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Εισαγωγή
Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) προκαλεί πολλές παθο-

λογικές αλλοιώσεις σε πολλά συστήματα. Μεταξύ αυτών 
περιλαμβάνονται η κύστη και η ουρήθρα. Η πρώτη περί-
πτωση δυσλειτουργίας της κύστης που ανακοινώθηκε και 
οφείλονταν στο σακχαρώδη διαβήτη ήταν το 18641. Από 
τότε έχουν ανακοινωθεί μεγαλύτερες σειρές, οι οποίες 
βασίζονταν κυρίως στη συμπτωματολογία των ασθενών2,3. 
Η αντικειμενική όμως αξιολόγηση της διαβητικής κυστεο-
πάθειας έγινε με την είσοδο της κυστεομανομετρίας4,5 στην 
ουρολογία. Ο όρος «διαβητική κυστεοπάθεια» διατυπώθηκε 
από τον Frimodt - Moller ο οποίος μελέτησε εκτενώς την 
κυστεουρηθρική δυσλειτουργία στους διαβητικούς6,7 και 
απέδωσε τις περισσότερες από τις παθολογικές επιπτώσεις 
στην κύστη στις βλάβες που προκαλεί ο ΣΔ στο αυτόνομο 
νευρικό σύστημα8. Τις δύο τελευταίες δεκαετίες έχουν 
γίνει πολλές και εκτεταμένες κλινικές έρευνες σε διάφορα 
ζώα, με σκοπό την κατανόηση της παθοφυσιολογίας της 
δυσλειτουργίας της κύστης στο ΣΔ9,10.

Η συχνότητα εμφάνισης κυστεουρηθρικής δυσλειτουργίας 
σε ασθενείς με ΣΔ κυμαίνεται από 0,5% έως 87%11,12. Αυτή 
η μεγάλη απόκλιση των ποσοστών οφείλεται στο γεγονός 
ότι αφ’ ενός μεν τα συμπτώματα δεν είναι χαρακτηριστικά 
της πάθησης13 και αφ’ ετέρου εμφανίζονται αργά στη δι-
αδρομή της νόσου14. Εξάλλου οι περισσότεροι από τους 
ερευνητές χρησιμοποιούσαν διαφορετικά κριτήρια για τη 
διάγνωση της διαβητικής κυστεοπάθειας.

Σε συγκριτική μελέτη που έγινε μεταξύ διαβητικών και υγι-
ών, βρέθηκε ότι παρ’ όλο που μόνο το 17% των διαβητικών 
ανέφεραν προβλήματα ούρησης εν τούτοις αντικειμενικά, 
ουροδυναμικές ανωμαλίες15 παρουσίαζε το 65%. Σε άλλη 
εργασία βρέθηκε ότι το 52% των διαβητικών ασθενών 
παρουσίαζαν παθολογικά κυστεοσκοπικά ή ουροδυναμικά 
ευρήματα16. Όσον αφορά στη συχνότητα εμφάνισης διαβη-
τικής κυστεοπάθειας ανάμεσα στα δύο φύλα δε φαίνεται 
να υπάρχει διαφορά, αν και ο Larcan αναφέρει μία σχέση 
5:4 μεταξύ ανδρών και γυναικών17.

Παθοφυσιολογία
Οι εκτεταμένες κλινικές και πειραματικές μελέτες που έχουν 

γίνει μέχρι σήμερα δεν έχουν διευκρινίσει ξεκάθαρα ποια 
είναι η αιτιολογική σχέση μεταξύ ΣΔ και κυστεουρηθρικής 
δυσλειτουργίας. Έχει διαπιστωθεί ότι πολλοί διαφορετικοί 
παράγοντες προκαλούν τη δυσλειτουργία της κύστεως. 
Αυτοί είναι η περιφερική νευροπάθεια, οι αλλαγές στους 
υποδοχείς του αυτόνομου νευρικού συστήματος, η αλλαγή 
στο αντανακλαστικό της ούρησης της σπονδυλικής στήλης 

και η βλάβη στον εξωστήρα μυ. Οι πρώιμες αλλαγές που 
παρατηρούνται σε ζώα που έχουν χρησιμοποιηθεί σαν 
πειραματικά μοντέλα αφορούν την αυξημένη πρόσληψη 
νερού και αποβολή ούρων, την αύξηση της χωρητικότητας 
της κύστης, τον αυξημένο αριθμό ουρήσεων και τον αυξη-
μένο όγκο ούρων ανά ούρηση18,19. Οι περισσότερες από 
τις μεταβολές αυτές έχουν σχέση με τη γλυκοζουρία και 
την αυξημένη διούρηση10,18, αλλά φαίνεται ότι συμμετέχει 
και ένας νευρογενής μηχανισμός20.

Η διαβητική κυστεοπάθεια διακρίνεται από την ύπουλη 
φύση των συμπτωμάτων στα οποία μεταξύ άλλων περιλαμ-
βάνονται: ελαττωμένη αισθητικότητα της κύστης, αυξημένη 
χωρητικότητα και δυσκολία της κύστης να αδειάσει21,22. 
Η πρώτη υπόνοια ότι η κυστεουρηθρική δυσλειτουργία 
σχετίζεται με βλάβη των αισθητικών νεύρων αναφέρθηκε 
το 191723. Ο Braash πρώτος εισήγαγε τους όρους «άτονη» 
κύστη για βλάβες που αφορούσαν τα περιφερικά νεύρα 
και «σπαστική» κύστη για βλάβες του κεντρικού νευρικού 
συστήματος24. Έχει επιβεβαιωθεί ότι οι αιτίες της αισθητικής 
δυσλειτουργίας της κύστης είναι η περιφερική και η αυτό-
νομη νευροπάθεια25,26. Η καψαϊκίνη, η οποία ελαττώνει τη 
μετάδοση των αισθητικών ερεθισμάτων σε φυσιο -λογικά 
ποντίκια, προκαλεί τις ίδιες αλλαγές που παρατηρούνται 
στην κύστη των διαβητικών ασθενών27.

Το 70% περίπου της διαβητικής πολυνευροπάθειας 
είναι μικτή (κινητική, αισθητική και αυτόνομη). Οι κύριες 
νευροπαθητικές αλλαγές αφορούν την απώλεια νεύρων, 
την αναγέννηση του νευράξονα και την τμηματική απομυε-
λινοποίηση, αλλαγές που συμβαίνουν λόγω μεταβολικών 
διαταραχών του κυττάρου του Schwann και μεταβολών στις 
ενδοκυττάριες οδούς που οφείλονται στη χρόνια υπεργλυ-
καιμία28,29. Η απώλεια μερικών από τις περιφερικές νευρικές 
ίνες μπορεί να οφείλονται στη μικροαγγειακή απόφραξη30. Ο 

Steers απέδειξε ότι σε ποντίκια με ΣΔ υπάρχουν μεταβολές 
τόσο στους φυγόκεντρους όσο και στους κεντρομόλους 
νευρώνες31. Υπάρχει επίσης μία αύξηση του λανθάνοντα 
χρόνου των κυστεοσωματικών αντανακλαστικών (πυελικού 
- αιδοιϊκού), αλλά όχι και των αντανακλαστικών μεταξύ αιδοι-
ϊκού - αιδοιϊκού32. Μεταβολές επίσης παρατηρούνται και σε 
άλλα αντανακλαστικά του αυτόνομου νευρικού συστήματος. 
Σε φυσιολογικά ποντίκια η διαστολή της κύστης προκαλεί 
επιμήκυνση της λανθάνουσας κατάστασης, ενεργοποίηση 
των υπερνωτιαίων αντανακλαστικών, ενώ σε ένα ποσοστό 
περίπου 40% προκαλείται ελάττωση του λανθάνοντα 
χρόνου ενεργοποίησης των νωτιαίων αντανακλαστικών. 
Σε ποντίκια όμως με ΣΔ υπάρχει μια πλήρης απώλεια των 
νωτιαίων αντανακλαστικών, ενώ παρατηρούνται και μικρές 
μεταβολές στα υπερνωτιαία αντανακλαστικά.

Αυτές οι μεταβολές αποδίδονται σε ανωμαλίες στη μετά-
δοση των ερεθισμάτων από τις Αδ - ίνες προς το προσαγωγό 
σκέλος και των δύο αντανακλαστικών οδών. Επειδή τα 
αντανακλαστικά του νωτιαίου συμβάλλουν στη διευκόλυνση 
της κένωσης της κύστης, διατυπώθηκε η υπόθεση ότι οι 
αλλαγές αυτές οδηγούν σε μείωση της ικανότητας της κύστης 
να αδειάσει33. Μεταβολές στα νωτιαία αντανακλαστικά είναι 
δυνατόν ακόμη να προκληθούν από τη μη φυσιολογική 
λειτουργία της προσαγωγού οδού που μεταδίδει τα αισθητικά 
ερεθίσματα. Σε πάσχοντες από βαρύ ΣΔ μελετήθηκαν τα 
δυναμικά που παράγονται στον εγκέφαλο κατά τη διάρκεια 
του ύπνου. Βρέθηκε ότι δεν υπάρχει αποσυγχρονισμός του 
εγκεφαλικού ρυθμού όταν διαστέλλεται η κύστη, σε αντίθεση 
με αυτό που συμβαίνει σε υγιή άτομα32. Το εύρημα αυτό 
αποδόθηκε σε διαταραχές των αισθητικών νευραξόνων. 
Αυτές οι παθολογικές λειτουργίες των νευραξόνων σχετίζο-
νται με τις παρατηρηθείσες μεταβολές που συμβαίνουν στα 
γάγγλια και στους νευρώνες που νευρώνουν απ’ ευθείας 
την ουροδόχο κύστη34.

Μεταβολές στους υποδοχείς του αυτόνομου 
νευρικού συστήματος

Στη διαβητική κυστεοπάθεια, οι περισσότερες μεταβολές 
που συμβαίνουν στους υποδοχείς αφορούν μη χολινερ-
γικές και μη αδρενεργικές λειτουργίες. Σε ποντίκια με ΣΔ 
στα αρχικά στάδια (πρώτες 8 εβδομάδες) παρατηρούνται 
αυξημένες συσπάσεις του εξωστήρα σαν απάντηση στους 
πουρινεργικούς αγωνιστές και μάλλον είναι μια ένδειξη υπε-
ρευαισθησίας των πουρινεργικών υποδοχέων. Η αντίδραση 
αυτή αντιστρέφεται πλήρως σε μεταγενέστερο στάδιο της 
ασθένειας (στις 16 εβδομάδες), έτσι ώστε να μην υπάρχει 
καμία απάντηση στους πουρινεργικούς αγωνιστές, που πι-
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Η συχνότητα εμφάνισης κυστεουρηθρι-
κής δυσλειτουργίας σε ασθενείς με ΣΔ 
κυμαίνεται από 0,5% έως 87%. Αυτή η 
μεγάλη απόκλιση των ποσοστών οφεί-
λεται στο γεγονός ότι αφ’ ενός μεν τα 
συμπτώματα δεν είναι χαρακτηριστικά 
της πάθησης και αφ’ ετέρου εμφανίζο-
νται αργά στη διαδρομή της νόσου
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θανόν να οφείλεται σε προσαρμογή των υποδοχέων αυτών 
προς ένα χαμηλότερο βαθμό ευαισθησίας, με αποτέλεσμα 
να ερεθίζονται δυσκολότερα35. Άλλοι ερευνητές έδειξαν ότι 
σε διαβητικούς ποντικούς παρατηρείται ελάττωση των μη 
χολινεργικών απαντήσεων της κύστης.

Παρατηρήθηκε επίσης ελάττωση της συσπαστικής ικανό-
τητας του εξωστήρα σε χαμηλής και μεσαίας συχνότητας 
νευρικά ερεθίσματα19 όταν μπλοκάρονταν οι μουσκαρινικοί 
υποδοχείς. Σε ποντίκια με ΣΔ έχουν περιγραφεί από ελάχι-
στες έως σημαντικές μεταβολές στη συγκέντρωση και στην 
αντίδραση των μυών στην ουσία Ρ και στο αγγειοενεργό 
εντερικό πολυπεπτίδιο (VIP). Η αύξηση της σύσπασης των 
μυϊκών ινών του εξωστήρα λόγω της ουσίας Ρ πιθανόν να 
οφείλεται στην αυξημένη σύνθεση των προσταγλανδινών και 
της θρομβοξάνης Α236. Μεταβολές επίσης στη σύσπαση της 
κύστης παρατηρούνται με τη δράση των προσταγλανδινών, 
καθώς και στη δράση του ασβεστίου, παρ’ όλο που δεν 
επηρεάζεται η ενδοκυττάρια συγκέντρωσή του.

Στην κύστη διαβητικών ποντικιών βρέθηκε μεγαλύτερος 
αριθμός μουσκαρινικών υποδοχέων. Έχει αναφερθεί ρύθ-
μιση των υποδοχέων αυτών προς ένα υψηλότερο βαθμό 
ευαισθησίας, με αποτέλεσμα αύξηση της έντασης των 
συσπάσεων της κύστης στη δράση της βητανεχόλης και 
της ακετυλοχολίνης. Η ρύθμιση αυτή των μουσκα -ρινι-
κών υποδοχέων αποδόθηκε στην υπερδιάταση και στην 
αυξημένη απόδοση έργου. Η δυνατότητα της χολινεργικής 
κινητικής μετάδοσης οφείλεται σε αυξημένη απελευθέρωση 
ακετυλοχολίνης37 Αυξημένες συγκεντρώσεις παρατηρούνται 
τόσο της ακετυλοχολινεστεράσης όσο και της χολινοακε-
τυλο τρανσφεράσης, χωρίς όμως να έχει αποδειχτεί ότι 
συμβαίνουν ειδικές μεταβολές στη λειτουργία των χολι-
νεργικών υποδοχέων ή ότι αναπτύσσεται μετασυναπτική 
υπερευαισθησία19.

Στην κύστη διαβητικών ποντικών σε σχέση με τους υγιείς 
βρέθηκε ότι η συγκέντρωση της νοραδρεναλίνης (νορεπι-
νεφρίνης) είναι χαρακτηριστικά υψηλότερη.

Ρύθμιση σε υψηλότερο βαθμό ευαισθησίας συμβαίνει και 
στους β-αδρενεργικούς υποδοχείς, η σύσπαση όμως της 
κύστης στους διαβητικούς σαν απάντηση στη νοραδρεναλίνη 
είναι αξιοσημείωτα ελαττωμένη και μάλλον οφείλεται στην 
έλλειψη υποδοχέων38.

Δομικές αλλαγές στις λείες μυϊκές ίνες της 
κύστης

Η αυξημένη αποβολή ούρων στο ΣΔ έχει σαν αποτέλεσμα 
την υπερτροφία του εξωστήρα και τη διάταση του τοιχώ-
ματος της ουροδόχου κύστης39. Ως εκ τούτου, επέρχονται 
μεταβολές στις παθητικές ιδιότητες της κύστης (ελάττωση 
συγκέντρωσης κολλαγόνου) και αλλάζει η μηχανική σύν-
δεση μεταξύ των κυττάρων των λείων μυϊκών ινών του 
εξωστήρα. Μεταβολές επέρχονται και στον ενδοκυττάριο 
μεταβολισμό, αλλά δε φαίνεται να υπάρχει διαφορά στην 
κατανάλωση ενέργειας από τους λείους μύες του εξωστήρα 
διαβητικών σε σχέση με τους φυσιολογικούς. Η μεταβολή 
που επέρχεται λόγω της προσαρμογής στη νέα κατάσταση 
αφορά τις παθητικές και ενεργητικές σχέσεις μεταξύ μήκους - 
τάσης των λείων μυϊκών ινών, με αποτέλεσμα να έχουμε μη 
φυσιολογική χαμηλή πίεση σε χαμηλό όγκο και επομένως 
αυξημένο υπόλοιπο ούρων20. Από μόνη της η αυξημένη 
διούρηση στους μη διαβητικούς προκαλεί αλλαγές μόνο 
στις παθητικές και όχι στις ενεργητικές συσπαστικές ιδιότητες 
του εξωστήρα40. Επομένως, η αυξημένη διούρηση από 
μόνη της δεν μπορεί να εξηγήσει την ελαττωμένη ικανότητα 
της κύστης για σύσπαση που παρατηρείται στη διαβητική 
κυστεοπάθεια6.

Κλινική εικόνα
Τα τυπικά κλινικά ευρήματα περιλαμβάνουν ελάττωση της 

αισθητικότητας της κύστης, αυξημένα διαστήματα μεταξύ 
των ουρήσεων, αυξημένη προσπάθεια για την έναρξη της 
ούρησης, ελαττωμένη ακτίνα, ατελής κένωση της κύστης 
και επίσχεση ούρων4,32. Τα σημαντικότερα στοιχεία είναι η 
αθόρυβη φύση των συμπτωμάτων, η προοδευτική παρά-
λυση της κύστης και η επίσχεση των ούρων14. Τα αρχικά 
συμπτώματα δεν προκαλούν πρόβλημα στους ασθενείς 
και πολλοί από αυτούς δεν τα αναφέρουν, εκτός και αν 
ερωτηθούν ειδικά για αυτά. Τα συμπτώματα συνήθως εμ-
φανίζονται δέκα χρόνια μετά την εμφάνιση του ΣΔ14,16.

Στους ηλικιωμένους η συμπτωματολογία είναι περισ-
σότερο σύνθετη, καθώς οι μεταβολές στην κύστη σχετί-
ζονται με την ηλικία ή συνοδεύονται με απόφραξη41. Στις 

περισσότερες εργασίες, τα συμπτώματα σχετίζονται με την 
περιφερική νευροπάθεια, αλλά όχι με τη σοβαρότητα του 
ΣΔ14. Ο Frimodt - Moller όμως αναφέρει ότι διαβητική 
κυστεοπάθεια εμφανίζεται στο 48% των ινσουλινοεξαρ-
τημένων ασθενών σε αντίθεση με το 25% αυτών που δε 
λαμβάνουν ινσουλίνη8. Η ασυμπτωματική ή συμπτωματική 
βακτηριουρία είναι πιο συχνή στους διαβητικούς14, ενώ και 
η χρόνια πυελονεφρίτιδα βρέθηκε ότι είναι 4-5 φορές πιο 
συχνή στους διαβητικούς από ότι στους φυσιολογικούς42. 
Είναι δύσκολο να ειπωθεί με σιγουριά ότι οι φλεγμονές του 
ουροποιητικού οφείλονται μόνο στη διαβητική κυστεοπάθεια 
ή και σε άλλους παράγοντες, όπως απόφραξη, που συχνά 
συνυπάρχει στους ηλικιωμένους ασθενείς με ΣΔ.

Διερεύνηση
Η διερεύνηση σε ασθενείς με διαβητική κυστεοπάθεια 

είναι παρόμοια με αυτή που γίνεται σε ασθενείς με νευ-
ρογενή κύστη. Περιλαμβάνει πλήρες ιστορικό και κλινική 
εξέταση, με έμφαση στα νευροουρολογικά ευρήματα. Οι 
εργαστηριακές εξετάσεις περιλαμβάνουν γενική ούρων, 
καλλιέργεια ούρων, κρεατινίνη και ουρία αίματος. Στην 
αρχική διερεύνηση, πολύ αξιόλογο τεστ αποτελεί η μέτρηση 
υπολειπόμενου ούρων, καθ’ ότι στη διαβητική κυστεοπάθεια 
συχνά υπάρχει μία μεγάλη ποσότητα ούρων η οποία προ-
διαθέτει σε φλεγμονή. Η περαιτέρω αξιολόγηση, η οποία 
θα θέσει ή θα επιβεβαιώσει τη διάγνωση, περιλαμβάνει 
ουροροομετρία, κυστεομανομετρία, μελέτη της πίεσης 
κατά την ούρηση, προφιλομετρία, βιντεοουροδυναμική, 
ηλεκτρομυογραφία και κυστεοσκόπηση.

Ουροροομετρία
Η ελαττωμένη ροή των ούρων αποτελεί μάλλον την 

τελευταία εκδήλωση της διαβητικής κυστεοπάθειας και 
μπορεί να προκληθεί είτε λόγω ελάττωσης της ισχύος του 
εξωστήρα ή από μια συνυπάρχουσα απόφραξη της κύστε-
ως13. Η καμπύλη ροής είναι το αποτέλεσμα της επίδρασης 
τόσο του εξωστήρα της κύστης όσο και της εξωτερικής 
αντίστασης και επομένως δεν μπορεί να γίνει διάκριση 
της αιτίας που προκαλεί την ελαττωμένη ροή. Παρ’ όλα 
αυτά, έχουν περιγραφεί δύο τύποι στις καμπύλες ροής 
των διαβητικών: 
i)  μία παρατεταμένη καμπύλη με χαμηλό μέγιστο ροής 

και 
ii)  μία καμπύλη με στοιχεία διακεκομμένης ούρησης που 

πραγματοποιείται με δυσκολία. Η ελαττωμένη ροή δε 
συνοδεύεται πάντα με αύξηση του υπολειπόμενου ού-
ρων.
Μόνο το 30% των ασθενών με ελαττωμένη ροή έχουν 

χαρακτηριστικά μεγάλο ποσό υπολειπόμενου ούρων15.

Κυστεομανομετρία
Τα συνηθέστερα ευρήματα της κυστεομανομετρίας είναι 

αυξημένος όγκος ούρων, στον οποίο υπάρχει η πρώτη 
αίσθηση για ούρηση και η αυξημένη χωρητικότητα της 
κύστης16,32. Συνήθως το πρώτο σύμπτωμα είναι η ελαττω-
μένη αισθητικότητα της κύστης, αλλά είναι πολύ δύσκολο 
να προσδιορισθεί κλινικά. Η κυστεομανομέτρηση είναι 
η εξέταση που δίνει τις πιο αντικειμενικές πληροφορίες 
όσον αφορά την αισθητικότητα της κύστης. Η ελάττωση 
της αισθητικότητας εμφανίζεται είτε σαν μια αύξηση στον 
απόλυτο όγκο των ούρων στον οποίο υπάρχει η πρώτη 
αίσθηση για ούρηση15,16, είτε σαν μια αύξηση του όγκου των 
ούρων στον οποίο υπάρχει η πρώτη επιθυμία για ούρηση, 
αλλά σε σχέση με τη μέγιστη χωρητικότητα της κύστης13. 

Ο όγκος των ούρων στον οποίο υπάρχει η πρώτη αίσθηση 
για ούρηση αυξάνεται κατά μέσο όρο 200ml ή στο 30% 
της μέγιστης χωρητικότητας της κύστης.

Με σκοπό την πιο αντικειμενική εκτίμηση της αντίληψης της 
κύστης σε αισθητικά ερεθίσματα, έχουν αναπτυχθεί αρκετές 
τεχνικές. Σύμφωνα με αυτές ο βλεννογόνος της κύστης ερεθί-
ζεται με ηλεκτρικό ρεύμα δια μέσου ενός ειδικά σχεδιασμέ-
νου καθετήρα - ηλεκτροδίου43. Εν συνεχεία προσδιορίζεται 
η ένταση του ρεύματος στην οποία ο ασθενής αναφέρει 
την αίσθηση του μουδιάσματος και αποτελεί το ηλεκτρικό 
κατώφλι αντίληψης και σε φυσιολογικούς ανθρώπους είναι 
κάτω από 10mA. Η ελαττωμένη αισθητικότητα της κύστης 
παράλληλα αυξάνει και την κυστεομετρική χωρητικότητα της 
κύστης. Σε όλες τις εργασίες αυτό αποτελεί το χαρακτηριστικό 
εύρημα της διαβητικής κυστεοουρηθρικής δυσλειτουργίας. 
Στο 62% των ασθενών με διαβητική κυστοπάθεια παρατη-
ρείται αυξημένη χωρητικότητα η οποία μπορεί να φτάσει 
και τα 2lt13,15,30, καθώς και μείωση της αισθητικότητας. Σε 
συγκριτική μελέτη βρέθηκε ότι σε σχέση με τους υγιείς η 
μέγιστη χωρητικότητα της κύστης σακχαροδιαβητικών ήταν 
μεγαλύτερη κατά 300ml. Αυτή η αυξημένη χωρητικότητα 
της κύστης δε συνοδεύεται κατ’ ανάγκη με ανωμαλίες της 
ούρησης. Βρέθηκε ότι το 57% διαβητικών με διατεταμένες 
κύστεις και υπαισθησία δεν παρουσίαζαν άλλες ανωμαλίες 
στην ούρηση13. Μια μεγάλη κύστη με υπαισθησία συχνά 
συνοδεύεται με αύξηση της ευενδοτότητας του εξωστήρα 
(υποτονική κύστη)13,15,16. Έχουν διαπιστωθεί τέσσερις βαθμοί 
διαβητικής κυστεοπάθειας13:
• βαθμός 0: φυσιολογική
•  βαθμός 1: μεγάλη υποτονική κύστη με υπαισθησία και 

μεσαίου βαθμού συμπτώματα
•  βαθμός 2: βαθμός 1 και επιπρόσθετα αύξηση υπολειπό-

μενου και φλεγμονές του ουροποιητικού
• βαθμός 3: χρόνια επίσχεση ούρων

Σε ασθενείς με ΣΔ έχει αναφερθεί υπεραντανακλαστι-
κότητα του εξωστήρα στο 5-55%30,44. Τα πιο πρόσφατα 
στοιχεία δείχνουν ότι το 20% των διαβητικών ασθενών με 
κυστεοουρηθρική δυσλειτουργία παρουσιάζουν ιδιοπαθή 
υπερδραστηριότητα του εξωστήρα. Δεν είναι ξεκάθαρο εάν 
αυτή η υπερδραστηριότητα του εξωστήρα σχετίζεται με το 
ΣΔ ή είναι μια κατάσταση που συνυπάρχει.

Μελέτη πίεσης κατά τη διάρκεια της ούρησης
Η πιο αξιόπιστη εξέταση για να διαπιστωθεί η λειτουργία 

του εξωστήρα είναι η μελέτη πίεσης - ροής. Έχει αναφερ-
θεί ότι η μειωμένη ικανότητα του εξωστήρα για σύσπαση 
αποτελεί ιδιαίτερο στοιχείο της διαβητικής κυστεοπάθειας. 
Το συμπέρασμα όμως αυτό δε βασίζεται σε ξεκάθαρα κρι-
τήρια45. Στην πρώτη αναφορά που έγινε μετά από μελέτη 
ροής - πίεσης δε βρέθηκε διαφορά στις πιέσεις ούρησης 
μεταξύ φυσιολογικών και ασθενών με ΣΔ, αλλά δεν είχαν 
μετρηθεί οι κοιλιακές πιέσεις. Στις μελέτες που επακολού-
θησαν, οι οποίες περιελάμβαναν και τις μετρήσεις των 
κοιλιακών πιέσεων, βρέθηκε ότι η πίεση του εξωστήρα ήταν 
χαρακτηριστικά χαμηλότερη στους διαβητικούς ασθενείς 
από ότι στους φυσιολογικούς.

Προφιλομετρία
Οι μετρήσεις των πιέσεων της ουρήθρας δεν έδειξαν χα-

ρακτηριστικές αλλαγές που να συνδέονται με τη διαβητική 
κυστεοπάθεια32.

Κυστεοουρηθρογραφία κατά τη διάρκεια της 
ούρησης

Η κυστεοουρηθρογραφία κατά την ούρηση έχει χρησι-
μοποιηθεί για να μελετηθεί η κύστη των διαβητικών κατά 
τη διάρκεια της ούρησης, αλλά τα διαγνωστικά κριτήρια 
για τη δυσλειτουργία του αυχένα της κύστης διέφεραν από 
εργασία σε εργασία6,14,16. Περίπου το 27-63% των ασθενών 
με διαβητική κυστεοπάθεια έχει βρεθεί ότι παρουσιάζουν 
δυσλειτουργία του αυχένα. Τα ακτινολογικά ευρήματα 
ποικίλουν από ανεπάρκεια του αυχένα μέχρι την απώλεια 
διανοίξεώς του.

Ηλεκτρομυογραφία
Η ηλεκτρομυογραφία του έξω σφιγκτήρα έχει πολύ μικρή 

διαγνωστική αξία στους διαβητικούς. Δεν έχoυν αναφερθεί 
ούτε αυτόματη μη φυσιολογική δραστηριότητα ούτε πα-
θολογικά δυναμικά ενδεικτικά απονεύρωσης. Επίσης δεν 
επηρεάζεται και ο λανθάνων χρόνος αντίδρασης του βολ-
βοσηραγγώδους αντανακλαστικού (φυσιολογικός χρόνος: 

Η θεραπεία της διαβητικής κυστεοου-
ρηθρικής δυσλειτουργίας εξαρτάται 
από τις παθοφυσιολογικές αλλαγές 
που συμβαίνουν στην κύστη και στην 
ουρήθρα. Άρα είναι πολύ σημαντικό 
να εξακριβωθεί όσο το δυνατόν πλη-
ρέστερα ο βαθμός της υπάρχουσας 
δυσλειτουργίας
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30-50ms). Αυξημένος βρέθηκε μόνο ο λανθάνων χρόνος 
δημιουργίας των δυναμικών από τους μυς του περινέου 
που εκλύονται μετά από ερεθισμό του βλενογόνου της 
κύστης32 (φυσιολ. 50-70ms).

Κυστεοσκόπηση
Παλαιότερες εργασίες ανέφεραν ότι η κυστεοσκόπηση 

μπορεί να βοηθήσει στη διάγνωση της κυστεοουρηθρικής 
δυσλειτουργίας στους διαβητικούς16. Είχαν περιγραφεί αλ-
λαγές στην κύστη, στο τρίγωνο, στη θέση των ουρητηρικών 
στομίων, του αυχένα και της οπίσθιας ουρήθρας. Όλες 
όμως αυτές οι μεταβολές δεν είναι ειδικές και η πραγματική 
αξία της κυστεοσκόπησης έγκειται στο να αποκλείσει άλλες 
παθολογικές καταστάσεις της κύστης ή της ουρήθρας.

Η διερεύνηση του ανώτερου ουροποιητικού είναι καλύτε-
ρα να αρχίσει με ένα υπέρηχο κοιλίας και εάν είναι ανάγκη 
να ακολουθεί IVP ή ανιούσα πυελογραφία. Η λεπτομερής 
διερεύνηση δεν εξαρτάται μόνο από τα συμπτώματα και 
τη σοβαρότητα της δυσλειτουργίας, αλλά θα πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη η δυνατότητα μελλοντικής θεραπείας, 
καθώς και η κλινική κατάσταση του ασθενή.

Αντιμετώπιση
Η θεραπεία της διαβητικής κυστεοουρηθρικής δυσλει-

τουργίας εξαρτάται από τις παθοφυσιολογικές αλλαγές που 
συμβαίνουν στην κύστη και στην ουρήθρα. Άρα είναι πολύ 
σημαντικό να εξακριβωθεί όσο το δυνατόν πληρέστερα ο 
βαθμός της υπάρχουσας δυσλειτουργίας. Για την αντιμετώ-
πιση της διαβητικής κυστεοπάθειας δεν έχουν εφαρμοστεί 
τυχοποιημένα θεραπευτικά σχήματα. 

Λόγω του ότι αρχικά η διαβητική κυστεοπάθεια παρου-
σιάζεται με συμπτώματα μέτριου βαθμού, η πρώτη παρέμ-
βαση θα πρέπει να είναι η ελάχιστη δυνατή ή απλώς να 
συσταθεί παρακολούθηση του ασθενούς σε τακτά χρονικά 
διαστήματα. Οι ασθενείς που παρουσιάζονται με ελαττωμένη 
αισθητικότητα και/ή μεγάλη χωρητικότητα της κύστης χωρίς 
όμως υπολειπόμενο ή άλλα συμπτώματα δε χρειάζονται 
θεραπεία. Σε πιο προχωρημένες περιπτώσεις απώλειας 
αισθητικότητας της κύστης συνιστάται η προγραμματισμένη 
ούρηση46. Όπως έχει αναφερθεί, η μεγάλη χωρητικότητα 
της κύστης δεν αποτελεί αφ’ εαυτής μία παθολογική κα-
τάσταση. Η παρουσία μέτριας ποσότητας υπολειπόμενου 
ούρων αντιμετωπίζεται αποτελεσματικά με διπλή ή τριπλή 
ούρηση. Μερικοί ασθενείς βοηθούν την ούρηση με αύξηση 
της πίεσης της κοιλίας. Εάν, παρά την αυξημένη πίεση, η 
ροή των ούρων παραμένει χαμηλή, η μέθοδος αυτή θα 
πρέπει να αποφεύγεται47.

Η ούρηση με τη βοήθεια της τεχνικής Grede, παρόλο που 
στο παρελθόν ήταν δημοφιλής, θα πρέπει να αποφεύγεται 
γιατί σε ασθενείς με συνυπάρχουσα απόφραξη της ουρο-
δόχου κύστης όχι μόνο δεν ωφελεί αλλά είναι δυνατό να 
αποβεί και επιβλαβής. Παλαιότερα χρησιμοποιήθηκε η 
βητανεχόλη, αλλά δε φαίνεται να βελτιώνει την ούρηση 
σε διαβητικούς ασθενείς48.

Θεραπεία εκλογής αποτελούν οι διαλείποντες καθετηρι-
ασμοί για ασθενείς με μεγάλη ποσότητα υπολειπόμενου 
ούρων ή επίσχεση και όταν δεν υπάρχει απόφραξη της 
κύστης8,47. Διαβητικοί ασθενείς με υποτονικές κύστες για να 
διευκολυνθεί η ούρηση έχουν υποβληθεί σε διουρηθρική 
εκτομή προστάτου ή αυχένα. Όμως οι εργασίες αυτές δεν 
αναφέρουν πλήρη στοιχεία ουροδυναμικής αξιολόγησης 
που να αποδεικνύουν ότι συνυπάρχει απόφραξη της κύ-
στης. Έχει αποδειχθεί ότι όταν υπάρχει μόνο ελαττωμένη 
ικανότητα σύσπασης του εξωστήρα χωρίς συνυπάρχουσα 
απόφραξη, η χειρουργική αντιμετώπιση δεν έχει αποτέ-
λεσμα47,49. Σε ηλικιωμένους ασθενείς συνιστάται η χρήση 
υπερηβικού καθετήρα50 για την παροχέτευση των ούρων 
σαν εναλλακτική λύση της τοποθέτησης μόνιμου καθετήρα 
folley, γιατί προκαλεί λιγότερες φλεγμονές και μικρότερο 
ερεθισμό της ουρήθρας.

Για τη θεραπεία υποτονικών κύστεων με μεγάλο υπολει-
πόμενο ούρων και μεγάλη χωρητικότητα έχουν εφαρμοστεί 

χειρουργικές μέθοδοι μείωσης της κύστεως με κυστεοπλα-
στική και πτύχωση της κύστεως51. Η αποτελεσματικότητα 
όμως των θεραπευτικών αυτών μεθόδων αποτελεί ερωτη-
ματικό και δεν έχει αποδειχτεί σε βάθος χρόνου. Ασθενείς 
με υπεραντανακλαστικούς ή υπερτονικούς εξωστήρες και 
ταυτόχρονη απόφραξη απαιτούν ιδιαίτερη αντιμετώπιση 
λόγω της πιθανότητας πρόκλησης βλάβης του ανώτερου 
ουροποιητικού52. Για την υπεραντανακλαστικότητα και την 
αστάθεια του εξωστήρα έχουν χρησιμοποιηθεί αντιχολι-
νεργικά και χαλαρωτικά των λείων μυϊκών ινών53. Έχει 
βρεθεί επίσης ότι οι αποκλειστές των α-υποδοχέων αυξά-
νουν την ευενδοτότητα του εξωστήρα και ελαττώνουν το 
υπολειπόμενο των ούρων54. Οι φλεγμονές θα πρέπει να 
θεραπεύονται με τη χρήση αντιβιοτικών.

Μερικές πειραματικές εργασίες έχουν δείξει ότι η θεραπεία 
του ΣΔ με ινσουλίνη προλαμβάνει τη ρύθμιση λειτουργίας 
των μουσκαρινικών υποδοχέων σε υψηλότερο βαθμό ευ-
αισθησίας. Η γαγγλιοσίδη είναι ένα γλυκοσφιγγολιπίδιο το 
οποίο έχει δειχτεί ότι συμβάλλει στην ανάπτυξη και αναγέννη-
ση των νεύρων, καθώς και στην επανανεύρωση των ιστών55. 
Τα μέχρι τώρα αποτελέσματα είναι ενθαρρυντικά.

Παρόλο που μία ποικιλία θεραπευτικών επιλογών είναι 
διαθέσιμες, ωστόσο δεν μπορεί πάντοτε να βρεθεί η τέλεια 
θεραπεία. Για την επιλογή της καταλληλότερης θεραπείας 
θα πρέπει να ληφθεί υπόψη όχι μόνο η παθοφυσιολογική 
κατάσταση του κατώτερου ουροποιητικού, αλλά ακόμη 
η προτίμηση του ασθενούς, οι συνυπάρχουσες λοιπές 
παθήσεις, η πρακτικότητα της θεραπείας και η πιθανότητα 
πρόκλησης ανεπιθύμητων αποτελεσμάτων.

Συμπερασματικά, η κυστεοουρηθρική δυσλειτουργία 
στους διαβητικούς ασθενείς παραμένει ένα κλινικό πρόβλη-
μα που προκαλεί τον ερευνητή για τη λύση του, λόγω της 
ποικιλίας των συμπτωμάτων, τη δυσκολία για τη διάγνωσή 
του, καθώς δεν υπάρχουν απόλυτα κριτήρια και συχνά 
συνοδεύεται και με άλλες παθολογικές κατάστάσεις του 
κατώτερου ουροποιητικού.
Summary
Vesicourethral dysfunction in diabetes mellitus
Deligiannidis Ν, Apostolidis Α
Department of Urology-Radiology, General Hospital of 
Halkidiki 

Diabetes mellitus is associated with pathological changes 
which involve multiple systems including the bladder 
and urethra. Many different factors contribute to dia-
betic cystopathy which include peripheral neuropathy, 
changes in autonomic receptors, spinal cord alteration 
and detrusor muscle defect. The typical clinical findings 
in humans include impaired bladder sensation, increased 
intervals between voidings, straining to void, weak stream, 
incomplete emptying and urinary retention. Investigation 
of patients include a thorough history and physical exami-
nation with emphasis on neurourological findings while 
diagnosis is confirmed with uroflowmetry, cystometrog-
raphy, a pressure voiding study, urethra pressure profile, 
electromyography and video urodynamics. Treatment 
of diabetic vecicourethral dysfunction depends on the 
pathophysiological changes in the bladder and urethra. 
Although a variety of treatment options are available a 
perfect solution cannot always be found.

Key words: diabetes mellitus, diabetic cystopathy.
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