a je odpovìdný asi za 15 % všech kalciových litiáz. Vysoký odpad kalcia do moèe prokážeme i pøi restrikèní kalciové dietì ((150 - 200 mg/den). Typ II je závislý na dietì a je nejèastìjším typem hyperkalciurie vyvolávající litiázu (pøibližnì 50 % všech urolitiáz). Na kalciové restrikèní dietì se denní odpad kalcia do moèe normalizuje. Typ III je sekundární reakce na hyperfosfaturii. Je pøíèinou asi 5 % všech urolitiáz. Snížení hladiny fosfátù vyvolá zvýšenou syntézu 1,25-dihydroxy vitaminu D. Další øetìzová reakce skonèí zvýšenou absorpcí kalcia ze støeva a hyperkalciurií.

Léèba absorpèní hyperkalciurie u typu I spoèívá v podávání natrium fosfocelulózy, která vyvazuje kalcium ve støevì a omezuje tak jeho absorpci. Léèba vede k deficitu magnézia a proto je nutná jeho souèasná substituce. Léèení je velmi nákladné. Alternativní léèbou je podávání hydrochlorothiazidu, který zvyšuje zpìtnou resorpci kalcia v ledvinách. Léèba u typu II spoèívá v omezení denního limitu pøíjmu kalcia na 400 - 600 mg/den. Pøi dietním režimu se odpad kalcia do moèe obvykle dobøe normalizuje. V léèbì typu III používáme ortofosfáty, které inhibují syntézu vitaminu D.

Forma renální je zpùsobena sníženou resorpcí kalcia v distálním tubulu na podkladì vnitøního enzymového defektu jeho transportního mechanizmu. Ztráty kalcia ledvinou vedou ke zvýšené sekreci parathormonu, zvýšené mobilizaci kalcia z kostí a bludný kruh se uzavøe zase masivní hyperkalciurií z vysoké nabídky kalcia. U nemocných prokážeme vysoký odpad kalcia do moèe (nìkdy také magnézia), obvykle normokalcémii a vyšší hodnoty parathormonu.

Léèba spoèívá v podávání hydrochlorothiazidu. Mechanizmus zvýšené reabsorpce kalcia v proximálních i distálních tubulech obvykle efektivnì koriguje sekundární hyperparathyreoidizmus. Souèasnì zvýšené ztráty magnézia a pyrofosfátu (inhibitorù krystalizace) je tøeba nìkdy korigovat pøidáváním magnézia k léèbì.



Symptomatická hyperkalciurie se vyskytuje pøi dlouhodobé imobilizaci (úrazy, neurogenní poruchy), kostních onemocnìních (kostní metastázy karcinomu, myelomatóza, Pagetova choroba), pøi hypertyreóze nebo hypervitaminóze D.

Léèba spoèívá v obecné metafylaxi urolitiázy (zvýšená diuréza, nízká specifická hmotnost moèe) a symptomatické terapii základního onemocnìní.



Hyperparatyreoidizmus primární vzniká na podkladì autonomní sekrece parathormonu pøi adenomu, hyperplazii nebo vzácnì karcinomu pøíštítných tìlísek. Nadbytek parathormonu mobilizuje kalcium z kostí, ze støeva a pùsobí zvýšenou absorpci kalcia v ledvinných tubulech. Pøes zvýšenou absorpci v tubulech je nadbytek kalcia takový, že pùsobí hyperkalciurii. Pøes 60 % nemocných s primárním hyperparatyreoidizmem je postiženo urolitiázou (kalcium oxaláty, kalcium fosfáty). Vyskytuje se i nefrokalcinóza a tìžké poruchy ledvinných funkcí. Tato skupina nemocných pøedstavuje asi 5 - 10 % urolitiáz.

Léèbou je chirurgické odstranìní pøíštítných tìlísek - parathyreoidektomie.





Hyperoxalurie je pøíèinou sekundární kalciové litiázy pøi vysoké hladinì oxalátù v moèi ((40 mg/24 h), která je nejèastìji spojena s øadou onemocnìní støevních spojených s prùjmy - enterická hyperoxalurie. Pøi vysoké koncentraci volných mastných kyselin ve støevì v dùsledku malabsorpce se tyto kyseliny vážou s vápníkem. Kalcium potom ve støevì chybí a nevytváøí se špatnì rozpustný kalcium oxalát, ale dobøe rozpustné natrium, kalium nebo magnézium oxaláty, které se resorbují velmi dobøe. Oxaláty se tak resorbují v mnohonásobnì vìtším množství než za normálních pomìrù. Až 20 % tìchto nemocných má kalcium oxalátovou litiázu. Zøídka je pøíèinou hyperoxalurie excesivní pøíjem oxalátù v potravì (špenát, reveò, èaj, kakao v prášku, petržel) - alimentární hyperoxalurie. Také u diet s nízkým obsahem vápníku hrozí vzestup oxalurie. Vzácnì je pøíèinou hyperoxalurie deficit pyridoxinu - vitaminu B6, který podporuje pøemìnu glyoxalátu na glycin jako souèást koenzymu pyridoxal fosfátu. Klinicky nevýznamný je deficit thiaminu, který se úèastní katabolizmu glyoxalátu jako souèást koenzymu thiamin pyrofosfát. Všichni nemocní s hyperoxalurií netvoøí kalcium oxalátové konkrementy. Vìtšinou spolupùsobí další faktory (dehydratace, hypocitraturie, snížené vyluèování inhibitorù krystalizace vèetnì magnézia nebo proteinová malabsorpce). Primární hyperoxalurie je vzácné dìdièné onemocnìní. Zahrnuje dva typy dìdièných enzymových defektù metabolizmu kyseliny glyoxalové (obr. 95), které jsou charakterizované zvýšenou syntézou a zvýšeným vyluèováním oxalátù moèí. Typ I charakterizuje enzymový blok katabolizmu glyoxalátu, kde chybí enzym umožòující pøemìnu glyoxalátu na formiát. Hromadí se tak kyselina glykolová a oxalová. Typ II vzniká na podkladì enzymového bloku zpìtné transaminace glyoxalátu na glycin, kde chybí enzym, který redukuje glyoxalát na kyselinu glykolovou. Nadbytek kyseliny glycerové vytváøí vysokou akumulaci hydroxypyruvátu, který nakonec konvertuje na kyselinu oxalovou. Pøi primární hyperoxalurii se mohou vytváøet i oxalátová depozita ve tkáních - dìtská oxalóza. Oxalóza bývá posléze provázena ledvinným selháním.

Léèbu enterické hyperoxalurie obvykle úspìšnì zajiš�ujeme podáváním kalcia. Kalcium váže oxaláty a omezuje jejich absorpci. U hypomagnezémie doplòujeme perorálnì magnézium. Obecnì redukujeme pøíjem oxalátù v potravì. U primární hyperoxalurie zkoušíme podávat vysoké dávky pyridoxinu, vìtšinou v kombinaci s magnéziem, ale skuteènì úspìšnou léèbu zatím neznáme.



Hyperurikosurie, která souvisí buï s nadmìrným pøíjmem purinù v dietì nebo zvýšenou endogenní produkcí kyseliny moèové, mùže být odpovìdná za vyšší výskyt kalcium oxalátové litiázy. Pøi hyperurikosurii bývá zvýšená hladina urátu sodného, který spotøebovává inhibitory krystalizace (snižuje hladinu citrátù) a napomáhá heterogenní nukleaci kalcium oxalátových krystalù. Nemocní mívají zvýšený odpad kyseliny moèové ((600 mg/24 h) a pH moèe vyšší než 5,5. Podle pH moèe mùžeme diferencovat pohotovost k tvorbì kalciových konkrementù (vyšší pH) nebo konkrementù z kyseliny moèové (nižší pH).

Léèba zahrnuje dietní omezení purinù, podávání allopurinolu (inhibitor xantin oxidázy). Alternativní léèbu pøedstavuje kalium citrát, zejména u nemocných s hypocitraturií.



Hypocitraturie napomáhá vzniku kalciové litiázy v dùsledku úbytku citrátu jako dùležitého inhibitoru krystalizace v moèi. Její výskyt bývá spojen s renální tubulární acidózou, chronickými prùjmy nebo léèbou thiazidovými diuretiky.

Renální tubulární acidóza (typ I) je provázena znaènou acidózou (nízká hladina sérových bikarbonátù), hypokalémií a tvorbou alkalické moèe (pH moèe(6,0) bez pøítomnosti infekce. Pøíèinou je neschopnost bunìk distálních tubulù ledviny vyluèovat volné vodíkové ionty proti gradientu pH moèe v tubulárním lumen. Souèasnì se zvyšuje výdej kalia a natria do moèe. V dùsledku acidózy dochází k hyperkalciurii s demineralizací kostí (osteomalácie) a tìžké hypocitraturii. Následkem bývá kalcium fosfátová litiáza nebo nefrokalcinóza.

Léèba je zamìøena na úpravu sérových hodnot kalia a bikarbonátù. Podáváme kalium citrát nebo kalium bikarbonát. Sledováním hladiny citrátù v moèi mùžeme monitorovat efektivitu léèby.



Konkrementy bez kalcia

Konkrementy struvitové (magnézium amonium fosfát - hexahydrát) se vyskytují vìtšinou spolu s moèovými infekcemi ureolytickými kmeny bakterií (Proteus, Pseudomonas, Klebsiella, Staphylococcus a Mycoplazma) - infekèní konkrementy. Vysoká hladina amonia, vyplývající ze štìpení moèoviny bakteriemi, výraznì alkalizuje moè (pH moèe 6,8 - 8,3). V alkalické moèi precipitují krystaly magnézium amonium fosfátu. Tyto krystaly jsou pøi normálním pH moèe rozpustné. Struvitová litiáza tvoøí vìtšinou odlitkové nebo mnohoèetné konkrementy v dutém systému ledviny, spíše výjimeèná je ureterolitiáza. Jde vìtšinou o køehké, drolivé, rychle rostoucí a recidivující konkrementy. Pøi pøetrvávající moèové infekci ureolytickými kmeny ani zvýšená diuréza nebrání vzniku struvitových konkrementù. Antibiotickou léèbou nelze již vytvoøené struvitové konkrementy sterilizovat.

Léèbou je odstranìní všech infekèních konkrementù z vývodných moèových cest. Mùžeme využít i chemické disoluce reziduální drtì v dutém systému ledviny. Kyselé roztoky (Soluce G - pH 4,3 nebo Renacidin - pH 4,1), jejichž pH se již blíží hranici poškození urotelu (pH 4,0), aplikujeme v infuzi do nefrostomie po perkutánní nefrolitotrypsi, výjimeènì ureterálním katetrem do ledvinné pánvièky. Po odstranìní všech cizích tìles (cévky, katetry) je nezbytná protrahovaná léèba antibiotiky dle kultivaèní citlivosti až do sterilizace moèe.



Konkrementy z kyseliny moèové se vyskytují nejèastìji pøi poruchách metabolizmu purinù, dehydrataci nebo vysokém pøíjmu purinù v potravì. Primární hyperurikémie s hyperurikosurií provází pøedevším metabolickou dnu. Nìkteré závažnìjší formy dnavého syndromu bývají provázeny hyperurikosurií (juvenilní dna) a tvorbou konkrementù z kyseliny moèové. Asi u poloviny nemocných pøedchází litiáza dnavým manifestacím. Vzácnì se setkáváme s primární hyperurikémií s hyperurikosurií u vrozených enzymových defektù metabolizmu purinù (Lesh-Nyhanùv syndrom, Gierkeho choroba). Sekundární hyperurikémie s hyperurikosurií jsou následkem zvýšeného katabolizmu nukleoproteinù (myeloproliferativní a lymfoproliferativní choroby, psoriáza, chronické hemolytické anémie). Kritické mohou být stavy bezprostøednì po nasazení chemoterapie cytostatiky nebo zahájení aktinoterapie. Velmi dùležitou roli hraje také alimentární hyperurikosurie (litiatici s konkrementy z kyseliny moèové mají vesmìs nadváhu). 

Kyselé pH moèe je dùležitým faktorem v genezi konkrementù z kyseliny moèové, protože výraznì snižuje rozpustnost jejich krystalù. Vyskytuje se u metabolických acidóz (renální pøíèiny, diabetes mellitus, prùjmy) jako kompenzaèní mechanizmus regulace acidobazické rovnováhy. Rizikovým faktorem jsou zejména chronické prùjmy (Crohnova choroba, ulcerózní kolitida), kdy na ztrátu alkalické tekutiny ledviny odpovídají tvorbou nejenom kyselé, ale i koncentrované moèe. Trvalou acidifikaci moèe mùže zpùsobit i pití vody s vysokým obsahem sulfátù. Z diagnostického hlediska je významný pøíznak fixovaného pH moèe, které bìhem 24 hodin prakticky nekolísá. U zdravých osob má naopak pH moèe charakteristický biorytmus s velkými výkyvy. Podkladem je zøejmì vrozená porucha syntézy amoniaku v distálním tubulu ledviny. Tohoto pøíznaku je možné využít k depistáži u pøíbuzných litiatikù s konkrementy z kyseliny moèové.

Léèba spoèívá v pøedevším v dietì s omezením purinù a dostateèné hydrataci. Podáváním blokátoru xantinoxidázy (alopurinol) snížíme preventivnì vyluèování kyseliny moèové až o jednu tøetinu. K alkalizaci moèe užíváme granulátovou smìs citrátových solí (Alkalit). Pøed zahájením alkalizace je tøeba antibiotickou terapií sterilizovat moè. Efektivní je také intravenózní alkalizace 1/6 molárním roztokem laktátu sodného. Intrarenálnì (perkutánnì založenou nefrostomií nebo zøídka ureterálním katetrem) mùžeme alkalizovat pøímo roztokem bikarbonátu sodného (Tromethamin E). Pøedpokladem je nízký tlak ve vývodném systému ((25 cm H2O). Alkalizaèní úèinek má také Bílinská kyselka nebo pomeranèová š�áva. Konkrementy se v alkalickém prostøedí rozpouštìjí tvorbou svých rozpustných solí. Konkrement o prùmìru 1 cm se rozpadá pøibližnì 1 mìsíc.  Nemocný si sám kontroluje pH moèe lakmusovými papírky a hodnoty udržuje v rozmezí 6,3 - 6,9.



Konkrementy cystinové se vyskytují vzácnì. Pøibližnì na 2 000 onemocnìní litiázou je zaznamenána jedna litiáza cystinová. Vyskytuje se u dìdièného defektu resorpèního mechanizmu v proximálním tubulu ledviny. V moèi najdeme vysokou koncentraci cystinu, lyzinu, argininu a ornitinu, u nichž se pøedpokládá spoleèný mechanizmus transportu. Diagnóza se opírá o prùkaz zvýšeného množství aminokyselin v moèi nebo nález bezbarvých hexagonálních krystalù cystinu v moèovém sedimentu. Není znám inhibitor tvorby cystinových konkrementù. Jejich výskyt souvisí jenom s excesivní cystinurií.

Léèba konzervativní zahrnuje dietu s redukcí proteinù, protože zvýšený pøívod aminokyselin obsahujících síru zvyšuje cystinurii. Je tøeba zvýšit pøívod tekutin. Alkalizace moèe podporuje rozpustnost vyluèovaného cystinu, ale až pøi dosažení pH moèe kolem 8,0, které lze obtížnì dlouhodobì udržet. Podáváním 0,5 % roztoku penicilaminu D nebo Thiolu (5 % roztok alfa-merkapto propionyl glycinu) mùžeme cystinové konkrementy nìkdy zcela rozpustit. Kompletní disoluce trvá øadu mìsícù až let. Cystin je tvoøen dvìma molekulami cysteinu spojenými disulfidickou vazbou. V alkalickém prostøedí se v pøítomnosti penicilaminu cystin rozpadá na dvì molekuly cysteinu, se kterými pøednostnì tvoøí rozpustný penicilamin cystein disulfid. Chirurgické odstranìní cystinového konkrementu je obdobné jako u ostatních litiáz (endoskopickou technikou). Extrakorporální litotrypse (ESWL) je velmi èasto neúspìšná pro pøílišnou tvrdost a pružnost konkrementù.



Konkrementy xantinové jsou velmi vzácné. Jejich výskyt souvisí s vrozeným metabolickým defektem xantinoxidázy, která normálnì katalyzuje oxidaci hypoxantinu na xantin a xantinu na kyselinu moèovou. Nemocní vyluèují moèí xantin a hypoxantin místo kyseliny moèové a pøibližnì 25 % z nich trpí litiázou.

Léèba spoèívá v omezení purinù v dietì, zvýšeném pøívodu tekutin, alkalizaci moèe a chirurgickém odstranìní vzniklých konkrementù.











Klinika urolitiázy



Urolitiáza patøí k závažným urologickým onemocnìním. Postihuje pøevážnì nemocné v produktivním vìku a bývá v urologii jednou z nejèastìjších pøíèin pracovní neschopnosti. Má vysokou èetnost recidiv (70 %) a v kombinaci s infekcí v moèových cestách významnì ohrožuje funkci ledvin. Vèasná diagnostika a adekvátní léèba podmiòují výraznìjší omezení finální invalidizace litiatikù. Jednotlivé typy litiázy (obr. 96) mùže provázet velmi rozdílná klinika.



Konkrementy v ledvinì 



Konkrementy v ledvinì (nefrolitiáza) mohou být uloženy v ledvinné pánvièce (pyelolitiáza), v kališích (kalikolitiáza) nebo jde o konkrementy odlitkové (pyelokalikolitiáza) zasahující svými výbìžky do jednotlivých kalichù ledviny a nìkdy zcela vyplòující dutý systém ledviny (korálové odlitkové konkrementy).



Symptomatologie

Pohyblivé menší konkrementy v dutém systému mohou zapøíèinit typickou ledvinnou koliku, vniknou-li do moèovodu nebo pøi blokádì pyeloureterálního pøechodu. Vìtší volné konkrementy vyvolávají bolesti v bederní krajinì, zejména pøi pohybu nebo po pracovní zátìži. Bolest se nìkdy propaguje podél moèovodu. Konkrementy odlitkové bývají ve sterilním prostøedí asymptomatické. Infikované konkrementy v souvislosti s prùvodnou pyelonefritidou nebo konkrementy, které pùsobí mìstnání moèe v dutém systému ledviny, se projevují tupou spontánní nefralgií. Fixované konkrementy v kališích jsou vìtšinou bez pøíznakù. Hematurie makroskopická nebo mikroskopická provází všechny volné konkrementy. U pyelokalikolitiázy nebo fixované kalikolitiázy zastihneme vìtšinou jenom hematurii mikroskopickou. U infekèních konkrementù struvitových nacházíme pravidelnì pyurii. Septická teplota s výraznou bolestí v bederní krajinì svìdèí pro blokádu vývodných moèových cest. Podezøení posiluje negativní nález v moèi (moè je jenom z druhostranné ledviny).



Diagnostika

Pøi vyšetøení moèe v sedimentu najdeme erytrocyty, nìkdy dr� s krystaly (oxaláty, uráty), pøi prùvodném zánìtu leukocyty a bakterie. Ultrazvukové vyšetøení bývá dnes pro svoji neinvazivnost prvním zobrazovacím vyšetøením symptomatického nemocného s litiázou. Stále èastìji pomáhá objevit také litiázu asymptomatickou. Na ultrazvukovém skenu vidíme konkrement jako výrazný odraz (echo) s typickým zvukovým stínem, který za ním vzniká (obr. 97). U nekontrastních konkrementù mùžeme sonograficky odlišit nádor dutého systému ledviny. Ultrazvukové vyšetøení je obtížnì zastupitelné pøi diagnostice konkrementù u nemocných s nesnášenlivostí kontrastní látky nebo v tìhotenství. Na nativním rtg snímku ledvin (nefrogram) tvoøí konkrementy kalcium oxalátové, kalcium fosfátové, smíšené nebo cystinové kontrastní stín (obr. 98). Vyluèovací urografií diagnostikujeme rtg nekontrastní konkrementy z kyseliny moèové jako projasnìní v kontrastní náplni dutého systému ledviny nebo moèových vývodných cest (obr. 99). U všech typù konkrementù nás urografie informuje o primárních zmìnách na dutém systému ledviny, které mohly být pøíèinou vzniku nefrolitiázy (stenóza pyeloureterálního pøechodu s hydronefrózou) nebo o stupni sekundárního postižení ledviny urolitiázou (mìstnání, hydronefróza, destrukce parenchymu). V nejasných pøípadech je indikována ascendentní ureteropyelografie. Vyšetøení doplòujeme dynamickou scintigrafií.



Léèba

U konkrementù do prùmìru 1,5 - 2 cm je metodou první volby litotrypse extrakorporální rázovou vlnou (ESWL - Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy). Dùležitou podmínkou je, aby v moèových cestách pod konkrementem nebyla obstrukce. Vìtšina fragmentù odejde bìhem 2 - 3 týdnù. Litotrypse infekèních konkrementù vyžaduje krytí širokospektrými baktericidními antibiotiky pro možnost perakutnì probíhajícího septického šoku po rozdrcení konkrementu a masivního uvolnìní multirezistentních bakterií (po pøedchozí opakované antibiotické léèbì). U konkrementù v dolním kalichu dáváme mnohdy pøednost perkutánní technice. Perkutánní extrakce konkrementu (PEK) nebo perkutánní nefrolitotrypse (PNL) je endoskopická technika odstranìní konkrementu z ledviny po pøedchozí dilataci punkèního kanálu na rozmìr nefroskopu (obr. 100). Endourologické techniky pøedstavují další metodu léèby jak u pyelolitiázy, tak u kalikolitiázy. Odlitkové konkrementy obvykle øešíme kombinací perkutánní nefrolitotrypse masy konkrementu z pánvièky a následné extrakorporální litotrypse výbìžkù do kalichù ledviny. Úlomky rozdrcených konkrementù mùžeme vypláchnout nefrostomií po pøedchozí perkutánní nefrolitotrypsi. Jenom pøibližnì necelých 5 % konkrementù je dnes indikováno ke klasické otevøené operaci. Zpravidla jenom v situaci, kdy je nutné souèasnou plastikou rekonstruovat vývodné moèové cesty (vysoký odstup pyeloureterálního pøechodu s hydronefrózou). Menší cystinové konkrementy lze odstranit perkutánnì, vìtší nìkdy musíme odstranit otevøenou operací, protože jsou k léèbì drtièi (extrakorporálním i kontaktním) mnohdy refrakterní. Pøi otevøené operaci se konkrement extrahuje z pánvièky dorsální pyelolitotomií, odlitkové konkrementy nìkdy s pomocnou nefrotomií. Z kalichù extrahujeme konkrementy buï klíš�kami nebo radiální nefrolitotomií pøes parenchym ledviny. Anatrofická nefrolitotomie pøi odstraòování korálového odlitkového konkrementu v ledvinì je dnes spíše historickou metodou. Øez byl veden podélnì konvexitou ledviny v Br(delovì linii (asi 1 cm dozadu od støedu) pøi zastaveném cévním obìhu v ledvinì cévní svorkou na hilových cévách. Ledvinu byla bìhem výkonu udržována v podchlazení. Hnízdo kaménkù v pólovém kalichu dnes také spíše výjimeènì odstraòujeme pólovou resekcí ledviny (pøi destrukci okolní tkánì nebo pøi souèasném nálezu houbovité ledviny). Klidový, nezvìtšující se konkrement v kalichu ledviny bez infekce v moèi vìtšinou jenom sledujeme a operujeme jenom pøi jeho progresivním rùstu, vzniku infekce nebo obtìžujících symptomù. Nìkdy volíme konzervativní postup u korálových odlitkových konkrementù. Litiázu z kyseliny moèové øešíme konzervativnì alkalizací a operaènì øešíme pøi komplikacích (mìstnání v ledvinì, intraktabilní infekce v moèi) nebo pøi recidivujících kolikách. U jednostranného postižení odlitkovou nebo mnohoèetnou litiázou s opakovanými exacerbacemi chronické infekce a pyelonefritickou destrukcí parenchymu nebo u závažných akutních hnisavých komplikací mùže být jedinou volbou nefrektomie. Oboustranná recidivující odlitková nebo mnohoèetná litiáza vede k chronické renální insuficienci a urémii. Moderní komplexní léèebné postupy u nefrolitiázy podobný vývoj výraznì omezují. Pravdìpodobnost recidivy litiázy po operaèním výkonu mùže znaènì ovlivnit dùslednost následné metafylaxe.



Konkrementy v moèovodu 



Konkrementy v moèovodu (ureterolitiáza) se vyskytují v úseku pod pánvièkou (u. subpelvická), v bederní èásti (u. lumbální), v malé pánvi (u. pelvická), v jeho prùbìhu Waldeyerovou pochvou (u. juxtavezikální) a v krátké èásti probíhající stìnou moèového mìchýøe (u. intramurální).



Symptomatologie

Typickým pøíznakem ureterolitiázy je ledvinná kolika. Konkrement sestupující moèovodem vyvolává opakované ledvinné koliky. Pøi postupu se konkrement mùže zaklínit kdekoliv v moèovodu (nejèastìji v místech fyziologického zúžení) a zùstat delší dobu bez pøíznakù. Kolem “chronického” konkrementu se vytváøí periureteritida, v dotyku se stìnou moèovodu dekubitus a jizevnatá stenóza. V tìchto pøípadech se po klidovém období mùže litiáza náhle manifestovat pøíznaky septické infekce. Pøi úplné blokádì moèovodu konkrementem jsou známky akutní hydronefrózy nebo ureterohydronefrózy. U solitární ledviny zpùsobí blokující konkrement obraz supravezikální retence. Po extrakorporální litotrypsi konkrementu v dutém systému ledviny se mùžeme setkat s nahromadìnými úlomky konkrementù v distálním moèovodu - “steinstrasse”. Spíše výjimeènì se setkáváme pøi blokujícím konkrementu jednoho moèovodu s reflexní anurií strany druhé. Mùže jít o afunkèní ledvinu do té doby klinicky nìmou nebo o oboustrannou blokádu konkrementem v rùzné èasové návaznosti.



Diagnostika

Pøi vyšetøení moèe najdeme v sedimentu vìtšinou mikroskopickou hematurii, dr� a krystaly. Ureterolitiázu mùžeme pøímo detekovat ultrazvukem jenom v subpelvickém, juxtavezikálním nebo intramurálním prùbìhu moèovodu. Vìtšinou prokážeme jenom mìstnání v horních moèových cestách, pokud ho alespoò èásteènì blokující konkrement pùsobí. Na nativním nefrogramu hledáme v pøedpokládaném prùbìhu moèovodu stín kontrastního konkrementu. Základním rentgenovým vyšetøením je opìt vyluèovací urografie (obr. 101). Pøi postižené funkci ledviny (blokáda s mìstnáním) jsou nutné pozdní snímky i nìkolik hodin po aplikaci kontrastní látky. Dostateèná diagnostická výtìžnost odložených snímkù omezí na minimum nezbytnost ascendentní ureteropyelografie k upøesnìní nálezu na horních moèových cestách. Cystoskopicky nevidíme pøi blokádì moèovodu konkrementem z ureterálního ústí tryskat moè ani eventuálnì aplikované barvivo (indigokarmín) pøi chromocystoskopii. Pøi intramurální litiáze mùžeme vidìt edém a zánìtlivé zarudnutí pøíslušného ústí. Sondáž moèovodu nás mùže informovat o pøesné výši uložení konkrementu. Instrumentálních postupù užíváme vìtšinou až v pøímé souvislosti s aktivním endoskopickým øešením ureterolitiázy.



Léèba

Malé konkrementy (o prùmìru do 5 mm) mohou odejít spontánnì pøi vypuzovacím režimu, kdy doporuèujeme výrazné zvýšení diurézy, pohyb a podáváme spazmolytika, antiedematózní a protizánìtlivé léky. Konkrementy o prùmìru 4 - 5 mm mají pøibližnì 50 % nadìji na spontánní odchod. Konkrementy 6 mm a vìtší mají šanci na spontánní odchod už jenom pøibližnì v 5 %. Což ovšem neznamená, že by nemohl spontánnì odejít moèovodem konkrement o prùmìru 1 cm. Mnohdy musíme naopak instrumentálnì odstranit konkrement o prùmìru 2 - 3 mm. Konkrementy v proximálním a distálním moèovodu øešíme primárnì extrakorporální litotrypsí. V distálním moèovodu u žen ve fertilním vìku postupujeme radìji endoskopicky. Nelze-li zamìøit konkrement pøi extrakorporální litotrypsi nebo pøi jejím selhání, volíme k odstranìní konkrementu endoskopickou techniku. Jenom malé konkrementy v intramurálním nebo juxtavezikálním moèovodu mùžeme odstranit Dormio klièkou cystoskopicky. Pro možnost poranìní moèovodu pøi instrumentaci “na slepo” dáváme dnes pøednost ureteroskopické extrakci menších konkrementù (obr. 102). Vìtší konkrementy nebo konkrementy fixované v moèovodu øešíme ureteroskopickou litotrypsí kontaktními litotryptory (sonotrodou nebo balistickou litotrypsí). Úlomky extrahujeme klíš�kami nebo vypláchneme. Ureteroskopicky odstraòujeme také nahromadìné úlomky konkrementù v distálním moèovodu po extrakorporální litotrypsi. Mùžeme použít i kombinované postupy. Konkrement v proximálním moèovodu lze dislokovat do ledvinné pánvièky a rozdrtit extrakorporální tlakovou vlnou nebo extrahovat perkutánní cestou. Bezodkladnì endoskopicky operujeme blokující konkrementy a konkrementy pøi solitární ledvinì. Klasický otevøený operaèní postup pøedstavuje ureterolitotomie. Dnes touto cestou operujeme spíše pøi operaèní revizi moèovodu v dùsledku komplikace endoskopického postupu (perforace moèovodu pøístrojem). Medikamentóznì primárnì léèíme nekomplikovanou litiázu z kyseliny moèové. U septických stavù nebo v renální insuficienci dáváme pøednost akutní derivaci moèe punkèní nefrostomií a teprve ve druhé dobì øešíme litiázu.



Konkrementy v moèovém mìchýøi 



Konkrementy v moèovém mìchýøi (cystolitiáza) vznikají vìtšinou primární tvorbou v mìchýøi, vzácnì narùstáním konkrementù, které prošly moèovodem do mìchýøe z ledviny. Vyskytují se pøevážnì u mužù a rozhodujícím litogenním èinitelem je stáza moèe. Nejèastìji je pøíèinou infravezikální obstrukce pøi benigní hyperplazii prostaty, karcinomu prostaty nebo skleróze hrdla mìchýøe. Èastá je cystolitiáza u neurogenních poruch vyprazdòování mìchýøe.



Symptomatologie

V popøedí klinického obrazu jsou mikèní obtíže cystitického charakteru (dysurie, polakisurie, strangurie). Moèení bývá èastìjší ve dne. Po námaze, chùzi nebo jízdì autem se objevuje makroskopická hematurie, která vleže brzy spontánnì ustává. V moèi bývá standardnì mikroskopická hematurie, vìtšinou s pyurií rùzné intenzity. Cystolitiáza mùže pùsobit intermitentní obstrukci mikce. Velké odlitkové konkrementy mìchýøe nemusí subjektivnì èinit vìtší obtíže a mohou se projevit až známkami chronické urémie pøi trvalém tlaku ústí obou moèovodù v mìchýøi.







Diagnostika

Pøi ultrazvukovém vyšetøení s dostateènou náplní mìchýøe je cystolit zøetelnì detekovatelný v mìchýøi jako výraznì ohranièená hyperechogenita s typickým zvukovým stínem za konkrementem. Na nativním rtg snímku malé pánve bývá zøetelný kontrastní stín cystolitu. Diagnózu nekontrastní cystolitiázy mùže potvrdit následná cystografie po vyluèovací urografii. Zcela suverénním diagnostickým vyšetøením je cystoskopie. Jako konkrement mùže v moèovém mìchýøi imponovat cizí tìleso inkrustované kalcium fosfátovými solemi. Pøi vyšetøování pátráme souèasnì po pøíèinì infravezikální obstrukce.



Léèba

Menší konkrementy lze z moèového mìchýøe odstranit transuretrálnì extrakcí klíš�kami pøes zavedený endoresektor. Vìtší litiázu musíme drtit kontaktní litotrypsí a úlomky z mìchýøe pøístrojem vypláchnout. Velké (nad 3 cm v prùmìru) nebo mnohoèetné konkrementy v mìchýøi extrahujeme suprapubickou cestou transvezikální epicystolitotomií. Jak transuretrální, tak transvezikální výkony pro cystolitiázu doplòujeme prostatektomií nebo discizí hrdla mìchýøe k odstranìní pøekážky v odtoku moèe.



Konkrementy v moèové trubici



Konkrementy v uretøe (uretrolitiáza) pùsobí vìtšinou akutní pøekážku odtoku moèe. Z nejvìtší èásti jde o konkrementy zaklínìné v moèové trubici pøi odchodu z moèového mìchýøe, velmi vzácnì o uvolnìný prostatolit. Výjimeènì mùže jako uretrolitiáza imponovat chronicky zaklínìné inkrustované cizí tìleso v uretøe. Symptomy pøi neúplné blokádì bývají obdobné jako pøi cystolitiáze (pøerušovaný proud moèe, terminální hematurie a infekce v moèi). Bolesti se mohou projikovat do vrcholu glandu penisu. Zøídka mùžeme pøi zanedbané uretrolitiáze vidìt hnisavou urinózní píštìl.



Diagnostika

Konkrement v pendulující uretøe mùžeme vyhmatat. Uretrocystografií odlišíme strikturu s periuretrální fibrózou a nález potvrdíme uretroskopií.



Léèba

Konkrement z terminální èásti pendulující uretry mùžeme mnohdy odstranit klíš�kami (peánem) nebo Dormio klièkou. V celém prùbìhu uretry je možné zaklínìný konkrement rozdrtit kontaktní litotrypsí pøes zavedený endoskopický pøístroj a úlomky vypláchnout. Zaklínìný konkrement v zadní uretøe je možné dislokovat do mìchýøe, tam rozdrtit kontaktním litotryptorem a úlomky vypláchnout. Zcela výjimeènì je možné konkrement extrahovat otevøenou uretrolitotomií.



Konkrementy v prostatì



Prostatické konkrementy (prostatolitiáza) jsou vesmìs asymptomatické. Podkladem tvorby prostatolitù je vypadávání kalciových solí z prostatického sekretu v corpora amylacea. Jde vìtšinou o kalcium fosfáty. Prostatolitiázu zjiš�ujeme nìkdy v souvislosti s podobnými mikèními obtížemi jaké jsou pøi chronické prostatitidì. 



Diagnostika

Na nativním rentgenovém snímku malé pánve vidíme prostatolity jako kalcifikace v oblasti symfýzy, kam se promítá prostata. Per rektum hmatáme nerovný povrch prostaty s drobnými zatvrdlinami, místy pøímo periferní konkrementy se zøetelnou krepitací. Velké prostatolity mohou být mylnì považovány za karcinomatózní uzel v prostatì. Pøi katetrizaci mùžeme cítit "drhnutí" cévky v oblasti prostatické uretry. Pøi zjištìní prostatolitiázy je kontraindikovaná diagnostická nebo léèebná exprese prostaty.







Léèba

Asymptomatická prostatolitiáza léèbu nevyžaduje. Pøi obtížích volíme radìji prostatektomii, vìtšinou transuretrální cestou.



Konkrementy v pøedkožkovém vaku jsou velmi vzácné a obvykle se vyskytují až v dospìlosti. Vyvíjejí se v souvislosti s tìžkou obstruktivní fimózou. Jde o sekundární konkrementy z inspizovaného smegmatu pøi zanedbané hygienì. Diagnostikujeme je snadno palpací.

Léèba spoèívá v jejich odstranìní s cirkumcizí.





13. NÁDORY



Etiologie nádorù urogenitálního systému není zatím známá. O nìkterých predisponujících faktorech, které se uvažují v souvislosti s etiopatogenezí jednotlivých nádorù bude zmínka v pøíslušné kapitole. Nejèastìji se vyskytujícím zhoubným urologickým nádorem je karcinom prostaty, následuje karcinom mìchýøe, karcinom ledviny a nádory varlete. V dospìlosti pøevládají nádory epiteliální, zatímco v dìtském vìku mezenchymální nebo smíšené. Dìlíme je zásadnì na benigní a maligní, ale i maligní nádory se chovají rùznì zhoubnì ke svému nositeli v závislosti na svém patologicko anatomickém charakteru a své biologické aktivitì. Symptomatologie nádorù urogenitálního systému bývá naproti tomu dlouho chudá a vèasná diagnóza obtížná. Je tøeba peèlivì vyšetøovat i nemocné s nevýraznými pøíznaky místními nebo celkovými a na možnost urologické malignity myslet.



Klinická a patologická klasifikace nádorù dovoluje srovnávání souborù nádorù stejného klinického stadia a histopatologického charakteru. Umožòuje porovnávání výsledkù léèebných postupù a ošetøujícímu lékaøi poskytuje urèitou prognostickou orientaci. Mezinárodní klinická klasifikace nádorù TNM vychází z anatomického rozsahu nádorového onemocnìní zjištìného ještì pøed zahájením léèby - klinický staging nádorù. Kategorie T vymezuje rozsah primárního nádoru, kategorie N postižení spádových lymfatických uzlin a kategorie M prùkaz vzdálených metastáz. Klasifikace T z roku 1997 je schematicky uvedena u jednotlivých skupin dùležitìjších nádorù. Morfologickým korelátem této pøedléèebné klinické klasifikace je postchirurgická histopatologická klasifikace pTNM, která vyjadøuje patologicko anatomický staging nádorù. Pro zaøazení do jednotlivých kategorií platí stejná kritéria pro pT, pN a pM jako v klasifikaci klinické. Histopatologické vyšetøení tedy upøesòuje klinické zjištìní rozsahu nádorového onemocnìní. Posouzení stupnì bunìèné diferenciace urèuje stupeò malignity - grading nádoru. Obvykle rozlišujeme G0 (malignita nezjištìna) a tøi stupnì malignity G1 - G3, kde G1 znamená vysoký stupeò diferenciace bunìk, G2 støední stupeò bunìèných atypií (mitózy, polychromazie, anizonukleózy) a G3 nízký stupeò diferenciace nebo již dediferenciace bunìk. Nádory vyšších stupòù malignity nebo invazivity mají výraznì horší prognózu než nádory povrchní nebo nižšího stupnì malignity. Klinická a patologická klasifikace spoluurèuje celý léèebný postup u nádorového onemocnìní (rozsah operaèního výkonu i volbu aktinoterapie, chemoterapie nebo imunoterapie).



Nádory ledvin



Benigní nádory



Kortikální adenom je nejèastìjším benigním nádorem ledviny (incidence v pitevních nálezech 7 - 22 %). Se zvyšujícím se využitím poèítaèových zobrazovacích technik (sonografie, CT) je stále èastìji diagnostikován jako náhodný nález pøi vyšetøeních z jiné indikace. Adenom ledviny typicky nepùsobí žádné subjektivní potíže. Jde vìtšinou o malý opouzdøený zcela uniformní nádor z jasných bunìk v parenchymu ledviny. Vyrùstá z proximálních tubulù, obdobnì jako karcinom. Problém tìchto nálezù spoèívá v nemožnosti jejich odlišení od adenokarcinomu. Z klinického hlediska je tøeba považovat adenom za malý karcinom, který ještì nemetastazoval.

Léèba spoèívá pøedevším v konzervativním chirurgickém postupu. Volíme enukleaci nádoru nebo lépe resekci ve zdravé tkáni.



Onkocytom je tvoøen velkými epiteliálními eozinofilními buòkami s nápadnou zrnitostí z velkého množství mitochondrií v cytoplazmì (onkocyty). Vyrùstá z distálních tubulù ledviny a je obvykle opouzdøený. Muži jsou postiženi dvakrát èastìji než ženy. Vìtšinou nepùsobí obtíže, ale mùže se pøihlásit hematurií nebo bolestmi. Vzácnì mùže dorùst vìtší velikosti. Nádor mùže být oboustranný (6 %) a pøi rozhodování o typu léèby je tøeba vzít v úvahu možnost multifokality. Ultrazvukovým vyšetøením, poèítaèovou tomografií nebo magnetickou rezonancí prokážeme solidní expanzi v parenchymu ledviny. Na øezu mívá nádor charakteristické centrální hvìzdicovité jizvení, které je nìkdy možné prokázat na skenech CT nebo MR (zøídka sonograficky) a mùže upozornit na možnou diagnózu onkocytomu již pøedoperaènì. Velmi obtížná diferenciace maligních forem onkocytomu se opírá o nukleární morfologii.

Léèba je chirurgická. Radikální nefrektomie je nejbezpeènìjším postupem vzhledem k tendenci nádoru k multifokalitì. U vysoce rizikových nemocných je možné nádor sledovat a nefrektomii volit až pøi evidentní rychlé progresi.



Angiomyolipom (hamartom) je solidní nádor, který nejèastìji postihuje nemocné ve vìku 40 - 60 let. V ledvinì se mùže vyskytovat samostatnì nebo v souvislosti s tuberózní sklerózou, která je vrozeným familiárním onemocnìním charakterizovaným mentální retardací, epilepsií a kožními adenomy. V kombinaci s tuberózní sklerózou bývá oboustranný, samostatnì je zpravidla jednostranný, ale mùže dorùstat vìtších rozmìrù. Nádor mùžeme zjistit také v perirenálním tuku, v regionálních lymfatických uzlinách, vzácnì v jiných orgánech. Jde více o známky multicentrického výskytu než o metastatické šíøení. Angiomyolipom je hojnì vaskularizovaný a je nesnadno odlišitelný od adenokarcinomu ledviny. Diferenciaci mùže umožnit vysoký obsah tuku v nádoru pøi ultrazvukovém vyšetøení, CT nebo MR. Prvním pøíznakem bývá hematurie, ale znaènì rozmìrné nádory pùsobí i lokální dyskomfort s gastrointestinální symptomatologií a jsou hmatné. Témìø ètvrtina angiomyolipomù se mùže pøihlásit náhlou bolestí v bøiše a hypotenzí z masívního krvácení do retroperitonea pøi spontánní ruptuøe nádoru.

Léèba angiomyolipomu je kontroverzní. Vzhledem k jeho tendenci k bilateralitì volíme pokud možno konzervativnìjší postup. Nemocné s izolovaným nádorem do 4 cm v prùmìru pouze sledujeme (jednou za rok USG nebo CT).U symptomatických lézí vìtších než 4 cm volíme resekci. Velikost nádoru si ovšem nezøídka vynutí nefrektomii.



Fibrom je vzácný nádor, vìtšinou na periférii ledviny. Zcela asymptomaticky mùže dorùst znaèné velikosti. Velmi zøídka se objeví hematurie nebo bolest pøi propagaci nádoru do dutého systému nebo pøes Gerotovu fascii. Jde o nádor hypovaskulární a prakticky ho nelze odlišit od hypovaskulárních maligních nádorù (fibrosarkom).

Léèbou je obvykle radikální nefrektomie a diagnóza bývá stanovena až histologicky.



Lipom patøí k nejvzácnìjším nádorù ledviny. Postihuje pøedevším ženy ve støedním vìku. Renální lipom se vyskytuje uvnitø ledvinného pouzdra, ze kterého obvykle vyrùstá. Perirenální lipom roste z perirenálního tuku a mùže dosáhnout obrovských rozmìrù (až nìkolik kg). Jenom histologicky se dá odlišit od liposarkomu.

Léèbou mùže být velmi zøídka resekce renálního lipomu. Perirenální lipom vìtšinou nelze odstranit bez nefrektomie. 



Leiomyom je nádor vycházející z hladké svaloviny parenchymu ledviny, ledvinného pouzdra nebo pánvièky. Èastìjší jsou mnohoèetné kortikální leiomyomy, vìtšinou menší než 2 cm v prùmìru. Velké, solitární nádory vycházejí nejèastìji z ledvinného pouzdra, mají necharakteristickou symptomatologii (lokální dyskomfort) a mohou vzácnì dorùst znaèné velikosti.

Léèbou je vìtšinou nefrektomie a diagnóza bývá stanovena až pooperaènì.



Nádor juxtaglomerulárního aparátu (reninom) je extrémnì vzácný a vyrùstá z pericytù aferentních arteriol juxtaglomerulárního aparátu. Postihuje vìtšinou mladší jedince. Typický reninom je velmi malý (kolem 2 cm v prùmìru), secernuje renin a je pøíèinou hypertenze. K podezøení mùže vést sekundární hyperaldosteronizmus. Diagnostika spoèívá ve zjištìní vysoké hladiny reninu v selektivnì odebrané krvi z ledvinné žíly postižené strany proti celkové hladinì reninu nebo druhé stranì. Nenalezneme jiný dùvod hypertenze. Nádor je tøeba odlišit od obvykle vìtšího a nìkdy maligního velmi vzácného hemangiopericytomu.

Léèbou by mohla být resekce èásti ledviny s nádorem. Pro malé rozmìry nádoru a jeho obtížnou detekci zobrazovacími metodami je kurativním výkonem vìtšinou nefrektomie.



Ostatní benigní nádory zahrnují lymfangiom, neurofibrom, hemangiom, dermoid nebo endometriózu. Klinicky se projevuje velmi vzácný hemangiom krvácením, které mùže pùsobit diferenciálnì diagnostické obtíže. Diagnózu vìtšinou stanovíme vyluèovacím postupem. Vhodná je angiografie (DSA) a pøímé potvrzení endoskopickým vyšetøením - fibroskopickou ureterorenoskopií. Zcela výjimeènì se vyskytující endometrióza je typická krvácením shodným s periodou menstruaèního cyklu.

Léèba vzácných benigních nádorù vede v praxi èastìji k odstranìní celé ledviny než k záchovnému výkonu a definitivní diagnóza je mnohdy stanovena až histologem. Dùvodem je vìtšinou jejich obtížné odlišení od nádorù maligních (a mnohdy i vìdomí jejich potenciální malignity). Pøi diagnostické nejistotì je možné indikovat punkèní biopsii tenkou jehlou z podezøelého místa.



Maligní nádory



Adenokarcinom ledviny 



Nejèastìjší nádor ledviny dospìlého vìku vychází z bunìk proximálních tubulù. Vyskytuje se nejèastìji v 5. - 7. decéniu, ale mùže se vyskytnout v mladším vìku a vzácnì i u adolescentù. Postihuje èastìji muže v pomìru 2:1. V etiopatogenezi nádoru je zvažována možnost maligního zvratu pùvodnì benigních adenomù (adenomu z jasných bunìk i adenomu onkocytárního), které mají obdobnou bunìènou skladbu. Pøipadá v úvahu vliv diety, hormonù, chromozomálních abnormalit nebo onkogenù. Existuje vzácný familiární karcinom ledviny vyskytující se ve zvýšené míøe u nemocných s Hippel - Lindauovým syndromem (hemangioblastom mozeèku, angiomy sítnice a bilaterální karcinom ledviny). Makroskopicky má nádor na øezu charakteristickou okrovou barvu a èetné prokrvácené okrsky a rozpadové dutiny s koaguly. Mikroskopicky se skládá z velkých vodojasných bunìk (pøevaha glykogenu v cytoplazmì), z bunìk zrnitých nebo jde o nádory smíšené. Vzácnìjší nádory z bunìk sarkomatózních (vøetenovitých) mají výraznì horší prognózu. Adenokarcinom ledviny mívá pseudopouzdro složené z komprimované renální tkánì, fibrózních struktur a zánìtlivých bunìk. Nádor metastazuje nejèastìji krevní cestou do plic, kostí (kde tvoøí osteolytické metastázy), jater a centrálního nervového systému. Spíše vzácnì tvoøí solitární metastázu (2 - 3 % nemocných). Metastáza mùže být také prvním projevem onemocnìní. Zcela ojedinìle byla pozorována spontánní regrese metastáz (zejména plicních) po paliativní nefrektomii (necelé 1 %). Nádorová propagace do lymfatických uzlin je prognosticky velmi špatnou známkou. Takto postižení nemocní vìtšinou umírají do tøí let.



TNM klasifikace - kategorie T (obr. 103)

T0 - primární nádor nezastižen

T1 - nádor ( 7 cm, ohranièený na ledvinu

T2 - nádor ( 7 cm, ohranièený na ledvinu

T3a - nádor infiltruje nadledvinu nebo perirenální tkáò, ale nepøestupuje Gerotovu fascii

T3b - nádor se makroskopicky propaguje do ledvinné nebo dolní duté žíly pod bránicí

T3c - nádor se šíøí do dolní duté žíly nad bránici

T4 - nádor prorùstá pøes Gerotovu fascii



Diagnostika

Symptomatologii mùžeme rozdìlit na místní, celkovou a paraneoplastickou. Lokální symptomatologie zahrnuje klasickou diagnostickou trias nádoru ledviny: hematurii, hmatný nádor a spontánní bolest. Výskyt všech tøí pøíznakù souèasnì je známkou již znaènì pokroèilého nádoru. Celková symptomatologie se vyznaèuje nechutenstvím, ztrátou na váze, malátností, slabostí nebo noèním pocením. Celková symptomatologie bývá spojena s horší prognózou onemocnìní (možný projev generalizace nádoru). Paraneoplastická symptomatologie zahrnuje pøíznaky vyvolané patologickou produkcí hormonù (nebo látek od nich neodlišitelných - “like-hormon” substance) v nádorové tkáni ledviny. Normální ledvina je schopna produkovat renin, erytropoetin, prostaglandiny a 1,25-dihydroxycholekalciferol. Nádorová tkáò ledviny mùže produkovat tyto látky v množstvích daleko pøevyšujících normální stav a navíc mùže produkovat napøíklad parathormon (hyperkalcémie), glukagon (proteinová enteropatie), choriový gonadotropin (gynekomastie a snížené libido nebo amenorea a hirsutizmus), prolaktin (galaktorea) nebo insulin (hypoglykémie). Intraktabilní hypertenze mùže být zpùsobena patologickou nadprodukcí reninu v nádoru, útlakem renální tkánì mezi rostoucím nádorem a pouzdrem ledviny nebo výjimeènì útlakem intraparenchymové vìtve renální artérie. Intermitentní horeèky se vyskytují nejèastìji na podkladì patologické produkce pyrogenù, ménì èasto pøi vyplavování toxiinfekèních nekrotických substancí z rozpadajícího se nádoru. Hyperkalcémie mùže jít na vrub patologické produkci parathormonu v nádorové tkáni, ménì èasto ji vidíme pøi víceèetných osteolytických kostních metastázách. Výraznou erytrocytózu pùsobí nadprodukce erytropoetinu v kùøe ledviny. Spolu s karcinomem ledviny mùžeme zaznamenat také u nemocných bez generalizace nádoru zvláštní formu reverzibilní hepatické dysfunkce - Stauferùv syndrom (abnormální jaterní testy, leukopénie, horeèka). Podkladem bývají okrsky nekrózy v játrech. Syndrom typicky ustupuje po nefrektomii. V jeho etiologii se pøedpokládá pùsobení hepatotoxického produktu z nádoru. Pøi zcela atypické symptomatologii nemocného èlovìka bychom mìli vždy pomyslet také na možnost karcinomu ledviny, který mùže imitovat øadu zcela odlišných onemocnìní. Ultrazvukové vyšetøení nám pomùže odlišit cystickou a nádorovou expanzi (obr. 104). Zkušený sonografista diagnostikuje také rozsah nádorového procesu (postižení lymfatických regionálních uzlin, nádorová trombóza renální nebo dolní duté žíly, jaterní metastázy). Nález mùže upøesnit poèítaèová tomografie (obr. 105), magnetická rezonance nebo digitální subtrakèní angiografie, která ukáže typickou patologickou vaskularizaci nádoru (obr. 106). Na vyluèovací urografii se nádor ledviny projevuje jako expanze roztlaèením kalichù nebo amputací èásti dutého systému a pøi postižení vývodných cest mùžeme zastihnout rtg afunkci. Pseudotumory ledvin lze nìkdy diferencovat scintigrafií. Nepøíznivou prognostickou známkou je vysoká sedimentace erytrocytù (nad 100 mm/h). Mùže být známkou generalizace onemocnìní. Pøestože adenokarcinom ledviny dokáže produkovat øadu rùzných typù látek, relevantní “tumor marker” karcinomu ledviny neznáme.

Diferenciálnì diagnosticky pøichází v úvahu odlišení hydronefrózy, polycystózy, solitární cysty, renální tuberkulózy, xantogranulomatózní pyelonefritidy, karbunklu nebo pseudotumorù ledvin.



Léèba

Chirurgická léèba je u adenokarcinomu ledviny rozhodující. Radikální nefrektomie s lymfadenektomií pøedstavuje odstranìní ledviny se všemi jejími obaly vèetnì Gerotovy fascie a bloku regionálních uzlin transperitoneální cestou. Nádory pøekraèující pouzdro ledviny (T3a, T3b, T3c, T4) mají výraznì horší prognózu. U nádorù horního pólu ledviny souèasnì exstirpujeme homolaterální nadledvinu. O užiteènosti lymfadenektomie pro nemocného se vedou spory. U nemocných s pozitivními regionálními uzlinami bylo mikroskopické postižení dalších uzlin zaznamenáno v 90 %. Zdá se však, že pro zbývajících 10 % nemocných, mùže lymfadenektomie znamenat dlouhodobé pøežití. U malých nádorù (obvykle do 3 cm v prùmìru) volíme resekci nádoru do zdravé tkánì (lem nejménì 5 mm). U nádorù kompletnì opouzdøených pøipadá v úvahu prostá enukleace nádoru (o nìco vìtší riziko lokální recidivy). Spodinu je tøeba ovìøit histologicky. Pøibližnì 5 - 10 % karcinomù ledviny vykazuje šíøení nádoru do velkých žil ve formì nádorového trombu ledvinné žíly, dolní duté žíly a mùže zasahovat až do pravé srdeèní sínì. Nemocní s nádorovým postižením žilním dosahujícím pod bránici mají pøi jeho radikálním chirurgickém odstranìní stejnou prognózu jako nemocní bez nádorové trombózy. Nádory s žilní propagací nad bránici mají významnì horší prognózu. Odstranìní nádorového trombu sahajícího do pravé sínì zpravidla vyžaduje mimotìlní obìh. Odstranìním primárního nádoru a solitární metastázy lze dosáhnout i dlouhodobého pøežití. Metastázy se mohou objevit až v dlouhém èasovém odstupu od nefrektomie (také za více než 30 let). Agresivní chirurgický postup pøedstavuje exstirpaci každé resekovatelné metastázy (plíce, kosti). Pøi dlouhodobém sledování mùže významnì prodloužit pøežití. Nebylo prokázáno, že pøedoperaèní záøení nebo pooperaèní ozáøení ledvinného lùžka mùže prodloužit pøežití. Aktinoterapie se v souèasné dobì prakticky nepoužívá. Používání hormonální léèby vychází z experimentálního faktu vyvolání karcinomu ledviny u syrských køeèkù pùsobením estrogenù. Progesteronové, androgenní a antiestrogenní preparáty vykazovaly odpovìï asi u 2 % nemocných. Hormonální léèba se dnes používá zcela výjimeènì. Adenokarcinom ledviny je chemorezistentní. Ze všech solidních nádorù nejménì reaguje na cytostatickou léèbu. Jenom vinblastin zajiš�uje odpovìï asi u 10 % nemocných. V souèasné dobì se k léèbì pokroèilých nádorù využívá imunoterapie použitím imunomodulaèních preparátù typu interferonu a interleukinu (interferon (, interleukin-2). Oba typy preparátù se využívají také v kombinaci spolu s 5 - fluorouracilem. Tato kombinovaná léèba pokroèilých karcinomù ledviny dosahuje ale pouze kolem 20 % kompletních remisí. Skuteènì úèinnou léèbu generalizovaného karcinomu ledviny však stále nemáme k dispozici.



Nefroblastom



Wilmsùv nádor je nejèastìjším solidním nádorem ledviny v dìtském vìku. Vyskytuje se ve vìkovém rozmezí 2 - 6 let, vzácnìji u dìtí starších a velmi vzácnì ho mùžeme zaznamenat v dospìlosti. Chlapce a dívky postihuje stejnì. Etiologicky se pøedpokládá jeho vznik z již kongenitálnì malignì zvrhlých bunìk metanefrogenního blastému. Výskyt familiární formy je velmi vzácný (1 %). Nádor bývá asi u 15 % nemocných sdružen s èetnými kongenitálními anomáliemi (kryptorchizmus, hypospadie, aniridie, hemihypertrofie) nebo sekundární malignitou. Histologická skladba nefroblastomu je typická. Mikroskopicky obsahuje široké spektrum struktur metanefrosu a mesodermu. Jsou to blastémové “nefrogenní” buòky tubuloglomerulárního charakteru (bez normální diferenciace v tubuly nebo glomeruly), stromální èásteèky zárodeèných tkání (svaly, šlachy, myxomatózní a lipomatózní hmoty) a epiteliální struktury rùzného stupnì diferenciace. Epiteliální predominance v histologickém nálezu pøedznamenává lepší prognózu. Horší prognózu mají nádory obsahující anaplastické buòky, jasné sarkomatózní buòky nebo rhabdoidní struktury. Velmi vzácnì mùžeme nalézt extrarenální Wilmsùv nádor v retroperitoneu nebo v inguinální oblasti. Mùže se také vyskytnout jako souèást teratomu v tìchto lokalizacích.



Diagnostika

Nádor na sebe vìtšinou upozorní až jako hmatná rezistence, nalezená náhodnì pøi péèi o dítì. Hematurie a bolest nebývají tak èasté jako u adenokarcinomu ledviny. Pomìrnì èastý je výskyt hypertenze (25 - 60 %). Zøídka se vyskytuje nauzea, zvracení nebo horeèka. V anamnéze spíše dodateènì zjistíme únavnost, slabost nebo zmìny nálady a chování. Pøi palpaèním vyšetøení mùžeme zjistit hmatnou rezistenci v podžebøí, která (na rozdíl od neuroblastomu) nepøekraèuje støední èáru. Klinické vyšetøení musí být opatrné, protože nešetrná palpace mùže vyplavit nádorové buòky do obìhu. Pøi laboratorním vyšetøení zjistíme mikroskopickou hematurii a anémii. Rozsah nádorového postižení ovìøíme zobrazovacími metodami obdobnì jako u karcinomu ledviny. Nefroblastom metastazuje pomìrnì záhy krevní i lymfatickou cestou, vìtšinou mnohoèetnými metastázami, které se objevují pøedevším v plicích, játrech a lymfatických uzlinách. Nezøídka se nádor propaguje jako trombus pøes renální do dolní duté žíly a vzácnì až do pravého srdce. Èastìji než adenokarcinom ledviny u dospìlých se nefroblastom vyskytuje oboustrannì (5 - 10 %).

Diferenciálnì diagnosticky pøipadá v úvahu zejména hydronefróza, cystické onemocnìní ledvin a neuroblastom, vzácnì benigní fetální hamartom nebo zøídka sarkom.



Léèba

Chirurgická léèba nefroblastomu zahrnuje radikální transperitoneální nefrektomii s lymfadenektomií. O terapeutické cenì blokové lymfadenektomie jsou pochybnosti, ale odstranìní regionálních lymfatik cenným zpùsobem zpøesòuje staging onemocnìní a u omezeného poètu nemocných mùže být významné. U nemocných s pøíznivou mikroskopickou skladbou nádoru mùžeme po pøedoperaèní chemoterapii volit také “konzervativní” resekci nádoru. U nemocných s nepøíznivým typem nádoru volíme radikální nefrektomii s pooperaèní aktinoterapií  následovanou chemoterapií cytostatiky. Oboustranný nádor vyžaduje individuální pøístup jako u adenokarcinomu dospìlých. Vìtšinou volíme na jedné stranì nefrektomii a na druhé resekci nádoru. Nefroblastom je citlivý na záøení. Vývoj úèinné chemoterapie prakticky nahradil pøedoperaèní záøení. Aktinoterapii volíme pooperaènì u pokroèilejších nádorù s pøíznivou histologickou skladbou a všech stadií mikroskopicky nepøíznivých nádorù. Vzorek tkánì k eventuálnímu pøedoperaènímu mikroskopickému vyšetøení nádoru mùžeme získat perkutánní biopsií tenkou jehlou (“fine needle biopsy”). Chemoterapie, která se podává buï samostatnì nebo následuje po aktinoterapii, zahrnuje pøedevším aktinomycin D, vincristin a doxorubicin. Léèebné výsledky jsou u více jak 80 % dìtí velmi dobré.



Sarkom ledviny



Sarkomy ledviny jsou velmi vzácné. Pøedstavují asi 1 - 3 % všech maligních nádorù ledvin. Relativnì nejèastìji se vyskytují v pátém decéniu a mírnì pøevažuje postižení mužù. Diferenciálnì diagnosticky je mnohdy obtížné jejich odlišení od sarkomatózní varianty adenokarcinomu ledviny. Pøibližnì polovina z nich jsou leiomyosarkomy (èastìjší u žen v pomìru 2:1). Zbývající polovina zahrnuje fibrosarkom nebo liposarkom. Vyrùstají vesmìs z pouzdra ledviny, jsou vysoce maligní, metastazují zejména do kostí a jejich prognóza je velmi nepøíznivá. Extrémnì vzácný je hemangiopericytom, sarkomatózní varianta nádoru juxtaglomerulárního aparátu ledviny produkující renin. Diagnostika je obdobná jako u ostatních nádorù ledvin. V léèbì dominuje opìt nefrektomie. Další léèba chemoterapií závisí na histologické povaze nádoru.



Nádory urotelu 



Benigní nádory



Ve vývodných moèový cestách se benigní nádory urotelu vyskytují zøídka. Èastìjší je jenom uroteliální papilom z pøechodního epitelu definovaný bunìènou uniformitou bez atypií s nejvíce šesti epitelovými vrstvami kryjícími papily. Proliferující papilom se sedmi a více vrstvami nad sebou již považujeme za papilokarcinom prvního stupnì malignity (G1). Ménì èastý je papilom dlaždicobunìèný (spinocelulární, epidermoidní, skvamózní), vycházející z dlaždicobunìèné metaplazie. Vzácnìjší papilom invertovaný (vìtšinou z pøechodního epitelu) je charakterizován endofytickým rùstem z bazálních nebo intermediárních vrstev epitelu. Vìtšinou provází chronické zánìty nebo infravezikální obstrukci. Nefrogenní adenom je vzácná léze, která se histologicky podobá primitivním ledvinným tubulùm. Jde o metaplastickou odpovìï urotelu na trauma, infekci nebo ozáøení. Vzácným nálezem mùže být adenom, fibrom, leiomyom nebo hemangiom. Ojedinìle jsou diagnostikovány nìkteré tumoriformní afekce jako fibroepiteliální polyp, malakoplakie, amyloid, hamartom nebo endometrióza. Nádorky se vìtšinou projevují hematurií, obtížemi zánìtlivého charakteru nebo jde o náhodný nález.

Léèba spoèívá v lokálním odstranìní nádoru nebo pseudotumoru podle lokalizace.



Maligní nádory ledvinné pánvièky a moèovodu



Maligní nádory horních moèových cest pøedstavují asi 5 % všech uroteliálních nádorù. Vyskytují se nejèastìji v 5. - 7. decéniu a významnì èastìji jsou postiženi muži (2 - 4:1). Etiopatogeneze není známá. Uvažuje se vliv kouøení, chronického abuzu fenacetinu (expozice až nìkolika kilogramové), léèba cyklofosfamidem a vliv chronické infekce (Balkánská nefropatie -intersticiální chronická nefritida). Nejèastìji se vyskytuje uroteliální karcinom z pøechodního epitelu (( 90 %). Bývá pøevážnì uspoøádaný jako papilokarcinom. Zøídka se vyskytuje oboustrannì jako synchronní nebo metachronní bilaterální nádor. Spíše výjimeènì se v horních vývodných cestách vyskytuje dlaždicobunìèný karcinom (1 - 5 %), vìtšinou v souvislosti s chronickou odlitkovou litiázou. Vzácný je adenokarcinom (( 1 %), který také obvykle provází litiázu nebo chronickou obstrukci se zánìtem. Zcela ojedinìle se tu objevují mezenchymální nebo smíšené nádory - leiomyosarkom nebo karcinosarkom. Uroteliální maligní nádory mají tendenci ke kanalikulárnímu šíøení. V horním moèovodu se jich vyskytuje pøibližnì 3 %, ve støedním 20 - 25 % a v dolním 75 - 80 %. Pøi postižení horních cest výraznì stoupá riziko vývoje karcinomu mìchýøe a uretry (30 - 75 %). Obrácenì, pøi postižení mìchýøe, je riziko rozvoje karcinomu horních moèových cest minimální (( 2 %).



TNM klasifikace - kategorie T (obr. 107)

T0  - primární nádor nezjištìn

Ta  - neinvazivní papilární karcinom

Tis - karcinom in situ

T1  - nádor postihuje subepiteliální pojivovou tkáò

T2  - nádor prorùstá do svaloviny

T3 - pánvièka - invaze nádoru pøes svalovinu do peripelvického tuku nebo parenchymu ledviny

      - moèovod - invaze nádoru pøes svalovinu do periureterálního tuku

T4 - nádor prorùstá do okolních orgánù nebo pøes ledvinu do perinefritického tuku



Diagnostika

Prvním pøíznakem tìchto nádorù bývá hematurie. Nádor se mùže pøihlásit bolestí v bederní krajinì z hydronefrózy zpùsobené obstrukcí vývodných cest koaguly, fragmenty nádoru nebo uzávìrem moèovodu prorùstajícím nádorem. Zøídka se objevuje iritaèní mikèní symptomatologie. Celková symptomatologie (nechutenství, hubnutí, apatie) patøí k projevùm generalizace nádoru. Primární nádory moèovodu jsou velmi vzácné. Èastìji se vyskytují jako tak zvané metastatické nádory pøi primárním postižení dutého systému ledviny. Pravidlem potom bývá i souèasný nádorový rozsev v moèovém mìchýøi. V moèi bývá mikroskopická hematurie, v souvislosti s infekcí pyurie a bakteriurie. Na vyluèovací urografii je nejèastìji syndrom obstrukce vývodných moèových cest nebo obraz rentgenové afunkce ledviny a nádor pánvièky nebo moèovodu diagnostikujeme vìtšinou až ascendentní ureteropyelografií (obr. 108). Cennou diagnostickou metodou je výplachová cytologie využívající k odbìru materiálu zavedeného ureterálního katetru. Cystoskopem mùžeme souèasnì zjistit také nádorové postižení mìchýøe. Ultrazvukové vyšetøení ukáže mìstnání v dutém systému ledviny, ale pøímý sonografický prùkaz papilárního nádoru ve vývodných cestách vyžaduje znaènou zkušenost. Poèítaèová tomografie nebo magnetická rezonance mívají rovnìž potíže s identifikací zdroje obstrukce horních moèových cest. Menší význam zde mají angiografické techniky. Moderní diagnostickou metodou je ureteroskopie nebo ureterorenoskopie, která umožòuje i cílený odbìr materiálu k bioptickému vyšetøení.

Diferenciálnì diagnosticky mùže pùsobit obtíže netypická nekontrastní litiáza, hydronefróza z patologických zmìn v pyeloureterálním pøechodu, tuberkulóza ledviny imitující nádor pánvièky, nìkdy ortográdnì zachycená renální papila projikující se do ledvinné pánvièky a krevní koagula z nádoru horních cest moèových.



Léèba

Standardní léèbou je radikální nefroureterektomie. To znamená totální odstranìní ledviny s celým moèovodem vèetnì terèíku ureterálního ústí z mìchýøe. Po nefrektomii je možné odstranìní moèovodu dokonèit endoskopicky. Pomocí ureterálního katetru vytáhneme naruby obrácený moèovod ureterálním ústím do mìchýøe (stripping moèovodu), transuretrální resekcí endoresektorem oddìlíme vezikoureterální junkci od stìny mìchýøe a ureter pøes moèovou trubici extrahujeme. U solitárních primárních nádorù moèovodu mùžeme volit resekci postiženého úseku a buï náhradu jeho distální èásti lalokem z moèového mìchýøe (Boariho plastika - obr. 109) nebo totální náhradu celého moèovodu klièkou tenkého støeva exkludovanou ze støevní pasáže. Tyto výkony pøicházejí v úvahu hlavnì v situacích, kdy je tøeba zachovat jedinou funkènì hodnotnou ledvinu. Endourologické techniky umožòují výjimeènì odstranit povrchové nádory vývodných moèových cest koagulací laserem v moèovodu a pánvièce (ureterorenoskopem) nebo dokonce elektroresekcí endoresektorem (perkutánní technikou) v dutém systému ledviny. U nádorù infiltrujících je nezbytná následná chemoterapie cytostatiky. Role aktinoterapie je velmi omezená, zøídka je používána pooperaènì u infiltrujících agresivních nádorù. Prognóza nemocných s nádory z pøechodního epitelu záleží na vèasné diagnóze. Infiltrující nádory pánvièky a moèovodu jsou prognosticky výraznì horší. U dlaždicobunìèného karcinomu, adenokarcinomu nebo sarkomatózních nádorù je prognóza vesmìs špatná.



Maligní nádory moèového mìchýøe



Zhoubné nádory mìchýøe jsou druhou nejèastìjší malignitou urogenitálního systému. Vyskytují se v každém vìku, ale maximum incidence se pohybuje kolem sedmdesáti let. Postihuje èastìji muže (2,7 : 1). Ve výètu možných etiopatogenetických faktorù se uvádí kouøení, chronická infekce, fenacetin, cyklofosfamid, kontakt s metabolity tryptofanu a metabolických aminù (anilin, naftyl-amin, benzidin). Nejèastìjším maligním nádorem mìchýøe je uroteliální karcinom (karcinom z pøechodního epitelu - ( 90 %). Jeho uspoøádání bývá pøevážnì papilární (70 %), ménì èasté jsou nádory solidní (10 %) nebo smíšené (20 %). Zøídka se u nás vyskytuje v moèovém mìchýøi dlaždicobunìèný karcinom (skvamózní). Vìtšinou souvisí s chronickou infekcí pøi cystolitiáze nebo dlouho zavedeném permanentním katetru. V kombinaci s bilharziázou je naopak èastý a v oblastech jejího výskytu pøedstavuje pøes 70 % zhoubných nádorù mìchýøe. Biologicky znaènì agresivní je vzácný anaplastický karcinom a byly popsány i malobunìèné formy karcinomu mìchýøe. Velmi vzácný je adenokarcinom (výjimkou jsou nemocní s exstrofií mìchýøe, kde je nejèastìjším typem malignizace jeho stìny). Zcela ojedinìle diagnostikujeme v dospìlosti mezenchymální nádory mìchýøe - rabdomyosarkom, leiomyosarkom. Spíše raritní je výskyt jiných typù nádoru v mìchýøi (melanoblastom, karcinosarkom, choriokarcinom, feochromocytom, lymfom). Nádorem dìtského pøedškolního vìku je embryonální rabdomyosarkom botryoidního typu, který je lokalizován typicky v trigonu mìchýøe (bothrion - jamka) a má hroznovitý typ rùstu.



TNM klasifikace - kategorie T (obr. 110)

T0   - primární nádor nezastižen

Ta   - papilární neinvazivní karcinom

Tis  - karcinom in situ

T1   - nádor postihuje subepiteliální pojivovou tkáò

T2   - nádor infiltrující svalovinu mìchýøe

T2a - nádor postihuje povrchovou svalovinu (vnitøní polovina)

T2b - nádor postihuje hlubokou svalovinu (zevní polovina)

T3   - nádor infiltrující perivezikální tkáò

T3a mikroskopicky

T3b - makroskopicky

T4   - nádor infiltrující nìkterou z následujících tkání: prostata, dìloha, pochva, pánevní stìna, bøišní stìna

T4a - nádor prorùstající do prostaty, dìlohy nebo vagíny

T4b - nádor prorùstající do pánevní nebo bøišní stìny



Z klinického hlediska dìlíme zhoubné nádory mìchýøe na nádory povrchové (Tis, Ta, T1) a nádory invazivní (T2, T3 a T4). Nádory T1 sice ještì øadíme k povrchovým nádorùm, protože se propagují jenom do submukózy, ale ve své podstatì jde již o urèitý typ infiltrativního rùstu, protože prorùstají do podsliznièního vaziva pøes lamina propria mukózy. Mluvíme nìkdy o povrchové infiltraci. Existuje významná korelace mezi stagingem a gradingem malignity. Dobøe diferencované nádory (G1) jsou vìtšinou povrchové a špatnì diferencované nádory (G3) bývají invazivní. Zvláštní formou uroteliálního karcinomu je karcinom in situ, charakterizovaný dysplastickým epitelem s èetnými mitózami a bunìènou polymorfií, který neprorùstá pøes lamina propria mukózy a nejeví proliferaci nad niveau sliznice. Uroteliální nádory metastazují pøedevším lymfatickou cestou (pánevní a paraaortální uzliny), vzácnìji hematogennì (plíce, játra, kosti).



Diagnostika

Nejèastìjším prvním pøíznakem nádorù moèového mìchýøe je asymptomatická hematurie (krev v moèi bez mikèních obtíží). Cystitické obtíže ale mohou hematurii provázet. Mikèní symptomatologie zahrnuje dysurie, strangurie, polakisurie, imperativní nutkání k mikci nebo pøíznaky infravezikální obstrukce pøi postižení hrdla mìchýøe. U dìtí s embryonálním sarkomem bývá nádorová obstrukce pøíèinou tìžkých dysurií, nìkdy enurézy nebo inkontinence (ischuria paradoxa). Nutnost nadmìrného užití bøišního lisu pøi mikci nutí dìti k moèení v typické poloze s pøitaženými koleny k bøíšku (“na všech ètyøech”). Vzácnìji se u nádoru moèového mìchýøe objeví narùstající tupá bolest v bederní krajinì, nìkdy s teplotami, jako symptom blokády jednoho z ústí moèovodù nádorem. Vìtší, zejména infiltrativnì do stìny mìchýøe rostoucí nádory, lze zjistit vyšetøením per rektum nebo per vaginam. Cenná mùže být bimanuální palpace abdominorektální nebo abdominovaginální v celkové anestézii. Na vyluèovací urografii mùže na nádor moèového mìchýøe upozornit ureterohydronefróza pøi infiltraci ureterálního ústí, u pokroèilých nádorù nezøídka oboustranná. Na následném cystogramu najdeme defekt v kontrastní náplni (obr. 111). Pøesnìjší obraz rozsahu nádorového postižení nám dává ultrazvukové vyšetøení pøi naplnìném moèovém mìchýøi, poèítaèová tomografie nebo magnetická rezonance. Ultrazvuk, CT nebo MR mohou upøesnit eventuální infiltraci spádových lymfatických uzlin. Rozhodujícím diagnostickým vyšetøením je cystouretroskopie. Všímáme si makroskopického charakteru nádoru, jeho velikosti, lokalizace a zjiš�ujeme zda nejde o mnohoèetné postižení stìny mìchýøe. Snažíme se identifikovat obì ureterální ústí a pøesvìdèit se o kvalitì vyluèování (hematurie z jedné strany mùže znamenat, že v mìchýøi jde o nádorový rozsev z primárního zdroje v horních moèových cestách). V nepøehledném terénu mùže pomoci identifikovat polohu ureterálního ústí chromocystoskopie (po aplikaci Indigokarmínu do žíly). Bioptickými klíš�kami odebíráme reprezentativní vzorek nádoru k pøedoperaènímu histologickému vyšetøení. Vyšetøení vzorku moèe k cytologickému vyšetøení a exfoliativní cytologie využíváme zejména pøi dispenzárních kontrolách po transuretrálních operacích pro povrchové nádory mìchýøe. Povrchové nádory jsou prognosticky výraznì pøíznivìjší než nádory infiltrativní. Prognosticky nepøíznivá je ovšem skupina nádorù T1 G3, která vždy vyžaduje individuální terapeutický pøístup.

Diferenciálnì diagnosticky je nutné pomýšlet na nespecifické zánìtlivé zmìny na sliznici mìchýøe, tuberkulózu, nádor prostaty, gynekologický nebo støevní nádor prorùstající do mìchýøe, propagaci zánìtu z divertikulitidy sigmatu nebo terminální ileitidy, vezikointestinální píštìl nebo zmìny po aktinoterapii pro jiný nádor (gynekologické nádory).



Léèba

Léèba maligního nádoru moèového mìchýøe vyžaduje velkou zkušenost a zodpovìdnost. Pøi indikaci léèebného postupu musíme mít na mysli nejen rozsah nádoru a nezbytnou radikalitu výkonu, ale i celkový stav nemocného a kvalitu jeho dalšího života. Problémem maligních nádorù mìchýøe je recidivita a progrese. Progrese nádoru znamená ohrožení života metastatickým šíøením. Recidivy nádoru pøedstavují pro nemocného morbiditu, která vyžaduje opakované endoskopické instrumentální výkony a èasto instilace imunoterapeutik nebo chemoterapeutik do mìchýøe. Komplexní léèba u tìchto nádorù mùže významnì prodloužit období, kdy je nemocný bez známek nádoru v mìchýøi ("tumor free" interval). Vèasný radikální výkon mùže zabránit nekontrolovatelné progresi nádoru. Volba øešení vychází ze stanovení klinického i histopatologického stagingu a gradingu nádoru.

Povrchové nádory (Ta, T1) dobøe diferencované (G1) øešíme transuretrálnì endoresekcí (obr. 112) a elektrokoagulací (TUR). Mùžeme volit i koagulaci laserem. Recidivy povrchových nádorù G1, povrchové nádory vyššího stupnì malignity (G2, G3) nebo nádory mnohoèetné zajiš�ujeme po TUR adjuvantní léèbou zahrnující intravezikální aplikaci cytostatik (mitomycin C, doxorubicin) a intravezikální imunoterapii (aplikace BCG vakcíny nebo interferonu do mìchýøe). Karcinom in situ (Tis) má vìtšinou multifokální povahu a tendenci k pøechodu v invazivní karcinom. Nejúèinnìjší léèbou je kombinace TUR a instilace BCG vakcíny do mìchýøe. Vèas je tøeba indikovat k cystektomii karcinom in situ transformující se v invazivní karcinom. Ještì závažnìjším problémem jsou nádory T1, G3. Více jak polovina tìchto nádorù vykazuje rychlou progresi a metastatické šíøení zejména do lymfatických uzlin. Nìkteøí urologové doporuèují u tìchto nálezù primárnì cystektomii, jiní volí cystektomii pøi první recidivì takovéhoto nádoru. Systémová chemoterapie není u povrchových nádorù mìchýøe obvykle indikovaná. Záøení je v léèbì tìchto nádorù neefektivní.

Invazivní nádory malého rozsahu s minimální infiltrací stìny mìchýøe a dobøe diferencované (T2a, G1) mùžeme ještì primárnì léèit transuretrální resekcí s následnou systémovou chemoterapií nebo aktinoterapií. Samotná transuretrální resekce je u tìchto nádorù zatížena vysokým procentem reziduální nádorové tkánì a progresí onemocnìní. Pøi vyšším “gradingu” (G2, G3), recidivì nádoru nebo rozsáhlejším postižení je vhodná radikální cystektomie. Jenom menší nádory ve vrcholu mìchýøe je možné øešit resekcí jeho stìny s nádorem. Totální radikální cystektomie u mužù pøedstavuje cystoprostatektomii, kdy odstraòujeme souèasnì celou prostatu s jejím pouzdrem a semennými váèky. U žen vìtšinou pøipojujeme odstranìní gynekologických orgánù a nìkdy i pøední stìny pochvy. K derivaci moèe z organizmu byla døíve nejužívanìjší metodou prostá ureterosigmoideostomie bez vylouèení esovité klièky ze støevní pasáže. Tato metoda je ovšem zatížena vysokou morbiditou z opakované ascendentní infekce ledvin a "hyperchloremické" acidózy z èásteèného vstøebávání moèe. Významným pokrokem byla ureteroileostomie (Brickerova operace - obr. 113). Jako vývodná cesta je použita terminální klièka ilea, vylouèená ze støevní pasáže, do které jsou implantovány oba moèovody a klièka je vyvedena jako ileostomie v pravém dolním kvadrantu stìny bøišní. Moè z takto vytvoøené neoveziky odtéká do speciálního jímaèe. V souèasné dobì dáváme pøednost kontinentním nízkotlakým rezervoárùm vytvoøeným modelací na antimezenteriální stranì podélnì rozstøižené støevní klièky exkludované ze støevní pasáže. Do novotvoøeného mìchýøe jsou implantovány oba moèovody a vývod (vìtšinou do pupku) je technicky upraven tak, že nedovoluje samovolný odtok moèe. Nemocný se sám tímto vývodem v pravidelných intervalech cévkuje a nemusí nosit žádný jímaè. Nízkotlakou neoveziku je možné vytvoøit také z esovité klièky tlustého støeva nevylouèené ze støevní pasáže jejím podélným protnutím v délce asi 15 cm a pøíènou rekonstrukcí (Mainz pouch II - obr. 114). Do neoveziky jsou opìt implantovány oba moèovody. Výhodnost tohoto øešení proti prosté ureterosigmoideostomii spoèívá právì ve vytvoøeném nízkotlakém úseku støeva, který výraznì omezuje recidivy ascendentní infekce ledvin a vstøebávání moèe. Nízkotlakou støevní neoveziku se možné napojit anastomózou pøímo na zadní moèovou trubici (ortotopická náhrada mìchýøe - obr. 115) a nemocný potom moèí per vias naturales. Nádory zasahující do hrdla mìchýøe toto øešení ovšem vyluèují. Souèástí radikální cystektomie je oboustranná pánevní lymfadenektomie. Záøení používáme v léèbì invazivních nádorù mìchýøe velmi uváženì, vìtšinou jenom k léèbì paliativní jako alternativu radikální cystektomie. Nešetrné ozaøování vysokými dávkami mùže zpùsobit tìžkou postiradiaèní cystitidu s následným svraš�ujícím se mìchýøem. Základním cytostatikem používaným pro systémovou léèbu je cis-platina. Samotná má odpovìï u pøibližnì 30 % nádorù. Efektivita systémové chemoterapie se zvyšuje v rùzných kombinacích. Nejpoužívanìjší jsou kombinace: metotrexát, vinblastin, doxorubicin a cisplatina (MVAC), cisplatina, doxorubicin a vinblastin (CMV) nebo cisplatina, doxorubicin a cyklofosfamid (CISCA). Novìji se používá v kombinaci paclitaxel (Taxol) s doxorubicinem nebo s cisplatinou. Prùmìrné pøežití nemocných s generalizovaným karcinomem mìchýøe je kolem jednoho roku.

Jenom èásteèný výèet možností strategie léèby maligních nádorù mìchýøe jistì dostateènì dokumentuje její složitost a závažnost volby urèitého postupu. Po operaci musí být každý nemocný pravidelnì sledován na urologickém pracovišti. Nejsou totiž øídké recidivy ani po remisi trvající nìkolik let.



Maligní nádory moèové trubice



U mužù se zøídka vyskytují primární nádory moèové trubice. Èastìjší je sekundární uroteliální karcinom vycházející z pøechodního epitelu prostatické uretry v rámci multicentrického nádorového postižení urotelu. U rozsáhlých nádorù mìchýøe zasahujících do hrdla se proto mnohdy k radikální cystektomii s derivací moèe pøipojuje ještì uretrektomie. Z primárních nádorù je nejèastìjší epidermoidní karcinom (dlaždicobunìèný, skvamózní) vznikající na podkladì metaplazie cylindrického epitelu v membranózní a bulbózní, ménì èasto v penilní uretøe. Vzácný je adenokarcinom vyrùstající z periuretrálních a Cowperových žlázek. Raritní je výskyt melanoblastomu v moèové trubici. V etiopatogenezi primárních nádorù je zøejmì rozhodující metaplazie uretrální sliznice z chronické iritace infekcí v souvislosti s døíve vytvoøenou strikturou rùzného pùvodu. Nádory pøední uretry metastazují do tøíselných uzlin, nádory zadní uretry pøímo do uzlin pánevních. Vzdálené metastázy jsou vzácné.



TNM klasifikace - kategorie T - muži i ženy (obr. 116)

T0  - nádor nezjištìn

Ta  - neinvazivní papilární, polypoidní nebo verukózní karcinom

Tis - karcinom in situ

T1  - nádor postihující podsliznièní vazivo

T2  - nádor prorùstající do nìkteré z následujících struktur: spongiózní tìleso, prostata, periuretrální svalovina

T3  - nádor prorùstající do nìkteré z následujících struktur: kavernózní tìleso, pouzdro prostaty, pochva, hrdlo mìchýøe

T4  - nádor postihující okolní orgány



Diagnostika

První pøíznaky nádorù moèové trubice mohou imponovat jako uretritida a tomu odpovídá mikèní symptomatologie. Typickým pøíznakem nádoru uretry je uretroragie. Èasto se objevuje hematurie, pozdìji i pøíznaky z postupné obstrukce lumen uretry nádorem. U pokroèilých stadií je již nádor hmatný jako tvrdá hrbolatá rezistence. Diagnózu vìtšinou stanovíme z uretrocystografie a uretroskopie a potvrdíme histologickým vyšetøením.



Léèba

Primární nádory mužské moèové trubice léèíme pøedevším chirurgicky. Papilární nádory prostatické uretry mùžeme øešit transuretrální endoresekcí, u invazivních forem radikální cystektomií s uretrektomií a derivací moèe. U karcinomù penilní uretry je vìtšinou nezbytná parciální nebo totální amputace penisu s perineální uretrostomií a exenterací lymfatických uzlin v obou tøíslech. Nádory membranózní nebo bulbózní uretry vyžadují vìtšinou rovnìž radikální cystektomii s uretrektomií s pánevní lymfadenektomií. Jenom výjimeènì je v bulbózní nebo penilní uretøe možná resekce invazivního nádoru do zdravé tkánì a plastická náhrada moèové trubice. Aktinoterapií a chemoterapií cytostatiky chirurgické výkony doplòujeme.



U žen se primární nádory moèové trubice vyskytují èastìji než u mužù. Vìtšinou jde o epidermoidní karcinom vycházející z dlaždicobunìèného epitelu distálních dvou tøetin uretry. Vzácnìjší je adenokarcinom vyrùstající z parauretrálních žlázek. V proximální tøetinì uretry se vyskytuje uroteliální karcinom, vìtšinou sekundární pøi nádorovém postižení mìchýøe. Metastázy se objevují pøevážnì ve spádových lymfatických uzlinách.



Diagnostika

Prvními pøíznaky bývají dysurie, strangurie a hematurie. Uretroragie, urgentní mikce až spastická inkontinence nebo zhoršující se známky infravezikální obstrukce provázejí vìtšinou pokroèilé nálezy. Diagnóza vychází z pohledu, vaginální palpace, uretrocystoskopie a histologického vyšetøení.



Léèba

Povrchové papilární nádory hrdla mìchýøe pøecházející na uretru mùžeme léèit transuretrální endoresekcí. Invazivní uroteliální nádory vyžadují obvykle radikální cystektomii s uretrektomií a derivací moèe. Primární nádory distální moèové trubice lze nìkdy odstranit uretrektomií s následným stažením krátkého pahýlu uretry do plasticky vytvoøeného cystoneostomatu. Pøipojujeme oboustrannou exstirpaci spádových lymfatických uzlin s následným ozáøením a systémovou chemoterapií cytostatiky.



Nádory prostaty



Benigní hyperplazie prostaty



Benigní hyperplazie prostaty je nejèastìjším urologickým benigním nádorem vùbec. Její morfogeneze je multifaktoriální a není dosud zcela objasnìna. Je nepochybné, že rùst prostaty je ovlivòován hormonálnì a že souvisí s produkcí testosteronu (u eunuchù se hyperplazie prostaty nevyskytuje). Souèasnì je zøejmá souvislost její incidence se stárnutím (maximální klinický výskyt v 6. a 7. decéniu, výjimeènì døíve). S pøibývajícím vìkem fyziologicky klesá sekrece androgenù a hladina estrogenù se relativnì zvyšuje. U nemocných s hyperplazií prostaty bývají vyšší hladiny androgenù i estrogenù. Jedna z teorií pøipisuje rozhodující roli 5-alfa-dihydrotestosteronu (DHT), který je intracelulárním androgenním metabolitem. Vzniká v prostatických buòkách konverzí z testosteronu (enzymem 5-alfa-reduktázou) a akumuluje se v prostatické tkáni. Estrogeny (estriol a estradiol) indukují aktivaci DHT receptorù v prostatickém stromatu a umožòují epiteliální interakci s DHT a rùst prostaty. Pøedpokladem vzniku hyperplazie prostaty je zøejmì indukce zvýšeného množství nukleárních androgenních receptorù estrogeny (estrogenní synergizmus) a z toho plynoucí zvýšená senzitivita prostatické tkánì k dihydrotestosteronu, protože se ukázalo, že nález vyšší hladiny DHT ve tkáni hyperplastické prostaty není pravidlem. V souvislosti s hormonální dysbalancí pøedpokládají další teorie možnost zvýšení poètu kmenových bunìk prostaty nebo klonální expanze proliferujících bunìk a možnost reaktivace embryonálního indukèního potenciálu rùstu v prostatickém stromatu. Do etiopatogeneze prostaty vstupuje také øada rùstových faktorù (epidermální, fibroblastický, keratinocyty stimulující atd.). Vlastní vývoj benigní hyperplazie prostaty je rovnìž složitým procesem. Do hyperplasticky se zvìtšující periuretrální žlaznaté tkánì postupnì vrùstají muskulární, fibrotické a stromální komponenty ze základù prostaty uložených nad seminálním kolikulem. Periferní prostatická tkáò je pøitom postupnì komprimována až do tak zvaného "chirurgického pouzdra", které je nakonec složeno z fibrózní tkánì a hladké svaloviny. Histologicky podle pøevahy jednotlivých složek benigní hyperplazie prostaty rozeznáváme typ stromální, fibromuskulární, muskulární, fibroadenomatózní a fibromyoadenomatózní. Vìtšinou 50 - 70 % tkánì hyperplastické prostaty tvoøí žlaznaté epiteliální buòky a 30 - 50 % tkáò fibromuskulární. Základem anatomického a histologického dìlení prostaty je zonální koncepce McNeala (obr. 117). Glandulární èást prostaty zaujímá rozsáhlou periferní zónu a malou centrální zónu. Tyto dvì struktury tvoøí dohromady 95 % žlázy. Pøechodná zóna (zbývajících 5 %) je lokalizovaná podél uretry a je tvoøená periuretrálními žlaznatými strukturami, ze kterých pøedevším vyrùstá benigní hyperplazie prostaty.



Diagnostika

Hyperplazie prostaty pùsobí svým uložením v oblasti hrdla moèového mìchýøe významnou pøekážku odtoku moèe z mìchýøe. Infravezikální obstrukci tvoøí pomìrnì konstantní mechanická složka infravezikální obstrukce, vyplývající z mechanického útlaku prostatické uretry hmotou prostaty a dynamická složka infravezikální obstrukce, která závisí na tonu hladké svaloviny v hrdle mìchýøe a pouzdru prostaty. Onemocnìní benigní hyperplazií prostaty se vìtšinou demonstruje klinickými symptomy, které oznaèujeme jako "typické prostatické obtíže" nebo "prostatizmus", novìji jako “symptomy dolních moèových cest” (“low urinary tract symptoms” - LUTS). Pomalá progrese prostatické obstrukce, která se vyskytuje se zvyšující se vìkovou dekádou, je èasto provázena stupòovaným vývojem fyziologických abnormalit laboratorních pøi chronické retenci moèe, zvláštì u mužù, kteøí svoji prostatickou anamnézu skrývají. Této klinické jednotce se nìkdy øíká "nìmý prostatizmus". Nemocní se symptomy dolních moèových cest nemusí mít ve skuteènosti benigní hyperplazii prostaty. Obdobnou symptomatologii pùsobí rùzné neurogenní dysfunkce mìchýøe a jiné typy infravezikálních obstrukcí (striktura hrdla mìchýøe nebo uretry). Všechny tyto stavy lze shrnout pod termín “dysfunkce dolních moèových cest” (“low urinary tract dysfunction” - LUTD). O závažnosti problematiky svìdèí zjištìní, že témìø 25 % mužù nad 40 let má nìjaké obtíže s moèením. 

Symptomy dolních moèových cest zahrnují jak obstrukèní pøíznaky, které se pøímo vztahují k velikosti prostaty a ovlivòují proud moèe, tak iritaèní pøíznaky, které velmi èasto obstrukèní pøíznaky spouštìjí.

Obstrukèní symptomatologie zahrnuje  slabší a líný proud moèe, retardaci startu mikce, neschopnost ukonèit mikci náhle s postmikèním odkapáváním moèe, pocit nekompletního vyprázdnìní mìchýøe a moèovou retenci. 

Iritaèní symptomatologie zahrnuje sníženou jímavost mìchýøe, vývoj detrusorové instability, polakisurii, nykturii, urgenci a vývoj urgentní inkontinence.

Podle míry obtíží rozeznáváme tøi stadia vývoje onemocnìní. V prvním stadiu má nemocný typické mikèní potíže. Nejvíce obtìžuje èasté moèení v noci, kdy se pøekrví malá pánev a prostata s následným nucením k mikci. Potíže jsou menší ve dne, kdy nemocný chodí. Hypertrofie detruzoru v tomto stadiu ještì staèí kompenzovat zvýšený infravezikální odpor. Ve druhém stadiu se obtíže obvykle zvìtšují, frekvence nykturie se zvìtšuje až na 5 - 10 mikcí za noc. Nemocný má pocit neúplného vyprázdnìní mìchýøe po vymoèení, na jeho fyzickém i psychickém stavu se projevuje nevyspání. Pøi vyšetøení nalezneme výraznìjší hypertrofii detruzoru s trabekulární pøestavbou svaloviny stìny mìchýøe a rùznì velké reziduum moèe po mikci jako známku postupné dekompenzace stavu. Tøetí stadium pøedstavuje kompletní retence moèe s dilatací moèového mìchýøe a nìkdy se objevuje i ischuria paradoxa, kdy stálým tlakem moèe zatìžovaný sfinkter ochabuje a mìchýø “pøetéká”, což se projevuje stálým odkapáváním moèe.  U pomoèujících se starších nemocných musíme na tuto možnost vždy pomýšlet. Chronická retence moèe má za následek oboustrannou ureterohydronefrózu s rozvojem urémie a urosepse. Ze subjektivních obtíží je v popøedí žízeò, nechutenství až odpor k jídlu a hubnutí. Laboratornì zjistíme známky urémie a rozvratu vodního a minerálového hospodáøství. Od druhého stadia je prakticky vždy pøítomna moèová infekce a èasto nalézáme komplikující cystolitiázu.

Diagnózu mùžeme stanovit již z vyšetøení per rektum. Prostata bývá až nìkolikanásobnì zvìtšená proti normálnímu nálezu, hladká, ohranièená, symetrická, nìkdy mùžeme pøímo hmatat uzlovitou pøestavbu. Palpace je vìtšinou nebolestivá a konzistence spíše elastická. Pøi retenci moèe hmatáme nad sponou rozepjatý mìchýø s typickým poklepovým pøikrácením. Zøídka mùžeme hmatat hydronefroticky zvìtšené ledviny. V moèovém sedimentu mùžeme najít erytrocyty, leukocyty, bakterie, krystaly nebo dr�. Transabdominální (obr. 118) nebo transrektální sonografické vyšetøení upøesní rozmìr prostaty a charakter její tkánì. Na vyluèovací urografii je nìkdy oboustranná hydronefróza rùzného stupnì z chronického velkého moèového rezidua nebo z útlaku obou ureterálních ústí hypertrofickou prostatou. Na následném cystogramu vidíme prostatu jako typické konkávní projasnìní vycházející z kaudálního okraje mìchýøe (obr. 119). Cystouretroskopii využíváme k vylouèení jiné pøíèiny infravezikální obstrukce (striktury hrdla mìchýøe nebo uretry), k upøesnìní rozmìru prostaty nebo ovìøení velikosti a poètu konkrementù. Po hematurii v anamnéze cystoskopujeme pøed operací prostaty vždy, abychom vylouèili eventuální nádor v mìchýøi. Prolongovanou mikci mùžeme objektivizovat uroflowmetrií. K odlišení funkèních poruch (neurogenní mìchýø) nebo jiné pøíèiny infravezikání obstrukce (striktury hrdla mìchýøe nebo uretry) mùžeme využít dalších urodynamických vyšetøení - cystometrie a výjimeènì také profilometrie uretry. Zejména u nemocných s pøevládající iritaèní symptomatologií bychom mìli pøed zahájením konzervativní nebo operaèní léèby potvrdit obstrukci manometricko - prùtokovou studií (souèasné mìøení proudu moèe a mìchýøového tlaku - “pressure flow study”).

Diferenciálnì diagnosticky je tøeba odlišit jinou infravezikální pøekážku (strikturu uretry, litiázu, sklerózu hrdla mìchýøe, cizí tìleso), neurogenní poruchy vyprazdòování mìchýøe a v první øadì karcinom prostaty.



Léèba

Benigní hyperplazii prostaty mùžeme v zásadì léèit konzervativnì nìkterou z forem alternativní terapie nebo chirurgicky. 

Konzervativní léèba je vhodná tam, kde subjektivní obtíže nemocnému sice ztìžují život, ale pøímo ho “nenutí” k operaci nebo u nemocných s øadou pøidružených komplikujících onemocnìní, kde by klasické øešení bylo spojeno s neúnosnì vysokým rizikem. Mùžeme ji rozdìlit na invazivní a medikamentózní.

Alternativní léèba invazivní zahrnuje pøedevším termické metody a stenty. Termické metody pùsobí ve tkáni prostaty koagulaèní nekrózu s následným jizvením a zmenšením jejího objemu a tlaku na prostatickou moèovou trubici. Pøístroje pracující na bázi mikrovlnné energie (tvaru cystoskopu nebo rektoskopu) byly využívány transrektálnì a transuretrálnì. Jak dosahovaná teplota ve tkáni prostaty, tak chlazení sliznice prostatické uretry a rekta jsou øízeny poèítaèem. Transrektální hypertermie s dosahovanou teplotou ve tkáni 42 - 45( C byla již témìø opuštìna pro její malou úèinnost. Transuretrální termoterapie - TUMT (“transurethral microwave thermotherapy”) pracuje pøi teplotách 45 - 60( C. Pøi vyšších teplotách (v nìkterých protokolech až 70( C) se výsledky blíží transuretrální prostatektomii, ale znaènì narùstají procenta komplikací. TUNA (“transurethral needle ablation of the prostate”) je metoda využívající nízkofrekvenèních rádiových vln (frekvence 490 Hz). Aktivní elektrodu tvoøí dvì jehly vysouvající se z hlavy pøístroje podobného cystoskopu a vpichují se do tkánì prostaty zatímco elektroda pasivní je uložena pod nemocným. Teplota v centru léze je 100 - 110( C, rektální teplota 41( C. Výhodou je, že tato metoda dokáže vytvoøit pøesnì selektivnì lokalizovanou lézi v prostatì, kterou je možno pøizpùsobit jejímu rozmìru. Intersticiální koagulace laserem - ILC (“interstitial laser coagulation”) využívá obdobného principu. Špièka laserového fiberu (sloupcovitého svìtelného vodièe) je transuretrálnì za kontroly zraku zavedena do tkánì prostaty, kde pùsobení laseru vytváøí ohranièenou tepelnou nekrózu s následným jizvením. Fokusovaný ultrazvuk o vysoké intenzitì - HIFU (“high-intensity focused ultrasound”) využívá principu funkce extrakorporálního piezoelektrického litotryptoru. Pøístroj zavádìný transrektálnì obsahuje malý zobrazovací transducer a terapeutický transducer. Mechanická energie koncentrovaná do léèeného ohniska se mìní na energii tepelnou a dùsledkem je koagulaèní nekróza. Vysoká energie pùsobí navíc v cílové oblasti non-termální mechanickou destrukci tkánì patrnì kavitaèním fenoménem pøi koncentraci tlakových vln v ohnisku. Všechny termální metody jsou využívány spíše selektivnì a jejich optimální využití v léèbì benigní hyperplazie prostaty se upøesòuje. V souèasné dobì je již málo využívána transuretrální kryodestrukce prostaty, která využívá v pøístrojích vzhledu cystoskopu speciálních mrazících výmìníkù fungujících na kapalný dusík. Výsledky léèby byly nestandardní již s ohledem na rùznorodost tkání, ze kterých je hyperplastická prostata složena. Výsledky pøíliš nezlepšilo ani sledování postupu kryace (nárùstu “ice-ballu”) pomocí ultrazvukového pøístroje.

Intraprostatické stenty pøedstavují mechanickou alternativní invazivní léèbu (obr. 120). Pomocí speciálního zavadìèe mùžeme transuretrálnì zavést do prostatické uretry kovové spirály nebo kovové sí�ované endoprotézy, které po jejich rozepìtí udržují trvale prùchod mezi laloky prostaty. Stenty se využívají pøedevším k pøeklenutí doby, kdy nemocnému s retencí moèe nemùžeme provést transuretrální resekci prostaty pro jeho aktuální zdravotní stav (bezprostøednì po IM - infarktu myokardu nebo CMP - centrální mozkové pøíhodì). Jako trvalé øešení jsou vhodné jenom u nemocných neúnosných jakéhokoli výkonu. Komplikací bývá jejich dislokace s následnou inkontinencí nebo dokonce vycestování stentu do mìchýøe. Obtíže mohou pùsobit také inkrustace solí. Jejich vynucené odstranìní po delší dobì mùže být technicky velmi obtížné. V ideálním pøípadì jsou implantované stenty bìhem 4 - 6 mìsícù pøekryty urotelem. Stenty se využívají také jako alternativní øešení striktur uretry. 

Alternativní léèba medikamentózní je pøedstavována pøedevším selektivními alfa-1- adrenergními blokátory (alfuzosin, doxazosin, prazosin, terazosin). Blokování alfa-1-adrenoceptorù snižuje kontraktilitu hladké svaloviny v hrdle mìchýøe a pouzdru prostaty a tím zmenšuje dynamickou složku infravezikální obstrukce pøi benigní hyperplazii prostaty. Vedlejší úèinky alfa-blokátorù jako je hypotenze, svìtloplachost nebo tachykardie, slabost a únavnost se vyskytují u selektivních blokátorù asi u 30 % nemocných, ale jenom u 10 % z nich je nutné léèbu pøerušit. Prostatická tkáò je normálnì ovlivòována intracelulárním enzymem 5-alfa-reduktázou, která umožòuje konverzi testosteronu na úèinný dihydrotestosteron. Inhibitory 5-alfa-reduktázy (finasterid) pùsobí pøi dlouhodobé terapii zmenšení rozmìru prostaty a zmenšení infravezikální obstrukce. Subjektivního zlepšení stavu je možné dosáhnout také pomocí nìkterých fytofarmak. Hormonální manipulace se u benigní hyperplazie prostaty prakticky nepoužívá. Zùstává vyhrazena pro léèbu karcinomu prostaty. 

Chirurgická léèba je indikována pøedevším pøi chronické retenci moèe s bilaterální ureterohydronefrózou a hyperazotémií (absolutní indikace), kdy je nutné nejprve pøi zavedeném permanentním katetru, zøídka na oboustranné punkèní nefrostomii, konzolidovat ledvinné funkce. Operaèní øešení vyžaduje také akutní retence moèe, recidivující moèová infekce, vìtší moèové reziduum, recidivující makroskopická hematurie, cystolitiáza a výrazné subjektivní obtíže. Znaènì velké prostaty odstraòujeme transvezikální prostatektomií (TVPE - obr. 121). U všech ostatních prostat volíme transuretrální resekci prostaty (TURP - obr. 122) pomocí endoresektoru. Transuretrální prostatektomie pøedstavuje stále “zlatý standard” chirurgické léèby benigní hyperplazie prostaty. U malých prostat nebo u mladších jedincù mùžeme volit jenom transuretrální incizi prostaty (TUIP - jedna nebo dvì elektrodiscize prostaty pøi èísle 5 nebo 5 a 7 v endoskopickém pohledu až pøes chirurgické pouzdro - obr. 123). Chirurgické øešení je spojeno s rizikem pooperaèních komplikací jak èasných, tak pozdních. K èasným komplikacím patøí pøedevším masívní hematurie, k pozdním zejména pooperaèní striktura moèové trubice. Trvalá inkontinence moèe se sice po operacích pro benigní hyperplazii prostaty vyskytuje zøídka (kolem 1 %), ale je spoleèensky nejzávažnìjší komplikací. Po obou typech operací mají nemocní ve vysokém procentu retrográdní ejakulaci (výron semene do moèového mìchýøe - 70 - 95 %) a urèité procento nemocných mùže být po operaci prostaty impotentních (10 - 20 %). Dùvody impotence bývají psychogenní, ale mohou být i organické (poranìní kavernózních nervù, které probíhají tìsnì pod dorzální èástí pouzdra prostaty v oblasti colliculus seminalis nebo cévní mikrotrombózy v této oblasti). Minimální výkony na prostatì (TUIP) jsou k sexuálním funkcím šetrnìjší. V alternativním chirurgickém øešení laserovými technikami se dnes nejèastìji používá Nd:YAG laser pro ablaci prostaty (VLAP - “visual laser ablation of the prostate”) a stále více se prosazuje Ho:YAG laser pro resekci prostaty (HoLRP - “holmium laser resection of the prostate”) nebo enukleaci prostaty (HoLEP - “holmium laser enucleation of the prostate”).



Maligní nádory prostaty



Karcinom prostaty



Nejèastìjším nádorem urogenitálního systému je karcinom prostaty. Tvoøí asi 15 % všech maligních nádorù u mužù nad 50 let. Pøi sériografickém histologickém vyšetøení prostat všech zemøelých mužù nad 50 let jsou ovšem karcinomatózní buòky zachycovány ve více než ètyøiceti procentech. Jde však o tak zvaný latentní karcinom prostaty, který se bìhem života vùbec nemusí projevit. Incidence klinicky manifestního karcinomu je výraznì nižší. Riziko výskytu karcinomu prostaty u muže ve  vìku 50 let je 9,5 %. Tuto klinickou dichotomii lze snad vysvìtlit teorie vícestupòové kancerogeneze. Vývoj karcinomu prostaty zøejmì prochází stadiem iniciace a stadiem progrese. Již klinicky zjištìný a diagnostikovaný karcinom prostaty zùstává nìkdy dlouho bez známek biologické aktivity. Pøíèiny všech tìchto jevù nejsou dostateènì známé. Maligní transformace mùže postihnout všechny složky prostaty, ale nejèastìjším maligní nádorem prostaty ((95 %) je adenokarcinom tubuloalveolárního nebo acinózního pùvodu. Etiopatogeneze karcinomu prostaty není známá. Jeho incidence je závislá na vìku. Výskyt se zvyšuje se stárnutím s maximem v 6. a 7. decéniu. Z hlediska léèby je dùležité, že jde o karcinom primárnì hormonálnì dependentní a reaguje na antiandrogenní terapii (obr. 124). Kolem 95 % cirkulujících androgenù je ve formì volného testosteronu, který pochází z Leydigových bunìk varlat. V prostatì dochází ke konverzi testosteronu na 5-alfa-dihydrotestosteron (DHT), který je spoluodpovìdný za zvýšenou proteinovou syntézu a bunìènou proliferaci. Hladina testosteronu produkovaného varlaty je regulována hypofyzárním gonadotropinem - luteinizaèním hormonem (LH), jehož sekrece je øízena “releasing” hormonem (LHRH) produkovaným v hypotalamu. Malé množství slabých androgenù je produkováno kùrou nadledvin (androstendion a dehydroepiandrosteron) pod kontrolou adrenokortikotropního hormonu (ACTH). Ve tkáni prostaty byly prokázány také prolaktinové receptory. Zdá se, že prolaktin potencuje rùst prostaty (snad zvyšuje nukleární hladinu androgenù). Není dosud jasná korelace mezi prolaktinovým efektem a patologií prostaty. Do bunìèné proliferace karcinomu prostaty vstupuje také øada rùstových faktorù. Tkáòové rùstové faktory, jako epidermální rùstový faktor (EGF), “insulin-like” rùstový faktor (IGF), transformaci stimulující rùstový faktor (TGF(, () a keratocyty stimulující faktor (KGF), také ovlivòují rùst prostaty a alterace jejich sekrece nebo jejich receptorù mùže být u prostatického karcinomu dùležitá. Jsou èasto secernovány z epiteliálních nebo stromálních bunìk parakrinním nebo autokrinním zpùsobem regulujícím obì tyto bunìèné soustavy. Asi 5 % karcinomù prostaty je primárnì hormon independentních. Malobunìèný karcinom prostaty je znaènì biologicky agresivní a chová se obdobnì jako malobunìèný karcinom plic. Intraduktální karcinom prostaty vyrùstá z epitelu acinù a jeho biologické chování odpovídá spíše papilokarcinomu vývodných moèových cest. Pøes 70 % všech karcinomù vyrùstá z periferní zóny prostaty, asi 15 - 20 % pochází ze zóny centrální a 10 - 15 % je pùvodem ze zóny pøechodné. Vìtšina karcinomù prostaty je multicentrická. Karcinom prostaty se velmi èasto vyskytuje soubìžnì s benigní hyperplazií prostaty, ale není výsledkem její maligní transformace.



TNM klasifikace - kategorie T (obr. 125)

T0 - primární nádor nezastižen

T1 - nádor není klinicky zøejmý palpací nebo zjistitelný zobrazovacími vyšetøeními (incidentální karcinom)

T1a - incidentální nádor histologicky zastižený v 5 % nebo ménì resekované tkánì

T1b - incidentální nádor histologicky zastižený ve více jak 5 % resekované tkánì

T1c - nádor identifikovaný biopsií (napøíklad pro elevaci PSA)

T2 - nádor ohranièený na žlázu (klinicky nebo makroskopicky zjistitelný)

T2a - nádor postihuje jeden lalok

T2b - nádor postihuje oba laloky

T3 - nádor proniká pøes pouzdro prostaty

T3a - extrakapsulární šíøení nádoru (unilaterálnì nebo bilaterálnì)

T3b - nádor proniká do semenných váèkù

T4 - nádor je fixovaný nebo postihuje jiné okolní struktury než semenné váèky: hrdlo moèového mìchýøe, zevní svìraè, koneèník, levátorové svaly a/nebo pánevní stìnu



Posuzování gradingu malignity je u karcinomu prostaty založeno na stupni bunìèné diferenciace, cytologických atypiích a jaderných abnormalitách. Nejužívanìjší je pìtistupòový Gleasonùv grading systém. Ze souètu posouzení gradingu dvou rùzných èástí mikroskopického nálezu vychází Gleasonovo skóre (napøíklad G1 + G2 = Gleasonovo skóre 3). Dobøe diferencovaný nádor má Gleasonovo skóre 2 - 4, støednì diferencovaný 5 - 7 a špatnì diferencovaný 8 - 10. Gleasonùv grading je u karcinomu prostaty indikátorem rùstu a progrese nádoru. Indikace léèebného postupu vychází ze stagingu a Gleasonova skóre nádoru.







Diagnostika 

Vìtšina karcinomù vyrùstá z periferní zóny prostaty a proto nemusí delší dobu pùsobit žádné obtíže. První pøíznaky bývají èasto shodné s mikèní symptomatologií benigní hyperplazie prostaty, snad jenom dysurie bývají úpornìjší. Hematurie jako první pøíznak je vzácná. Nezøídka se onemocnìní pøihlásí až projevy generalizace, bolestmi lumbosakrální páteøe, pánve nebo žeber z metastáz. V tìchto pøípadech bývají vyznaèeny již i pøíznaky celkové jako slabost, apatie, nechutenství a hubnutí. Pøibližnì 40 % nemocných má v dobì diagnózy karcinomu prostaty již metastázy. Nádor metastazuje hematogenní cestou pøedevším vertebrálním øeèištìm do kostí, kde tvoøí osteoplastické metastázy (pánev, hlavice femuru, LS a Th páteø, žebra), ale objevují se i metastázy v plicích a játrech. Perineurálními lymfatiky se nádor propaguje do regionálních uzlin (vezikální, sakrální, parailické) a pozdìji do juxtaregionálních uzlin (paraaortální, tøíselné). Dùsledkem masívního lymfatického postižení jsou edémy dolních konèetin a zevního genitálu. Podezøení na diagnózu karcinomu stanoví zkušený urolog vìtšinou již z rektálního vyšetøení (až v 70 %). Prostata bývá zvìtšená, hrbolatá, tvrdá, asymetrická, nìkdy špatnì ohranièená proti okolí. Sliznice rektální je proti prostatì nepohyblivá pøi infiltraci støeva nádorem. Palpace je vìtšinou nebolestivá. Propagace nádoru pøes pouzdro prostaty nebo postižení semenných váèkù výraznì zhoršuje prognózu karcinomu prostaty. Nehmatné jsou karcinomy vycházející z anterolaterálních èástí periferní zóny prostaty. Pøesnìji nás o nádoru informuje transrektální nebo transabdominální sonografie pøi naplnìném moèovém mìchýøi. Zejména transrektální ultrasonografie (TRUS) je cennou metodou pro posouzení architektury prostaty (obr. 126). Mùže identifikovat dokonce i malá nehmatná ložiska karcinomu uvnitø lalokù jako hypoechogenní léze (60 %). Menší èást karcinomù prostaty je izoechogenní nebo hyperechogenní (40 %). Transrektální sonografické vyšetøení je také mnohem pøesnìjší pøi posouzení propagace nádoru pøes pouzdro prostaty nebo do semenných váèkù. Kvalitní diagnostiku intraprostatických karcinomù poskytuje transrektální magnetická rezonance. Poèítaèová tomografie a magnetická rezonance mohou upøesnit rozsah lymfatického postižení, ale kolem 30 % pozitivních nálezù stále nerozpoznají. Vyluèovací urografie mùže nìkdy ukázat hydronefrózu z prorùstání nádoru prostaty do ureterálních ústí, na následném cystogramu asymetrii prostaty nebo nerovnost jejího povrchu. Diagnostikovat charakter zvìtšené prostaty z cystogramu ale prakticky nelze. Cystoskopické vyšetøení volíme jenom pøi nejasnosti pøedchozích morfologických nálezù a po makroskopické hematurii k vylouèení nádoru mìchýøe. Základním markerem karcinomu prostaty je dnes prostatický specifický antigen - PSA a jeho volná frakce - fPSA (free PSA). Normální hodnoty PSA jsou mezi 0 - 4,0 ng/ml (nebo (g/l), podezøelé hodnoty (tak zvaná “šedá zóna”) jsou mezi 4,0 - 8,0 ng/ml a pravdìpodobný nález karcinomu pøedstavují hodnoty nad 8,0 ng/ml. Urèitou výjimku pøedstavuje nízké PSA u špatnì diferencovaného karcinomu prostaty. Pomìr volné frakce PSA a celkového PSA pod 0,13 je již velmi podezøelý z karcinomu. Naopak pomìr vyšší než 0,20 odpovídá spíše benigní hyperplazii prostaty. Je tøeba ovšem vìdìt, že hladina PSA se s vìkem fyziologicky zvyšuje. Ve vìku 40 - 49 let je normální hodnota PSA 2,5 ng/ml, v rozmezí 50 - 59 let je 3,5 ng/ml, mezi 60 - 69 roky je 4,5 ng/ml a ve vìku 70 - 79 let je 6,5 ng/ml. Vzrùst PSA o více jak 0,75 ng/ml za rok je již podezøelý z malignity. Zvýšení PSA mùže ovšem zpùsobit i benigní hyperplazie prostaty, zejména ve vztahu ke své velikosti. Orientovat nás mùže PSA denzita, což je pomìr hladiny celkového PSA a objemu prostaty. Rozsáhlé studie ukázaly, že hodnota PSA denzity 0,1 - 0,15 je jenom v 15 % spojena s karcinomem prostaty, kdežto denzita PSA nad 0,15 se vyskytuje pøi karcinomu u 60 % nemocných. Vysoké PSA mùžeme zjistit také u prostatitidy. Prostatický specifický antigen je velmi užiteèným markerem také pro hodnocení úspìchu léèby. Pøi rozsevu nádoru, zejména pøi kostních metastázách, jsou hodnoty PSA výraznì zvýšené. Pro potvrzení nálezu karcinomu je nezbytná punkèní biopsie prostaty. Nejèastìji volíme transrektální punkèní biopsii automatickou bioptickou “pistolí” za sonografické kontroly. Možná je také transperineální cesta TRU-CUT jehlou. Vzorek tkánì z prostaty odebíráme z podezøelého nálezu pøi vyšetøení per rektum nebo èastìji ze suspektní léze pøi transrektálním sonografickém vyšetøení. U nemocných, kde suspektní morfologický nález chybí a mají zvýšené hodnoty PSA, volíme úhlovou vìjíøovou biopsii (“sextant” biopsie - obr. 127), kdy odebíráme nìkolik vzorkù z obou lalokù prostaty a semenných váèkù. U nemocných s PSA nad 8,0 ng/ml (po zopakování vyšetøení k vylouèení laboratorní chyby) indikujeme bioptické vyšetøení prostaty ihned, u nemocných v “šedé zónì” výsledek v odstupu zkontrolujeme a indikujeme sextantovou biopsii. V pøípadì, že je výsledek mikroskopického vyšetøení negativní a pøetrvává vyšší hodnota PSA, neváháme bioptické vyšetøení i nìkolikrát opakovat. Teprve u mikroskopicky potvrzeného karcinomu prostaty mùžeme zahájit léèbu. Spíše výjimeènì se používá transrektální aspiraèní odbìr tkánì pro cytologické vyšetøení. Laboratornì stanovujeme v krvi také hladinu celkové alkalické fosfatázy (ALP) a kostních izoenzymù alkalické fosfatázy. Hodnoty kyselé fosfatázy (ACP) a její prostatické frakce se dnes využívají jenom zøídka. Dùležitým vyšetøením u karcinomu prostaty je scintigrafie skeletu, která mùže upozornit na možnou generalizaci o øadu mìsícù døíve než rentgenové snímky. Nízká hladina PSA, normální hodnoty alkalické fosfatázy a kostní frakce alkalické fosfatázy èiní toto vyšetøení nadbyteèným (kostní postižení prakticky vyluèují).

Diferenciálnì diagnosticky je tøeba odlišit benigní hyperplazii prostaty, fibrózní chronickou prostatitidu, prostatolitiázu, vzácnou tuberkulózu prostaty nebo rektální nádor prorùstající do spodiny mìchýøe a prostaty.



Léèba

Léèba karcinomu prostaty je závislá na pokroèilosti onemocnìní. Zásadnì se liší léèba lokalizovaného karcinomu ohranièeného na pøedstojnou žlázu a karcinomu pokroèilého, tedy s místním prorùstáním do okolí prostaty nebo generalizovaného nádoru s hematogenní nebo lymfatickou propagací. Definitivnímu rozhodnutí o typu léèby obvykle pøedchází pánevní lymfadenektomie, protože nepøímá diagnostika uzlinového postižení je stále pøíliš nepøesná. Pánevní lymfadenektomie mùže být provedena jako samostatný výkon laparoskopicky nebo jako otevøený výkon pøedchází radikální prostatektomii. Pøi negativním uzlinovém nálezu (nebo postižení izolovaných uzlin) pokraèujeme v radikálním výkonu. Pøi nálezu uzlinových metastáz léèíme karcinom jako generalizovaný. 

Lokalizovaný karcinom prostaty (T1, T2) je indikovaný k radikální prostatektomii (obr. 128), která spoèívá v odstranìní celé žlázy s pouzdrem a semennými váèky (extrakapsulární prostatovezikulektomii) a následné anastomóze moèového mìchýøe se zadní moèovou trubicí. Radikální operaci pøedchází vždy pánevní lymfadenektomie a mikroskopické ovìøení eventuálního postižení lymfatických uzlin. Volíme buï laparoskopickou lymfadenektomii jako samostatný výkon nebo otevøenou lymfadenektomii na zaèátku radikální operace s rychlou peroperaèní biopsií. Nemocní s lokalizovaným nádorem, ale s vyšším stupnìm malignity (Gleasonovo skóre 8 - 10) by mìli mít pøed radikální operací laparoskopickou pánevní lymfadenektomii, která až u jedné tøetiny tìchto nemocných prokáže mikroskopické postižení uzlin a další operaèní øešení vylouèí. Radikální prostatektomie je technicky velmi nároèná a nezvládnutí jejich úskalí vede k nepøíjemným komplikacím (píštìle, inkontinence, impotence). U starších rizikových nemocných (dùvodnì oèekávaná životní perspektiva kratší než 10 - 15 let) nebo pøi extrémní obezitì volíme konzervativní postup. Konzervativní alternativou radikální operaèní léèby lokalizovaného karcinomu prostaty je aktinoterapie. Pøi aktinoterapii se užívá vysokoenergetických zdrojù (lineární akcelerátor, betatron, protonové záøièe) k dosažení úèinné dávky 60 - 70 Gy, zèásti cílené na spádové uzliny. Pøi desetiletém sledování má aktinoterapie srovnatelné výsledky s radikální prostatektomií. V dalším sledování má jednoznaènì lepší výsledky operaèní léèba. Jinou formou terapie záøením je brachyterapie. Používá implantace radioaktivních zrn (radioizotopu jodu 125I, palladia 103Pd nebo zlata 198Au) do prostaty za sonografické kontroly. Záøení zevní a intersticiální je možné kombinovat. Souèasná hormonální léèba nezvyšuje efekt aktinoterapie. Pøi retenci moèe nebo výrazných mikèních obtížích indikujeme desobstrukèní výkon (vìtšinou TURP) k obnovení volné mikce. Transuretrální resekce prostaty tedy není kauzální léèbou karcinomu prostaty. Léèba záøením bez TURP má lepší výsledky než po transuretrálním výkonu. Zatím spíše výjimeènì je u rizikových nemocných indikována kryodestrukce karcinomu prostaty pomocí 3 mm tenkých kryosond zavádìných do ložiska karcinomu v prostatì za sonografické kontroly transperineální cestou. Postup kryace tekutým dusíkem (pøi teplotì -180( C) je kontrolován jak sonograficky, tak za použití dopplerovské kontroly krevního prùtoku ložiskem. Metoda vyžaduje ještì dlouhodobé sledování výsledkù léèby.

Pokroèilý karcinom prostaty léèíme konzervativnì. Asi 80 % karcinomù prostaty je hormon dependentních a 20 % jich je hormon independentních. 

Léèba hormon dependentních karcinomù prostaty je založena na androgenní ablaci. Strategie antiandrogenní terapie zahrnuje odstranìní zdroje androgenní produkce, supresi hypofyzárního gonadotropinu, inhibici androgenní syntézy a inhibici androgenního úèinku v prostatické tkáni. Bilaterální orchiektomie zabezpeèuje rychlou eliminaci nejsilnìjšího cirkulujícího androgenu - testosteronu. Její nevýhodou je urèité psychické trauma, trvale snížené libido a vìtšinou erektilní impotence. Z psychologického hlediska je výhodnìjší subkapsulární orchiektomie (pulpektomie varlete). Pro nemocné ohrožené kardiovaskulárními komplikacemi je orchiektomie nejbezpeènìjší antiandrogenní léèbou. LHRH agonisté zajiš�ují supresi hypofyzárního gonadotropinu (luteinizaèního hormonu - LH). Zpoèátku stimulují výdej LH a hladina testosteronu se zvyšuje 1,4 - 1,7krát. Následnì probìhne “down” regulace pøes LHRH receptory v hypofýze a hladina testosteronu klesá bìhem 1 mìsíce na kastraèní hodnoty. Prvotní vzestup hladiny testosteronu (“flare up” fenomen) se projevuje asi u 10 - 15 % nemocných zhoršením kostních bolestí z metastáz a zhoršením mikèních pøíznakù. Jeho úèinky mùžeme omezit podáním antiandrogenù v prvních nìkolika týdnech. Výhodou podávání LHRH agonistù je reverzibilita androgenní ablace. Léèba LHRH agonisty je ekvivalentní orchiektomii s ohledem na procento odpovìdí a pøežití nemocných. Estrogeny blokují sekreci LHRH prostøednictvím negativní zpìtné vazby. Zpùsobí pokles LH a redukci testosteronu bìhem 10 - 14 dní. Mají vyšší mortalitu na kardiovaskulární komplikace (IM, CMP, embolie plícnice a hluboké žilní trombózy). Léèbu provázejí nepøíjemné vedlejší úèinky (feminizace s gynekomastií, impotence). Úèinnou prevencí prùvodné gynekomastie mùže být ozáøení prsních žláz. Depotní preparáty mají riziko významnì menší (Estradurin). Steroidní antiandrogeny (cyproteronacetát) mají dvojí úèinek. Inhibují androgenní syntézu (antigonadotropní úèinek) a blokují receptory androgenù v cílové tkáni (antiandrogenní úèinek). Jsou použitelné v monoterapii. Nesteroidní antiandrogeny (flutamid, bicalutamid, nilutamid) blokují úèinky nadledvinových androgenù (androstendion a dehydroepiandrosteron) kompetitivní inhibicí dihydrotestosteronových receptorových proteinù v prostatické tkáni. Totální (maximální) androgenní blokáda využívá suprese androgenù pomocí kombinace antiandrogenù (flutamid, bicalutamid) s chirurgickou (bilaterální orchiektomie) nebo medikamentózní (LHRH agonisté) kastrací. Dùležitým momentem v léèbì tìchto nádorù je naèasování léèby - “timing”. Dùvodem pro tyto úvahy byla skuteènost, že hormon dependentní nádory se zhruba po 2 - 3 letech stávají refrakterní k hormonální léèbì. Úèinnost hormonální léèby je tedy èasovì omezená. Léèba mùže být nasazena ihned (vèasná terapie) nebo až v dobì, kdy nádor pùsobí obtíže (odložená terapie) nebo mùže být intermitentní. Symptomatický karcinom je tøeba léèit ihned. Otázkou je zahájení léèby u nádorù asymptomatických. Odložení léèby je snad oprávnìné u mladších nemocných s pøáním zachovat alespoò po omezenou dobu sexuální funkce. Koncept intermitentní léèby vychází z pøedstavy, že androgenní rezistence mùže být zèásti výsledkem pøizpùsobení bunìèných mechanizmù pøežití aktivovaných deprivací androgenù. Reexpozice nebo nízké hladiny androgenù mohou zapøíèinit “down” regulaci tìchto mechanizmù. Zdá se, že intermitentní blokáda by mohla výraznì zlepšit kvalitu života, snížit toxicitu léèby a oddálit progresi pokroèilého karcinomu prostaty.

Léèba hormon independentních karcinomù prostaty je založena na sekundární hormonální manipulaci a lécích druhé volby. Sekundární hormonální manipulaci pøedstavuje pøidání antiandrogenù k primární kastraci nebo pøidání kastrace (chirurgické nebo medikamentózní) k primární monoterapii antiandrogeny. Další možnost pøedstavuje vysazení léèby antiandrogeny pøi primární totální androgenní blokádì (“withdrawal fenomen”). Vysvìtlení efektu tohoto fenomenu se hledá v mutantních androgenních receptorech a vzniku klonù bunìk senzitivních k nízkým hladinám androgenù. Vysazení antiandrogenù pøi totální androgenní blokádì je bezpeèná a netoxická intervence, která mùže zlepšit klinický stav nìkterých nemocných (30 - 40 %). Léky druhé volby pøedstavují preparáty inhibující androgenní syntézu - aminoglutethimid (pùsobí medikamentózní adrenalektomii a léèba vìtšinou vyžaduje substituci hydrokortizonem) a imidazoly (ketokonazol užívaný k léèbì mykotických infekcí a liarozol s rediferenciaèními úèinky). Zkouší se antiparazitární lék Suramin inhibující nìkteré rùstové faktory. Léèba léky druhé volby je zatím vesmìs velmi toxická a èasto musí být pøedèasnì ukonèena. Léky s kombinovaným úèinkem pøedstavuje nejèastìji užívaný Estracyt (estramustin fosfát) s kombinovaným úèinkem estrogenním a cytostatickým (cytostatikum blokuje anaerobní glykolýzu v buòce). Chemoterapie cytostatiky je minimálnì úèinná (Taxol v monoterapii a v kombinaci s doxorubicinem). Její hlavní pole je v léèbì malobunìèného a intraduktálního karcinomu prostaty (etopozid a cisplatina nebo cyklofosfamid, doxorubicin a vinkristin).

Bolesti z kostních metastáz mùžeme ovlivnit paliativní léèbou záøením, silnými analgetiky nebo anodyny. Využít lze radioizotopu stroncia (89Sr), jehož beta záøení nepoškozuje mìkké èásti kolem kostní metastázy (Metastron).



Sarkomy prostaty

Mezenchymální nádory prostaty jsou v dospìlosti velmi vzácné. Vyskytují se spíše v dìtském vìku jako embryonální rabdomyosarkom nebo leiomyosarkom. Jsou to nádory vysoce maligní, mají vìtšinou rychlý prùbìh a bouølivìjší symptomatologii než karcinom. Prognóza je infaustní.



Nádory varlat



Maligní nádory varlat jsou relativnì vzácné. Z celkového poètu zhoubných novotvarù u mužù tvoøí asi 1 %. Mohou se vyskytovat v každém vìku, ale závažným faktem je, že ve vìkovém rozmezí 20 - 40 let pøedstavují nejèastìjší nádory mužské populace. Výraznou vìkovou predilekci mají i jednotlivé typy nádorù. U dìtí se objevuje pøedevším teratom a embryonální karcinom. Choriokarcinom je nejèastìjší ve vìku 20 - 30 let, teratokarcinom ve vìku 25 - 35 let a seminom ve vìku 33 - 42 let. Spermatocytární seminom a sekundární nádory se vyskytují u mužù nad 50 let. Pøibližnì 1 - 2 % nádorù varlete je oboustranných.

Etiopatogeneze testikulárních nádorù není známá. V literatuøe jsou diskutovány ètyøi faktory: kryptorchizmus, atrofie varlete, trauma a genetická zátìž. Je skuteèností, že nemocní s poruchami sestupu varlete nebo s atrofickým varletem jsou postiženi nádorem výraznì èastìji. Pøibližnì 7 - 10 % mužù s nádorem varlete má v anamnéze poruchu sestupu varlete. Trauma se zdá být spíše upozoròujícím faktorem na zvìtšené, nádorovì zmìnìné varle. O genetickém faktoru se uvažuje, protože u dvojèat nebo pøímých pøíbuzných se vyskytují v pøevážné vìtšinì nádory shodných typù.

Naprostá vìtšina primárních nádorù varlete jsou nádory germinální (až 95 %). Z pluripotentních germinálních bunìk vzniká bìhem bunìèné diferenciace normální spermatocyt. Patologická diferenciace vede ke vzniku seminomu nebo embryonálního karcinomu. Intraembryonální diferenciace embryonálního karcinomu mùže vést ke vzniku teratomu. Extraembryonální diferenciace vede k vývoji choriokarcinomu nebo nádoru ze žloutkového váèku (“yolk sac tumor”). Pøibližnì 5 - 6 % nádorù je non-germinálních. Sekundární nádory varlete jsou vzácné. Patøí sem lymfom, leukemická infiltrace a metastatické nádory.



Germinální nádory



Germinální nádory mùžeme z hlediska histopatologického rozdìlit na seminomy a non-seminomy. Liší se nejenom patologicko-anatomicky, ale také léèebným postupem a prognózou.



Seminomy

Seminomy pøedstavují asi tøetinu všech germinálních nádorù varlete (35 % všech germinálních nádorù). Dìlí se na 3 histologické subtypy.



Klasický seminom (typický, èistý) je nejèastìjším nádorem z germinálních bunìk (85 % všech seminomù). Je tvoøen buòkami podobnými primitivním germinálním buòkám. V dospìlosti je to nejèastìjší germinální nádor (65 %). Nejvyšší incidenci má ve 4. dekádì života. Asi 10 - 15 % tìchto nádorù obsahuje složku syncytiotrofoblastu (produkují (-hCG).

Anaplastický seminom je vzácný nádor (5 - 10 % seminomù), charakterizovaný polymorfií nádorových bunìk. Je malignìjší formou klasického seminomu. Nacházíme ho èastìji ve vyšších stadiích a má vyšší metastatický potenciál.

Spermatocytární seminom se vyskytuje zøídka (5 - 10 % seminomù), pøevážnì ve vyšším vìku. Vychází ze spermatogonií, vysoce diferencovaných bunìk. Prakticky nikdy nemetastazuje.

Seminomy s pøímìsí nìkterého z neseminomù se chovají výraznì malignìji.



Non-seminomy

Neseminomové nádory jsou frekventnìjší než seminomy a vìtšinou se vyskytují ve smíšených formách. Jejich prognóza je proti seminomùm výraznì horší.



Embryonální karcinom je tvoøený primitivními epitelovými buòkami a mùže obsahovat i primitivní mezenchym. Metastázy v období diagnózy má asi 75 % nemocných. Vyskytuje se nejèastìji v dospìlosti. Spolu s nádorem ze žloutkového váèku tvoøí asi 20 % germinálních nádorù.

Nádor ze žloutkového váèku (“yolk sac tumor”) je infantilní variantou embryonálního karcinomu. Vychází z endodermálních sinusù a v èisté formì je nejèastìjším nádorem dìtského varlete od narození do pìti let. U dìtí je jeho prognóza lepší než u dospìlých, kde se jeho pøítomnost ve smíšeném nádoru hodnotí jako nepøíznivý znak.

Teratom se vyskytuje u dìtí i v dospìlosti. Teratomy pøedstavují asi 5 % všech germinálních nádorù. Nezralý teratom obsahuje nediferencovanou primitivní tkáò. Zralý teratom tvoøí benigní struktury ektodermu, mesodermu a endodermu. Zralý teratom po pubertì je nutné rovnìž považovat za maligní nádor. Polyembryonální embryom je velmi vzácná varianta nezralého teratomového nádoru.

Choriokarcinom je v èisté formì velmi vzácným nádorem (_symbol 60 \f "Symbol" \s 10__ 1 %) z trofoblastu. Je ze všech nádorù nejmalignìjší a jeho prognóza je vìtšinou infaustní. Na rozdíl od všech ostatních nádorù varlete metastazuje krevní cestou.

Smíšené typy nádorù jsou nejèastìjší germinální nádory (40 %). Vìtšina z nich jsou teratokarcinomy (kombinace embryonálního karcinomu a teratomu - 25 %). Jiné kombinace nádorù (seminom a embryonální karcinom, embryonální karcinom a choriokarcinom) tvoøí asi 15 % všech germinálních nádorù. Jejich prognózu urèuje prognóza nejmalignìjší složky nádoru.



Karcinom in situ je preinvazivní intratubulární neoplazie. Diagnostikovat ho mùžeme jenom mikroskopicky, vìtšinou náhodnì pøi bioptickém vyšetøení varlete u korigovaného nebo nekorigovaného kryptorchizmu a pøi biopsiích z varlat infertilních mužù. U nemocných s germinálním nádorem se vyskytuje v 1 - 5 % karcinom in situ v kontralaterálním varleti. Diagnóza je bioptická (vzestup hladiny markerù pøi negativních ostatních nálezech). Riziko vývoje karcinomu in situ v invazivní nádor je více než 50 %.



TNM klasifikace primárního nádoru je klasifikována po radikální orchiektomii a odpovídá tedy pT. 



TNM klasifikace - kategorie pT (obr. 129)

pT0 - nádor nenalezen

pTis - intratubulární nádor - preinvazivní karcinom

pT1 - nádor omezený na varle a nadvarle bez pøítomnosti cévní nebo lymfatické invaze. Mùže být pøítomna invaze do tunica albuginea, ale ne do tunica vaginalis

T2 - nádor omezený na varle a nadvarle s vaskulární èi lymfatickou invazí nebo prorùstání nádoru pøes tunica albuginea s postižením tunica vaginalis

T3 - nádor infiltrující semenný provazec

T4 - nádor infiltrující skrotum



Diagnostika

Testikulární germinální nádory mohou být pomìrnì dlouhou dobu asymptomatické, což je jednou z pøíèin, proè pøi prvním vyšetøení nalézáme nádorové onemocnìní èasto již ve stadiu diseminace. Nemocný pøijde vìtšinou k lékaøi s tím, že se mu již delší dobu zvìtšuje varle, které je nebolestivé. Asi 30 - 40 % nemocných poci�uje tupé pobolívání nebo pocit tíhy v dolním kvadrantu bøicha nebo ve skrotu na postižené stranì. Bolesti nejsou pro nádor varlete typické. Jenom asi 10 % nemocných udává akutní bolesti ve varleti. Pøi palpaèním vyšetøení nalezneme zvìtšené, tuhé až tvrdé varle s nerovným povrchem a vìtšinou nebolestivé. Nìkdy zastihneme prùvodní sekundární hydrokélu, výjimeènì hematokélu (choriokarcinom). Vzácnìji pøijde nemocný s orchiepididymitidou v nádorem postiženém varleti. Ménì èasto se onemocnìní pøihlásí až symptomatologií metastatického postižení. Bolesti v bedrech, nauzea a zvracení signalizují metastázy v retroperitoneu, kašel a dyspnoe postižení plicní, bolesti kostí skeletální postižení a edém dolních konèetin rozsáhlé postižení uzlinové nebo obstrukci dolní duté žíly. Ultrazvukové vyšetøení umožòuje diferencovat i velmi malé intratestikulární nádory (obr. 130). Postižení spádových uzlin upøesní poèítaèová tomografie nebo magnetická rezonance. Výjimeènì se dnes pro vyšetøení uzlin používá bipedální lymfografie. Mezi základní vyšetøení u tìchto nemocných patøí rtg snímek plic, sonografie jater, scintigrafické vyšetøení skeletu, vyluèovací urografie a stanovení hladin nádorových markerù (onkofetální substance související s embryonálním vývojem).



Nádorové markery

Beta-hCG - je sekreèní produkt trofoblastické tkánì. Zvýšené hladiny zastihneme u všech nemocných s choriokarcinomem, u 40 - 60 % nemocných s embryonálním karcinomem a u pøibližnì 10 % nemocných s klasickým seminomem (nádory se syncytiotrofoblastickou složkou).

Alfa-fetoprotein - je dominantním sérovým proteinem v raném období embryonálního vývoje (secernován fetálním žloutkovým váèkem, játry a v GIT - gastrointestinálním traktu). Zvýšené hladiny mùžeme prokázat u nemocných s embryonálním karcinomem, teratokarcinomem, s nádorem ze žloutkového váèku nebo u smíšených nádorù. Nebývá zvýšený u èistého choriokarcinomu a klasického seminomu.

PLAP (placentární alkalická fosfatáza) - je fetální izoenzym, odlišný od alkalické fosfatázy dospìlých. Více jak 40 % nemocných s pokroèilými germinálními nádory má zvýšené hladiny PLAP.

LDH (laktát dehydrogenáza) - je všudepøítomný enzym. Jako nádorový marker mùže posloužit u neseminomových nádorù a pokroèilých seminomù (pro monitorování úspìšnosti léèby).

Stanovení hladin markerù je významné pro primární diagnózu a pro dispenzární kontroly po radikálním odstranìní nádorové tkánì. Pøísnì je kontraindikována aspiraèní diagnostická punkce nebo nešetrné palpaèní vyšetøování pro nebezpeèí nádorové diseminace (nìkolikanásobnì vyšší výskyt metastáz). Klinické podezøení z nádoru vyžaduje operaèní revizi obnaženého varlete z vysokého ingvinálního øezu po naložení svorky na funikulus, abychom vylouèili možnost vyplavení nádorových bunìk do obìhu. V pøípadì nejistoty pøi otevøené revizi varlete volíme orchiektomii. Nebezpeèí nesprávnì negativního mikroskopického nálezu pøi peroperaèní biopsii je u nádoru varlete pøíliš velké a proto ji u germinálního nádoru neindikujeme. Nádorové buòky mohou totiž být v jiném okrsku zmìnìného varlete a eventuální odklad orchiektomie by další progresí onemocnìní ohrozil nemocného na životì. Zásadnì nevolíme skrotální pøístup. Nádory varlat metastazují do spádových lymfatických uzlin (retroperitoneální, mediastinální, nadklíèkové uzliny) i krevní cestou. Hematogenní rozsev je výraznì èastìjší u neseminomových nádorù. Choriokarcinom se na rozdíl od ostatních nádorù šíøí hematogennì. Klinická stadia vyjadøují rozsah nádorového postižení organizmu.

Klinická stadia nádorù varlat

I - nádor je ohranièený na varle

II A - metastázy v retroperitoneálních uzlinách _symbol 60 \f "Symbol" \s 10__ 2 cm

II B - metastázy v retroperitoneálních uzlinách _symbol 62 \f "Symbol" \s 10__ 2 cm

II C - metastázy v retroperitoneálních uzlinách _symbol 62 \f "Symbol" \s 10__ 5 cm

III - metastázy v supradiafragmatických uzlinách

IV - orgánové extralymfatické metastázy

Diferenciálnì diagnosticky je nìkdy obtížné odlišit orchiepididymitidu od zánìtu v nádoru varlete. V úvahu pøichází také granulomatózní orchitida, epididymitida, torze varlete, hydrokéla, hematokéla, spermatokéla a výjimeènì skrotální hernie.

Léèba

Léèba germinálních nádorù varlete je zahájena orchiektomií. Radikální orchiektomie pøedstavuje odstranìní varlete se všemi jeho obaly a funikulem z vysokého øezu v tøísle. Další postup vychází z pøesného histologického posouzení skladby celého varlete. Je tøeba identifikovat i malou pøímìs jiného typu nádoru varlete, protože nález mùže zmìnit léèebné schéma. Z hlediska další léèebné strategie dìlíme nádory na seminomy a neseminomy. Seminomy s prokázanou neseminomovou složkou nebo se zvýšenými hodnotami beta-hCG èi alfa-fetoproteinu léèíme jako neseminomy, protože musíme pøedpokládat choriovou nebo vitelliní složku.

Léèba seminomù ve stadiu I a II A spoèívá v pooperaèní aktinoterapii spádových lymfatických uzlin. Chemoterapie cytostatiky je vìtšinou aplikována tam, kde selhává ozáøení. U stadia II B a III volíme primárnì chemoterapii (cisplatina, vincristin, bleomycin nebo jiné kombinace cytostatik). Rezidua nádoru mùžeme ozáøit nebo chirurgicky exstirpovat. Ozaøovat mùžeme také vzdálené metastázy. Seminomy jsou neobyèejnì citlivé na ozáøení a chemoterapii. Jejich kurabilita se pohybuje až mezi 90 - 95 % a je vysoká i pøi postižení retroperitoneálních uzlin.

Léèba nonseminomù standardnì zahrnuje retroperitoneální lymfadenektomii (bilaterální odstranìní paraaortálních uzlin a parailických na postižené stranì mezi obìma uretery od ledvinných cév až k bifurkaci spoleèné ilické cévy na stranì nádoru) již u nemocných s nádorem ve stadiu I. Dùsledkem této operace je infertilita pro ztrátu ejakulace nebo retrográdní ejakulaci pøi poškození paraaortálního sympatiku. Modifikovaná nervy šetøící retroperitoneální lymfadenektomie s omezenými hranicemi disekce uzlin tuto morbiditu významnì snížila (obr. 131). U vybraných nemocných (nízké riziko generalizace) se stadiem I pøipadá v úvahu metoda pøísného sledování (“watch and wait”), protože tøi ètvrtiny nemocných se stadiem I má uzlinový nález negativní. Pøísný sledovací protokol je tøeba dodržovat nejménì 5 let (lépe 10 let). Zdá se však, že riziko progrese (by� vzácné) je stále pøíliš vysoké pro nemocné s nízkým stupnìm stagingu onemocnìní. Bìhem sledování zjištìné postižení uzlin léèíme retroperitoneální lymfadenektomií nebo chemoterapií nebo obìma zpùsoby. U nemocných s pokroèilým nádorem volíme primárnì chemoterapii a reziduální nádor øešíme aktinoterapií nebo chirurgicky. U maligních nádorù málo citlivých k chemoterapii volíme aktinoterapii a chirurgické odstranìní reziduí. U nonseminomù je pøínosná i cytoreduktivní chirurgie (významné snížení objemu nádoru pøed další chemoterapií) nebo opakovaná chirurgická exstirpace recidivy nádoru (“second look” operace). Lymfadenektomie není indikovaná u èistých choriokarcinomù, kde neslibuje ovlivnìní pøežití (metastazují krevní cestou). Prognóza vyšších stadií non-seminomù je výraznì horší.

Léèba bilaterálních nádorù

 	Simultánní nádory léèíme bilaterální radikální ingvinální orchiektomií. U nemocných s nádory ve stadiu I a II je možné ozáøení paraaortálních a bilaterálních pánevních lymfatik. Ve stadiu II nìkdy volíme primárnì chemoterapii podle typu nádoru. U nemocných s nádorem stadia III používáme chemoterapii kombinací cytostatik.

 	Asynchronní nádory vyžadují pøedevším posouzení pøedešlé léèby, kterou musíme znát pro rozhodnutí o možném dalším postupu (úprava dávek ozáøení nebo chemoterapie).

Peèlivé dlouhodobé dispenzární sledování nemocných s germinálními nádory je naprostou nezbytností.



Non-germinální nádory



Nádory z gonadálního stromatu zahrnují nádory z Leydigových bunìk, Sertoliho bunìk a gonadoblastomy.



Nádor z Leydigových bunìk je nejèastìjším stromálním nádorem varlete (1 - 3 % všech testikulárních nádorù). Vyskytuje se ve dvou vìkových obdobích (5 - 9 let a 25 - 35 let). Vìtšinou je benigní. Maligní varianty jsou vzácné (10 - 15 %). 

Diagnostika

Nádor èasto jeví androgenní nebo estrogenní aktivitu. V dìtství mùže nádor z Leydigových bunìk pùsobit pubertas praecox, v dospìlosti se objevuje gynekomastie. Elevace 17-ketosteroidù (10 - 30krát) je typická pro maligní formy. 

Léèba

Léèbou je standardnì orchiektomie. Výjimeènì je možné malý intratestikulární benigní nádor léèit pouhou exstirpací. Prognóza benigního nádoru je velmi dobrá. Retroperitoneální lymfadenektomie je indikována pøi podezøení na maligní formu nádoru. Generalizace maligního leydigeomu je obtížnì léèitelná a má špatnou prognózu.



Nádor ze Sertoliho bunìk je velmi vzácný. Mikroskopicky pøipomíná nezralé semenotvorné tubuly. Vyskytuje se do jednoho roku a potom až v dospìlosti (20 - 45 let). Je benigní se vzácnými výjimkami (10 %), které metastazují do regionálních uzlin.

Diagnostika

U dìtí nádor èasto pùsobí virilizaci, u dospìlých gynekomastii. Nejèastìji se objeví jako hmatný nebolestivý uzel ve varleti.

Léèba

Radikální orchiektomie je primární léèbou. Prognóza benigních nádorù je dobrá. U maligních forem volíme retroperitoneální lymfadenektomii. Pøínos chemoterapie a aktinoterapie je pro malý poèet dosud známých pøípadù nejasný.



Gonadoblastom (dysgerminom) je velmi vzácný. Vyskytuje se u nemocných s nìjakou formou gonadální dysgeneze. Mikroskopicky mùžeme zjistit 3 bunìèné typy: Sertoliho buòky, intersticiální a germinální buòky). 

Diagnostika

Ètyøi pìtiny nemocných jsou fenotypicky ženského pohlaví. U mužského pohlaví se vyskytuje pøevážnì v kombinaci s kryptorchizmem nebo hypospadií, ale byl popsán i u nemocného bez gonadální dysgeneze. Bilateralita se vyskytuje až v 50 %. 

Léèba

Radikální orchiektomie je primární léèbou. Pøi gonadální dysgenezi se doporuèuje bilaterální orchiektomie pro vysokou pravdìpodobnost kontralaterálního nádoru. Prognóza bývá dobrá.



Sekundární nádory



Lymfom je nejèastìjším sekundárním nádorem varlete ve vìku nad 50 let. Manifestuje se obvykle jako nebolestivé zduøení varlete. Asi u 50 % nemocných se objevuje bilaterálnì, ale asynchronnì. Radikální orchiektomie je indikována pro stanovení diagnózy. Další léèba je systémová.

Leukemická infiltrace varlete je èastým místem relapsu akutní leukémie u dìtí. V polovinì pøípadù mùže být bilaterální. V tomto pøípadì lze testikulární biopsií ovìøit diagnózu. Metodou volby je bilaterální aktinoterapie varlat. 

Metastatické nádory jsou velmi vzácné. Primární ložisko bývá v prostatì, plicích, GIT nebo v ledvinì.



Extragonadální germinální nádory jsou velmi vzácné (asi 1 % všech germinálních nádorù). Histologicky jsou identické s primárními nádory gonád a mohou být lokalizovány témìø kdekoliv (hypofýza, moèový mìchýø, prostata, žaludek, thymus), ale vyskytují se pøedevším v pøedním mediastinu, retroperitoneu a u dìtí i v sakrokokcygeální krajinì. Èastìji bývají postiženi muži, ale u nádorù v sakrokokcygeální oblasti je predominance dìvèátek. Klinické pøíznaky odpovídají lokalizaci. U nádorù v mediastinu jsou bolesti v hrudníku, kašel, dyspnoe a dysfagie. V retroperitoneu bývá nádor hmatný a v symptomatologii pøevládají bolesti, anorexie, hubnutí, nìkdy s teplotami. Nádory v sakrokokcygeální krajinì jsou vìtšinou patrné hned po narození jako vyklenující se rezistence v oblasti kostrèe. Diagnózu umožòují zejména poèítaèové zobrazovací metody. Nezøídka prokážeme zvýšení hladin nádorových markerù. Velmi obtížné mùže být vylouèení primárního gonadálního nádoru.

Léèba spoèívá v chirurgické exstirpaci nádoru s následnou aktinoterapií a chemoterapií cytostatiky podle jeho histopatologického složení.



Nádory nadvarlete

Jsou extrémnì vzácné. Jde vìtšinou o benigní nádory složené z epiteliálních bunìk a fibrózního stromatu (adenomatoidní nádor, adenofibrom, mezoteliom). Maligní nádory jsou zcela raritní.

Léèba odpovídá patologickému nálezu. U benigních nádorù postaèuje epididymektomie, u maligních radikální orchiektomie s následnou komplexní léèbou.



Nádory spermatického provazce

Jde o velmi vzácné nádory. Bývají to rabdomyosarkomy nebo fibrosarkomy. Objevují se vìtšinou jako hmatný útvar v prùbìhu semenného provazce. Diferenciálnì diagnosticky musíme odlišit tøíselnou kýlu, hydrokélu semenného provazce a spermatokélu.

Léèba je komplexní. K radikální orchiektomii pøipojujeme retroperitoneální lymfadenektomii s následnou chemoterapií a aktinoterapií. Sarkomy jsou vysoce maligní a prognóza je vesmìs špatná.



Nádory semenných váèkù se vyskytují zcela ojedinìle. V literatuøe bylo popsáno asi 30 pøípadù primárního karcinomu. Sarkomy nebo benigní nádory jsou ještì vzácnìjší. Mohou se projevit obtížemi obdobnými prostatickým nebo hemospermií. Lze je diagnostikovat rektální palpací, sonografií nebo poèítaèovou tomografií. Vezikulodeferentografie mùže diagnózu upøesnit. Léèbou je radikální vezikulektomie, ale vyléèení je velmi vzácné.



Nádory z paratestikulárních struktur jsou velmi vzácné (mezoteliom tunicae vaginalis, adenokarcinom rete testis, embryonální rabdomyosarkom vyskytující se v dìtském vìku). Léèba spoèívá v radikální orchiektomii a další komplexní léèbì podle histologického typu nádoru.



Nádory penisu



Benigní nádory



Benigní nádory penisu jsou mnohem èetnìjší než nádory maligní. Mùžeme je rozdìlit na benigní léze non-kutánní, kožní benigní léze, kožní prekancerózy a virové kožní léze.



Benigní léze ne-kožní zahrnují fibrom, lipom, myom, angiom a vzácnì se vyskytující neurom. 

Léèba spoèívá vìtšinou v lokální excizi.



Kožní benigní léze jsou bìžnými nálezy na glans penis (zejména u neobøezaných mužù) i na kùži penisu. Patøí mezi nì zejména dlaždicobunìèný papilom, verukózní papilom a ateromové cysty. Èasto se vyskytují také kožní névy. Diferenciálnì diagnosticky je tøeba odlišit maligní melanom bioptickou excizí. Penilní melanosis je pouze hyperpigmentace bazální vrstvy kùže bez bunìèné hyperplazie nebo atypií.



Kožní prekancerózy

Cornu cutaneum je kožní solidní léze s hyperkeratózou, která se na penisu vyskytuje vzácnì. Mùže simulovat karcinom a odlišit ho mùžeme nìkdy jenom bioptickou excizí (zejména spodiny léze).

Balanitis xerotica obliterans je bìlavý tužší plát na pøedkožce nebo glandu šíøící se kolem zevního meatu, který mùže být indurovaný a edematózní. Léze mùže být mnohoèetná. Èastìji se vyskytuje u diabetikù ve støedním vìku. Vyžaduje periodické sledování a pøi jakékoli zmìnì bioptické vyšetøení.

Leukoplakia je popisný termín pro bìlavé kožní plaky, které mohou být hypertrofické nebo atrofické. Na penisu je vzácná a vyskytuje se nejèastìji u diabetikù. K vylouèení maligní degenerace je nezbytná biopsie.



Virové kožní léze

Condylomata accuminata jsou mìkké, exofytické, akantotické, kvìtákovité léze. Jsou vìtšinou mnohoèetné a objevují se na pøedkožce nebo glans penis. Vzácnì se vyskytují pøed pubertou a mají tendenci recidivovat. Jako pùvodce se nabízí virus obdobný viru vyvolávajícímu bradavice (HPV - human papiloma virus).

Léèba spoèívá v cirkumcizi s radikálním odstranìním postižené pøedkožky. Na ostatních místech v lokální abrazi a elektrokoagulaci, laserkoagulaci nebo ménì èasto kryodestrukci. Malé léze lze léèit lokálnì 0,5 % podophyllinem, který neaplikujeme na místa v pøedkožkovém vaku (zánìtlivý edém).

Condyloma accuminatum giganteum (Buschke-Loewenstein tumor) je pùvodnì malá papilární léze, která se rychle rozrùstá ve velký nekrotický zapáchající a exofyticky rostoucí nádor, který mùže pokrývat vìtší èást penisu. Léze je velmi obtížnì odlišitelná od epidermoidního karcinomu. Etiologie mùže být rovnìž virová (HPV 6 a HPV 11).

Kaposiho sarkom je onemocnìní retikuloendoteliálního systému. Patøí již mezi onemocnìní maligní. Jde o neobvyklý zhoubný cévní nádor multicentrického pùvodu, který vychází z endotelií kapilár nebo vazivové tkánì. Tvoøí zarudlé krvácející papulky nebo ulcerace s modravým nádechem. Èastìji se vyskytuje v souvislosti s AIDS. Bývá radiosenzitivní.

Léèba spoèívá v lokální excizi. Kombinovanou léèbu ozáøením a cytostatiky volíme u  vìtších nebo malignìjších forem.







Maligní nádory



Maligní nádory penisu jsou pomìrnì vzácné a vyskytují se vesmìs ve vìku nad 50 let, zøídka u mladších mužù. Jeho incidence souvisí nepochybnì s hygienickým a kulturním standardem a náboženskými zvyklostmi. Etiopatogeneticky je zøejmý vliv dráždìní smegmatem a chronickou infekcí v prepuciálním vaku. U národù, kde se z rituálních dùvodù provádí obøízka, se maligní nádory penisu prakticky nevyskytují. Zvažována je i virová etiologie na základì souvislostí výskytu karcinomu penisu a karcinomu dìložního hrdla. Maligní nádory penisu mùžeme v zásadì rozdìlit na dvì skupiny. Povrchní nádory intraepidermální (karcinom in situ) a nádory invazivní. 

 	

Karcinom in situ 

Nebývá vždy rutinnì identifikován jako karcinom, ale mùže se v invazivní karcinom transformovat. Jsou popisovány dvì formy.

Erythroplasia Queyrat - èervená, dobøe ohranièená léze sametového vzhledu. Diferenciálnì diagnosticky mùžeme odlišit iniciální infiltrující karcinom jenom bioptickým vyšetøením. 

Bowenova dermatóza - zaèíná jako pomalu rostoucí, neinvazivní èervená plaka, olupující se v šupinách. Histologický obraz je velmi podobný erytroplazii (nìkterými je považována za stejné onemocnìní).

Léèba - lokální excize, kauterizace, kryodestrukce, laserkoagulace, ozáøení nebo místnì 5-fluorouracilová mast.



Invazivní karcinom 



Invazivní karcinom penisu se vyskytuje nejèastìji v 6. - 7. decéniu. V pøevážné vìtšinì (97 %) jde o epidermoidní karcinom (dlaždicobunìèný, skvamózní)  s rùzným stupnìm diferenciace.





TNM klasifikace - kategorie T (obr. 132)

T0  - primární nádor nezastižen

Tis - karcinom in situ

Ta  - neinvazivní verukózní karcinom

T1  - nádor s invazí do podsliznièní pojivové tkánì

T2  - nádor s invazí do spongiózního nebo kavernózního tìlesa

T3  - nádor s invazí do uretry nebo prostaty

T4  - nádor s invazí do ostatních okolních struktur



Symptomatologie

Každá léze na penisu by mìla vzbudit podezøení z karcinomu. Mùže se objevit jako zatuhnutí, erytém, bulka, mokvavá ploška nebo nehojící se vøídek s kontaktním krvácením. Zduøení mízních uzlin, obstrukce uretry, èi moèové píštìle se objevují teprve v pozdìjším stádiu onemocnìní. Bolest není dominantním pøíznakem a obvykle nekoresponduje s rozsahem onemocnìní. Vìtší potíže pùsobí vìtšinou až zánìtlivé komplikace nebo exulcerace nádoru. Nejèastìji nádor postihuje glans penis a sulcus coronarius nebo vyrùstá z vnitøního listu pøedkožky. Zøídka postihuje jiné èásti penisu. Obtížné a vìtšinou pozdní je rozpoznání nádoru rostoucího v pøedkožkovém vaku pøi fimóze. Hnisavý nebo krvavý výtok z pøedkožkového vaku, hluboké mokvavé eroze nebo pronikavý prepuciální zápach by mohly na malignitu upozornit. Karcinom penisu roste buï exofyticky nebo endofyticky. Metastazuje do lymfatických uzlin (tøíselné, pánevní a paraaortální uzliny) nebo krevní cestou do plic, jater, kostí a mozku. Hematogenní metastázy bývají pozdní. Jenom kolem 10 % nemocných má pøi zjištìní primárního nádoru také metastázy.



Diagnostika

Rozpoznání nádoru není obtížné, ale nemocný musí sám pøijít vèas. Nemocní s nádorem penisu návštìvu lékaøe odkládají èastìji než s jiným onemocnìním. Pøi fyzikálním vyšetøení je tøeba pátrat po progresi nádoru do kavernózních tìles, v oblasti baze penisu, na perineu a bimanuální palpací pátrat po eventuální rezistenci v pánvi. Každou nejistou lézi na penisu je nezbytné ovìøit biopticky. Biopsie se pøed radikálním výkonem dìlá standardnì samostatnì a nebývá jeho souèástí. Pøedkožka a kùže penisu mají lymfatickou drenáž do povrchních tøíselných uzlin, které jsou dobøe hmatné. Nádory vyrùstající z glandu penisu a kavernózních tìles se šíøí do povrchních i hlubokých uzlin (pod fascia lata). Lymfatická drenáž tady má øadu bilaterálních spojek a postižení bývá oboustranné. Pozitivní nález v uzlinách (biopsie, aspiraèní biopsie) vìtšinou kontraindikuje radikální operaèní výkon. Diagnostický postup zahrnuje stanovení kompletního stagingu nádoru (CT bøicha, scintigrafie skeletu). 

Diferenciálnì diagnosticky pøipadá v úvahu syfilis, tuberkulóza, nespecifické zánìty a všechny ostatní léze na penisu. 



Léèba

Malé léze kùže penisu, které postihují jenom epidermis lze léèit excizí kùže a podkožní tkánì. Vybrané malé nádorky postihujících jenom pøedkožku mùžeme øešit cirkumcizí. Rozsáhlejším výkonem u nádorù glandu a distálního penisu je parciální amputace penisu, kde øez musíme vést nejménì 2 cm od okraje nádoru. Pahýl penisu mùže být dostateèný jak pro mikci, tak nìkdy pro sexuální funkci. U proximálnìji lokalizovaných nádorù, nebo nádorù s hlubokou penetrací volíme totální amputaci penisu (penektomii). Moèovou trubici vyšijeme na hráz jako perineální uretrostomii a nemocný moèí vsedì. Výkon obvykle doplòujeme bilaterální ingvinální lymfadenektomií. Povrchní nádory penisu (Tis, Ta, T1) a výjimeènì nìkteré nádory T2 mùže vyøešit terapie laserem. Potenciální výhoda laseru spoèívá v destrukci léze s maximálním zachováním funkce penisu. Nevýhodou je obtížná kontrola pùsobení laseru do hloubky tkánì a obtížná interpretace mikroskopického nálezu v hranici operaèního øezu. Aktinoterapie se využívá u mladých nemocných s nádory v iniciálních fázích infiltrace, u nemocných, kteøí radikální výkon odmítnou nebo jako paliativní terapie u nemocných s generalizací. Systémovou neoadjuvantní chemoterapií (vinkristin, bleomycin, metotrexát) zajiš�ujeme nemocné s operabilním nádorem vyššího stupnì malignity, pøi hluboké penetraci nádoru a pøi postižení tøíselných lymfatických uzlin. Systémová adjuvantní chemoterapie se podává u nemocných s rozsáhlým postižením uzlin tøíselných a pánevních nebo pøi vzdálených metastázách. 



Vzácné nádory 

Bazaliom se na penisu vyskytuje velmi zøídka. 

Léèbou je lokální excize, ablace laserem nebo kryodestrukce.

Melanom je velmi vzácný a znaènì maligní. Nádor èasnì metastazuje lymfatickou i krevní cestou.

Léèba musí být kombinovaná. Chirurgický výkon bývá doplnìn záøením a imunochemoterapií. Prognóza je vesmìs špatná (pøes 60 % nemocných má v èase diagnózy metastázy).

Sarkomy, tedy primární mezenchymální nádory penisu, jsou extrémnì vzácné.



Nádory skrota



Nádory skrota jsou velmi vzácné. V etiologii tìchto nádorù se zvažovala dlouhodobá expozice nìkterými kancerogeny jako je dehet u pokrývaèù, zplodiny kouøe u kominíkù (“kominický karcinom”), strojní olej, parafín, petrolej nebo rtg záøení. Mikroskopicky jde vìtšinou o epidermoidní karcinom. Velmi vzácný je výskyt bazocelulárního karcinomu, melanoblastomu, leiomyosarkomu nebo liposarkomu.

Léèba spoèívá v radikální excizi primárního nádoru a oboustranné ingvinální lymfadenektomii, protože zkøížená lymfatická drenáž umožòuje infiltraci uzlin i na kontralaterální stranì. Pøipojujeme adjuvantní chemoterapii. Aktinoterapie bývá málo efektivní. Prognóza nádorù ohranièených na skrotum je dobrá. Pøi postižení lymfatických uzlin se pøežití výraznì zkracuje.







14. ONEMOCNÌNÍ NADLEDVIN



Nadledviny jsou klíèovou párovou endokrinní žlázou, která produkuje steroidní hormony odpovìdné za metabolické pochody a homeostázu organizmu, pohlavní hormony a katecholaminy, které mají velký význam v odpovìdi na stres. Kùra a døeò nadledviny jsou na sobì funkènì nezávislé. Kùra nadledviny se skládá ze tøí mikroskopicky odlišných vrstev. Zona glomerulosa produkuje mineralokortikoidy (aldosteron). Zona fasciculata a zona reticularis produkují glukokortikoidy (kortizol a kortikosteron), androgenní steroidy (dehydroepiandrosteron, androstendion, 11-betahydroxyandrostendion, testosteron) a malá množství gestagenù (progesteron) a estrogenù (estradiol, estron). Døeò nadledviny secernuje katecholaminy (noradrenalin, adrenalin).

Mineralokortikoidy mají zásadní význam pro udržování sodíkové rovnováhy a objemu extracelulární tekutiny. Aldosteron pùsobí na úrovni distálního tubulu ledviny retenci natria a zvýšenou exkreci kalia moèí.

Glukokortikoidy ovlivòují pøedevším metabolizmus proteinù, glycidù a tukù. Zvyšují katabolizmus bílkovin a usmìròují metabolizmus od proteosyntézy ke glukoneogenezi. Mají nespecifický protizánìtlivý, imunosupresivní a antialergický úèinek a zvyšují poèty krevních elementù. Nadbytek glukokortikoidù pùsobí osteoporózu, zvyšuje žaludeèní aciditu (riziko vøedové choroby), zvyšuje hemokoagulaci (riziko tromboembolických komplikací) a hladinu lipidù a cholesterolu (ateroskleróza).

Nadledvinové androgeny mají anabolický efekt, který se projevuje stimulací proteosyntézy z aminokyselin jako opak katabolického pùsobení kortizolu. Souèasnì pùsobí na sekundární pohlavní znaky (virilizmus u žen). Vliv estrogenù nebyl dosud objasnìn.

Katecholaminy mají významnou úlohu ve složité regulaci krevního tlaku renin - angiotenzinovým systémem. Je to komplex pùsobkù, které na sebe vzájemnì navazují a tvoøí jednotný funkèní celek.

Hyperkorticizmus se objevuje vìtšinou na podkladì hyperplazie nebo nádoru vycházejícího z rùzných struktur nadledviny. Podle pøevažujícího typu hypersekrece steroidù rozlišujeme Cushingovu nemoc, Cushingùv syndrom, Connùv syndrom a adrenogenitální syndrom. Každý z hyperfunkèních syndromù kùry nadledvin se mùže projevovat jako èistý nebo smíšený (u karcinomù). Nádory mohou být i hormonálnì inaktivní.

Hypokorticizmus zahrnuje akutní a chronický typ adrenální insuficience. Podkladem akutního selhání nadledvin bývá vzácné bilaterální krvácení do nadledvin (Waterhouse - Friedrichsenùv syndrom) pøi septikémii, nejèastìji u malých dìtí. Adrenální apoplexie mívá perakutní prùbìh s fatálním koncem. Chronické selhání nadledvin (Addisonova nemoc) je zpùsobeno atrofií a fibrózní pøestavbou nadledvin (autoimunní procesy) nebo destrukcí funkèní tkánì patologickým procesem (tuberkulóza, amyloidóza).

Døeò nadledviny postihují dva druhy nádorù. Jsou to nádory z chromafinních bunìk - feochromocytom a feochromoblastom a nádory neuroblastického charakteru -neuroblastom, ganglioneuroblastom a ganglioneurom.

Do rukou urologa se dostává onemocnìní nadledvin vìtšinou tehdy, jestliže vyžaduje chirurgické øešení.



Hyperkortizolizmus



Nadprodukce kortizolu je pøíèinou klinického obrazu, který je charakterizován “mìsíèkovitým” oblièejem, tukovými polštáøi na krku, specifickou obezitou trupu, kde bývají na bøiše èetné tmavoèervené striae a hypotrofickým svalstvem konèetin (obr. 133). Onemocnìní provází únavnost, malátnost, amenorea a hypertenze. Osteoporóza inklinuje k patologickým zlomeninám. Progredující ateroskleróza a zvýšená hemokoagulace vedou ke kardiopulmonálním komplikacím, které nemocné ohrožují na životì. Onemocnìní postihuje èastìji ženy, ale vyskytuje se i u dìtí.

Produkce kortizolu je øízena hypotalamo - hypofyzárním systémem (obr. 134). Hypotalamus secernuje faktor uvolòující kortikotropin CRF (“corticotrophin releasing factor”), který stimuluje výdej ACTH v pøedním laloku hypofýzy. Syntéza kortizolu potom pøímo závisí na hladinì ACTH. Zpìtnou vazbou zvýšená hladina kortizolu tlumí sekreci CRF i ACTH. Pøíèinou nadprodukce kortizolu mùže být patologické ložisko v hypofýze (centrální typ) nebo v nadledvinì (periférní typ). Vzácnì se setkáváme s autonomní hyperprodukcí ACTH v nádorech jiných orgánù (paraneoplastický typ).

Centrální typ hyperkortizolizmu (Cushingova nemoc) je pøíèinou vìtšiny (70 %) hyperkortizolizmù. Vzniká pøi chromofobním adenomu (obvykle velký nádor s usurací tureckého sedla a útlakem chiasma opticum) nebo basofilním adenomu hypofýzy (vždy mikroskopických rozmìrù). Nìkdy u hypersekrece ACTH hypofýzou neprokážeme ani mikroskopický podklad. Trvale zvýšená hladina ACTH pùsobí hypertrofii kùry obou nadledvin a nadprodukci kortizolu. Zpìtná vazba se nemùže uplatnit, protože hypersekrece ACTH v patologickém zdroji probíhá autonomnì (obr. 135).

Periferní typ hyperkortizolizmu (Cushingùv syndrom) vzniká na podkladì adenomu nebo karcinomu kùry nadledviny. Nadprodukce kortizolu v nádoru tlumí zpìtnou vazbou sekreci ACTH a v dùsledku toho nepostižená nadledvina atrofuje (obr. 136). U pomalu rostoucích adenomù se vytváøí typický klinický obraz. Karcinomy jsou vzácné, rozvoj pøíznakù bývá rychlý a nekompletní. Èasto se objevují souèasnì známky nadprodukce androgenù. 

Paraneoplastický typ hyperkortizolizmu je velmi vzácný. Hypersekrece ACTH byla prokázána v nìkterých nádorech a jejich metastázách (karcinom ledviny, pankreatu, bronchogenní karcinom). Ojedinìle se mùže vyskytnout kompletní symptomatologie.



Diagnostika

V krevním obraze zaznamenáme leukocytózu s ménì než 20 % lymfocytù, bez eozinofilù. Více jako polovina nemocných má polycytémii. Zvýšenou hladinu kortizolu v plazmì zaznamenáme u všech nemocných s hyperkortizolizmem. Podezøení posílí opakovaná vyšetøení, zvláštì chybí-li fyziologický veèerní pokles kortizolémie. Diagnózu vìtšinou potvrdí stanovení 17-OHCS a 17-KS v moèi. Nemocní s hyperkortizolizmem mají více jak dvakrát zvýšenou hladinu kortizolu v moèi za 24 hodin proti nemocným s prostou obezitou. K diferenciální diagnostice typu hyperkortizolizmu slouží dexametazonové testy. Nízká dávka dexametazonu podaného perorálnì (0,5 mg každých 6 h po dva dny) u normálního jedince dramaticky sníží hladinu 17-OHCS a volného kortizolu v moèi a také plazmatického kortizolu. Selhání této suprese vykazuje vìtšina nemocných s patologickým hyperkortizolizmem. Vysoká dávka dexametazonu podaná perorálnì (2 mg každých 6 h po 2 dny) snižuje hladinu plazmatického kortizolu a volného kortizolu v moèi u centrálního hyperkortizolizmu (Cushingovy nemoci) o více jak 50 %. U nemocných s periferním nebo ektopickým hyperkortizolizmem se hladiny výraznì nemìní. Laboratornì složitìjší je stanovení hladiny ACTH v plazmì (ACTH imunoradioassay). U centrálního hyperkortizolizmu je hodnota ACTH zvýšená nebo na horní hranici normy, u periferního typu ACTH vìtšinou vùbec nedetekujeme a u paraneoplastického hyperkortizolizmu nalezneme extrémnì vysoké hodnoty ACTH.  Pøi detekci morfologického podkladu zdroje patologické sekrece ACTH pátráme zobrazovacími metodami. Prvním krokem je vìtšinou MR hypofýzy. Nález bývá pozitivní až u 60 % nemocných s Cushingovou nemocí. Diagnózu mùže postavit i nález patologické hladiny ACTH ve vzorcích ze žilního povodí hypofýzy získaných selektivní katetrizací. V pøípadì negativních nálezù je tøeba pomocí CT hrudníku a bøicha pátrat po možném zdroji patologické ektopické sekrece ACTH. Pøi lokalizaci nadledvinové léze využíváme ultrazvukového vyšetøení, CT nebo MR.



Léèba

Léèba centrálního typu hyperkortizolizmu (Cushingova nemoc) spoèívá v odstranìní zdroje ACTH nebo bilaterální adrenalektomii. U bazofilních mikroadenomù pøipadá v úvahu transsfenoidální odstranìní nádorku z hypofýzy mikrochirurgickou technikou. Takové výkony mají výborné výsledky, pøi zachování ostatních funkcí hypofýzy. U chromofobního adenomu hypofýzy je indikovaná hypofyzektomie. Možným øešením je aktinoterapie Lekselovým gama “nožem”. Tam, kde není výkon na hypofýze možný nebo po nìm (chirurgickém výkonu nebo aktinoterapii) pøetrvává hyperkortizolizmus, je indikovaná bilaterální adrenalektomie s následnou trvalou hormonální substitucí. 

U nemocných s paraneoplastickým hyperkortizolizmem je tøeba nalézt a odstranit zdroj ektopické nadprodukce ACTH. Pøi život ohrožujícím hyperkortizolizmu, kde nádor nelze primárnì odstranit, je tøeba zvažovat také bilaterální adrenalektomii.

Léèba nemocných s periferním typem hyperkortizolizmu (Cushingùv syndrom) spoèívá v odstranìní postižené nadledviny. Nadledvinu s menším adenomem lze odstranit laparoskopickou technikou, pøi vìtším nálezu je nezbytná otevøená adrenalektomie. Vzhledem k prùvodné atrofii druhostranné nadledviny je po urèitou dobu nezbytná hormonální substituce, kterou zahajujeme již v pøípravì k operaci. Maligní nádor nadledviny vyžaduje adrenalektomii s regionální lymfadenektomií a zajištìní další léèbou. Používáme vìtšinou mitotan, který redukuje hypersekreci kortizolu (zejména u reziduálního nádoru po operaci) a pùsobí cytotoxicky na buòky kùry nadledvin. 

Medikamentózní ovlivnìní hyperkortizolizmu používáme jenom u nemocných, kteøí nejsou únosní operaèního odstranìní pøíèiny hyperkortizolizmu a po selhání operaèního øešení nebo ozáøení. Žádný z dosud používaných preparátù není pro svoje èetné vedlejší úèinky vhodný pro trvalou dlouhodobou medikaci (ketokonazol, metyrapon, aminoglutethimid).



Connùv syndrom



Vysoká nadprodukce aldosteronu je pøíèinou syndromu, který se klinicky manifestuje hypertenzí s hypokalémií, metabolickou alkalózou, nykturií a polyurií s polydipsií. Vzácnì se mohou objevit až projevy diabetes insipidus z reverzibilního postižení ledvinných tubulù pøi kaliopenické nefropatii. Hypokalémie mùže vést ke svalovým slabostem, køeèím, výjimeènì až k posturálnímu kolapsu z paralýzy baroreceptorù.

Produkce aldosteronu je spojena s funkcí renin - angiotenzinového systému (obr. 137), který má svùj “senzor” v juxtaglomerulárním aparátu. Pøi snížení prùtokového tlaku v ledvinì se uvolòuje renin, který transformuje angiotenzinogen na angiotenzin I. Ten potom konvertující enzymy dále aktivují pøemìnou na angiotenzin II, který stimuluje biosyntézu a vyplavení aldosteronu ze zona glomerulosa kùry nadledvin. Aldosteron svým úèinkem na distální tubulus ledviny zvyšuje retenci natria a exkreci kalia. V dùsledku souèasné retence vody se zvyšuje objem obíhající krve a krevní tlak. Vyšší prùtokový tlak v ledvinì zase tlumí sekreci reninu. U primárního hyperaldosteronizmu je tedy vždy snížená plazmareninová aktivita, na rozdíl od sekundárního hyperaldosteronizmu, který se objevuje vìtšinou u stavù provázených otoky (kardiální insuficience, jaterní cirhóza, nefróza, tìhotenské toxikózy) a kde je naopak tato aktivita vysoká. Connùv syndrom (obr. 138) je v pøevážné vìtšinì zpùsoben jediným malým adenomem (do 2 - 3  cm v prùmìru). Karcinom je extrémnì vzácný. Zøídka je podkladem nadprodukce aldosteronu oboustranná uzlovitá hyperplazie nadledvinové kùry - idiopatický hyperaldosteronizmus.



Diagnostika

Diagnózu stanovíme z prùkazu zvýšené koncentrace aldosteronu v plazmì, zvýšeného vyluèování aldosteronu a kalia moèí, snížené plazmareninové aktivity a hypokalémie. K diferenciální diagnostice jednotlivých typù aldosteronizmu (vèetnì vzácných atypických forem) jsou nezbytné speciální steroidní testy. Oboustrannou hyperplazii nadledvinové kùry je možné odlišit od adenomu pomocí selektivního vyšetøení koncentrace aldosteronu v obou nadledvinových žilách. U adenomu je výraznì vyšší na postižené stranì, u hyperplazie je zvýšení oboustranné. K vlastní lokalizaci adenomu vede nejèastìji poèítaèová tomografie, ultrazvukové vyšetøení, cílená flebografie nebo radionuklidové vyšetøení.



Léèba

Prokázaný adenom kùry nadledviny je tøeba odstranit chirurgicky. Pøed jednostrannou adrenalektomií je vhodná úprava deficitu kalia a pøedoperaèní pøíprava spironolaktonem (antagonista aldosteronu). Po operaci je tøeba kalémii sledovat. Pøi oboustranné hyperplazii kùry nadledvin volíme konzervativní léèbu spironolaktonem. Výsledky bývají dobré. Karcinomy mívají infaustní prognózu i po jejich odstranìní.



Adrenogenitální syndrom



Nadprodukce nadledvinových androgenù je pøíèinou syndromu, jehož klinické projevy závisí na vìku a pohlaví nemocného (obr. 139). 

U chlapcù se manifestuje jako pubertas praecox. Pøedèasnì se objeví ochlupení nad sponou a v axilách, rychle se zvìtší prostata a penis. S tím kontrastují malá varlata bez spermiogeneze (útlumem gonadotropinu androgeny). Rùst se zpoèátku zrychlí, ale døíve se zastavuje pro pøedèasný uzávìr epifyzárních štìrbin. 

U dívek pøed pubertou jsou rùstové zmìny obdobné. Souèasnì se objeví znaèné ochlupení mužského typu a nápadnì se zvìtší klitoris. 

U dospìlých žen se nadbytek androgenù projeví maskulinizací s hirsutizmem, zhrubìním hlasu, nápadným zesílením svalstva a ztrátou vlasù. Klitoris a velké stydké pysky hypertrofují a prsa atrofují. Poruchy menstruaèního cyklu postupnì vyústí až v amenoreu. 

U mužù se projeví jenom velmi vzácné feminizující nádory gynekomastií, vymizením ochlupení a atrofií varlat spojenou se ztrátou libida a impotencí.



Anatomickým podkladem adrenogenitálního syndromu mùže být adenom nebo karcinom kùry nadledvin nebo vrozená adrenokortikální hyperplazie.

Kongenitální hyperplazie nadledvin se øadí mezi vrozené omyly metabolizmu a zahrnuje øadu enzymopatií projevujících se blokem hydroxylaèních systémù fungujících v genezi kortizolu na rùzných etážích. Spoleèným znakem všech dosud známých variant je porucha tvorby kortizolu s následnou oboustrannou hyperplazií nadledvin pøi odbrždìné sekreci ACTH vlivem negativní zpìtné vazby. Hyperplastické nadledviny sice u kompenzovaných forem zajistí dostatek kortizolu, ale za cenu hromadìní meziproduktù pøed místem enzymového bloku s klinickými pøíznaky odpovídajícími jejich biologickým úèinkùm. Existují formy virilizující, smíšené a nevirilizující. Jde o autozomálnì recesivní genovou mutantu vyskytující se pøibližnì jedenkrát na 50 000 porodù.

Nádory kùry nadledvin jsou vzácnìjší než nádory vyvolávající Cushingùv syndrom. Virilizující nádory se èastìji vyskytují u žen, zejména u mladších dívek. Pøibližnì polovina onemocnìní se projeví v pøedpubertálním vìku. V dìtství pøevažují karcinomy, v dospìlosti adenomy. Adenomy produkují takøka výhradnì jeden druh steroidních hormonù, v tomto pøípadì androgeny. Karcinomy, které jsou vysoce maligní a v dobì své klinické manifestace již vìtšinou metastazují, mají èastìji produkci smíšenou. Extrémnì vzácné feminizující nádory bývají èasto hmatné.



Diagnostika

Nemocní s neoplastickým adrenogenitálním syndromem mají zvýšené hladiny 17-KS v moèi pro pøíslušné pohlaví a vìk. Vìtšinou prokážeme také zvýšené plazmatické hladiny testosteronu a ACTH. Hladina 17-OHCS bývá bez výrazných zmìn. Dexametazonový test potvrdí nezávislost procesu na hypofýze. Zvýšené vyluèování 17-KS nelze potlaèit podáním dexametazonu. Klesne-li výdej 17-KS pøi dexametazonové supresi, jde v pøevážné vìtšinì o hyperplazii nadledvin. Významným kritériem malignity je vysoká sekrece dehydroepiandrosteronu a THS (tetrahydro-11-dexykortisol). K pøímé detekci nádoru používáme ultrazvukové vyšetøení, poèítaèovou tomografii, zøídka selektivní arteriografii (DSA) a flebografii nadledvin a radionuklidové metody.



Léèba

Virilizující nádory kùry nadledviny odstraníme adrenalektomií. Pooperaèní hormonální substituce není obvykle nutná (s výjimkou smíšených karcinomù), protože chybí vazba na produkci ACTH a druhostranná nadledvina nebývá atrofická. U nemocných s adenomem pøíznaky virilizace po operaci rychle ustupují, prognóza karcinomù je vìtšinou infaustní. Diferenciální diagnostika a léèba všech forem nenádorového adrenogenitálního syndromu patøí do rukou endokrinologa.



Feochromocytom



Autonomní nadprodukce katecholaminù v nádorech sympatoadrenální tkánì vyvolává endokrinnì podmínìnou hypertenzi, která rychle progreduje, mùže mít paroxysmální charakter, ale vìtšinou je od zaèátku trvalá. Hypertenzní ataka bývá provázena palpitacemi, bolestmi hlavy, nauzeou, zvracením, køeèovitými bolestmi bøicha, dušností, úzkostí a konèí profúzním pocením a pocitem vyèerpanosti. Nemocní jsou z hypermetabolizmu obvykle hubení, mívají polyurii spojenou s glykosurií a hyperglykémií. Rychle se vyvíjejí zmìny na oèním pozadí a EKG.

Sympatoadrenální tkáò je souèástí nervového systému, který pomáhá pøekonávat stres. Primárnì secernuje adrenalin (epinefrin), noradrenalin (norepinefrin) a DOP-amin. Jejich syntéza vychází z tyrozinu, který je transformován na dihydroxyfenylalanin (DOPA), ten je karboxylován na DOP-amin, jeho hydroxylací vzniká noradrenalin a z nìj adrenalin. Syntéza probíhá ve døeni nadledvin, sympatických neuronech a CNS. Nadledvinová døeò za klidového stavu obsahuje adrenalin a noradrenalin v pomìru 4 : 1. Obsah noradrenalinu v nádorech døenì nadledvin je mnohem vyšší než obsah adrenalinu, takže se dá soudit, že hypertenze u tìchto nádorù je zpùsobena noradrenalinem.



Feochromocytom je hlavním pøedstavitelem nádorù secernujících presorické aminy. Jde o benigní nádor vycházející obvykle z velkých chromafinních bunìk døenì nadledvin, ménì èastý je v jiných lokalizacích chromafinní tkánì (extraadrenální feochromocytom, paragangliom). Vzácnì se objevuje více než jeden nádor, nìkdy i v nìkolikaletém odstupu. Byl popsán i familiární výskyt feochromocytomu. Nejèastìji se nádor manifestuje ve vìku 25 - 40 let, bez ohledu na pohlaví. U dìtí se vyskytuje spíše výjimeènì, ale èastìjší u nich bývá extraadrenální lokalizace, oboustranný nebo mnohoèetný výskyt.

Feochromoblastom je maligní variantou feochromocytomu. Je velice vzácný a vysoce maligní. Záhy infiltrativnì roste do pouzdra nadledviny a okolních tkání.



Diagnostika

Na nádor vìtšinou upozorní hypertenze a pøíznaky hypermetabolizmu. U každého juvenilního hypertonika a pøi atypickém prùbìhu hypertenzní nemoci musíme uvažovat o feochromocytomu. Nìkteøí nemocní bývají mylnì léèeni jako tyreotoxikóza. Rozhodující pro diagnózu je prùkaz endokrinní aktivity. Koneèným metabolitem adrenalinu i noradrenalinu je kyselina vanilmandlová (3-metoxy-4-hydroxymandlová). Stanovení jejího výdeje v moèi je spolehlivým indikátorem celkové produkce katecholaminù. Množství vylouèené kyseliny vanilmandlové je u feochromocytomu zvýšeno zpravidla nìkolikanásobnì. Diagnosticky ještì pøesnìjší je souèasné stanovení metanefrinu (3-0-metyladrenalinu) a normetanefrinu (3-0-normetyladrenalinu) v moèi. Maligní nádory vyluèují do moèe také prekurzory presorických aminù (DOP-amin a dihydroxyfenylalanin). K lokalizaci nádoru mùže pøispìt ultrazvukové vyšetøení a poèítaèová tomografie. Detekce extraadrenálních forem a paragangliomù je velmi obtížná. Nìkdy je nutná katetrizace dolní i horní duté žíly se selektivními etážovými odbìry krve s pøímým stanovením plazmatické hladiny katecholaminù. Vyšetøení jsou schopná zajistit jenom specializovaná endokrinologická pracovištì.



Léèba

Feochromocytom je tøeba odstranit chirurgicky. Operace spoèívá v adrenalektomii nebo exstirpaci extraadrenálního nádoru. Operace je technicky nároèná a vyžaduje speciální pøedoperaèní pøípravu adrenolytiky. Peroperaènì hrozící hypertenzní krizi je možné pøedejít velmi šetrnou operaèní technikou. Øíká se, že ostatní nádory mùžeme exstirpovat tak, že je oddìlíme od èlovìka, ale u feochromocytomu bychom mìli radìji oddìlit èlovìka od nádoru. Což v praxi znamená, že pøed jakoukoli manipulací s nádorem musíme nejprve pøerušit veškeré jeho cévní (pøedevším žilní) zásobení. Již vzniklou hypertenzní krizi mùžeme zvládnout fentolaminem (alfa-blokátor inhibující enzym, který transformuje tyrozin na dihydroxyfenylalanin). Po úspìšném odstranìní nádoru se tenze vìtšinou normalizuje. Podmínkou je absence orgánových zmìn. Prognóza karcinomù je infaustní.



Neuroblastom



 Nádor vychází histogeneticky ze sympatogonií a vyskytuje se v oblastech odpovídajících jejich migraci z neurální lišty za embryonálního vývoje, nejèastìji v nadledvinì a retroperitoneálním sympatiku. Neuroblastom produkuje katecholaminy DOP-amin a noradrenalin. Je specificky dìtským nádorem s nejvyšší incidencí mezi prvním a druhým rokem života. Více jak 60 % nádorù se manifestuje do šesti let. Neuroblastom je vysoce maligní a metastázy založené krevní a lymfatickou cestou má vìtšina dìtí již pøi stanovení diagnózy.



Diagnostika

Klinické pøíznaky jsou podmiòovány anatomickou lokalizací primárního nádoru nebo jeho metastáz. U dìtí do dvou let se nejèastìji projeví jako hmatný nádor, u starších spíše neurologickou symptomatologií a bolestmi v kostech. Teploty, anorexie, hubnutí a nìkdy prùjmy doplòují klinický obraz. Asi tøetina postižených dìtí má hypertenzi. Pøi palpaèním vyšetøení nìkdy hmatáme nádor, který vìtšinou pøestupuje støední èáru (na rozdíl od Wilmsova nefroblastomu). Diagnózu potvrdí prùkaz endokrinní aktivity nádoru. V moèi stanovujeme hladiny hlavních metabolitù DOP-aminu - kyseliny homovanilové (3-metoxy-4-hydroxyfenyloctová) a noradrenalinu - kyseliny vanilmandlové (3-metoxy-4-hydroxymandlová). Množství tìchto metabolitù se mnohonásobnì zvyšuje. K identifikaci nádorových ložisek využíváme již popsaných technik.



Léèba

Základem léèby je operaèní odstranìní nádorové tkánì s pøedoperaèním a pooperaèním ozáøením. Nezbytná je následná protrahovaná chemoterapie cytostatiky. Výsledky léèby jsou pro primární pokroèilost tìchto nádorù stále neuspokojivé. Vìtšina nemocných umírá do jednoho roku od stanovení diagnózy.



Ganglioneuroblastom stojí morfologicky mezi neuroblastomem a ganglioneuromem. Nejèastìji se vyskytuje v retroperitoneu, vzácnì v nadledvinì. Produkuje katecholaminy obdobnì jako neuroblastom. Oba typy nádorù lze velmi obtížnì rozlišit. Ganglioneuroblastom metastazuje pomìrnì pozdì a prognóza je pøíznivìjší než u neuroblastomu. Léèba obou nádorù je obdobná.

Ganglioneurom je nádor stejné histogeneze jako neuroblastom, ale je zcela vyzrálý a má benigní charakter. Mikroskopicky je tvoøen neurofibrilární tkání se Schwannovými buòkami a je vazivovì opouzdøen. Makroskopicky se jeví jako dobøe ohranièený, zpravidla kulovitý nádor pevné konzistence, který pùsobí obtíže vìtšinou jenom místním útlakem. Vyskytuje se èastìji v mediastinu a postihuje vìtšinou starší dìti nebo dospìlé. Není endokrinnì aktivní a prognóza je po chirurgické exstirpaci pøíznivá.



Primární sarkomy retroperitonea jsou velmi vzácné a spolu s neuroblastomy a extragonadálními nádory varlete tvoøí primární nádory retroperitonea. Pøedstavují dohromady asi 1 - 3 % všech nádorù. Vyskytují se liposarkomy, fibrosarkomy nebo rabdomyosarkomy. Rostou pøevážnì asymptomaticky a pøedstavují zejména diferenciálnì diagnostický problém. Jejich symptomatologie bývá zcela necharakteristická. Pøevažuje gastrointestinální symptomatologie s nechutenstvím, slabostí, malátností, ztrátou na váze, obèasným zvracením, nìkdy s chronickými subfebriliemi a pozdìji již hmatnou neurèitou rezistencí v bøiše. To již má nemocný obvykle intenzivnìjší bolesti v bøiše nebo v køíži, nìkteøí trpí subileózními stavy, mùže se objevit varikokéla. Sarkomy jsou vesmìs hormonálnì neaktivní. Diagnostika se opírá o ultrazvukové vyšetøení, CT a MR. Tam, kde z rozsahu nádorového postižení je zøejmé, že je nebude možné primárnì radikálnì odstranit, se snažíme alespoò o odebrání vzorku tkánì k histologickému vyšetøení.

Léèba vychází ze stanovení typu nádoru. Chemoterapie a aktinoterapie s následnou chirurgickou resekcí nádoru umožòuje odstranìní nádoru asi u jedné tøetiny nemocných. Recidivita primárních sarkomù retroperitonea je vysoká, prognóza je špatná.

15. OSTATNÍ UROLOGICKÁ ONEMOCNÌNÍ



Onemocnìní obsahu skrota



Hydrokéla

Hydrokéla je èasté onemocnìní charakterizované nahromadìním èiré jantarové tekutiny v cavum serosum scroti (obr. 140 a) mezi listy tunica vaginalis testis (viscerální list je fixovaný k tunica albuginea varlete a parietální naléhá na stìnu skrota). Mùže být vrozená u dìtí, kde pøetrvává spojení cavum serosi s dutinou bøišní - hydrokéla komunikující. Èastìji vzniká v dospìlosti, nejspíše jako projev nepomìru mezi produkcí a resorpcí serózní tekutiny mezi listy tunica vaginalis jehož etiologie není známá - hydrokéla primární. Ménì èasto provází patologický proces varlete nebo nadvarlete - hydrokéla sekundární (symptomatická). Tekutina se mùže hromadit kolem varlete nebo vzácnì kolem semenného provazce. Nemocní si stìžují na zvìtšující se polovinu skrota a pocit tlaku. Proces je nebolestivý. Hydrokéla varlete je hmatná jako elastický nebolestivý útvar pod rozepjatou kùží poloviny skrota. V zatemnìné místnosti se dá prosvítit a bývá rovnomìrnì transparentní. Palpaènì se liší od skrotální kýly tím, že ji nelze reponovat do bøicha a tìsnì u branky tøíselného kanálu hmatáme jenom tenký svazek funikulu. Varle s nadvarletem je v hydrokéle vzadu a dole. Hydrokéla semenného provazce tvoøí ohranièený, oválný, elastický a nebolestivý útvar v prùbìhu chámovodu. Závažné je odlišení hydrokély primární od hydrokély sekundární, aby nedošlo k zanedbání závažné afekce varlete nebo nadvarlete (nádor, tuberkulóza). Diferenciální diagnostiku usnadní ultrazvukové vyšetøení. Pøi nejistotì je možné punkcí hydrokélu vyprázdnit, abychom mohli varle s nadvarletem dobøe vyšetøit. Tekutinu necháme vyšetøit cytologicky a mikrobiologicky. Punkci hydrokély nelze považovat za léèebnou metodu, obsah tekutiny se velmi rychle znovu doplní.

Léèba

Léèba hydrokély je operaèní. Spoèívá v dosažení pøímé komunikace vnitøního listu tunica vaginalis s podkožím, které vznikající tekutinu resorbuje. Nejèastìji celý vak nebo jeho podstatnou èást resekujeme. Zbytek obalù obrátíme naruby a sešijeme, takže vnitøní stranou pøiléhá k podkoží (Winkelmannova plastika).



Hematokéla

Hematokéla vzniká pøi nahromadìní krve mezi listy tunica vaginalis testis (obr. 140 b). Vyskytuje se nejèastìji pøi úrazech (kopnutí), vzácnì pøi krvácení z nádoru varlete (choriokarcinom) nebo spontánnì u poruch hemokoagulace (trombocytopénie, pelentanizace). Pøi prosvícení není obsah cavum scroti transparentní, punkcí získáme hemoragický obsah. Hematom ve stìnì skrota nás upozorní na úraz (anamnéza nemusí být v tìchto pøípadech vìrohodná), sonograficky odlišíme eventuální nádor varlete.

Léèba

Kontuzi skrota s malou hematokélou lze léèit konzervativnì klidem na lùžku. Vìtší hematokélu je tøeba chirurgicky revidovat, evakuovat krev a krevní sraženiny a ošetøit zdroj krvácení. Pøi podezøení na nádor varlete (ze sonografie) zaèínáme chirurgickou revizi z vysokého øezu nad tøíselným vazem s prvotním naložením svorky na semenný provazec, abychom zabránili diseminaci nádorových bunìk pøi manipulaci s varletem. Pøi potvrzení nádoru provedeme radikální orchiektomii a evakuujeme krev a krevní sraženiny. U poruch hemokoagulace postupujeme krajnì konzervativnì ve spolupráci s hematologem.



Spermatokéla

Spermatokéla je tvoøena drobnými nebo vìtšími retenèními cystami, které vznikají z aberantních tubulù nadvarlete (obr. 140 c). Cysty bývají naplnìny spermatickou tekutinou. Palpaènì zjistíme typické nebolestivé elastické cystické útvary v nadvarleti. Jejich prùmìr vìtšinou nepøesahuje 2 cm, ale mohou být i nìkolikrát vìtší a mnohoèetné. Diagnózu vìtšinou upøesní sonografie.

Léèba

Pøed léèbou spermatokély je tøeba opakovanì zhodnotit spermiogram. U mladších nemocných s problematickou fertilitou mùže být spermatokéla velmi cenným zdrojem spermií k asistované reprodukci. Teprve po zvážení této možnosti léèíme spermatokélu chirurgickou exstirpací nebo marsupializací (resekce vìtší èásti jejich stìny s peèlivou hemostázou okrajù cyst).



Varikokéla

Varikokéla je onemocnìním plexus pampiniformis a vyskytuje se nejèastìji u mladších mužù (obr. 140 d). Cévy plexu jsou varikóznì rozšíøené, prodloužené a stoèené. Pøi pohmatu vestoje zjiš�ujeme konvolut rozšíøených cév podél semenného provazce. Vleže se varikokéla vyprázdní. Primární pøíèinou mùže být ztížený odtok krve levou ledvinnou žílou (vìtšina varikokél se vyskytuje vlevo, kde v. spermatica ústí do v. renalis). Na venostáze se ale podílejí i další faktory (insuficience chlopní spermatické žíly s faktorem gravitace, protilehlé ústí v. suprarenalis do ledvinné žíly zvyšuje možnost refluxu do spermatické žíly). Pøi Valsalvovì pokusu lze dopplerovskou sonografií prokázat žilní reflux do plexus pampiniformis. Ménì èasto mùže být varikokéla prvním symptomem nádorové trombózy ledvinné nebo dolní duté žíly (pravostranná varikokéla) u karcinomu nebo nefroblastomu ledviny. V souvislosti s varikokélou bývá omezena spermiogeneze. Vìtšina nemocných nemá žádné obtíže a dostává se k urologovi právì na doporuèení sexuologa pro patologický spermiogram (oligospermie, astenospermie). Mohou se ale objevovat tahavé bolesti vystøelující až do tøísla nebo jenom neurèitý skrotální dyskomfort.

Léèba

Perkutánní léèbou je transfemorální katetrizace spermatické žíly za skiaskopické kontroly a její arteficiální uzávìr sklerotizaèními roztoky. Alternativou je její retrográdní arteficiální sklerotizace po preparaci v anulus ingvinalis profundus. Nejmodernìjší léèbou je mikrochirurgická disekce žil pampiniformního plexu zachovávající intaktní artérii a lymfatické cévy. Technika je ale nákladnìjší a vyžaduje speciální instrumentárium. Nìkdy upøednostòovaný laparoskopický podvaz testikulární žíly nelze považovat za metodu první volby pro nesrovnatelnì vìtší invazivitu z transperitoneálního pøístupu, vìtší riziko peroperaèních komplikací a nutnosti celkové anestézie. Recidivu mùže zpùsobit nerozpoznaná další spermatická žíla nebo její dùležitìjší spojky, které zùstanou prùchodné.



Torze varlete

Torze varlete je velmi závažná akutní urologická pøíhoda (obr. 141). Mùže se vyskytnout již v neonatálním období a nejèastìji v prepubertálním vìku. Necelá ètvrtina torzí varlete se objevuje u dospìlých mladých mužù. Pøedpokladem vzniku torze varlete je zøejmì vývojová abnormita tunica vaginalis testis nebo semenného provazce umožòující zvýšenou pohyblivost varlete ve skrotu. Nesestouplé nebo ektopické varle je k torzi náchylnìjší. Vyvolávajícím momentem torze mùže být fyzická námaha nebo úraz (skok do vody po nohách), ale pøibližnì polovina torzí varlete se objevuje ve spánku, vìtšinou v chladnìjším období. Iniciaèním momentem je spazmus kremasterového svalu, který se upíná šikmo na semenný provazec. Pøi jeho kontrakci varle s provazcem rotuje kolem své podélné osy. Zpravidla se otoèí kolem 180 - 360 stupòù. Pøi menším otoèení (90 - 180 stupòù) je možná i spontánní detorze. Klinicky se torze varlete projeví náhlou bolestí vystøelující do podbøišku, nezøídka s nauzeou a zvracením. Následnì se objevuje otok varlete a skrota se zánìtlivou symptomatologií. Torze mùže probìhnout i zcela nenápadnì, bez zjevné bolesti, jenom s mírným edémem skrota. Každou náhlou bolest varlete se zánìtlivou symptomatologií v prepubertálním vìku je lépe považovat za torzi varlete, než pøípadnou torzi zanedbat. To platí tím spíše, že akutní epididymitida je u dìtí a adolescentù velmi vzácná. Pøi vyšetøení nalezneme otok skrota, varle je zvìtšené, edematózní, pøitažené k zevní brance tøíselného kanálu zkráceným semenným provazcem. V èasné fázi, pøed rozvinutím edému, je možné zaznamenat horizontální polohu postiženého varlete. Nadzvednutí varlete u stojícího nemocného vìtšinou zhorší spontánní bolest. Varle svoji vahou pøece jenom pùsobí proti strangulaci a pøi odlehèení této váhy se dotažením strangulaèního prstence mìstnání krve ve varleti zhorší. U epididymitidy stejný manévr situaci vìtšinou nezmìní nebo o málo bolest zmenšuje. Pøesnìjší diferenciálnì diagnostickou metodou mùže být dopplerovská sonografie. Pøi torzi nezaznamenáme nad nadvarletem žádná nebo jenom ojedinìlá echa, naopak pøi epididymitidì mùžeme prokázat hypervaskularitu. Pøi nejistotì je tøeba ihned indikovat operaèní revizi varlete. Èas hraje velmi dùležitou roli. Za 3 - 4 hodiny hrozí ztráta spermiogeneze v postiženém varleti a za 12 hodin již ztráta varlete, protože volvulus semenného provazce zpùsobí ireverzibilní venózní infarzaci varlete, kterou mùžeme øešit jenom orchiektomií.

Léèba 

Torze varlete vyžaduje operaèní revizi (vìtšinou ze skrotálního pøístupu) a detorzi strangulaèního prstence semenného provazce. Pøi vèasném výkonu se lividní zbarvení varlete rychle upravuje a výkon ukonèíme orchiofixací. Zanedbaná torze konèí orchiektomií. S odstupem je vhodná orchiofixace také druhostranného varlete, protože vrozenì volný závìsný aparát varlete bývá oboustranný.



Striktura uretry



Získaná striktura uretry se vyskytuje nejèastìji u mužù, velmi vzácnì u žen. Vìtšina získaných striktur moèové trubice se vyskytuje po infekci (kapavka), traumatu nebo dlouhodobì zavedeném uretrálním katetru. Nejèastìji se ale striktury uretry vyskytují po endoskopických operacích (TUR, TURP). Pøestavují fibrotické zúžení prùsvitu moèové trubice obsahující kolagen a fibroblasty. Fibróza u tìžších postižení zasahuje okolní tkáò spongiózního tìlesa a vytváøí spongiofibrózu. Èastou komplikací striktury je prostatitida. Chronická striktura vede k dekompenzaci detruzoru moèového mìchýøe, který hypertrofuje. Mùže se objevit sekundární vezikoureterální reflux s následnou bilaterální hydronefrózou a renální infuficiencí. Vzácnì se objevuje uretrokutánní píštìl. K diagnóze vede slabý moèový proud, dysurie, nìkdy symptomy zánìtu v moèových cestách (polakisurie, urgence), mnohdy výtok z uretry. Ztluštìní moèové trubice v místì striktury mùže být hmatné. Diagnózu potvrdí retrográdní uretrocystografie a uretroskopie.

Léèba 

Volba léèebného postupu musí respektovat rozsah a charakter striktury. Jednoduché blanité striktury lze vyøešit dilatací nebo optickou uretrotomií. Krátkou fibrózní strikturu je lépe resekovat a moèovou trubici reanastomózovat konec ke konci (“end to end”). Složitìjší mnohoèetné striktury s fibrózou do okolní tkánì (lze ji vidìt pøi sonografii uretry) dnes øešíme jednodobou “on-lay” plastikou. To znamená vytvoøení neouretry živeným lalokem z pøedkožky, kùže penisu nebo tunica Dartos, ale také volným pøenosem sliznice z dutiny ústní nebo ménì èasto moèového mìchýøe v jedné dobì. Nìkteré komplikované striktury je i dnes nutné øešit výkonem dvoudobým. V první dobì se disciduje striktura v celé její délce a výkon se ukonèí suturou okrajù uretry s kùží penisu. Ve druhé dobì se v dostateèné vzdálenosti od uretry paralelnì disciduje kùže penisu a následnou tunelizací jejích vnitøních okrajù se vytvoøí neouretra, pøes kterou se sešitím zevních okrajù discidované kùže penisu vytvoøí nový kožní kryt neouretry. V pøípadì, že nemocný není únosný pro øadu hodin trvající plastický výkon, øešíme i mnohoèetnou strikturu opakovanou optickou uretrotomií s eventuální následnou opakovanou dilatací. Alternativou mùže být zavedení uretrálního stentu nebo spirály podobnì jako u benigní hyperplazie prostaty. U mnohoèetné striktury pøipadá v úvahu také vnitøní uretrotomie Otisovým uretrotomem. Tu nìkteøí používají standardnì pøed endoskopickými operacemi pro prevenci vzniku pooperaèní striktury. Èistý øez uretrou má totiž výraznì nižší procento výskytu striktury než “potrhání” uretry nešetrnì zavedeným nástrojem o vìtším kalibru, než jaký má moèová trubice.



Priapizmus



Priapizmus je prolongovaná, vìtšinou bolestivá erekce penisu, která nesouvisí se sexuální stimulací. Jde o pomìrnì vzácnou akutní urologickou pøíhodu. Mùže postihnout muže v každém vìku. Podobnì jako není dosud uspokojivì vysvìtlen mechanizmus normální erekce, je i v etiologii priapizmu mnoho nejasností. Podle základní etiopatogeneze dìlíme priapizmus na dvì skupiny. Èastìjší je nízkoprùtokový priapizmus (venóznì-okluzní, ischemický), u kterého pøevažuje porucha žilní detumescence s mìstnáním žilní krve (s nízkým parciálním tlakem O2 a stoupajícím tlakem CO2) v kavernózních sinech. Vyskytuje se v souvislosti s nìkterými neurogenními poruchami (po úrazech hlavy, páteøe, pøi nádorech CNS nebo cerebrospinální lues), pøi myeloidní leukémii, srpkovité anémii, metastazujících karcinomech nebo trombózách dorzální žíly penisu a pánevních plexù. Patologická erekce postihuje pouze kavernózní tìlesa. Glans penis a spongiózní tìleso zùstávají ochablé. Obì kavernózní tìlesa jsou pøeplnìna hustou, tmavou, špatnì okyslièenou krví. Pøetrvává-li priapizmus nìkolik dní, intersticiální edém a fibrózní pøestavba kavernózní tìlesa trvale poškodí. Dùsledkem bývá impotence. Ménì èastý je vysokoprùtokový priapizmus (arteriální, neischemický), který je vyvolán nadmìrným, neregulovaným pøítokem arteriální krve do kavernózních tìles. Pøíèinou bývá vytvoøení nìjaké formy akutní arterio-kavernózní spojky (vìtšinou traumatickým mechanizmem). Mìstnající krev v kavernózních tìlesech má vyšší parciální tlak O2, hrozba ischémie je podstatnì menší. Diagnózu vysokotlakého priapizmu mùžeme potvrdit selektivní angiografií. Arteriální typ priapizmu zøídka zanechává trvalé následky. 

Léèba

Zpoèátku se snažíme o konzervativní zklidnìní stavu sedací, studenými obklady a kapacím klyzmatem ledového fyziologického roztoku. Anestetikum Narcamon (ketaminium hydrochloricum) podané nitrožilnì bývá úspìšné až u poloviny nemocných. O zvládnutí stavu se mùžeme pokusit také spinální nebo epidurální anestézií. Pro další manipulace s nemocným je nejvýhodnìjší kontinuální epidurální blok. Pøi pøetrvávajícím priapizmu punktujeme jedno z kavernózních tìles a aspirujeme z nìj krev s následnou intrakavernózní aplikací alfa-adrenergních sympatomimetik (Aramine, Noradrenalin). Malé dávky je tøeba aplikovat opakovanì až do detumescence. Celkovì podáváme antikoagulancia spolu s protizánìtlivou (antibiotika) a antiedematózní léèbou. V pøípadì neúspìchu konzervativní terapie musíme do 24 hodin založit spongio-kavernózní spojky (shunty). Silnou jehlou zavedenou pøes glans penis (v polovinì vzdálenosti mezi uretrou a okrajem glandu) prorazíme septum mezi spongiózním a kavernózním tìlesem tak, aby krev z kavernózního tìlesa mohla odtékat pøes spongiózní tìleso zpìtným proudem. Silné cévní kanyly je tøeba zavést do kavernózního tìlesa oboustrannì. Prùchodnost kanyly udržujeme opakovanými proplachy fyziologickým roztokem s heparinem. Pøidáváme opìt alfa-adrenergní preparáty. Kanyly necháme založené až do prvních známek detumescence penisu (pøi stálé kontrole pO2 a pCO2 v odsávané krvi). Vzácnì si øešení nízkotlakého priapizmu vyžádá otevøené operaèní øešení (pøímou safeno-kavernózní spojku). Vysokotlaký priapizmus øešíme vìtšinou arteficiální embolizací pøíslušné vìtve a. pudendalis (nejlépe želatinovou pìnou, která umožòuje rekanalizaci). Zøídka musíme volit podvaz kmene a. pudendalis otevøenou cestou.



Induratio penis plastica



Peyronieova choroba je benigní onemocnìní neznámé etiologie postihující muže kolem 50 let. Je charakterizováno tvorbou tuhých jednolitých fibrózních nebolestivých infiltrátù v tunica albuginea penisu a v septu mezi kavernózními tìlesy. Proces bývá jednostranný. Pøi erekci se penis odchyluje na postiženou stranu s bolestivým napínáním v místì indurace. Fibrózní zmìny pomalu progredují a bolest nebo nadmìrné ohnutí penisu pøi erekci mohou sexuální styk znemožnit. Kritickými úhly bývá dorzální deviace 45 stupòù a stranová deviace 30 stupòù. V pokroèilém stadiu se mohou v infiltrátech objevovat kalcifikace. Spontánní remise se vyskytují až u poloviny nemocných. Pøi pomalé progresi onemocnìní vìtšinou nepøekroèí snesitelnou míru.

Léèba

Žádná forma konzervativní léèby nepøináší dostateènì uspokojivé výsledky. Zkouší se léèba laserem, ultrazvukem, iontoforézou s kortikoidy, injekèní aplikace Verapamilu do plakù, ale s výjimkou poèáteèních stadií vesmìs s malým efektem. U velmi pokroèilých stavù, které nemocnému již bolestmi komplikují nebo dokonce znemožòují sexuální styk, volíme radikální operaèní øešení. Fibrózní plaky se exstirpují a defekt v tunica albuginea se pøekryje epidermálním volným štìpem. Možností je resekce plakù a souèasné zavedení penilních protéz do kavernózních tìles. Výsledky tìchto operací dávají nemocným urèitou nadìji.



Idiopatická retroperitoneální fibróza



Ormondova choroba se vyskytuje ve vìku 35 - 70 let. Èastìji postihuje muže a vzácnìji je diagnostikována u dìtí. Etiologie není známá. Pøevládá názor, že jde o onemocnìní autoimunního charakteru. Histologicky pøevažuje fibrózní pøemìna tukové tkánì retroperitonea s kolagenními fibrilami, fibroblasty a nespecifickou zánìtlivou celulizací. Tvrdá fibrotická infiltrace v retroperitoneu postupnì utlaèuje cévy a vývodné moèové cesty. Makroskopicky pøipomíná nádorovou tkáò. Èasné stadium má zcela necharakteristickou symptomatologii. Pøevládají neurèité bolesti v bedrech, tøíslech a podbøišcích nezávislé na náplni orgánù dutiny bøišní spolu s nechutenstvím, nauzeou až zvracením. Pozdní stadium je již charakterizováno supravezikální obstrukcí vývodných moèových cest fibrotickým procesem. Pozdìji se mohou objevit známky lymfatické obstrukce (edémy dolních konèetin a zevního genitálu). Onemocnìní má pomalou, ale neúprosnou progresi. Ultrazvukové vyšetøení ukáže mìstnání v dutém systému jedné nebo obou ledvin. Poèítaèová tomografie nebo magnetická rezonance zobrazí infiltraci retroperitonea. Na vyluèovací urografii nalezneme dilataci jednoho nebo obou kalichopánvièkových systémù s typickou mediální deviací moèovodù v oblasti L3 - L5. Diagnózu upøesní ascendentní ureteropyelografie.

Diferenciálnì diagnosticky uvažujeme nádorový proces retroperitonea (sarkomy, hemoblastózy, neuroblastom), metastatické postižení uzlin a jiná zánìtlivá onemocnìní retroperitonea (kolagenózy, specifická spondylitida, sarkoidóza).

Léèba

Léèebný postup závisí v daném okamžiku na funkèním stavu ledvin. Pøi známkách renální insuficience z oboustranné hydronefrózy je nejprve nutné zajistit volný odtok moèe z ledvin (pig-tail katetry do obou moèovodù nebo lépe oboustranná punkèní nefrostomie) a definitivní øešení odložit po úpravì ledvinných funkcí. Operaèní øešení spoèívá v chirurgickém uvolnìní moèovodù z infiltrátu a jejich transpozici intraperitoneálnì mimo dosah fibrózního jizvení. Dlouhodobì podáváme kortikoidy a nemocné dispenzarizujeme.















16. SELHÁNÍ LEDVIN, DIALÝZA, TRANSPLANTACE



Selhání ledvin je patologický stav, pøi kterém ledviny nejsou schopny udržovat homeostázu organizmu ani za bazálních podmínek. Vzniká pøi glomerulární filtraci menší než 20 ml/min., kdy již stoupá hladina nebílkovinného dusíku v plazmì.

Akutní selhání ledvin je náhlá porucha funkce, vìtšinou doèasná a ve vìtšinì pøípadù reverzibilní. Je obvykle provázena oligurií až anurií a v krvi se retinují dusíkaté látky.

Chronické selhání ledvin je stav, kdy je dlouhodobým procesem znièeno více než ètyøi pìtiny funkèního parenchymu ledvin.

Renální insuficience je charakterizována kvantitativním snížením ledvinných funkcí, které jsou schopny udržovat normální složení vnitøního prostøedí za bazálních podmínek, ale již nedovedou reagovat na zvýšené nároky (infekce, operace, dietní zátìž bílkovinami, vodou, zvýšený katabolizmus).

Urémie je klinický syndrom tvoøený pøíznaky gastrointestinálními, nervovými, respiraèními, kožními a zmìnami biochemických hodnot vnitøního prostøedí.



Akutní selhání ledvin



Etiologie

Akutní selhání ledvin mùže být zpùsobeno mnoha rùznými pøíèinami, které podle patogeneze dìlíme do tøí skupin - pøíèiny prerenální, renální a postrenální.



I. Prerenální pøíèiny (70 %) snižující prùtok krve ledvinami, vedoucí k ischemizaci ledvinného parenchymu a funkènímu selhání ledvin:

1) 	hypotenze a šok,

a) 	ztráty krve (úraz, krvácení, crush syndrom),

b) 	 ztráty plazmy (popáleniny),

2) 	dehydratace a redistribuce tekutin,

a)	ztráty vody a elektrolytù (zvracení, prùjmy, ileózní stavy),

b)	únik tekutin do tøetího prostoru (peritonitida, pankreatitida, ascites),

3) 	snížený srdeèní výdej (infarkt myokardu, mìstnavá srdeèní slabost, kardiomyopatie, embolie plícnice),

4) 	renovaskulární obstrukce (angionefroskleróza, stenóza renální tepny, disekující aneuryzma aorty).

II. Renální pøíèiny (20 %) se strukturální poruchou nefronu a organickým selháním ledvin:

1) 	akutní ischemické selhání (akutní tubulární nekróza),

a) 	zpùsobené šokem (úraz, operace, porod, hemolýza, dehydratace, infekce, léky, kontrastní látky),

b) 	zpùsobené nefrotoxickými jedy (tìžké kovy, tetrachlormethan, sublimát, muchomùrka zelená),

2) 	zánìtlivá nebo degenerativní onemocnìní ledvin (glomerulonefritida, pyelonefritida, arteriolitida, trombóza renálních žil, myelom, amyloid, cystická degenerace ledvin, fenacetinová nefritida, diabetická nefropatie).

III. 	Postrenální pøíèiny urologického charakteru (10 %): 

1)	obstrukce vývodných moèových cest (litiáza, nádor, hnisavý zánìt, tuberkulóza, striktura, útlak patologickým procesem v okolí vývodných cest, iatrogenní poranìní),

2)	reflexní anurie druhostranné ledviny pøi renální kolice (vzácnì).



Mechanizmy, které vedou k selhání ledvin se mohou rùzným zpùsobem kombinovat.



Diagnostika

Akutní renální selhání se manifestuje zmìnami v množství a kvalitì moèe, retencí dusíkatých látek v plazmì, poruchami vodní a elektrolytové rovnováhy a zmìnami hematologickými. Klinické pøíznaky závisejí jednak na základním onemocnìní, které ledvinné selhání zpùsobilo, jednak na stupni a fázi renální poruchy a tomu odpovídajících poruchách vnitøního prostøedí. Podle klinického prùbìhu je možno akutní renální selhání rozdìlit na ètyøi fáze - fáze iniciální, fáze oligurie nebo anurie, fáze polyurie a fáze zotavovací.



Fáze iniciální, ve které dominují pøíznaky základního onemocnìní, které ledvinné selhání zpùsobilo (traumatologická symptomatologie, šok, krvácení, bolesti ze zaklínìného konkrementu nebo akutního zánìtu, zvracení nebo prùjmy). Nejsou ještì vyjádøeny celkové známky renálního selhání. Klesá diuréza, specifická hmotnost moèe bývá nízká (hypostenurie, izostenurie). Latentní období trvá obvykle 24 - 48 hodin.

Fáze oligurie nebo anurie, kdy se již manifestují pøíznaky renálního selhávání, trvá vìtšinou 1 - 2 týdny. Ledviny ztratily schopnost udržet homeostázu. Diuréza poklesne pod 500 ml. Rychle stoupá plazmatická hladina nebílkovinného dusíku a endogenního kreatininu. Stoupá hladina kalia v séru a hyperkalémie (s typickými zmìnami na EKG) ohrožuje nemocného zástavou srdeèní. Souèasnì klesá hladina natria v séru, dochází k hypervolémii se vzestupem centrálního žilního tlaku a nebezpeèí edému plic a mozku. Postupnì se vyvíjí metabolická acidóza z poklesu plazmatické koncentrace bikarbonátù. Nemocný trpí nechutenstvím, pocitem sucha v ústech, má hluboké Kussmaulovo dýchání. V koneèných fázích se pøipojuje rychle se vyvíjející normochromní anémie a projevy zvýšené krvácivosti, poruchy vìdomí a uremické kóma.

Fáze polyurie je charakterizována rychlým obnovením diurézy a postupným poklesem plazmatické hladiny moèoviny. Diuréza se mùže zvýšit bìhem nìkolika dnù až na 10 litrù. Protože se ještì neobnovily tubulární funkce, je specifická hmotnost moèe velmi nízká. Nemocný je ohrožen dehydratací a ztrátami solí, hlavnì hypokalémií. Klesá hodnota centrálního žilního tlaku, zvyšuje se pulzová frekvence, klesá hladina natria v séru pod normální hodnoty. Po nìkolika dnech se diuréza spolu s azotémií normalizuje. 

Fáze zotavovací, ve které se bìhem nìkolika týdnù až mìsícù normalizují i funkce tubulární. Regenerace ledvinného parenchymu vyžaduje urèitou dobu, po kterou je stále ohrožena regulace vnitøního prostøedí. Reverzibilita všech zmìn je dána jak základním onemocnìním, které k akutnímu renálnímu selhání vedlo, tak zpùsobem léèby, kterým bylo tøeba toto období pøeklenout.



Léèba

V první fázi je tøeba se zamìøit na léèení základního onemocnìní. Z diferenciálnì diagnostického hlediska je dùležité odlišit od poèínající oligurie nebo anurie supravezikální retenci z blokády vývodných moèových cest. Nejrychleji nás orientuje akutní ultrazvukové vyšetøení (prùkaz oboustranného mìstnání v ledvinách svìdèí pro blokádu). V nejasných pøípadech provedeme ihned cystoskopii a sondáž obou moèovodù ureterálním katetrem s následnou oboustrannou ascendentní ureteropyelografií, která nám podezøení na obstrukci potvrdí nebo vyvrátí. Pøekážku musíme co nejrychleji odstranit nebo derivací zaruèit volný odtok moèe z pánvièky (punkèní nefrostomie, pig-tail katetr). Po operaèním odstranìní pøekážky nebo derivace moèe se obvykle rychle upravují pomìry vnitøního prostøedí. Je-li pøíèinou akutního selhání ledvin šok nebo dehydratace, podáváme krev, plazmu, dextran, roztoky krystaloidù a glukózy. Deficit vody a elektrolytù upravujeme aktuálnì pøi trvalém sledování biochemických parametrù vnitøního prostøedí. V iniciální fázi se mùžeme pokusit navodit osmotickou diurézu podáním 20 % manitolu. Ve fázi anurie je nutné zabezpeèit bilanèní režim. U dospìlého èlovìka nesmí pøíjem tekutin pøekroèit ztráty vody perspirací (500 - 600 ml/24 h, pøi teplotì 39( C až 1000 ml/24 h) a souèet všech dalších extrarenálních ztrát zvracením nebo prùjmy. Hyperkalémii se snažíme ovlivnit podporou jeho vstupu do bunìk (hypertonická glukóza s inzulinem, natrium bikarbonát) nebo iontomìnièi, které vyvazují kalium (Resonium). Zajiš�ujeme denní kalorické minimum (170 - 210 kJ/kg/den - 40 - 50 kcal), snažíme se zabránit zvýšenému katabolizmu a v dietì omezujeme bílkoviny (0,5 - 0,8 g bílkovin/kg/den). V polyurické fázi dùslednì hradíme znaèné ztráty vody a elektrolytù, hlavnì natria a kalia. U nemocného s akutním renálním selháním ve všech fázích trvale vedeme pøesné denní protokoly o pøíjmu a výdeji tekutin, diuréze, specifické hmotnosti moèe a bilanci elektrolytù. Sledujeme tìlesnou hmotnost, centrální žilní tlak a biochemický stav vnitøního prostøedí. Stav nemocného témìø vždy vyžaduje hodinovou bilanci všech základních parametrù.



Chronické selhání ledvin



Chronické selhání ledvin je koneèným dùsledkem nejrùznìjších chronických onemocnìní ledvin s rozsáhlým defektem fungujících nefronù. Nejèastìji jde o chronickou glomerulonefritidu, pyelonefritidu, polycystické ledviny, vaskulární nefrosklerózu, vrozené anomálie moèového ústrojí, urolitiázu, infekci a obstrukci moèových cest. Vzácnìji je pøíèinou chronického selhání ledvin amyloidóza, diabetická interkapilární nefroskleróza, hyperparatyreoidizmus, nefrokalcinóza, oxalóza, cystinóza nebo tbc ledvin. Zjištìní etiopatogenetického èinitele má rozhodující význam tam, kde lze jeho vliv zcela nebo èásteènì vylouèit (urologická etiologie, nìkteré metabolické poruchy).



Diagnostika

Jestliže základní onemocnìní nemá samo výraznou symptomatologii, vyvíjí se chronické selhání ledvin plíživì a nepozorovanì. Z celkových pøíznakù se objevuje únavnost, hubnutí, nechutenství, žízeò, nìkdy škytavka, nauzea a zvracení. K dalším symptomùm patøí zmìny kùže, která je popelavì žlutá, suchá a objevují se èetné petechie. Z ukládání moèových barviv do kùže bývá pruritus. S rozvíjející se anémií a acidózou pøicházejí respiraèní obtíže, dyspnoe a nakonec Kussmaulovo dýchání. V koneèné fázi se objevují stavy polovìdomí až uremické kóma s bezvìdomím, rozvinutou hemoragickou diatézou, pøíznaky porušené nervosvalové dráždivosti ve formì svalových záškub a køeèí. V dechu je cítit zápach moèoviny (foetor azotemicus). Ke klinickému obrazu patøí vìtšinou hypertenze, poruchy kostního metabolizmu a nìkdy uremická perikarditida. Množství moèe bývá zvýšené, ale trvá hypostenurie až izostenurie. V koneèné fázi onemocnìní diuréza klesá. Koncentrace kreatininu a urey v séru stoupá nad horní hranici normy pøi poklesu glomerulární filtrace na 20 - 25 % normální hodnoty. Pøi hodnotách kreatininu mezi 500 - 600 (mol/l nebo poklesu glomerulární filtrace pod 0,2 ml/s je nemocný zaøazen do dialyzaèního programu pro chronické renální selhání.



Léèba

Léèba spoèívá v ovlivnìní základního onemocnìní tam, kde se dá zjistit a odstranit pøíèina poruchy funkce ledvin. Sem patøí obstrukce odtoku moèe, infekce, metabolické poruchy, toxické vlivy. Dále je tøeba se vìnovat úpravì vnitøního prostøedí a dietní léèbì. V koneèné fázi zavádíme pøísný bilanèní režim s kontrolou vodního a elektrolytového hospodáøství a biochemizmu vnitøního prostøedí. Léèba chronického ledvinného selhání vyžaduje speciální péèi nefrologického pracovištì.



Dialýza krve



Akutní nebo chronické selhání ledvin mùže pøejít do stadia, ve kterém již nejsme schopni konzervativní léèbou udržet homeostázu organizmu a je nutné zasáhnout radikálnìji - dialýzou krve.



Indikace k dialýze

Indikací k akutní dialýze je náhlé selhání ledvin s anurií, acidózou a hyperhydratací pøi hodnotách urey vyšších než 25 - 30 mmol/l a hyperkalémii nad 6 mmol/l. Mezi indikace k akutní dialýze patøí také nìkteré intoxikace.

Indikací k zaøazení do chronické dialyzaèní léèby je chronické renální selhávání s poèínající uremickou symptomatologií, pøi hyperazotémii vyšší než 30 mmol/l a koncentraci endogenního kreatininu 600 - 800 (mol/l, pøi poklesu glomerulární filtrace pod 0,17 ml/s, pøi hyperkalémii vyšší než 6,5 mmol/l, trvá-li anurie nebo oligurie déle než tøi dny, pøi konzervativnì nezvládnutelné hyperhydrataci.

Kontraindikací dialýzy je dnes jenom aktivní maligní onemocnìní v terminální fázi, kromì myelomu.







Princip dialyzaèní léèby spoèívá v prostupu látek semipermeabilní membránou podle koncentraèního gradientu. Pøi terapeutické dialýze je na jedné stranì polopropustné membrány krev nemocného a na druhé stranì dialyzaèní roztok. Pøesun molekul vody a rozpuštìných látek se dìje difuzí a to souèasnì obìma smìry. Dialyzaèní roztok má obdobné složení jako ultrafiltrát plazmy. Hladina elektrolytù mùže být upravena s ohledem na aktuální stav dialyzovaného nemocného. Pøi hyperkalémii je v roztoku nízká hladina K+ iontù, které difundují z krve do roztoku. Pøi hyponatrémii naopak vyšší hladina Na+ iontù v roztoku zpùsobí difuzi natria z roztoku do krve. Do dialyzaèního roztoku pøecházejí z plazmy i další dialyzovatelné látky, pøedevším urea, kreatinin a jiné dusíkaté látky, od kterých je tak krev “oèiš�ována”. Je možné odstranit z krve také pøebytek vody ultrafiltrací pomocí rozdílu hydrostatického tlaku mezi krví a dialyzaèním roztokem (vyšší je na stranì krve).



Hemodialýza se provádí pøístrojem, který má dvì základní èásti: dialyzátor, kde probíhá vlastní dialýza krve a dialyzaèní monitor (vlastní umìlá ledvina), který zajiš�uje provedení dialýzy. 

Dialyzátor obsahuje dvì funkèní souèásti: semipermeabilní membránu a dialyzaèní roztok. V souèasné dobì jsou nejužívanìjší dva systémy konstrukce hemodialyzaèních pøístrojù. Dialyzátor kapilární je tvoøen spirálou dlouhé semipermeabilní trubice, ve které proudí krev nemocného a tato dialyzaèní cívka je ponoøena v proudícím dialyzaèním roztoku. Dialyzátor deskový se skládá vždy ze dvou celofánových polopropustných folií (ztištìných deskami z umìlé hmoty), mezi nimiž v tenké vrstvì proudí krev nemocného a dialyzaèní roztok na druhé stranì folií. Krev a dialyzaèní roztok proudí v pøístrojích protizmìrnì.

Dialyzaèní monitor obsahuje krevní modul, který zajiš�uje prùtok krve pøístrojem (200 - 300 ml/min.), dialyzaèní modul, který zajiš�uje pøípravu dialyzaèního roztoku z dialyzaèního koncentrátu a speciálnì upravené vody a ultrafiltraèní modul, kterým se dosahuje požadované ultrafiltrace. Moderní umìlé ledviny mají vlastní poèítaè, který øídí chod dialýzy podle pøedem nastavených parametrù a jeho signalizaèní zaøízení zajiš�ují bezpeènost celého procesu.

Vlastní dialýza probíhá extrakorporálnì (obr. 142) a krev nemocného vìtšinou musí být heparinizována. Je možné použít také nízkomolekulární hepariny (Fraxiparin, Clexane). Nemocné po operaci lze výjimeènì dialyzovat bez heparinizace, ale pøístroj se musí v intervalech 15 - 30 minut proplachovat 100 - 200 ml fyziologického roztoku. Pøi akutní dialýze se krev pøivádí do pøístroje kanylací velké žíly (v. femoralis, v. subclavia, v. jugularis interna) Seldingerovou metodou katetrem s dvojitým lumen. Opakované napojení nemocného na pøístroj pøi chronické dialýze umožòují arteriovenózní píštìle (fistule - “shunty”):

1) 	teflon-silastiková spojka umìlá,

2) 	podkožní arteriovenózní anastomóza (v. cephalica a a. radialis - “end to side”).

Obvykle nemocní docházejí na dialýzu 2 - 3krát týdnì na 3 - 5 hodin. Nejèastìjší komplikací je hypotenze. Mezi další komplikace patøí svalové køeèe (iontová dysbalance), horeèka nebo krvácivé projevy. Závažnou komplikací je disekvilibrizaèní syndrom, kdy se pøi rychlém poklesu urey v krvi proti pomalému poklesu urey v likvoru vyvíjí nitrolební hypertenze s edémem mozku (bolesti hlavy, neklid, zvracení, dezorientace až bezvìdomí). Dialýzu je nutné ihned ukonèit a zopakovat po nìkolika hodinách. 



Peritoneální dialýza využívá jako semipermeabilní membrány peritoneum nemocného. Do bøišní dutiny se zavede pomocí kovového mandrénu s bodcem katetr z umìlé hmoty s vìtším poètem otvorù. Do peritoneální dutiny se potom infúzním setem napustí 2 litry dialyzaèního roztoku, ponechají se v ní 30 minut a opìt se vypustí. Postup se opakuje po celou dobu peritoneální dialýzy, která trvá asi 24 hodin. Výkon ukonèíme prostým vytažením katetru z bøišní dutiny. Výhodou peritoneální dialýzy je, že nevyžaduje speciální pracovištì. Nevýhodou je její menší úèinnost a vìtší zátìž pro nemocného (trvání dialýzy, ztráty bílkovin dialyzátem, které je nutné hradit).

Kontraindikace peritoneální dialýzy zahrnují zánìty bøišních orgánù, trauma bøicha, stavy po nitrobøišních operacích (1. - 4. pooperaèní den), extrémní obezitu, hernie a tìhotenství (od 4. mìsíce gravidity).

Léèba peritoneální dialýzou je dnes indikována spíše výjimeènì pøi náhlém selhání ledvin s perspektivou krátkodobé nutnosti dialýzy (exogenní intoxikace).



Transplantace ledviny



Chronická dialyzaèní léèba dokáže i po nìkolik let udržet homeostázu organizmu ve vitálnì pøijatelných mezích, ale není ideálním øešením problému tìchto nemocných. Omezuje aktivitu nemocného závislostí na pøístroji a život chronicky dialyzovaných je neustále ohrožen sepsí a kardiopulmonálním selháním. Prùvodní komplikace chronického selhání ledvin jako anémie, hypertenze, neuropatie nebo osteodystrofie, nejsou samotnou dialýzou dobøe ovlivnitelné. Optimálním øešením je transplantace ledviny, která ovšem není proveditelná u všech nemocných se selháním ledvin a není vždy úspìšná. Chronická dialyzaèní léèba a transplantace ledviny nejsou tedy dvì alternativy léèení uremikù v terminálním stadiu, ale jedna integrovaná metoda léèby využívající obou léèebných pøístupù. Nemocní s urémií mohou tak prodìlávat léèebný cyklus: dialýza - primární transplantace - dialýza - sekundární transplantace - dialýza. Doba trvání jednotlivých složek tohoto cyklu je u každého nemocného rùzná.

Imunologická bariéra organizmu je jedním ze základních problémù transplantace ledviny. Všechny buòky organizmu jsou nositeli antigenù, které jsou vázány na její povrch. Jde o histokompatibilní tkáòové antigeny. Hlavní systém tìchto antigenù je oznaèen jako HLA systém (“Human Leucocytes Antigen”). Nejvýznamnìjšími imunokompetentními buòkami jsou malé lymfocyty. Jsou senzibilizovány proti histokompatibilním antigenùm dárce. Senzibilizované lymfocyty (T-lymfocyty - pocházejí z thymu) jsou odpovìdné za sérii imunologických reakcí, které vedou k vylouèení - rejekci transplantované ledviny. Hlavní zbraní proti rejekèním procesùm je nespecifická imunosuprese. Užíváme hlavnì imuran a kortikoidy.

Výbìr pøíjemce z dialyzaèního programu je ovlivnìn øadou faktorù. Nemocný má být v optimálním stavu, po peèlivém posouzení interním, nefrologickém a urologickém. Nejèastìji jsou vybíráni jedinci mezi 15 - 50 léty. Každý nemocný je podroben typizaci tkánì podle HLA systému. Vzhledem k pomìrnì malé pravdìpodobnosti nalezení HLA identických dvojic v malém souboru je organizována mezinárodní spolupráce (Eurotransplant, Skandiatransplant) pøi výbìru vhodného pøíjemce z listin èekatelù transplantaèních center tak, aby neshoda s typizovanou odebranou ledvinou byla co nejmenší.

Výbìr dárce ledviny mùže výraznì ovlivnit dlouhodobý výsledek transplantace. Transplantujeme buï ledvinu dobrovolného dárce (vìtšinou nejbližší pøíbuzní - rodièe, sourozenci) nebo ledvinu kadaverózní z tìla zemøelého. U kadaverózní ledviny èas teplé ischémie (doba od pøerušení obìhu v ledvinì do okamžiku perfúze konzervaèní tekutinou) nesmí pøekroèit 45 minut. Èas studené ischémie (doba od zaèátku konzervace ledviny chladným roztokem pøi 4( C ve sterilním prostøedí do transplantace) nemá pøekroèit 10 hodin. Pro snížení imunitní odpovìdi pøíjemce na cizí antigeny je tøeba zaruèit kompatibilitu v systému ABO krevních skupin a zajistit co nejvìtší pøíbuznost v HLA systému tkáòovou typizací.

Technika transplantace se stala již rutinní metodou. Pøíjemci je ledvina transplantována do malé pánve (obr. 143). Obvykle se implantuje pravá ledvina do levé jámy kyèelní a levá ledvina vpravo, aby byly cévy ledviny lépe pøístupné sutuøe. Anastomóza ledvinných cév s cévami ilickými se vìtšinou šije koncem ke stranì (“end to side”). Moèovod je nejèastìji implantován do mìchýøe antirefluxní technikou, výjimeènì je anastomózován s pánvièkou nebo moèovodem pøíjemce. Ledvina transplantovaná ze živého dárce zaèíná fungovat prakticky bezprostøednì po operaci. Funkce kadaverózní ledviny se podle stupnì poškození tubulárních bunìk rozvíjí tak, jak se regenerují následky ischémie.

Kontraindikace transplantace jsou absolutní a relativní. Absolutní kontraindikací je aktivní maligní onemocnìní. Imunosupresivní léèba mùže podpoøit rùst mikroskopických metastáz nebo aktivovat dosud latentní maligní onemocnìní. Za bezpeèný odstup od chirurgického odstranìní malignity se považuje u nádorù s nízkým maligním potenciálem 1 - 2 roky a u vysoce rizikových nádorù 5 - 6 let. Druhou absolutní kontraindikací transplantace je aktivní infekèní onemocnìní, vèetnì nemocných s HIV pozitivitou, u kterých po nasazení imunosupresiv hrozí propuknutí AIDS. Nemocní s ICHS, po infarktu myokardu, diabetici nebo starší muži by se pøed transplantací ledviny mìli podrobit koronarografii. Endoskopické pøešetøení si mùže vyžádat pøed výkonem probìhlá vøedová choroba. Nemocní po prodìlané hepatitidì mohou absolvovat se zvýšeným rizikem transplantaci, pokud nemají biochemické známky hepatální dysfunkce. Peèlivé vyšetøení a øešení je pøed výkonem vìtšinou nezbytné pøi mikèních obtížích, recidivujících infekcích v moèových cestách nebo anomáliích urogenitálního systému.

Komplikace transplantace jsou dùsledkem vlastního chirurgického výkonu, imunobiologických pochodù nebo imunosupresivní léèby. Nejèastìji se vyskytuje pooperaèní krvácení, moèová píštìl, trombóza ledvinných cév a komplikace infekèní. Nejtìžší komplikací je rejekèní krize, kdy se projevují známky odhojování štìpu. U každého nemocného po transplantaci ledviny je tøeba sledovat celkový stav, diurézu, tìlesnou hmotnost, clearence endogenního kreatininu, glomerulární filtraci a laboratorní hodnoty vodního a minerálového hospodáøství. Nelze-li rejekèní krizi zvládnout konzervativnì imunosupresivy, je tøeba štìp odstranit. Stav transplantované ledviny upøesní izotopová nefrografie a biopsie štìpu.

V pøípadì neúspìchu transplantace je nemocný vrácen zpìt do chronického dialyzaèního programu s výhledem sekundární transplantace.















17. ANDROLOGIE



Andrologie je urologickou subspecializací, která se zabývá mužskou infertilitou, erektilní dysfunkcí a vrozenými poruchami diferenciace pohlaví. V problematice reprodukèní medicíny andrologové úzce spolupracují se sexuology a gynekology. Pochopení reprodukèní fyziologie je základním východiskem diagnostiky a terapie poruch v této oblasti.

Varle je orgán, který zajiš�uje dvì úlohy - spermatogenezi v semenotvorných kanálcích a sekreci androgenù v Leydigových buòkách. Tyto funkce jsou intimnì propojeny. Sekrece androgenù je nezbytná pro produkci spermií, ale také pro vývoj sekundárních pohlavních znakù a normální sexuální chování muže. Pøední lalok hypofýzy produkující gonadotropiny (LH a FSH) je regulován cestou hypotalamické pulzní sekrece “releasing” hormonù (LHRH). Integraèní hypotalamické centrum je zase pod vlivem neurotransmiterù (norepinefrin, dopamin, serotonin, acetylcholin) a neuropeptidù (endogenní opioidní peptidy) z vyšších partií centrální nervové soustavy, které zprostøedkovávají inhibièní a stimulaèní vliv na hypotalamus. Sertoliho buòky varlete produkují inhibin, který zpìtnou vazbou tlumí sekreci FSH. Hypofyzární prolaktin kompetitivní inhibicí s testosteronem v cílových orgánech vyvolává hypogonadizmus. Hypotalamo - hypofyzo - gonadální osa je mechanizmem, který kontroluje všechny hlavní reprodukèní funkce mužù.

Zárodeèné buòky v tubuli seminiferi - spermatogonie se mitotickým dìlením stávají primárními spermatocyty. Po probìhlé meióze vznikají z každého primárního spermatocytu dva sekundární spermatocyty již s redukovaným poètem chromozomù (ze 46 na 23). Každý sekundární spermatocyt se potom opìt dìlí a vznikají spermatidy. Proces jejich dalšího dozrávání a diferenciace ve zralá spermatozoa trvá asi 72 - 74 dní. Putování spermatozoí vývodnými semennými cestami až do ejakulace trvá dalších 12 - 21 dní. Vyšetøení spermiogramu zachycuje tedy stav spermatogeneze z doby pøibližnì pøed tøemi mìsíci.





Infertilita



Pøibližnì 15 % manželských párù má reprodukèní potíže. Zdravé páry nepoužívající antikoncepci dosáhnou koncepce do jednoho mìsíce v 25 %, do pùl roku v 75 % a do jednoho roku obvykle v 90 %. Nedojde-li pøi pravidelném sexuálním styku ke graviditì do dvou let, jde o infertilitu. Pøibližnì jedna tøetina infertilit jde na vrub mužských patologií, jedna tøetina je zapøíèinìna faktory ženskými a v jedné tøetinì jde o souèet pùsobení obou faktorù. Pøibližnì v polovinì pøípadù jde tedy o neplodnost na podkladì mužské poruchy fertility.



Anamnéza obou partnerù je prvním krokem pøi vyšetøování neplodnosti páru. 

U žen je to pøedevším dokumentace pøedešlé fertility, vèetnì spontánních nebo instrumentálních abortù, užívání kontraceptiv a prùbìh pøedešlých gravidit. Dùležité jsou gynekologické zánìty, které mohou vést k obstrukci reprodukèního systému. Je tøeba rùznými metodami ovìøit probíhající ovulaci, adekvátnost luteální fáze mùže ovìøit hladina progesteronu nebo endometriální biopsie. Ovìøení prùchodnosti dìložní dutiny a vejcovodù zajistí hysterosalpingografie. Pomocí testù je tøeba detekovat funkci cervikálního hlenu a hledat možné pánevní patologie (adnexální adheze, endometriózu, dìložní myomatózu a tubární patologické nálezy). K tìmto vyšetøením slouží také ultrasonografie nebo diagnostická pánevní laparoskopie.

U mužù je dùležitý vývoj eventuálních vývojových anomálií. Již zhodnocení èasového nástupu puberty mùže signalizovat závažný problém. Pøedèasná puberta mùže být první známkou adrenogenitálního syndromu, odložená puberta naopak Klinefelterova syndromu nebo idiopatického hypogonadizmu. Známkou endokrinologické abnormity mùže být také gynekomastie nebo poruchy v tvorbì ochlupení. Kryptorchizmus, torze varlete, po pubertì prodìlané zardìnky s orchitidou nebo trauma varlat mohou být pøíèinou produkce nižšího poètu nebo nekvalitních spermií. Fertilitu mohou ovlivnit nìkteré operaèní výkony pro urologická onemocnìní (plastiky hrdla mìchýøe pro sklerózu, lymfadenektomie pro maligní nádor varlete), které mohou být pøíèinou retrográdní ejakulace nebo jejího chybìní. Zánìtlivé procesy (epididymitida, orchitida, vezikulitida) mohou podobnì jako u žen zpùsobit neprùchodnost reprodukèního systému. Devastující vliv na testikulární germinální epitel má vìtšinou také prodìlaná cytostatická léèba. Pøed chemoterapií nebo aktinoterapií u mladších jedincù se doporuèuje kryoprezervace spermatu. Souvislost s infertilitou mùže mít kouøení bìžných cigaret nebo marihuany. Dlouhodobé užívání nìkterých lékù mùže pùsobit sníženou fertilitu nebo dokonce infertilitu (dietylstilbestrol, sulfasalazin, anabolika, tetracykliny, diazepam, cimetidin).



Klinické vyšetøení zahrnuje pøedevším pátrání po objektivních známkách vývojových abnormit. Pøi hypogonadizmu to mohou být hùøe vyvinuté sekundární pohlavní znaky, eunochoidní skeletová konfigurace, proøídlé nebo chybìjící ochlupení (pubické, axilární). Nìkteøí nemocní udávají bolesti hlavy a mùžeme zjistit výpadky zorného pole (nádory hypofýzy). Pátráme po gynekomastii, nìkdy s galaktoreou a mùžeme zjistit další poruchy hormonálního charakteru (hyperkortizolizmus, hyperprolaktinémie). Dùležité je peèlivé vyšetøení varlat s posouzením jejich velikosti a konzistence (semenotvorné kanálky tvoøí až 95 % objemu varlete). Normální varle dospìlého muže má prùmìrnou délku mezi 3,5 - 5,5 cm a šíøku 2 - 3 cm. Pøi poškození varlete pøed pubertou bývá varle malé a tuhé, pøi poškození postpubertálním bývá malé a mìkké. Nepravidelnosti ve tvaru nadvarlete signalizují probìhlou infekci a možnou obstrukci reprodukèních cest. Normální penis má délku nejménì 5 cm. Je tøeba zaznamenat penilní abnormity (mikropenis, hypospadie, abnormální zakøivení, fimóza). Asi u 2 % infertilních mužù zjistíme kongenitální agenezi semenných vývodù a váèkù. Nejèastìji najdeme u infertilních mužù varikokélu. Peèlivì pátráme po nerozpoznaných uzlících ve štítné žláze, nerovném povrchu jater (cirhóza), lymfadenopatii (Hodgkinova choroba) a výskytu jiných pøíznakù systémového onemocnìní. 

Fyzikální vyšetøení je tøeba doplnit ultrazvukovým vyšetøením urologických orgánù a zachytit poèínající morfologické zmìny, které unikly pøi vyšetøení fyzikálním (varikokéla, spermatokéla, intraparenchymový nádor varlete, zmìny na semenných váècích). Využíváme skrotální, transabdominální a transrektální ultrasonografie. Hemodynamickou závažnost varikokély mùžeme posoudit pomocí dopplerovské sonografie a vyšetøení doplnit flebografií spermatické žíly. Kompletní vyšetøení moèe (vèetnì kultivace) a základní biochemické laboratorní testy jsou samozøejmou souèástí andrologického posouzení nemocného.



Spermiogram bývá prvním specializovaným andrologickým vyšetøením. Jedno vyšetøení vìtšinou nestaèí, je tøeba zhodnotit minimálnì tøi vzorky v prùbìhu asi 2 mìsícù s dodržení sexuální abstinence 48 - 72 hodin. Ejakulát se získává masturbací do sklenìné nebo plastikové nádobky se širokým hrdlem. Vzorek je tøeba zpracovat do jedné hodiny od odbìru (posouzení motility). Hodnotíme objem ejakulátu, pH spermatické tekutiny, poèet, motilitu a propulzivitu spermií a jejich morfologii.

Normální spermiogram - objem ejakulátu vìtší než 2,0 ml, koncentrace spermií vyšší než 20 x 106/ml, celkový poèet spermií vyšší než 40 milionù, motilita spermií u více než 50 % z nich se stupnìm propulzivity nejménì “b”, více než 30 % normálních (oválných) forem spermií.

Motilita spermatozoí je jedním z nejdùležitìjších posuzovaných faktorù. Mùže být kompenzaèním faktorem jejich nízkého množství. Propulzivita spermií je klasifikována ve ètyøech stupních (a - rychlá dopøedná motilita spermií, b - pomalá dopøedná motilita, c -motilita bez progrese, d - nehybnost spermií).

 Celkový objem semenné tekutiny ovlivòuje fertilitu až v pøípadì, že je menší jak 1,5 ml. Malý objem semenné tekutiny bývá spojen s retrográdní ejakulací, obstrukcí reprodukèních cest, inkompletním odbìrem vzorku nebo deficitem androgenù.

Koncentrace spermatozoí je nejménì 20 mil./ml nebo 40 mil./ejakulát. Pokles poètu spermií pod tyto hodnoty nazýváme oligozoospermie. Stav, kdy spermie v ejakulátu chybí, nazýváme azoospermie. Vyšší výskyt dysmorfních spermatozoí v ejakulátu se nìkdy nazývá teratospermie.



Hormonální vyšetøení nám mùže pomoci odlišit primární hormonální dysfunkce od postižení sekundárních. Jde pøedevším o stanovení hladin hormonù hypotalamo - hypofýzo - gonadální osy, nadledvin a štítné žlázy (LH, FSH, prolaktin, testosteron, ACTH, kortizol v moèi/24 h, T3, T4 a TSH). Primární hormonální dysfunkce zahrnují pomìrnì malou èást nemocných (kolem 5 %). Sekundární pøíèiny bývají zøejmé již z anamnézy (kryptorchizmus, virová orchitida pøi parotitidì, prodìlaná torze varlete, epididymitida).

Biopsie varlete se používá k definitivnímu odlišení testikulární a obstrukèní azoospermie. Ze skrotálního øezu otevøeme tuniku albugineu varlete a malou èást vyhøezlé tkánì varlete odebereme do nádobky s Bouinovým roztokem. Tkáò se zpracovává histopatologickou technikou. Nález normální spermiogeneze svìdèí pro obstrukèní etiologii azoospermie a na druhé stranì nález SCO (“Sertoli cell only”) syndromu  svìdèí pro etiologii testikulární. 

Deferentovezikulografie je dnes indikována pouze jako souèást mikrochirurgického rekonstrukèního výkonu na semenných cestách. Jako samostatný diagnostický výkon je opuštìna pro vysoké riziko obstrukèních komplikací (obliterace pùvodnì prùchodného ductus deferens).



Pøíèiny infertility

Pøíèiny infertility mùžeme podle lokalizace primárního postižení rozdìlit na pretestikulární, testikulární a posttestikulární.



Pretestikulární pøíèiny infertility zahrnují velmi vzácná onemocnìní hypotalamu, onemocnìní hypofýzy a rùzné hormonální dysbalance jak endogenní, tak exogenní.

Onemocnìní hypotalamu mohou pùsobit izolované defekty gonadotropinu, LH, FSH a kongenitální hypogonadotropní syndromy s jejich dùsledky.

Onemocnìní hypofýzy ovlivòující fertilitu zahrnuje øadu rùzných pøíèin hypopituitarizmu. Pøedevším jsou to nádory hypofýzy (prolaktinom), stavy po úrazu hlavy, cévní pøíhody, granulomatózní procesy (hemochromatóza) nebo iatrogenní pøíèiny (stavy po hypofyzektomii nebo ozáøení hypofýzy pro Cushingovu nemoc - Leksellùv gama “nùž”).

Hormonální dysbalance mùže ovlivnit fertilitu celou øadou svých dùsledkù. Pøíèinou infertility mùže být zvýšený pomìr estrogenù k androgenùm u adrenokortikálních nádorù, leydigeomu nebo nádoru ze Sertoliho bunìk. Vyšší hladina estrogenù potom potlaèuje výdej hypofyzárního gonadotropinu. Androgeny také blokují výdej gonadotropinu. Zdrojem jejich endogenní nadprodukce mohou být nádory varlete, nádor nebo hyperplazie kùry nadledvin. Nejèastìjším exogenním zdrojem androgenù bývají steroidní anabolika. Výsledkem vyšší hladiny glukokortikoidù také bývá sekundární testikulární dysfunkce. Endogenní nadprodukce je nejèastìjší pøi Cushingovì syndromu. Vysoký exogenní pøívod kortikoidù provází léèbu ulcerózní kolitidy, Crohnovy choroby, revmatoidní artritidy nebo astmatu. Rovnìž dysfunkce štítné žlázy èasto alteruje spermatogenezi.



Testikulární pøíèiny infertility jsou v bìžné populaci nejèetnìjší. Zahrnují širokou škálu onemocnìní od chromozomálních abnormit pøes vrozené vady, úrazy až po onemocnìní získaná.

Chromozomální abnormity reprezentuje pøedevším Klinefelterùv syndrom ve své klasické trizomické podobì (47, XXY) nebo mozaikové formì (46, XY / 47, XXY). Muži mají eunuchoidní vzhled s gynekomastií, ženským ochlupením a rozložením tuku. Varlata bývají menší a tužší s pøevládající sklerotizací a atrofií semenotvorného epitelu. Onemocnìní XX, což je varianta Klinefelterova syndromu (46, XX forma), je velmi vzácné. Má obdobné známky jako klasická varianta, ale prùmìrná výška mužù bývá menší, èastìji je sdružena s hypospadií. Syndrom XYY má obdobnou incidenci jako Klinefelterùv syndrom, ale jeho projevy jsou rozmanitìjší. Spermiogram tìchto nemocných mùže vykazovat celou škálu zmìn od normálního obrazu až po azoospermii.

Vrozené vady varlat èasto souvisí s infertilitou. Bilaterální anorchie je extrémnì vzácná. “Sertoli cell only” syndrom (SCO) je spojen pøedevším s azoospermií, protože ve varleti chybí germinální buòky. Nejèastìjší vrozenou anomálií ve spojení s infertilitou je kryptorchizmus. Jednostranná porucha sestupu varlete hrozbu infertility vìtšinou nepøedstavuje. Chirurgická úprava oboustranného kryptorchizmu orchiopexí mùže zabránit vývoji infertility, jestliže je provedena do dvou let vìku dítìte.

Varikokéla je nejèastìji spojována s infertilitou. Asi polovina mužù s tímto onemocnìním má sníženou plodnost, ale øada mužù s varikokélou má plodnost zcela normální. Zdá se, že varikokéla teprve postupnì progresivnì zhoršuje funkèní stav spermiogenního epitelu.

Trauma varlete je ménì èastá pøíèina infertility, protože spíše výjimeènì úraz následuje poúrazová atrofie varlete. Èastìji se vyskytuje snad jenom atrofie varlete po poranìní jeho cévního zásobení pøi operacích v tøísle nebo skrotu.

Léky a záøení mohou být také pøíèinou infertility. Z lékù jsou to pøedevším cytostatika. Germinální epitel je rezistentnìjší k chemoterapii pøed pubertou než v dospìlosti. Infertilitu pùsobí také léky blokující syntézu testosteronu pøímo nebo blokádou periferního úèinku androgenù, inhibicí sekrece gonadotropinù nebo zvýšením hladiny estrogenù èi prolaktinu. Mezi nejèastìji podávané léky s negativním vlivem na syntézu testosteronu patøí také cimetidin. Nízkou sérovou hladinu testosteronu najdeme pøi abuzu drog (marihuana, heroin, methadon). Vùèi radiaci jsou germinální buòky citlivìjší než buòky Leydigovy, které jsou relativnì rezistentní. Jedna dávka záøení nad 600 rad mùže již poškodit spermiogenní epitel dlouhodobì (na 2 - 3 roky) nebo i trvale. Zvýšená hladina FSH signalizuje poškození spermiogeneze.

Orchitida postihuje 15 - 25 % mužù, kteøí byli v kontaktu s epidemickou parotitidou. Bilaterální postižení je vzácnìjší (10 %). Následná atrofie varlete se vìtšinou vyvíjí do jednoho mìsíce, ale proces mùže trvat také rok.

Systémová onemocnìní mohou také pùsobit snížení libida, impotenci a gynekomastii a souèasnì alterovat spermiogenezi (renální selhání, jaterní cirhóza, perniciózní anémie).

Idiopatická infertilita zahrnuje všechny poruchy spermiogeneze, jejichž pøíèina zùstává nerozpoznaná. Jde o nejvìtší skupinu infertilních mužù (kolem 40 %).



Posttestikulární pøíèiny infertility zahrnují pøedevším poruchy v transportní cestì spermatozoí a poruchy jejich motility a funkce.

Poruchy transportu spermatozoí se vyskytují vzácnì na podkladì vrozeném. Kongenitální ageneze nebo atrézie ductus deferens provází ve vyšším procentu cystickou fibrózu. Èastìji pùsobí jizevnatou obstrukci vývodných semenných cest probìhlá epididymitida. Funkèní poruchy transportu pøi poranìní sympatických nervù bývají výsledkem retroperitoneální lymfadenektomie nebo rozsáhlých výkonù v malé pánvi. Omezená peristaltika ductus deferens a nedovírání hrdla moèového mìchýøe mùže vyústit v poruchu emise spermií nebo retrográdní ejakulaci.

Poruchy motility spermatozoí mohou být zpùsobeny jejich defektní ultrastrukturou, vzácnì chybìním proteinu karboxyl metylázy, kterou spermie ke svému pohybu potøebuje. Imotilitu spermií mohou pùsobit také poruchy maturace spermatozoí pøi dysfunkci nadvarlete v dùsledku chronického vyššího intratubulárního tlaku v nadvarleti. Zejména jde o stavy po reanastomóze ductus deferens po pøedchozí vazoligatuøe. Porušení bariéry mezi krví a spermiogenním epitelem (infekce, úraz, operace) mùže zpùsobit vytvoøení protilátek proti vlastním spermiím. Imunologický defekt tohoto typu pùsobí infertilitu u 3 - 7 % mužù.



Léèba infertility

Chirurgická léèba je vhodná tam, kde lze upravit anatomické zmìny, které mohou být pøíèinou infertility. Nejèastìjší je invazivní øešení varikokély. Asi u 2/3 mužù se po chirurgické úpravì varikokély zlepší kvalita ejakulátu. Pøímý vztah varikokély k infertilitì je ale stále diskutabilní. Vazektomie užívaná jako metoda mužské antikoncepce s sebou nese problém eventuální reanastomózy pøi zmìnì osobních pomìrù. Reanastomóza obou koncù ductus deferens se dìlá mikroskopickou technikou a v dobì do 7 - 8 let po vazektomii má úspìšnost 80 - 90 %. Poèet tìhotenství po reanastomóze bývá ale nižší (50 - 60 %). Pøi uzávìru vývodu nadvarlete, a� vrozeném nebo pozánìtlivém, je možné využít epididymovazoanastomózy pøeklenující pøekážku (bypass). Výsledek je opìt závislý na precizní mikrochirurgické technice. Pøi uzávìru ductus deferens v oblasti kolikulu je možné protìtí duktu transuretrální elektrodiscizí.

Medikamentózní léèba je málo úspìšná u idiopatické infertility. Nadìji na úspìch má vìtšinou jenom endokrinní terapie pøi defektní produkci jednotlivých hormonù ovlivòujících fertilitu nebo pøi hormonálních dysbalancích. Pøi neurogenních poruchách ejakulace lze podávat (-adrenergní agonisty (efedrin, pseudoefedrin, fenylpropanolamin nebo imipramin). Pøi neúspìchu této léèby mùže získání spermatu napomoci vibraèní stimulace nebo elektroejakulace (vyžaduje celkovou anestézii). V léèbì imunologických forem infertility se využívá pøedevším kortikoidù se støídavými efekty.

Prevence infertility je velmi dùležitá, protože výsledky následné léèby bývají nepøesvìdèivé. Zahrnuje vèasné øešení poruch sestupu varlete, varikokély, torze varlete a dalších chirurgicky øešitelných vrozených vad nebo stavù, které ve svých dùsledcích ovlivòují fertilitu. Intenzivní vèasnou konzervativní léèbou sexuálnì pøenosných infekcí, zánìtù moèové trubice, nadvarlete, varlete nebo prostaty mùžeme podstatnì snížit jejich nepøíznivý vliv na fertilitu. V posledních letech se stále èastìji diskutuje také vliv životního prostøedí na zvyšující se výskyt mužské infertility.



Asistovaná reprodukce

Metody asistované reprodukce se používají pøedevším u párù, kde je infertilita zpùsobena mužským faktorem. Zahrnují intrauterinní inseminaci promytými spermiemi, fertilizaci in vitro a mikrochirurgické metody získávání spermatozoí.



Intrauterinní inseminace promytými spermiemi (IUI) se snaží obejít pøirozenou bariéru dìložního hrdla a jeho hlenové zátky, které za normálních okolností odfiltruje abnormální nebo špatnì pohyblivá spermatozoa. Indikací bývá mužská idiopatická infertilita a nìkteré abnormality bránící normální depozici spermatu (nìkteré hypospadie, retrográdní ejakulace). Lepší výsledky se dosahují po ovariální hyperstimulaci v prùbìhu cyklu.

Fertilizace in vitro (IVF) se dosahuje mikromanipulaèními technologiemi. Parciální disekce zóna pellucida pøedstavuje mechanické nebo chemické narušení zóna pellucida s následnou inseminací oocytù spermatozoy. Subzonální inseminace je technika, pøi které se spermatozoa mikromanipulaèní technikou zavádìjí do perivitelinního prostoru (mezi zóna pellucida a plazmatickou membránu oocytu). Intracytoplazmatická injekce spermie do oocytu je nejmodernìjší mikromanipulaèní fertilizaèní technologií. Umožòuje oplodnìní oocytu jedinou spermií injikovanou mikromanipulátorem pod mikroskopem pøímo do jeho cytoplazmy.

Mikrochirurgické metody získávání spermií se používají pøedevším u mužù s poškozením vývodných semenných cest. Spermatozoa mùžeme získat mikroaspirací z tubulù nadvarlete (MESA - microsurgical epididymal sperm aspiration) nebo z eferentních kanálkù varlete èi rete testis (TESA - testicular sperm aspiration). Složitìjší možností je odbìr tkánì varlete a ze získaného materiálu extrakce spermií embryologickými laboratorními technikami (TESE - testicular sperm extraction). Cenným a snadno dostupným zdrojem spermatozoí mùže být spermatokéla. Použitelné spermie lze získat dokonce perkutánní punkcí. Indikace spermatokély k operaci u subfertilního muže plánujícího založit rodinu je tedy hrubou chybou a mùže iatrogennì zavinit infertilitu.



Erektilní dysfunkce



Erektilní dysfunkce znamená neschopnost dosažení a udržení takového stupnì erekce penisu, aby byl možný sexuální styk. Erektilní dysfunkce mùže mít celou øadu pøíèin. Teprve v posledních dvaceti letech je nové poznatky v neurofyziologii erekce umožnily blíže diferencovat a staly se základem moderní léèby erektilní dysfunkce.



Fyziologie erekce

Inervace struktur podílejících se na mechanizmu erekce je velmi složitá. Autonomní centrum erekce je lokalizováno v míšních segmentech S2 - S4 a Th12 - L2. Sympatická a parasympatická vlákna z torakolumbálních segmentù a periferních ganglií se spojují v plexus hypogastricus inferior, ze kterého vycházejí vìtévky pro pánevní plexus. Z plexu jsou pak inervovány pánevní orgány. Vlákna kavernózních nervù inervující penis procházejí posterolaterálnì podél semenných váèkù a prostaty a v oblasti membranózní uretry procházejí skrz diafragma urogenitale jenom milimetry pod prostatickou uretrou a vstupují do hilu penisu. Terminální vìtvièky kavernózních nervù inervují helicinní artérie a trabekulární pøíènì pruhovanou svalovinu. Odpovídají za vaskulární zmìny v prùbìhu tumescence a detumescence penisu. Centrum somatické motorické inervace je ve ventrálních rozích segmentu S2 - S4. Motorická vlákna prostøednictvím pudendálního nervu pùsobí kontrakce m. ischiocavernosus a m. bulbocavernosus. Kontrakce m. ischiocavernosus zajiš�uje rigidní fázi erekce a rytmické kontrakce m. bulbocavernosus jsou nezbytné pro ejakulaci. Somatická sensorická inervace vychází z kùže penisu a glandu. Mozek má modulaèní vliv na spinální dráhu erekce. Do mechanizmu erekce se zapojují další supraspinální oblasti vèetnì hypotalamického a limbického systému.

Cévní zásobení penisu vychází vesmìs z párové arteria pudendalis interna, která je hlavním zdrojem krve pro penis.  Její terminální èást se dìlí na kavernózní, dorzální a bulbouretrální artérii. Kavernózní artérie zásobuje corpora cavernosa, dorzální artérie glans penis a bulbouretrální artérie corpus spongiózum. Ventilový mechanizmus erekce pøedstavuje systém arteriol a subtunikálnì uložený venulární plexus. Vlastní erekci kavernózních tìles zajiš�uje jejich sinusoidální systém naplnìný krví. Venózní drenáž glandu, distální a støední èásti penisu jde pøevážnì do hluboké dorzální penilní žíly a periprostatického plexu. Krev z proximální èásti penisu je odvádìna kavernózními a krurálními žílami do preprostatického plexu a vnitøní pudendální žíly. Spongiózní tìleso je drénováno pøes cirkumflexní, uretrální a bulbózní žíly. Krev z kùže a podkoží penisu odchází do povrchní dorzální žíly penisu. 

Erekce penisu je výsledkem kombinované souèinnosti hladkého svalstva arteriol, kavernózních sinusoidálních prostor, nervù, neurotransmiterù, venul a venulárních plexù, tunica albuginea a pøíènì pruhované svaloviny perinea. Vlastní erekce je podmínìna tøemi hemodynamickými zmìnami:

1) 	zvýšením arteriálního pøítoku krve do penisu,

2) 	relaxací kavernózních tìles a naplnìním jejich sinusoidálních prostor krví,

3) 	venookluzním mechanizmem omezujícím odtok krve z topoøivých tìles.

V klidové fázi má penis jenom základní nutrièní prùtok krve. V latentní fázi se zvyšuje arteriální pøítok krve do penisu 7 - 10krát díky relaxaci hladkého svalstva stìn arteriol s jejich následnou dilatací. Rychle se plní sinusoidní prostory kavernózních tìles až do kapacity nepodajné tunica albuginea. Ve fázi tumescence se tlakem mezi erektilními tìlesy a neroztažitelnou tunica albuginea postupnì uzavírají plexy subtunikálních venul a zaèíná stoupat intrakavernózní tlak až do dosažení erekce. Soubìžnì proporcionálnì klesá arteriální pøítok. Ve fázi plné erekce jsou strangulovány také drobné spojovací žíly (vv. emissariae) a žilní odtok je redukován na minimum. Intrakavernózní tlak dosahuje hodnot 80 - 90 % systolického tlaku. Arteriální pøítok je nižší než v plnící fázi, ale vyšší než ve fázi klidové. Ve fázi rigidní (skeletální) erekce (krátce pøed ejakulací) intrakavernózní tlak stoupá na nìkolikanásobek systolického tlaku pùsobením kontrakce ischiokavernózních svalù, které pøitlaèí erektilní tìlesa proti sedacím kostem. Na krátký èas se úplnì zastaví arteriální pøítok do erektilních tìles. Ve fázi detumescence se v dùsledku kontrakce hladkého svalstva sinusoidních prostor a arteriol výraznì poklesne arteriální pøítok a postupnì se tak uvolní žilní drenáž erektilních tìles. Jak arteriální pøívod krve, tak intrakavernózní tlak poklesnou až na klidovou úroveò.

Neurofyziologie erekce není stále do všech podrobností známa. Na mechanizmech penilní erekce se podílí adrenergní, cholinergní a také non-adrenergní non-cholinergní nervový systém (NANC), který je zøejmì odpovìdný za relaxaci hladkého svalstva arteriol a kavernózního parenchymu.  Hlavním neurotrasmiterem mechanizmu erekce je zøejmì oxid dusnatý. Aminokyselina L-arginin se za pøítomnosti syntetázy oxidu dusnatého štìpí na oxid dusnatý a aminokyselinu L-citrulin. Oxid dusnatý jako nestabilní lipofilní plynný radikál proniká do bunìk hladkého svalstva, kde aktivuje enzym guanylcyklázu. Ta umožòuje štìpení guanozintrifosfátu na cyklický guanozinmonofosfát, který vede k otevøení kalciových kanálù, úniku intracelulárního kalcia a následné depolarizaci a relaxaci bunìk hladkého svalstva. Na relaxaci hladké svaloviny se podílí také acetylcholin a prostaglandin E1. Za hlavní neurotransmiter procesu detumescence je považován noradrenalin. Procesu erekce se úèastní také øada centrálních neurotransmiterù (dopamin, serotonin, noradrenalin, prolaktin, oxytocin). Zdá se, že dopaminergní a adrenergní receptory stimulují libido a vyvolávají sexuální aktivitu, zatímco serotoninové receptory ji tlumí. Podle úèasti rùzných oblastí centrálního a periferního nervového systému rozeznáváme tøi druhy erekce:

1) 	reflexní - pøi mechanické stimulaci genitálu,

2) 	psychogenní - pùsobením libida a erotické pøedstavivosti,

3) 	noèní (resp. ranní) erekce - mechanizmus není spolehlivì objasnìn.

Androgeny pùsobí na hypotalamus, který je dùležitou lokalizací modulace erektilní funkce. Deficit androgenù ve starším vìku (obvykle nad 70 let) pùsobí snížení libida, omezení ejakulace, redukci èetnosti a intenzity noèních erekcí. Studie ale ukázaly, že testosteron sice napomáhá erekci, ale není její podmínkou. Exogenní testosteron také neovlivòuje libido u mužù s laboratornì normální hladinou androgenu.

Znalost alespoò základních dosud známých skuteèností týkajících se mechanizmu erekce je potøebná pro následné pochopení podstaty erektilních dysfunkcí a možností jejich léèby.



Etiopatogeneze erektilní dysfunkce

Nejvýznamnìjším etiopatogenetickým èinitelem, který vede k erektilní dysfunkci, je proces stárnutí. Exponenciálnì stoupající incidence erektilních dysfunkcí se dává do souvislosti s poklesem hladiny androgenù a následným poklesem koncentrace syntetázy oxidu dusnatého ve tkáni kavernózních tìles. U mužù nad 70 let se erektilní dysfunkce vyskytuje v 50 - 75 %. V rizikových skupinách mužù je incidence až nìkolikanásobnì vyšší (diabetes mellitus, ICHS, alkohol, kouøení). Vzácné jsou primární erektilní dysfunkce, tedy od poèátku sexuálního života. Pøíèinou mohou být psychická traumata v dìtství nebo adolescenci (sexuální zneužívání, ortodoxní náboženská výchova), abuzus drog nebo vrozené vady. Výraznì èastìjší jsou sekundární erektilní dysfunkce, vyskytující se  po období normálního sexuálního života. 

Etiopatogenetické faktory zahrnují psychogenní dysfunkce, které jsou èasté u mladých nemocných. Jde zøejmì o pøímou inhibici míšního centra erekce z hypotalamu, limbického systému a koneènì mozkové kùry s následnou inhibicí uvolòování neurotransmiterù. Jiným možným mechanizmem je zvýšený tonus centrálního sympatiku s následným zvýšením hladiny noradrenalinu, které vede k detumescenci penisu. K psychogenní erektilní dysfunkci mùže vést emoèní stres, pøílišná anxiozita, hypochondrie, deprese, vývoj anomální osobnosti. Ještì v 60. letech byla tato pøíèina pokládána za nejèastìjší, s rozvojem diagnostických metod je jejich frekvence nyní pøedpokládána v necelých 20 %, zbylých 80 % se rozvíjí na podkladì organické poruchy. Neurogenní poruchy bývají dùsledkem poranìní míchy, centrální mozkové pøíhody, Parkinsonovy choroby, poranìní kavernózních nebo pudendálních nervù pøi frakturách pánve nebo rupturách membranózní uretry, èi dysfunkce periferních receptorù v arteriolách nebo hladké svalovinì kavernózních tìles. Hormonální poruchy se vyskytují mnohem vzácnìji u impotentní populace pøi hypogonadizmu, hyperprolaktinémii, diabetes mellitus nebo pøi poruchách funkce štítné žlázy nebo nadledvin. Arteriální dysfunkce reprezentují pøedevším okluzní arteriální léze pøi ateroskleróze, ménì èasto pøi diabetu. Fokální stenózy penilní nebo kavernózní artérie se vyskytují nejèastìji u mladších jedincù po traumatech pánve nebo perinea. Arteriální insuficience mùže být také dùsledkem kouøení. Venózní dysfunkce bývají dùsledkem stavù nedovolujících normální expanzi sinusoidálního systému nebo nedostateèné komprese subtunikálního žilního plexu (fibróza kavernózních tìles, stavy po priapizmu, induratio penis plastica, diabetes mellitus). Erektilní poruchy po užívání lékù nebo abuzu drog pøedstavují patrnì nejèastìjší izolovanou pøíèinu tìchto dysfunkcí. Jde zejména o vazodilatancia, antihypertenziva, antidepresiva, anticholinergika, antiandrogeny nebo perorální antidiabetika. Chronický abuzus drog rovnìž potlaèuje erektilní aktivitu (heroin, pervitin, alkohol). Kouøení pùsobí také pøímým vlivem nikotinu, který brání adekvátní relaxaci hladkého svalstva arteriol a stìn sinusoidních prostor. Další pøíèiny erektilních dysfunkcí pøedstavují nìkteré vrozené vady (malformace s výraznou angulací penisu), nìkterá onemocnìní (chronické plicní obstrukce, ICHS, diabetes mellitus, urémie) a iatrogenní poruchy. Èastìji jde o stavy po radikální prostatektomii nebo po operaci prostaty pro benigní hyperplazii. Ménì èasto jde o porušení inervace nebo krevního zásobení penisu po radikálních operacích pro nádor mìchýøe nebo støeva.



Diagnostika erektilní dysfunkce

Anamnéza u erektilní dysfunkce je velmi choulostivou situací pro nemocného a mnohdy i pro vyšetøujícího lékaøe. Mùže vycházet z osobního pohovoru nebo dotazníku, kterému mnozí dávají pøednost. Pro psychogenní impotenci svìdèí spíše náhlý zaèátek obtíží, erektilní poruchy ve specifických situacích, normální noèní erekce, normální erekce pøi masturbaci a selhání pøi pokusu o sexuální styk, pevná erekce s jednou partnerkou, nedostateèná s jinou. Sekundární organická erektilní dysfunkce se obvykle vyvíjí plíživì a nemá vztah k obvyklým životním situacím. Jasná bývá organická impotence v souvislosti s tìžkými úrazy malé pánve nebo radikálními operacemi v této oblasti. Dùležité jsou informace o korekci vrozených vad, chronických onemocnìních, ozaøování, užívání lékù, drog, alkoholu, kouøení, souèasných zdravotních problémech, obtížích v partnerských vztazích nebo stresu v zamìstnání.

Klinické vyšetøení se v zásadì neliší od vyšetøení u mužské infertility. Patøí k nìmu samozøejmì také základní laboratorní vyšetøení a specializované testy hormonální (testosteron, prolaktin, FSH, LH, kortizol v moèi/24 h, T3, T4, TSH). Noèní erekce lze otestovat jednoduchou metodou (“stamp test”). Penis se pevnì oblepí pruhem poštovních známek, jejichž perforace se pøi erekci roztrhne. Objektivnìjší metody používají speciální centra (EEG, EMG, pulzní oximetrie, pulz, dechová frekvence, symptom rychlého pohybu oèních víèek, kontinuální mìøení objemu penisu pøi bazi a v sulcus coronarius). Pøedpokládáme, že nemocní s normálními noèními erekcemi mají normální kapacitu pro spontánnì indukovanou erekci. Základním testem erektilní kapacity penisu je hodnocení erekce indukované intrakavernózním podáním vazoaktivní látky (nejèastìji prostaglandin E1 - Alprostadil 2,5 - 10 mg). Nastane-li erekce do 15 minut a trvá déle jak 30 minut, je možné s jistotou vylouèit erektilní dysfunkci z cévních pøíèin. Nedostateèná odpovìï na intrakavernózní aplikaci vazoaktivní látky svìdèí pro organickou impotenci. Testem není možné odlišit impotenci psychogenní od poruch podmínìných hormonálnì nebo neurogenním poškozením. Pøi vyšetøení arteriálního systému penisu využíváme dopplerovskou sonografii. Pøesnìjší obraz dává dynamické vyšetøení artérií penisu pøed a po intrakavernózní aplikací vazoaktivní látky. K vyšetøení venózního systému využíváme dynamické kavernózometrie a kavernózografie, kterou mùžeme identifikovat inkompetenci venookluzního mechanizmu penisu, která se pøi plné erekci projeví únikem kontrastní látky z kavernózních tìles do penilních žil, glandu penisu nebo spongiózního tìlesa. Peèlivé neurologické vyšetøení doplòuje komplexní vyšetøení nemocných s erektilní dysfunkcí.



Léèba erektilní dysfunkce

Je zpravidla multidisciplinární, za úèasti nejen urologa, ale i sexuologa, pøípadnì psychologa èi psychiatra, a pokud možno i za spolupráce partnerky pacienta. Porucha erekce mùže být rovnìž prvním pøíznakem jiné latentní organické nemoci. Erektilní dysfunkce je možné léèit medikamentóznì, mechanickými pomùckami nebo chirurgicky. U øady nemocných je ovšem možné dosáhnout úspìchu již zmìnou životního stylu (pravidelné cvièení, zmìna diety, zanechání kouøení, minimalizace konzumace alkoholu, øešení osobních problémù, omezení stresových situací, øádný odpoèinek u workoholikù). Sexuální dysfunkce spojené s podáváním lékù pro jiná onemocnìní mùže èásteènì øešit zmìna medikace.

Medikamentózní léèba zahrnuje perorální aplikaci lékù, hormonální léèbu, intrakavernózní a intrauretrální aplikaci vazoaktivních látek. Nejèastìji perorálnì používaným lékem je Yohimbin, který blokádou alfa-2 receptorù uvolòuje noradrenalin. Souèasnì blokuje serotoninergní a dopaminergní receptory. Úèinkuje prakticky výhradnì u psychogenní impotence a zdá se, že je pøedevším úèinným stimulátorem libida. Bromokriptin inhibuje sekreci prolaktinu pøi  hyperprolaktinémii (prolaktinom hypofýzy) a normalizuje sérové hladiny LH a testosteronu. Sildenafil (Viagra) je selektivní inhibitor izoenzymu fosfodiesterázy, která v kavernózní tkáni katalyzuje chemickou degradaci cyklického guanozin monofosfátu. Podporuje tak fyziologický mechanizmus relaxace kavernózního hladkého svalstva. Jeho úèinnost se projevuje pouze pøi poruše tohoto fyziologického mechanizmu, tj. nenavodí žádnou “supererekci” a rovnìž nemá stimulující vliv na libido a orgasmus. Ke kontraindikacím podávání sildenafilu patøí pøedevším užívání nitrátù kardiaky. Simultánní podání mùže vyvolat závažnou hypotenzi, která nìkdy mùže skonèit až fatálnì. Hormonální léèba exogenními androgeny (testosteron) je indikovaná pouze u mužù s hypogonadizmem nebo pøi prokázané nízké hladinì testosteronu v séru. Intrakavernózní aplikace vazoaktivních látek je zatím nejrozšíøenìjší léèbou erektilní dysfunkce. Vazoaktivní látky indukují erekci cestou relaxace hladkého svalstva kavernózních tìles. Po jejich aplikaci dochází k erekci i bez spoluúèasti CNS (tj. bez erotogenních stimulù).  Nejèastìji se používá aplikace papaverinu, fentolaminu nebo prostaglandinu E1. Papaverin úèinkuje pøedevším inhibicí enzymu fosfodiesterázy, fentolamin je neselektivní blokátor alfa-adrenergních receptorù uvolòující blokádu helicinních arteriol zprostøedkovávanou noradrenalinem a prostaglandin E1 (Alprostadil) aktivuje enzym adenylcyklázu štìpící adenozintrifosfát na cyklický adenozinomonofosfát, který otevírá kalciové kanály a pùsobí relaxaci hladké svaloviny kavernózních tìles a arteriol. Nejúèinnìjší bývá aplikace trojkombinace tìchto preparátù, ale pro nežádoucí úèinky (priapizmus, fibróza kavernózních tìles) se dnes od aplikace papaverinu nebo fentolaminu upouští. Pro dlouhodobìjší terapii je nejvhodnìjší prostaglandin E1, který se metabolizuje pøímo v kavernózní tìlese do jedné hodiny a má nejmenší lokální vedlejší úèinky. Pøesto asi 3/4 nemocných do pùl roku od další aplikace preparátu ustupuje pro bolestivost vpichu, pálivý pocit pøi aplikaci látky do penisu, ekchymózy nebo hematomy po vpichu. Nejzávažnìjší komplikací dlouhodobé intrakavernózní aplikace vazoakivních látek je fibróza kavernózního parenchymu s úplnou ztrátou erektilní schopnosti. Tyto komplikace èásteènì snižuje použití mechanických dávkovaèù (obdoba inzulínových per), které zajistí vyšší sterilitu podání a umožní aplikaci do správné anatomické vrstvy. V neposlední øadì je takováto aplikace témìø nebolestivá a pro nemocného zøetelnì ménì traumatizující.  Na druhou stranu existují nemocní, u kterých se po dlouhodobé intrakavernózní aplikaci vazoaktivních látek zlepší schopnost spontánní erekce. Intrauretrální aplikace vazoaktivních látek (prostaglandin E1) není tak úèinná jako podání intrakavernózní a vyžaduje 10 - 50krát vyšší dávky. Erekci po intrauretrální aplikaci dosahují asi 2/3 nemocných.

Léèba mechanickými pomùckami spoèívá pøedevším v použití mechanické vakuovì konstrikèní pumpy, ze které se po nasazení jejího válce na penis vypumpuje vzduch a vytvoøí se podtlak. Podtlakem se do kavernózních tìles pasívnì nasává krev, dokud nedojde k tumescenci. Dosaženou erekci potom udržuje speciální gumový strangulaèní prstenec, který se z válce sesune na penis, zaškrtí ho pøi jeho koøeni a tím brání odtoku krve z penisu. Po jeho odstranìní dochází ihned k detumescenci. Pasívní erekci s dostateènou rigiditou penisu pro sexuální styk lze tìmito pomùckami dosáhnout až u 90 % nemocných. Je samozøejmì dùležité používat pouze lékaøsky testované pumpy. Pomùcky prodávané v rùzných sex-shopech jsou èasto neúèinné, což mùže vést nejen k diskreditaci metody, ale nìkdy i k poškození nemocného (gangréna penisu pøi použití nevhodných strangulaèních prstencù). Neúspìšná bývá tato léèba u nemocných s tìžším poruchou venookluzního mechanizmu, arteriální insuficiencí nebo sekundární fibrózou kavernózních tìles. Nemocní užívající trvale antikoagulancia nebo antiagregancia jsou pøi této léèbì ohroženi krvácivými projevy.

Chirurgická léèba erektilních dysfunkcí se soustøeïuje pøedevším na revaskularizaci penisu odstranìním nebo obejitím arteriální obstrukce, chirurgické úpravy venózní inkompetence penisu a implantace protéz do kavernózních tìles. Revaskularizaci øeèištì pudendální artérie mùže zajistit mikrochirurgická anastomóza a. epigastrica inferior s a. dorsalis penis, kdy zùstává zachována fyziologická kontrola regulace arteriálního pøívodu krve do sinusoidálních prostor kavernózních tìles. Zøídka je úspìšná pøímá revaskularizace kavernózní artérie jak pro její malý prùsvit, tak pro nutnost její preparace pøímo v kavernózním tìlese. Pøi léèbì venózní inkompetence penisu jsou málo úspìšné podvazy rùzných odvodných žil systému, protože odvodné žilní øeèištì je pøíliš èlenité. Uplatnila se spíše arterializace žilního systému pomocí anastomózy hluboké dorzální žíly penisu s epigastrickou artérií v rùzných modifikacích. Poslední použitou metodou byla triple anastomóza mezi a. epigastrica inferior, a. dorsalis penis a vena dorsalis penis profunda. Úspìšnost tìchto výkonù se pohybuje mezi 35 - 80 %, za pøedpokladu, že jde skuteènì o lokalizovanou arteriální obstrukci (traumatická léze). Povšechná arterioskleróza je kontraindikací takového výkonu. Implantace intrakavernózních protéz do penisu zaèala silikonovými semirigidními implantáty, jejichž nevýhodou je permanentní erekce. Inflatabilní protézy mají složitìjší konstrukci s pumpou umístìnou ve skrotu a témìø dokonale napodobují pøirozenou erekci (obr. 144). Jsou ale mnohonásobnì dražší a jejich implantace je technicky složitìjší. V souèasné dobì je tato léèba rezervována jako poslední možnost, vzhledem k ireverzibilnímu poškození kavernózních tìles protézou.



Poruchy sexuální diferenciace



Poruchy sexuální diferenciace (intersex) jsou definovány jako nesouhlas mezi genetickým (chromosomálním) a gonadálním pohlavím a fenotypem jedince nebo jako obojakost pohlaví. Pøíèinou intersexu mùže být vliv chromozomálních anomálií, primární endokrinní poruchy nebo selhání citlivosti cílové tkánì na hormonální stimulaci.



Klasifikace intersexu 

Základní dìlení poruch sexuální diferenciace mùže vycházet z poruchy chromozomální výbavy, z charakteru gonád nebo z charakteru fenotypu. Z klinického hlediska je nejpraktiètìjší dìlení intersexu podle charakteru gonád na ètyøi skupiny: pravý hermafroditizmus, ženský pseudohermafroditizmus, mužský pseudohermafroditizmus a dysgenetický pseudohermafroditizmus.



Pravý hermafroditizmus je pomìrnì vzácný. Vnitøním genitálem je ovarium a varle nebo ovotestis. Ovotestes jsou u pravého hermafroditizmu nejèastìjší formou gonád. Èím více obsahují testikulární tkánì, tím jsou v nižší poloze. Histologický charakter ovariálních struktur bývá normální, v testikulární tkáni obvykle schází spermiogeneze, Leydigovy buòky bývají hypoplastické. Obvyklý karyotyp je 46XX, ménì èasto se vyskytuje 46XY nebo mozaikové formy. Zevní genitál je obvykle abnormální, ale mùže se vyskytovat celá šíøe zmìn od normálního mužského vzhledu (výjimeènì) až po normální ženský vzhled.

Ženský pseudohermafroditizmus je nejèastìjší formou intersexu. Jsou pøítomna jenom normální ovaria, chromozomální výbava je vždy 46XX. Pouze distální èást pochvy a zevních rodidel vykazuje rùzný stupeò virilizace. Ženský pseudohermafroditizmus vzniká bìhem fetálního života pùsobením androgenù (adrenogenitální syndrom - hyperplastické nadledviny plodu, virilizující nádor matky). Vìtšinou se vyznaèuje zmìnami od klitoridální hypertrofie až po normálnì vyhlížející mužský genitál bez varlat. 

Mužský pseudohermafroditizmus vzniká u jedincù s normálními varlaty a chromozomální výbavou 46XY. Zevní genitál se vyznaèuje rùzným stupnìm feminizace od mužského hypospadického genitálu až po kompletnì ženský vzhled. Podkladem bývá deficit androgenù (defekt syntézy testosteronu nebo dihydrotestosteronu) nebo neúèinností androgenù v cílových tkáních (porucha androgenních receptorù).

Dysgenetický pseudohermafroditizmus zahrnuje rùzné poruchy s dysgenetickými gonádami a perzistujícími strukturami M(llerova vývodu. Gonády obsahují testikulární tkáò a vyznaèují se dysplastickými zmìnami nìkdy jenom ve formì gonadální lišty. Karyotypem bývají mozaiky XY nebo X0. Fenotypicky bývá zevní genitál obojaký s pøevahou jednoho nebo druhého pohlaví. Vnitøní genitál obsahuje struktury M(llerova vývodu (dìloha, vejcovody, pochva). Dysgenetické gonády mají tendenci k malignímu zvratu.



Klinické vyšetøení

Na poruchu sexuální diferenciace mùže u chlapcù upozornit perineální hypospadie, u dívek hypertrofický klitoris nebo srostlá labia. Zøejmý nález obojakého zevního genitálu u novorozence staví lékaøe pøed závažnou otázku urèení pohlaví, které by mìlo být urèeno nejpozdìji do tøí let vìku dítìte. Rozhodování vychází ze tøí základních kritérií: pøevažující vzhled genitálu, histologické vyšetøení gonád a jejich sekreèní aktivita. Chromozomální pohlaví lze urèit identifikací sexchromatinu (Barrova tìlíska) v jádru buòky. V každé buòce je aktivní pouze jeden X chromozom. Je-li pøítomen druhý, tak kondenzuje a vytváøí v jádru buòky identifikovatelné Barrovo tìlísko. Normální mužská buòka s genetickým kódem 46XY je sex-chromatin negativní, ženské buòky 46XX jsou sex-chromatin pozitivní. Sex-chromatin se v praxi nejèastìji hledá v buòkách výtìru z bukální sliznice. V leukocytech periferní krve je možné barvením fluoreskujícími barvami diferencovat Y chromozom - F tìlísko. Dnes je možné, po krátkodobé kultivaci lidských bunìk (nejèastìji lymfocytù) a zastavení mitózy v metafázi, sestavit celý karyotyp, identifikovat poèet chromozomù a jejich anomálie. Ke kompletnímu vyšetøení patøí ultrasonografie, eventuálnì CT nebo MR, cystoskopie, cystografie a pøípadnì diagnostická laparoskopická s možností odbìru tkánì z gonády k mikroskopického vyšetøení. Spektrum základního biochemického vyšetøení se rozšiøuje o speciální hormonální testy.



Léèba 

Léèba poruch sexuální diferenciace je multidisciplinární a závisí na typu a stupni postižení každého jedince. U nìkterých adrenogenitálních zmìn vystaèíme s hormonální léèbou, ale vìtšinou je nezbytný nìjaký typ plastické úpravy genitálu. Operaèní rekonstrukce genitálu jsou velmi složité a již základní rozhodnutí o typu operace vyžaduje velkou zkušenost a odpovìdnost. V zásadì jde o úpravy feminizaèní nebo maskulinizaèní. Mnohdy je tøeba pøipojit odstranìní dysgenetických gonád nebo gonád po urèení opaèného pohlaví nevhodných.
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