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Hyperaktivni moc¢ovy méchyF (overactive bladder — OAB) je syndrom charakterizovany kombinaci symptom( - urgence, ¢asté nuceni
k mikci a urgentni inkontinence. Pro stanoveni diagndzy OAB nemusi byt pfitomny vSechny vyjmenované symptomy najednou a nemusi
byt provedeno urodynamické vysetieni. Prevalence OAB je v nasi populaci relativné vysoka a postupné se zvysuje tak, jak populace star-
ne. Tim se stava nejen zdravotnim, ale i socioekonomickym problémem. V posledni dobé je tomuto problému vénovana velka pozornost jak
mezi Iékafi peCujicimi o pacienty s OAB, tak mezi farmaceutickymi firmami, které se snazi vyvinout idealni Iék na Ié¢bu OAB. Toto sdéleni
ma za cil podat prehled o sou¢asnych moznostech farmakologicke 1écby OAB.
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Uvod

Detruzorové hyperaktivita (DO) je definovana
pfitomnosti netlumenych kontrakci detruzoru bé-
hem jimaci faze mikéniho cyklu. DO je vétSinou
spojena s urgenci, ¢astym nucenim na moceni
a nykturii spolu ¢i bez urgentni inkontinence.
V poslednich letech do$lo na zakladé doporu-
¢eni Mezindrodni spole¢nosti pro inkontinenci
(ICS) ke zméné v terminologii. DO je stav, ktery
oznacujeme na zékladé urcitého urodynamického
nalezu. Hyperaktivni mocovy méchyi (overacti-
ve bladder — OAB) je syndrom charakterizovany
kombinaci symptomd - urgence, ¢asté nuceni
k mikci a urgentni inkontinence - jez vznikd na
zakladé rdzné etiologie (neurogenni i nonneuro-
genni). Pro stanoveni diagndzy OAB nemusi byt
pfitomny v8echny vyjmenované symptomy najed-
nou (1). Dvé studie z posledni doby sledovaly na
velkém vzorku pacientl prevalenci OAB v Evropé
a USA (18, 27). Milsom a kol. popsali 17 % preva-
lenci OAB v evropské populaci nad 40 let véku.
Prevalence vzristala s vékem a rozdil mezi muzi
a zenami nebyl statisticky vyznamny. Ve véku nad
75 let je postizeno 31-42% populace. Ameriéti
autofi dospéli k podobnym vysledkim. Tato vyso-
k& prevalence ¢ini z OAB nejen medicinsky, ale
i socioekonomicky problém. Hu a kol. se zabyvali
vy¢islenim finanénich vydaji spojenych s OAB.
Dospéli k (pro nas zavratné sumé) 12,02 miliar-
dy dolarli vynaloZzenych v USA za rok 2002 na
diagnostiku a lé¢bu OAB (14). Autofi této prace
se nezabyvaji otdzkou etiologie a patofyziologie
OAB, sdéleni ma za cil podat pfehled o farma-
kologické 1é¢bé OAB. Je obecné doporucovéno,
aby pfed zahajenim jakékoli farmakologické [é¢by
OAB pfedchdazela zména zivotniho stylu a Zivoto-
spravy. Sem muzeme napfiklad zafadit redukci
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télesné hmotnosti, cvieni se zaméfenim na po-
sileni svalli dna panevniho, omezeni ¢i ukonéeni
nikotinizmu, péci o pravidelné vyprazdiovani sto-
lice apod. Vzhledem ke komplexnosti neurogenni
kontroly dolnich mocovych cest a riznorodé pa-
tofyziologii OAB bylo k jeho 1é¢bé navrzeno velké
mnozstvi [ékd z rGznych farmakologickych skupin.
Tyto preparaty se lisi i cilovou tkani jejich pisobe-
ni (moCovy méchyf, utretra, ganglia vegetativniho
nervového systému nebo periferni nervy).

Antagonisté
muskarinovych receptora

Vétsina neurohumordlnich stimuld fidicich
funkci mocového méchyfe je zprostfedkovana
parasympatikem, jehoz mediatorem na postgan-
glionérnich muskarinovych receptorech je acetyl-
cholin. Atropin a jemu podobné substance inhibuji
funkci detruzoru. Lé&ba témito preparaty vede ke
zvétSeni objemu pfi prvnim nuceni k mikci, ke sni-
Zeni sily kontrakce detruzoru a zvySeni kapacity
méchyre. PfestoZe se zvysi objem pfi mimovolni
kontrakci, tzv. warning time (€as mezi vnimanim
urgence a mimovolnim unikem moci) a schopnost
potlacit tuto kontrakci nejsou zlepSeny. Proto se
pfi 16Cbé témito preparaty nezabrani vzniku ur-
genci a urgentni inkontinence.

Muskarinové receptory jsou pfitomny v mno-
ha tkanich téméf v celém organizmu. Celkem
je zatim znadmo pét subtypd téchto receptord
(M1-M5). Svalovina detruzoru obsahuje subtypy
M2 a M3. NejcastéjSim subtypem muskarinovych
receptor(l v detruzoru je M2, jeho funkci je blo-
kada relaxace detruzoru vyvolana adrenergnim
systémem. Aktivace M3 receptorli vede pfimo
ke kontrakci detruzoru. Muskarinové receptory
jsou také pfitomny na presynaptické urovni jak
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u sympatickych, tak u parasympatickych vlaken,
kde usnadnuji (M1) a inhibuji (M2, M4) uvolnéni
neurotransmiterd (tabulka 1).

Pacienti s OAB reaguiji na Ié¢bu antimuskari-
novymi preparaty podobné, nezavisle na urodyna-
mickém nélezu (pfitomnost/absence netlumenych
kontrakei).

NejCastéji predepisovanymi preparaty z té-
to skupiny jsou oxybutinin, tolterodin, trospium
a propiverin. U vSech téchto preparatd se v klinic-
kych studiich potvrdila vy$$i u¢innost nez pfi 1é¢-
bé placebem. Ke zlep$eni symptomi doslu u 44
az 74 % pacientl (4). Zatim nepanuje shoda v tom,
zda je vyhodné pouzivani selektivnich blokétord
antimuskarinovych receptord. Klinicky efekt [é¢by
témito preparaty zavisi na mnoha okolnostech,
jako napf. na afinité k receptoru, farmakokinetice
apod. Ve snaze snizit vyskyt nezadoucich déink
plynoucich z blokady muskarinovych receptori
mimo urogenitalni trakt (M1, M4 a M5) byly vy-
vinuty selektivni blokatory muskarinovych re-
ceptord. Do skupiny selektivnich muskarinovych
receptor( (blokdda M2 a M3) patfi napf. toltero-
din. Ten vykazuje u pacientli s OAB vyznamné
a dlouhodotrvajici ovlivnéni mo¢ového méchyfe
s minimalnim vyskytem nezadoucich u¢inkd (19,
20, 21). Tolterodin se kompletné absorbuje z travi-
ciho traktu a je metabolizovan v jatrech. V lékové
formé s rychlym uvoliiovanim (IR- immediate rele-

Tabulka 1. Pfehled predominantniho vyskytu

jednotlivych subtypd muskarinovych receptort
M1: mozek (k(rra, hipokampus), Zlazy, sympaticka ganglia

M2: srdce, hladka svalovina

M3: hladka svalovina, zlazy, mozek
M4: mozek

MS5: substantia nigra
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ase) se nejcastéji podava v davce 2 x 2 mg denné.
Terapeuticky ucinek se projevi vétSinou do jedno-
ho mésice, maximalni U¢inek pak za pfiblizné 6-8
tydn( (16). Tolterodin vyznamné snizuje frekvenci
urgenci i urgentni inkontinence (3). Pfi srovna-
vani ucinku tolterodinu s oxybutininem vyznély
vysledky ve smyslu ¢etnosti nezadoucich G¢inkd
ve prospéch tolterodinu. Néktefi autofi doporuéuiji
poddvéni tolterodinu u détskych pacientl pfi ne-
snaSenlivosti oxybutitninu (8). Jesté lepsi uinek
se dosahl pfi 1éCbé tolterodinem v Iékové formé
s fizenym uvoliiovanim (ER - extended release),
kdy je u¢innd latka uvoliiovana postupné.

Dal$i selektivni muskarinovy blokator s afini-
tou k M3 receptoriim je darifenacin.

Na ¢eském trhu je teprve nékolik mésicu k dis-
pozici novy a velmi slibny antagonista M3 recepto-
rd, solifenacin (Vesicare®, Astellas). V porovnani
s tolterodinem, oxybutininem a darifenacinem ma
vy$8{ selektivitu k receptordm v mocovém méchy-
fi nez ve slinnych zlazéach (tabulka 2) (24).

Solifenacin se dobfe vstfebava z gastrointesti-
nalniho traktu, uziva se pfed ¢i po jidle a doporu-
¢ena denni davka je 5mg. V pfipadé potfeby je
mozno davku zvysit na 10mg jednou denné. Je
ucginny na vSechny symtomy OAB a vyskyt sucha
v Ustech je velmi maly. S ohledem na frekvenci
mikce a vymocené mnozstvi je rozdil mezi solife-
nacinem a placebem patrny jiz po jednom tydnu
hodnoceni. Pro inkontinenci a nutkani k mikci je
pak rozdil mezi solifenacinem a placebem zfetel-
ny po dvou tydnech hodnoceni (28). V nedavno
provedené studii mél solifenacin v porovnani
s tolterodinem s prodlouzenym uvolfiovanim vyssi
pravdépodobnost navozeni kontinence, pficemz
vyskyt nezadoucich ucinkd, resp. poéet pacientd,
ktefi pfedCasné ukongili 1é¢bu, byl mezi obéma
skupinami srovnatelny (15).

Neselektivnim  blokatorem muskarinovych
receptorl je trospium. Vyznacuje se pfevahou

Tabulka 2. Selektivita k muskarinovym

receptorim v mo¢ovém méchyfi
Selektivita k mo€ovému méchyfi

Solifenacin 6,5
Tolterodin 2,4
Oxybutinin 11
Darifenacin 1,2

spazmolytického déinku, nezadoucich aéinkd
m& méné nez oxybutinin. Doporu¢ené davkovani
je 15-20mg 2x denné, maximalni plazmatické
koncentrace je dosazeno za 4-6 hodin.

Oxybutinin je latka se smiSenym dc¢inkem
spazmolytickym a parasympatolytickym. Doporu-
¢ené davkovani je 5mg 3x denné, pfi vyskytu
nezadoucich ucinkd je vhodné davku redukovat
(2x 2,5mg). Oxybutinin nepisobi selektivné na
receptory v urogenitalnim traktu, coz vede ¢asto
ke vzniku nezadoucich U¢inkd. Mezi nejcastéjsi
patfi sucho v Ustech, poruchy akomodace, ob-
stipace a unava. Nové lékové forma oxybutitni-
nu (Ditropan XL) zaruéuje 24hodinovou uéinnost
v jedné denni davce (5/10/15mg). Tato nova for-
ma ma vys$$i biologickou dostupnost a ponékud
snizuje Cetnost nezédoucich uéinku. Existuje také
transdermalni forma oxybutininu (TD-Oxytrol),
kterd méa obdobné acinky jako perorélni forma,
ovéem s niz§im vyskytem nezadoucich u¢inkd.
Néktefi autofi doporuduji intravezikalni instalaci
oxybutininu ve fyziologickém roztoku.

Propiverin je dal$i latka puisobici jako para-
sympatolytikum a blokator kalciového kanalu.
Doporucené davkovani je 2x denné 15mg.
Propiverin statisticky signifikantné zvySuje ka-
pacitu mo¢ového méchyfe, ma vSak také fadu
nezadoucich U¢inkl, nejcastéji sucho v dstech.
Na nasem pracovisti mame dobré zkuSenosti s in-
travezikalnim podénim magistraliter pfipraveného
roztoku propiverinu.

Fesoterodin je aktivni metabolit tolterodinu, je
aktivovan plazmatickou esterdzou a jeho ucinek je
tak nezavisly na metabolizmu pacienta. V soucas-
nosti nejsou znamy Udaje ohledné jeho déinnosti
a vyskytu nezadoucich déinkd.

Antimuskarinové preparaty zlstdvaji nej-
Castéji pouzivanymi preparaty v l1écbé OAB. Je
snaha o nalezeni novych preparétd s optiméainim
pomérem terapeuticky efekt/nezadouci ucinky.
Slibné se zd4 hledani vysoce selektivnich mole-
kul s afinitou k receptordm pfitomnym v mogovém
méchyfi.

Dicyklomin je preparat, jez vedle antimuskari-
nového plsobeni ma i pfimy relaxaéni Géinek na
hladkou svalovinu. Pfi ddvkovani 20 mg 3 x denné
zvétSuje kapacitu mocového méchyfe u pacientd
s OAB. Probéhlo nékolik studii ovéfujicich ne pfi-

Tabulka 3. Nezadouci G¢inky parasympatolytik

Nezadouci ucinky parasympatolytik

xerostomie
Solifenacin 7,50%
Tolterodin 23%
Oxybutinin 60,80%
174

obstipace rozostiené vidéni
3,50% 3,40%

6% 3%

13,10% 7,70%
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i§ Easto pouzivany dicyklomin s nepfesvédcivymi
vysledky, coz tento 1ék fadi mezi nestandardni
lé¢bu.

Alfa-adrenergni sympatolytika

Je zndmo, Ze uvolnéni noradrenalinu na
sympatickych nervovych zakonéenich plsobi re-
laxaci vldken hladké svaloviny detruzoru se zvy-
Senim compliance mocového méchyre a zaroven
kontrakci vlaken svérace, coz pfispiva k udrzeni
kontinence. Za normadlnich okolnosti v méchyfi
pfevazuji beta-adrenergni receptory nad alfa-
adrenergnimi. Noradrenalin také sniZuje uvolnéni
acetylcholinu stimulaci alfa2-adrenergnich recep-
torti na presynaptické membrané. U pacientl s DO
a subvezikalni obstrukci vSak mize mit adrenergni
stimulace paradoxné opaény uéinek. Je to zpu-
sobeno nejspiSe zménou v rozloZeni a zplsobu
odpovédi alfa-adrenergnich receptord u pacientu
s hypertrofii detruzoru zplsobenou subvezikalni
obstrukei. U téchto nemocnych také dochazi ke
kontrakci detruzoru po aktivaci alfa-adrenergnich
receptorl. Reuther zjistil, ze u pacientl s DO
pfi 16¢bé alfa-lytiky doSlo ke zlepSeni symptomd
a opétovnému zhor$eni po ukonceni 1éCby (25).
V této souvislosti je studovan pfedevsim tamsu-
losin (alfa-1D-adrenergni blokator), u kterého se
pfi dévkovani 0,4 nebo 0,8mg denné prokazal
pozitivni terapeuticky efekt u pacientd s OAB se-
kundarné vzniklym pfi subvezikdlni obstrukci (2).
Pfi této 16¢bé doslo po 12 mésicich ke zvétseni
objemu pfi prvnim nuceni na mikci a maximalni
cystometrické kapacité. Ve studii Karbone a kol.
doslo k 50% terapeutické odpovédi pfi 1é¢bé tam-
sulosinem u pacientt s OAB. Budou vSak nutné
dal$i studie k bliz§imu porozuméni mechanizmu
tohoto typu lé¢by.

Pfes optimistické vysledky nékterych studii
zabyvajicich se vyuzitim alfa-blokator( v 1é¢bé
OAB tato Ié¢ba zatim neni standardné pfijimana
a nemUzZe proto byt vSeobecné doporu¢ovana (5,
6, 7).

Beta-adrenergni agonisté
Beta-adrenergni receptory jsou pfitomny
ve svaloviné mocového méchyfe savcl vCetné
¢lovéka a jejich funkci je zprostfedkovat relaxa-
ci detruzoru béhem jimaci faze mikéniho cyklu.
PFestoze byly izolovany betal- a beta2- adrener-
gni agonisté (napf. dobutamin), pfi jejich pouziti
in vitro nedo$lo k relaxaci vldken detruzoru. Na
zakladé novéjsich studii se zda, ze za relaxaci
detruzoru je zodpovédna aktivita beta3-adrener-
gniho receptoru. Dosud izolované beta3-adrener-
gni agonisté se vSak v klinické praxi neuplatnily
vzhledem k jejich neselektivité a jejich uginku
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na betal- a beta2- receptory, zplisobujicimu ties
a tachykardii. Probihaji studie ovéfujici u¢inek
selektivnich beta3-adrenergnich receptord, napf.
solabegronu a benzensulfonamidu (29).

Terbutalin v perorainim dévkovani 5 mg tfikrat
denné ma dobry klinicky efekt na urgence a ur-
gentni inkontinenci u pacientd s OAB (22). Beta-
adrenergni stimulace zpUsobuje pozitivni zmény
u pacientd s bronchidlnim astmatem. Ve dvojité
slepé studii s klenbuterolem byl zjistén jeho dobry
terapeuticky efekt u 75 % pacientd s urgentni in-
kontinenci (13).

Vzhledem k tomu, Ze nebyl zatim jasné pro-
kézan signifikantni terapeuticky efekt této skupiny
[éCiv, komise ICI tyto preparaty nedoporucuje ke
standardni 16¢bé (5).

Blokatory kalciovych kanala

Aktivita detruzoru je zavisla na pfisunu extra-
celuldrniho kalcia (Ca**) kalciovymi kanaly a dale
na mobilizaci intraceluldrnich Ca** iontl. Pomoci
L-typu blokatord kalciovych kanali m0ze byt tento
influx Ca** iontl zablokovan, coz md za disledek
oslabeni detruzorové kontrakce. Preparét z této
skupiny 1ékl je napfiklad nifedipin. Nedévno by-
ly publikovany vysledky studie zkoumajici efekt
erytromycinu na detruzor (24).

Terodilin pusobi jako kalciovy antagonista,
stejné jako i antagonista cholinergnich recepto-
rd. Pfi nizkych koncentracich pfevlada anticho-
linergni efekt, pfi vySSich koncentracich naopak
antagonisticky efekt na kalciovych kanalech.
Soucdasna studie na Zenach s urgentni inkonti-
nenci mezi 18 a 80 lety véku ukézala 70% snizeni
epizod inkontinence oproti 9% zlepSeni u placeba
(23). Obecné nezédouci ucinky kalciovych anta-
gonistd (hypotenze, flush v obliceji, blest hlavy,
nauzea, obstipace, pocit slabosti a palpitace) se
v této studii vyskytly jen velmi sporadicky. Autofi
zjistili, ze nifedipin plsobi na svalovinu detruzoru
blokadou kalciovych kandlt a ovlivnénim intrace-
luldrniho metabolizmu Ca** iontd.

Zatim v8ak neprobéhly zadné klinické studie,
které by zdlvodnily uZiti téchto preparatl v klinic-
ké praxi.

Aktivatory kaliovych kandala

Kaliové (K*) kanaly reguluji membrénovy po-
tencial plsobenim na intracelularni pfisun kalcio-
vych iontd kalciovymi kanély. Ovlivnénim kalcio-
vych kanall dochazi k hyperpolarizaci, ktera sni-
Zuje napéti svalovych vlaken detruzoru. V lidském
detruzoru jsou pfitomny kaliové kandly citlivé na
adenozintrifosfat (ATP), stejné jako kandly aktivo-
vané kalciovymi ionty. Aktivace kaliovych kanald
citlivych na ATP redukuje netlumené kontrakce

detruzoru v pokusech in vitro. Je popséno nékolik
druh( aktivatorl K+ kanalQ. Patfi mezi né napfi-
klad kromokalin a pinacidil, které vSak maji velky
ucéinek na hladkou svalovinu ve sténé cév, ale
efekt na detruzor se zatim pfili§ nepotvrdil (26).

Mezi nové preparéty patfi dihydropyridin, je-
hoz u¢inek musi byt teprve ovéfen v klinickych
studiich. Preparat s pracovnim oznaéenim NS-8
v testech vedl ke zvétSeni kapacity mocového
méchyfe bez vzniku nezadoucich kardiovaskular-
nich acinkd €i vzniku vyznamného postmikéniho
rezidua.

Aktivétory kaliovych kanall jsou slibnou sku-
pinou lékd na OAB, prestoze v této skupiné se
zatim mizeme setkat jen s omezenym mnoZzstvim
preparati. Jsou ocekavany vysledky Eetnych stu-
dii, testujicich déinek téchto 1éCiv.

Inhibitory syntézy prostatglandint

Prostaglandiny jsou pusobky s déinkem na
neurotransmisi v mocovém méchyfi pusobici
kontrakci (30). Existuje mnoZstvi mechanizmd,
jakymi inhibice syntézy prostaglandini snizuje
kontraktibilitu detruzoru. Cyklooxygendza (COX)
je zésadni enzym v biosyntéze prostaglandini.
Zékladni typ COX-1 je zodpovédna za plsobeni
riznych prostaglandin(. Induktabilni typ COX-2 je
zapojena do zanétlivych procesU a existuji dika-
zy na experimentalni Urovni, ze zvy$eny prikaz
mRNA pro COX-2 se vyskytuje pfi subvezikalni
obstrukei. (5, 7).

Jestlize tedy prostaglandiny v terénu zanétu
a subvezikalni obstrukce pfispivaji k méchyfové
hyperaktivité, existuje teoreticky pfedpoklad tera-
peutického efektu inhibitori COX-2. Mechanizmus
tohoto ucinku neni znam, pfedpoklada se sen-
zibilizace nervovych zakonéeni prostaglandiny.
Inhibitor syntézy prostaglandind flurbiprofen sni-
Zuje urgence a urgentni inkontinenci, avSak za
cenu vysokého vyskytu nezadoucich Gcinkd.

Zatim neexistuje dostatek dikaz( podporuji-
cich uziti inhibitor syntézy prostaglandid v klinic-
ké praxi.

Receptory tachykinina a vaniloida

Tachykininy (substance P, neurokinin A a B)
spolu s CGRP (calcitonin gene related peptide)
a vazoaktivnim intestinalnim peptidem (VIP) pd-
sobi na aferentnich drahach vedoucich vzruchy
z méchyfe a uretry.

Kapsaicin pisobi na vaniloidovych recepto-
rech masivni uvolnéni neurotransmiterd z C ner-
vovych aferentnich vlaken zodpovédnych za bo-
lestivou reakci. Intravezikalni instilace kapsaicinu
ma pfiznivy efekt na zvétSeni kapacity mo¢ového
méchyfe, snizeni epizod urgence a urgentni in-
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kontinence. Jako nezadouci Gcinky této |é¢by jsou
popisovany nepfijemné pocity z pubické oblasti
a uretry.

Dal§im preparatem z této skupiny je resini-
feratoxin, extrakt z Euphorbia resinifera. Jedna
se o tisickrat a¢inngjSi analog kapsaicinu (4).
Probihaji placebem kontrolované, dvojité zasle-
pené studie ovéfujici Ucinek tohoto preparatu.

Tricyklické antidepresiva

Néktefi autofi se domnivaji, Ze néktera tricy-
klicka antidepresiva, konkrétné imipramin, snizuji
kontraktilitu detruzoru a zvysuji vytokovou ob-
strukci moCového méchyfe a jsou tak vhodnymi
preparaty ke zlep$eni jimaci funkce mocového
méchyfe.

Tyto latky maji minimalné tfi hlavni farmako-
logické ucinky:

1. centrélni a periferni anticholinergni efekt,

2. blokuji aktivitu transportniho systému na
presynaptické membrané vychytavajici zpétné
noradrenalin a serotonin a

3. maji centralné vyvolany sedativni dcinek,
nejspiSe na zakladé antihistaminového pusobeni
na H1 receptorech. Existuji dikazy Ze desenzi-
bilizuji nékteré alfa2 a beta adrenoreceptory a
paradoxné také nékteré alfa adrenergni a seroto-
ninergni receptory blokuji.

Fyziologickym d¢inkem imipraminu je sni-
Zeni kontraktility detruzoru a zvySeni vytokové
obstrukce (10). Castelden a kol. pouzili imipramin
u pacientt s OAB a doséhli vyznamného zvyseni
kapacity méchyfe a snizeni intravezikalniho tlaku
(9). Jako vyhodna se zda kombinace 1éCby imi-
praminem spolu s antimuskarinovym preparatem.
V tomto pfipadé vSak mize dojit ke zvyraznéni
anticholinergnich nezadoucich G¢inkd. Imipramin
se také dlouhou dobu pouziva v Ié¢bé détské enu-
rézy.

Dal$im tricyklickym antidepresivem je doxe-
pin. Jeho pouziti také vede ke zlepSeni pfiznaku
OAB, coz bylo prokdzano v rozsahlé, placebem
kontrolované studii (17).

Komise ICI pro farmakologickou lé¢bu dopo-
ruéila imipramin na zékladé vysledk( nékolika
studii k 1é¢bé OAB (7).

Dimetylsulfoxid

Dimetylsulfoxid (DMSO) je organicka latka
pouzivajici se jako rozpoustédlo. Ma mnohodet-
anestetické, bakteriostatické, diuretické a vazo-
dilatacni). Pouziva se pfi 16¢bé artritidy, jinych
muskuloskeletalnich onemocnénich a dale napf.
u intersticialni cystitidy. Pro intravezikélni poda-
ni se doporucuje 50% roztok (26). Neprokazal se
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v8ak uéinek u pacienti s OAB, ale bez interstici-
alni cystitidy.

Zaveér

Prevalence OAB je vysokd mezi muzi i ze-
nami a lééba této jednotky patfi k vyzvam do
budoucnosti urologie. PfestoZze antimuskarinové
preparaty patfi ke zlatému standardu Ié¢by OAB,
zda se, ze dosahly svého zenitu a vyznamnych
pozitivnich objev(i v této skupiné IéCiv se jiz ne-

doc¢kédme. Snad jen zmirnéni jejich nezadoucich
UcinkU. Zstava otazkou, zda toho bude dosazeno
vy$S§i organovou selektivitou Ci zlepSenim senzi-
tivity k subtypim muskarinovych receptori nebo
kombinaci obou.

Dalsi cilové struktury jako kalciové a kaliové
kanaly, adrenergni, purinergni a vaniloidové re-
ceptory Cekaji na své ,idedlni“ agonisty a anta-
gonisty. Farmaceuticky vyzkum na celém svété

sméfuje timto smérem. Ke zkvalitnéni 1écby OAB

jisté pfispéji i vysledky zékladniho vykumu na poli

patofyziologie dolnich mo¢ovych cest a syndromu
hyperaktivniho mocového méchyfe.
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