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Úvod

V posledních 10–15 letech se farmakologická 
léčba stala základem řešení potíží z dolních cest 
močových způsobených BPH. I přes jasně dané 
absolutní indikace chirurgické léčby se počet opero-
vaných během posledních 10 let snížil o 60 % (6). Do 
spektra léků první volby patří antagonisté alfa-adre-
noreceptorů a inhibitory 5α-reduktázy. Opomenout 
nelze ani relativně široce užívanou fytoterapii, kde 
však nemáme do současnosti kvalitní klinická data. 
Poslední skupinu tvoří anticholinergika-spazmolyti-
ka, která se dnes používají v kombinaci s alfa-sym-
patolytiky k potlačení iritačních příznaků při BPH.

BPH má multifaktoriální etiologii, do které jsou 
zavzaty hormony, růstové faktory a stromálně epite-
liální interakce. Jasnými příčinami vzniku BPH jsou 
stárnutí a přítomnost testikulárních androgenů.

Úloha hormonů v genezi BPH již byla částečně 
zmíněna. První pokus provedl v 19. století Cabot 
a White, kteří demonstrovali efekt hormonální abla-
ce kastrací u pacientů s retencí moči. V současné 
době máme k dispozici různé metody hormonálních 
manipulací jako např. analoga luteinuvolňujícího 
hormonu (LHRH analoga) steroidní či nesteroidní 
antiandrogeny atd. Tyto preparáty mají identický 

efekt, ale pro své výrazné vedlejší negativní účinku 
nejsou v léčbě BPH akceptovatelné.

V současné době je možný pouze jeden druh 
hormonální terapie, a to pomocí inhibitorů 5α-re-
duktázy, které zamezují přeměně biologicky méně 
aktivního testosteronu (TST) na jeho účinnější for-
mu dihydrotestosteron (DHT) (obrázek 1). Přesto-
že existují dva izoenzymy, tkáň prostaty obsahuje 
především izoenzym II, který je selektivně blokován 
azasteroidem finasteridem. Při zamezení konverze 
TST na DHT dochází jak k poklesu sérových, tak 
intraprostatických hladin. Tento stav vede k atrofii 
glandulárně – epiteliální komponenty tkáně prostaty 
i v přechodné zóně a následně ke zmenšení objemu 
prostaty o 20–30 %. Doba účinku inhibitoru 5α-re-
duktázy se odhaduje po vysazení na cca 6 let. Po 
tuto dobu lze pozorovat stacionární velikost prostaty. 
Opomenout nelze ani vliv inhibitoru 5α-reduktázy na 
hladinu PSA, která je snížena na polovinu (10).

Jak již bylo zmíněno, enzym 5α-reduktáza se 
vyskytuje ve dvou izoformách. Každá z těchto forem 
je kódována na jiných genech (29). Izoenzym 1 se 
vyskytuje především v játrech, kůži, mazových žláz-
kách a vlasových folikulech. Typ 2 je zodpovědný za 
virilizaci mužského plodu a vyskytuje se především 

v oblasti kůže genitálu, vousech a prostatě (zde je 
obsažen částečně i izoenzym 1) (4, 22).

Do současnosti bylo vyvinuto více inhibitorů 
obou forem izoenzymů. Finasterid kompetetivně in-
hibuje typ 2 izoenzymu 5α-reduktázy, ale efekt na 
typ jedna je minimální (1). Sérová hladina DHT je 
redukována o 65–70 %, a taktéž intraprostická kon-
centrace DHT je nižší o 85–90 %. Recipročně však 
dochází k nárůstu koncentrace TST v prostatické 
tkáni (22). Sérové hladiny testosteronu jsou na stejné 
úrovni tak jako před léčbou, tj. nedochází k význam-
nému ovlivnění libida, fertility a sexuálních funkcí. 
I přes léčbu finasteridem je tkáň prostaty zásobová-
na z 30 % DHT pocházejícím ze séra a z 10 % DHT, 
který je konvertován izoenzymem typu 1 (33).

Manipulací se steroidní strukturou byl vyvinut 
dutasterid (GI198745) (obrázek 1). Jedná se o duál-
ní inhibitor 5α-reduktázy, který vykazuje 60× vyšší 
účinnost vůči izoenzymu 1, ve srovnání s finasteri-
dem a zároveň inhibuje izoenzym 2. Ve studii s 399 
pacienty sledující depresi hladiny DHT u pacientů 
užívajících finasterid, dutasterid a placebo po dobu 
24 týdnů bylo dosaženo maximální suprese právě 
u pacientů užívajících dutasterid s minimální variabili-
tou v sérových hladinách na rozdíl od finasteridu (5).
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V současné době probíhá výzkum na zvířecích 
modelech, užívající chimerických směsí, které by 
měly nahradit stávající farmakoterapii (11).

Klinický efekt finasteridu

Klinický efekt finasteridu a bezpečnost léčby 
byla prokázána v mnoha studiích (2, 18). Finaste-
rid je všeobecně pacienty dobře tolerován. Typické 
vedlejší negativní účinky, které byly pozorovány 
v rámci studie PLESS, byly: snížení libida (6,4 % ver-
sus 3,4 % ve skupině s placebem), impotence (8,1 % 
versus 3,7 %), snížení objemu ejakulátu (3,7 % ver-
sus 0,8 %), pocity bolestí prsou či návaly horka (16). 
Při dlouhodobém sledování pacientů došlo k pokle-
su v četnosti výskytu vedlejších negativních účinků 
(v průběhu prvního roku léčby) a došlo k vyrovnání 
snížení libida na 2,6 % v obou skupinách. Míra im-
potence se snížila na 5,1 % u finasteridu, zatímco ve 
skupině s placebem narostla na 5,2 %.

Vzhledem ke zmenšování velikosti prostaty při 
terapii finasteridem dochází k pozitivnímu ovlivnění 
progrese BPH (2). Velké prospektivní studie (3, 16, 
19) prokázaly, že finasterid snižuje incidenci akutní 
retence moči, a tím snižuje potřebu chirurgické inter-
vence (tabulka 1).

Mezi významné práce patří publikace Boyla 
a kolektivu (7), který provedl metaanalýzu 2 600 
pacientů randomizovaných v šesti studiích a zjistil, 
že efekt finasteridu je závislý na velikosti prostaty. 
Z léčby finasteridem profitují pacienti s prostatami 
nad 40 gramů, u nemocných s menšími prostatami 
je efekt minimální či nulový.

Klinický efekt dutasteridu

Prvotní informace o klinickém použití duálního 
inhibitoru 5α-reduktázy dutasteridu byly zveřejněny 
na konferenci Americké urologické asociace v roce 
2002 (26). V roce 2002 publikoval Roehrborn a ko-
lektiv shrnutí 3 paralelních, placebem kontrolova-
ných studií, které zahrnovaly 4 325 pacientů. Byly 
vyčleněny dvě skupiny probandů. Jedna užívala 
0,5 mg dutasteridu, druhá placebo. Hlavním vstup-
ním kritériem byla velikost prostaty (> 30 ml) (27).

U pacientů užívajících dutasterid bylo dosaženo 
prakticky kompletního a konzistentního snížení hla-
diny DHT. Došlo k poklesu hladiny PSA na polovinu, 
ale poměr f/t PSA zůstal intaktní. Další analýzy sku-
piny pacientů potvrdily závislost efektu léčby na veli-
kosti prostaty a hladině PSA. Dutasterid byl pacien ty 
velice dobře tolerován a mezi vedlejší negativní účin-
ky patřily obligátní erektilní dysfunkce, pokles libida, 
poruchy ejakulace a gynekomastie.

Dutasterid dosahuje v léčbě BPH stejné kvality 
jako finasterid a navíc má rychlejší biochemickou 
odezvu. Ke zlepšení maximálního průtoku moči 
(Qmax) u pacientů léčených dutasteridem došlo 

po 3 měsících léčby a ke zlepšení v symptomovém 
skóre za 6 měsíců, zatímco v rámci PLESS studie 
došlo ke zlepšení Qmax po 4 měsících a ke zlep-
šení symptomů za 8 měsíců. U pacientů s většími 
prostatami a vyšší hladinou PSA byl efekt léčby 
lepší (28).

Přestože proběhly srovnávací, randomizované 
studie dutasteridu versus finasterid, není dodnes 
zcela jasné, zda přídatný efekt inhibice izoenzymu 1 
je výrazným přínosem v léčbě pacientů s BPH, či 
pouze vede k mírně vyšší četnosti vedlejších nega-
tivních účinků.

Alfa-sympatolytika

Mezi nejčastěji užívanou skupinu léků v léčbě 
BPH patří blokátory alfaadrenergních receptorů. 
Napětí hladké svaloviny je zprostředkováno přes 
α1-adrenergní receptor. Zvýšení napětí svalového 
vlákna vede logicky k oslabení průtoku moči a zhor-
šení LUTS. Blokáda receptoru vede k opaku, a tím ke 
zlepšení průtoku moči a LUTS. V oblasti hrdla močo-
vého měchýře a prostaty jsou zastoupen 3 podtypy 
α1-adrenergních receptorů: α1A, α1B a α1D. Zhruba 
80 % těchto receptorů je tvořeno α1A reptory, zbytek 
jsou α1D, které se predominantně vyskytují v hrdle 
močového měchýře (1, 20, 21, 30, 31, 32). Krátko-
době působící alfa blokátor prazosin se v součas-

né době prakticky již nevyužívá. Většího klinického 
významu mají dlouhodobě působící alfa blokátory, 
terazosin, doxazosin, alfuzosin a α1D selektivní blo-
kátor tamsulosin.

V závislosti na výchozím symptomovém skóre 
je prokázáno, že léčba alfa blokátory zlepšuje IPSS 
v průměru o 3–6 bodů. Určitou část tohoto zlepšení 
musíme přičíst i tzv. placebovému efektu (9).

V kontrastu vůči relativně stejnému terapeutic-
kému účinku všech 4 účinných látek je spektrum 
vedlejších negativních účinků (VNÚ) odlišné. Tera-
zosin spolu doxazosinem způsobují více závratí při 
posturální hypotenzi, slabost a astenii, zatímco tam-
sulosin má větší zastoupení retrográdní ejakulace. 
Přítomnost VNÚ však jen zřídka vede k přerušení 
léčby.

Doposud nebylo popsáno, že by alfa-blokátory 
ovlivnily negativně urodynamické parametry, hladi-
nu PSA či velikost prostaty. Jinými slovy tato terapie 
neovlivňuje přirozený průběh BPH, nýbrž jen sym-
ptomatologii.

Kombinovaná terapie BPH

Placebem nekontrolované studie

V roce 1995 publikovali Pushkar a kolektiv data 
94 pacientů, kteří užívali kombinovanou terapii 5 mg 
finasteridu spolu s 9,7 mg terazosinu jedenkrát den-

Tabulka 1. Redukce rizika akutní retence moči a chirurgické intervence u pacientů léčených finasteridem

Studie Délka studie Počet
pacientů Finasterid Placebo Relativní re-

dukce rizika P value

Andersen et al (3) 24 m retence 2 113 1,1 % 2,7 % 58 % p < 0,001
operace 2 109 4,2 % 6,5 % 36 % p < 0,002

PLESS (16) 48 m retence 1 524 3 % 7 % 57 % p < 0,001
operace 1 516 5 % 10 % 55 % p < 0,001

PROWESS (14) 24 m retence 1 524 1 % 2,5 % 59 % p < 0,001
operace 1 516 3,5 % 5,9 % 41 % p < 0,001

Obrázek 1. Konverze TST na účinnější DHT a působení finasteridu a dutasteridu
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ně. Medián sledování byl 16,1 měsíce. Na základě transrektální sonografie bylo 
zjištěno snížení objemu prostaty o 17 % a maximální průtok moči se zvýšil z pů-
vodních 8,4 ml/s na 13,9 ml/s. V rámci IPSS (International Prostate Symptom 
Score) došlo k poklesu z 18,6 na 10,4. Autoři studie konstatují, že kombinovaná 
terapie BPH je velice dobře snášena a je optimální volbou léčby takto postiže-
ných pacientů (24).

O dva roky později, v roce 1997, stejná skupina autorů referovala v rámci 
Britské asociace urologických chirurgů (BAUS) o výsledcích studie založené 
na kombinovaném podání finasteridu a terazosinu s následným vysazením 
alfalytika u části pacientů (20). Celkem bylo hodnoceno 123 pacientů, kteří 
dostávali 5 mg finasteridu a 7,4 mg terazosinu. Po 18 měsících kombinované 
léčby byl terazosin u 103 pacientů vysazen a ponechána 20 členná kontrolní 
skupina pacientů, která pokračovala v kombinované terapii. Třetí, šestý a dva-
náctý měsíc po vysazení alfalytika bylo hodnoceno IPSS a Qmax. 85 % paci-
entů ve skupině s monoterapií finasteridem zaznamenalo snížení maximálního 
průtoku v průměru o 40,5 %, taktéž IPSS skóre ve skupině s inhibitorem 5α-re-
duktázy vzrostlo z 11,5 na 17,6. V kontrolní skupině pacientů zůstalo 17 paci-
entů s neměnným maximálním průtokem a hodnotou IPSS skóre. Závěr práce 
konstatuje, že vysazení terazosinu z kombinované léčby vede jak ke zhoršení 
symptomového skóre, tak maximálního průtoku moči (23).

V roce 2000 informuje Loran a kolektiv v rámci kongresu AUA o studii, 
ve které srovnává dvě skupiny pacientů. První skupina užívala kombinovanou 
léčbu 5 mg finasteridu a 6–11 mg terazosinu, druhá byla zcela bez léčby. Na 
konci dvouletého sledování došlo ve skupině s kombinovanou terapií k pokle-
su v IPSS skóre z 27,1 na 18,3 a zlepšení kvality života (QoL) z 4,9 na 3,1. 
Qmax vzrostl ze vstupních 4,1 ml/s na konečných 7,9 ml/s. Z kontrolní skupiny 
bylo devět sledovaných indikováno k chirurgické léčbě pro zhoršení sympto-
mů a retenci moči, zbytek zůstal bez významnějších změn. Autoři konstatují, 
že kombinovaná terapie finasteridem a terazosinem je doporučena a vhodná 
u pacientů, u kterých je jedinou možnou volbou léčby (16).

Výsledky randomizované, dvojitě slepé, multicentrické studie publikoval 
v roce 1998 Debruyne v rámci výzkumné skupiny ALFIN. Pacienti byli rozděleni 
do tří skupin. První skupina (n = 358) užívala α1 blokátor alfuzosin v dávce 
5 mg dvakrát denně. Druhá skupina (n = 344) dostávala 5 mg finasteridu a třetí 
skupina (n = 349) byla léčena kombinací výše uvedených medikamentů. Doba 
sledování byla 6 měsíců. Základními vstupními kritérii bylo IPSS nad 7 a Qmax 
5–15 ml/s při objemu více jak 150 ml moči. Při vstupu do studie nevykazovala 
žádná ze skupin pacientů signifikantní rozdíly. Věk (63,3 ± 6,5 SD), velikost 
prostaty (41,2 ± 24 SD ml), IPSS (15,4 ± 5,5 SD), Qmax (9,9 ± 3,0 ml/s) a PSA 
hodnota (3,2 ± 2,5 ng/ml). Z jednotlivých skupin bylo vyřazeno 11 % pacientů 
léčených alfuzosinem, 15 % pacientů léčených kombinací preparátů a 11 % 
pacientů léčených finasteridem. Důvodem přerušení léčby, resp. vyřazení ze 
studie, bylo u tří pacientů ve skupině s alfuzosinem nedostatečný efekt léčby. 
U zbytku negativní vedlejší účinky. V rámci IPSS skóre byl ve skupině léčených 
alfablokátorem zaznamenám pokles o 6,1 bodu, ve skupině s finasteridem 
o 5,2 bodu a ve skupině pacientů s kombinovanou léčbou pokles o 6,1 bodu. 
Byl zaznamenán signifikantní rozdíl mezi skupinou léčených alfuzosinem ver-
sus finasterid p = 0,001, a dále rozdíl mezi skupinou s kombinovanou terapií 
versus skupinou s inhibitorem 5α reduktázy p = 0,03. V rámci maximálního 
průtoku došlo ke zlepšení o 1,8 ml/s ve skupině léčených alfuzosinem dále 
o 1,8 ml/s u pacientů léčených pouze finasteridem a o 2,3 ml/s u pacientů léče-
ných kombinací. Shrnutí viz tabulka 2.

Podobně jako v mnoha studiích ani v rámci tohoto extenzivního sledování 
nebylo prokázáno, že by ve skupině pacientů s kombinovanou terapií byl vyšší 
výskyt vedlejších negativních účinků. Ve skupině pacientů léčených finasteri-
dem byla nejčastěji pozorována impotence (6,7 %). Tato byla však zaznamenána 
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i u 2,2 % pacientů ve skupině s alfuzosinem. VNÚ ve 
skupině s alfablokátorem byly zaznamenány u 7,4 % 
pacientů a nejčastěji se jednalo o závratě a bolesti 
hlavy. Na závěr autoři konstatují, že léčba alfuzosinem 
je daleko více efektivnější než léčba finasteridem, 
a že nebyl prokázán aditivní pozitivní efekt v rámci 
kombinované terapie. Nedostatkem této studie však 
je, že zde chybělo placebem kontrolované rameno, 
což poněkud znehodnocuje dosažené závěry (8).

Placebem kontrolované studie

Nejstarší dvojitě zaslepenou, placebem kontro-
lovanou studií je tzv. „Veterans affairs study“, která 
hodnotí skupiny pacientů užívajících terazosin, fina-
sterid, kombinaci těchto preparátů nebo placebo. 
Výsledky této studie poukazují na to, že finasterid 
není lepší než terazosin, a že nejsou ani signifikant-
ní rozdíly mezi skupinou pacientů s kombinovanou 
léčbou a ramenem užívajícím placebo. Taktéž nebyl 
prokázán přínos kombinované terapie. Další strati-
fikace do nevyvážených skupin pacientů nepřines-
la změny v konečných výsledcích. V komentářích 
k této studii bylo nejčastěji zmiňováno, že v rámci 
této studie byli zařazeni pacienti s relativně malými 
prostatami, a tudíž se nemohl naplno projevit efekt 
léčby finasteridem viz graf 1 (15).

PREDICT (Prospective Randomised Doxazosin 
and Combination Trial). Jedná se o rok trvající studii, 
čítající 1 089 pacientů. Velikost prostaty při vstupu 
byla v průměru 36 ml a byla odhadována palpačním 
vyšetřením. Skupina pacientů léčených doxazosi-
nem či kombinací s finasteridem vykazovala výrazné 
zlepšení IPSS, kvality života i maximálního průtoku. 
Skupina pacientů užívajících finasterid nevykazo-
vala signifikantního rozdílu oproti placebo skupi-
ně v parametrech Qmax a QoL a byla mírně lepší 
v celkovém IPSS. Nebyla taktéž prokázána závislost 
efektu terapie na velikosti prostaty (26).

Ani jedna z výše uvedených, placebem kontrolo-
vaných studií, neprokázala aditivní efekt kombinova-
né terapie BPH, byť u obou je diskutovatelné, zda ve 
skupině léčené finasteridem či kombinací bylo vůbec 

dosaženo onoho zmiňovaného „cut-off“ pro velikost 
prostaty, který je uváděn 40 ml.

MTOPS (Medical Therapy of Prostatic Symptoms 
Trial). Jedná se o největší a nejdelší multicentrickou, 
randomizovanou, placebem kontrolovanou, dvojitě za-
slepenou studii u pacientů s BPH. Jejím cílem studie 
bylo zjistit, je-li možné ovlivnit progresi BPH a oddálit 
komplikace pomocí finasteridu, doxazosinu, či jejich 
kombinací v porovnání s placebem. Progrese byla 
definována jako nárůst o 4 body v rámci AUA-sym-
ptomového skóre, retence moči, inkontinence, renální 
insuficience, či recidivující infekce dolních cest močo-
vých. Celkem se této studie zúčastnilo 3 047 pacientů. 
Vstupní velikost prostaty byla 36 ± 20 ml.

Zásadním výstupem této studie je, že kombi-
novaná terapie je efektnější v zabránění progrese 
onemocnění než monoterapie. Finasterid sám nebo 
kombinovaná léčba výrazně snižuje riziko retence 
moči a nutnosti chirurgické intervence. Všechny 
způsoby léčby pozitivně ovlivňují maximální průtok 
moči ve srovnání s placebem, ale nejlepších výsled-
ků je dosaženo v rámci kombinované terapie (viz ta-
bulka 3). Výsledky MTOPS studie jsou v kontradikci 
vůči dvou výše zmíněným studiím. Otázkou zůstává, 
proč je tomu tak. Vždyť vstupní velikosti prostaty ne-
vykazovaly ani u jedné z prací významných rozdílů ? 
Pravděpodobnou odpovědí je rozdílná délka studií. 
MTOPS probíhal déle než 4 roky, a tudíž se zdá, že 
pozitivní efekt finasteridu se projevuje v dlouhodo-
bém časovém horizontu (6).

Recentní práce Jeeteshe a kolektivu z roku 2007 
hodnotí validitu kombinované léčby a zamýšlí se nad 
vhodnými parametry hodnocení. V závěru shrnuje, že 
v určité skupině pacientů, především s většími pro-
statami a vyšší hladinou PSA, je vhodná kombinova-
ná terapie alfalytiky s inhibitory 5α-reduktázy (13).

Ze stejného období pochází práce Johnsona 
a kolektivu, který hodnotí vliv kombinované terapie 

na nykturii. Dochází k závěru, že kombinovaná te-
rapie signifikantně snižuje četnost nočních mikcí, 
ale srovnání jednotlivých aktivních látek (doxazosin 
a finasterid) oproti placebu není zcela průkazné 
(p ≤ 0,20) (14).

Využití anticholinergik-spazmolytik 

v léčbě symptomů 

dolních cest močových

Iritační symptomy při BPH lze považovat logic-
ky za hyperaktivitu detruzoru a spadají do skupiny 
onemocnění, která jsou klasifikována jako hyper-
aktivní měchýř – OAB (overactive bladder) (přehled 
incidence OAB viz graf 2). OAB u BPH je buď kom-
plikací subvezikální obstrukce, či se obě choroby 
náhodně kombinují, což je vzhledem k tomu, že 
obě onemocnění jsou velmi častá, vcelku logické. 
Mezi nejčastější anticholinergika-spazmolytika, 
která tlumí kontraktilitu detruzoru patří oxybutinin, 
tolterodin, solifenacin a darifenacin. V současné 
době se jedná o zcela běžně užívané účinné látky 
v léčbě symptomů OAB. Nejčastější indikací užití 
anticholinergik-spazmolytik spolu s uroselektivní-
mi alfalytiky jsou urgence až urgentní inkontinen-
ce a nykturie. V rámci léčby parasympatolytiky se 
vyskytují tyto vedlejší nežádoucí účinky: sucho 
v ústech, modro-červené vidění a obstipace. Kon-
traindikací podání anticholinergik-spazmolytik jsou 
neléčený glaukom s uzavřeným úhlem, poruchy 
motility žaludku a střeva a pacienti s recidivujícími 
močovými retencemi.

Na tomto místě je vhodné zmínit práci Hofne-
ra a kolektivu, který hodnotil soubor 741 pacientů 
s BPH a projevy OAB, léčených 4 mg tolterodinu 
samotně nebo v kombinaci s alfalytiky. V průběhu 
12 týdnů došlo k poklesu IPSS ze 17 na 10 a QoL na 
2 z původních 4. Nebyly zaznamenány signifikantní 
změny rezidua ani maximálního průtoku. (12).

Tabulka 3. Shrnutí výsledků studie MTOPS
Typ léčby IPSS Změna Qmax (ml/s) 

v průběhu studie
AUA skóre Změna Qmax (ml/s) 

na konci 4. roku
Doxazosin -8,3 ± 0,4 3,6 ± 0,3 6,0 p ≤ 0,001 2,5 p ≤ 0,001
Finasterid -6,6 ± 0,4 1,8 ± 0,3 5,0 p ≤ 0,047 2,2 p ≤ 0,048
Kombinace -8,5 ± 0,4 3,8 ± 0,3 7,0 p ≤ 0,001 3,7 p ≤ 0,001
Placebo -5,7 ± 0,4 1,4 ± 0,3 4,0 1,4

Graf 1. Srovnání jednotlivých ramen. Terazosin 
není lepší než finasterid a nejsou ani signifi-
kantní rozdíly mezi skupinou pacientů s kombi-
novanou léčbou a ramenem užívajícím placebo. 
(I-PSS – International Prostate Symptom Score, 
SPI – Symptom Problem Index, BPII – Benign 
Prostate Internation Index)
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Tabulka 2. Efekt léčby afuzosinem versus finasterid versus kombinovaná léčba
Před léčbou Změna Konec studie

IPSS Alfuzosin 15,3 ± 5,5 -6,3 ± 5,8 9,0
Finasterid 15,5 ± 5,2 -5,2 ± 5,7 10,3
Kombinace 15,6 ± 5,7 -6,1 ± 5,6 9,5

Qmax Alfuzosin 9,7 ± 2,8 1,8 ± 3,8 11,5
Finasterid 9,8 ± 2,6 1,8 ± 4,5 11,6
Kombinace 10,1 ± 3,5 2,3 ± 4,7 12,4

Objem prostaty Alfuzosin 41,4 ± 25,7 -0,2 ± 14,3 41,2
Finasterid 40,9 ± 23,5 -4,9 ± 12,4 36,0
Kombinace 41,1 ± 22,6 -4,3 ± 15,0 36,8
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Graf 2. Výskyt OAB dle věku. Je uveden OAB v celkovém procentu, zvláště je vyznačena skupina se 
závažnější formou s urgentní močovou inkontinencí (UUI)
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Závěr

Výsledky MTOPS studie prokazují pozitivní 
efekt kombinované terapie alfa-sympatolytiky spolu 

s inhibitorem 5α-reduktázy před monoterapií s ohle-
dem na ovlivnění progrese BPH. Starší studie, které 
neprokázaly výhodu kombinované terapie, mají ne-

dostatky ve smyslu krátkodobosti jejich trvání či chy-
bění ramena s placebem. Výsledky MTOPS studie 
mají jasný dopad v klinické praxi. Nevýhodou kom-
binované léčby je vyšší finanční zátěž a možnost 
kombinace nežádoucích účinků obou typů léčby.

Zda-li využití duálních inhibitorů 5α-reduktázy 
přinese další zlepšení u pacientů trpících BPH je 
otázkou dalších klinických studií. V současné době 
se klade důraz na sledování a hodnocení efektu 
kombinované terapie alfablokátory s anticholiner-
giky na iritační příznaky u BPH a pravděpodobně 
dojde k výraznému nárůstu počtu takto léčených 
pacientů.
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MSM 0021620819.
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