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SROVNANI ANTIMUSKARINIK A BETA-3-MIMETIK VE FARMAKOTERAPI HYPERAKTIVNIHO MOCOVEHO MECHYRE

méchyre, ¢i neurogenni poruchy, eventualné
iatrogenni poskozeni - napt. stav po radiote-
rapii na oblast malé panve. V pfipadé neuro-
genni etiologie (neurogenni vezika) pficinu
eliminovat nelze. Prevalence OAB se pohybuje
kolem 17 % u obou pohlavi nad 40 let véku
a s vékem dale stoupa (2). U populace nad
70 let je postizeni udavano jiz kolem 20-30%
(3). Zeny byvaji postizeny ¢ast&ji, nez muzi.
Vzhledem k tomu, Ze syndrom OAB je pomér-
né ¢astym divodem, ktery pacienta pfivede
do ambulance urologa, je vhodné porozumét
dané problematice a orientovat se v léceb-
nych moznostech. Pfi volbé vhodného léciva
je potieba zohlednit mozné kontraindikace,
pacientovy komorbidity, pfipadné Iékové in-
terakce a také - v neposlednifadé — posoudit
spektrum moznych nezadoucich ucink(. Pravé
nezadouci Ucinky se ¢asto jevi jako limitu-
jici pro dlouhodobou terapii. Volime proto
idedlné individualizované lé¢ebné schéma
pro kazdého pacienta, se snahou udrzet jeho
adherenci a perzistenci k 1é¢bé. S tim souvisi
i dGkladna edukace pacienta a nastavenijeho
redlnych ocekévani.

Lécba hyperaktivniho
mocového méchyre

Terapeutickym cilem v [é¢bé OAB je sni-
Zit urgence a pocet mikci za 24 hodin, sni-
zit epizody urgentni inkontinence a zvysit
mikéni objem. Prvnim krokem v terapii OAB
je dle EAU guidelines (European Association
of Urology Guidelines) Gprava zivotospravy
arehabilitace svalli padnevniho dna. Do Upravy
zivotospravy zafazujeme redukci ¢i udrzeni
zdravé hmotnosti, omezeni/zanechani kou-
feni cigaret, piti alkoholu, kavy a konzumace
kofenénych jidel. Dale je vhodné pacienta
edukovat v péci o pravidelné vyprazdnovéni
stolice, adekvatni ptijem tekutin, eventudl-
né omezovani prijmu tekutin v odpolednich
a vecernich hodinach. V konzervativnich po-
stupech se daéle uplatruje trénink mocové-
ho méchyfe, tak zvany bladder drill, nebo-li
moceni v pfesné stanoveny ¢as. Po uplatnéni
uvedenych krokd pfichazi na fadu samotna
farmakoterapie. Antimuskarinika (AM) jsou lat-
ky s anticholinergnim tG¢inkem a jsou tradi¢né
vyuzivana v |é¢bé OAB.V poslednich letech se
¢im dal vice uplatiuji beta-3-mimetika, vzhle-
dem k jejich nizsimu vyskytu nezadoucich

ucinka a tim i vyssi adherenci a perzistenci
pacienta k [é¢bé.

Antimuskarinika

Antimuskarinika, nebo téz anticholinergi-
ka, jsou antagonisté muskarinovych receptord
(M receptorll). Muskarinové receptory jsou
uloZeny ve svaloviné mocového méchyre (de-
truzor) a také v urotelu. Jejich aktivace vede
ke kontrakci detruzoru. Obsazeni M recep-
tord antimuskariniky vede k inhibici funkce
detruzoru, Utlumu vnimani naplné méchyre
a zlepseni irita¢nich pfiznakd. Tim dochazi
ke zmirnéni symptom0 OAB, aniz by doslo
k ovlivnéni samotné mikce. Antimuskarinika
nabizeji Sirokou $kalu preparatd, jez se lisi
svym bezpecnostnim profilem, vazebnou spe-
cificitou k jednotlivym M receptorlim a tim
i spektrem svych nezadoucich ucinkd. Pravé
nezadouci Ucinky predstavuji nezfidka limit
v podavani antimuskarinik. Dosud bylo izolo-
vano pét subtypt M receptor(i (M1-M5) v rliz-
nych télesnych tkanich a od jejich lokalizace se
odviji skala nezadoucich u¢inkd, ktera je pre-
hledné shrnuta v tabulce 1. Antimuskarinika
rozliSujeme na neselektivni (oxybutinin, pro-
piverin, trospium) a selektivni (uroselektivni) —
solifenacin, darifenacin, fesoterodin, toltero-
din. Uroselektivni antimuskarinika primarné
obsazuji M3 receptory, které jsou obsazené
dominantné v moc¢ovém méchyfi (v urotelu

a detruzoru). Pfi vybéru vhodného antimus-
karinika by mél byt rovnéz zohlednén zplsob
metabolizovani daného preparatu, s ohledem
na mozné |ékové interakce. Vzhledem k tomu,
Ze se vétsina antimuskarinik metabolizuje v ja-
trech a nasledné je vylou¢ena modi, je v pfi-
padé renalni insuficience nutné adekvatné
redukovat davku podavaného léciva (4). Podle
doporuceni EAU guidelines jsou antimuskari-
nika dosud Iékem prvni volby v terapii OAB.
Kontraindikace k jejich podavani jsou shrnuty
v tabulce 2.

Neselektivni antimuskarinika
Oxybutinin a propiverin jsou antimus-
livym subtyplm M receptort (M3) a spolu
s trospiem jsou doporucovany jako prvni linie
|é¢by (3). Vzhledem k tomu, Ze oxybutinin je
mala lipofilni molekula, prostupuje snadno
pres hematoencefalickou bariéru, a tim pa-
dem muze mit vliv na centrdlni nervovy sys-
tém (CNS), centralni anticholinergni Gcinek.
U starsi generace by se oxybutinin nemél po-
uzivat. Vyhodou oxybutininu je naopak maly
vliv na pfevodni systém srdecni. Propiverin
je AM s dvojim mechanismem ucinku - pl-
sobi jednak blokddu M receptorl (anticho-
linergni ucinek) a déle se uplatiiuje jeho
spasmolyticky efekt, protoze jako blokator
kalciovych kanall zabranuje pfisunu kalcia

Tab. 1. Distribuce jednotlivych M receptorti v tkdnich a prehled neZddoucich tcinkd

Subtyp M Organovy systém/tkan Nezadouci ucinek
receptoru
Mozkova kira, hipokampus Zavrat, somnolence, poruchy paméti
M1 Slinné zlazy Xerostomie
Slzné Zlazy Xeroftalmie
Myokard . D
T
M2 Mocovy méchyt achyarytmie, prodlouzeni QT intervalu
e 31
Slinné 2azy Xerostomie
M3 oIt Dyspepsie, obstipace, plynatost
Mocovy méchyf yspepsie, obstipace, ply
M4 BazéIni ganglia Zavrat, somnolence
O¢i — musculus ciliaris Porucha akomodace, rozmazané vidéni,
M5 C - .
Stfedni mozek, substantia nigra glaukomovy zachvat

Tab. 2. [écebné linie dle doporuceni EAU guidelines (12)

Antimuskarinika
Tachykardie

Myastenia gravis
Achaldzie jicnu
Obstrukce GIT
Retence moci
Gravidita, laktace

Glaukom se zavienym uhlem

Ulcerdzni kolitida, toxické megakolon

Beta-3-mimetika

> 110 mmHg)

Dekompenzovana hypertenze (systolicky TK > 180 mmHg a/nebo diastolicky TK
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