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Výběr vhodného léčiva pro geriatrického pacienta je náročný proces, který vyžaduje 
pečlivé zvážení několika faktorů, jako např. přítomnost dalších léčiv ve farmakologické 
anamnéze pacienta, změny ve farmakokinetice a farmakodynamice provázející stár-
nutí organismu, funkční stav pacienta a jeho další komorbidity. Pozornost si zaslouží 
i samotný lékový režim (včetně lékových forem), kde bychom měli dbát na maximál-
ní podporu adherence pacienta k farmakoterapii. V prezentované kazuistice bude 
diskutován individuální přístup při výběru močového spasmolytika u multimorbidní 
geriatrické pacientky. Porovnány budou jednotlivé skupiny léčiv, ale i jejich zástupci.

Klíčová slova: geriatrická farmakoterapie, močová inkontinence, močová spasmolytika. 

Selection of an appropriate urinary spasmolytic in a geriatric patient

The selection of an appropriate medication for a geriatric patient is a complex process that 
requires careful consideration of several factors, such as the presence of all medications 
in the patient‘s pharmacological history, age-related changes in pharmacokinetics and 
pharmacodynamics, the patient’s functional status, and comorbidities. Special attention 
should also be given to the medication regimen itself (including dosage forms), ensuring 
maximum support for patient adherence to pharmacotherapy. This case study discusses an 
individualized approach to urinary spasmolytic selection in a multimorbid geriatric patient. 
This article provides comparison of different drug classes, as well as individual molecules.

Key words: geriatric pharmacotherapy, urinary incontinence, urinary spasmolytics.

Úvod
Hyperaktivní močový měchýř je sympto-

matický klinický syndrom, který se projevuje 

urgencí na močení, zvýšenou frekvencí mo-

čení a nočním močením. Může být provázen 

urgentní inkontinencí. To vše se pak děje bez 

prokazatelné infekce nebo jiné patologie dol-

ních močových cest. Hyperaktivita detruzoru 

močového měchýře je velmi častým prob

lémem geriatrických pacientů, který však 

může být v mnoha případech podceňován. 

Je třeba si uvědomit, že se jedná o stav, který 

významně ovlivňuje kvalitu života a může 

vést k  dalším komorbiditám, jakými jsou 

psychické komplikace, kožní onemocnění, 

zvýšené riziko infekcí močových cest, ale 

například i vyšší riziko pádů a následných 

zlomenin (především v případě noční urgen-

ce – nykturie) (1, 2, 3).

Močová spasmolytika jsou léčiva vy

užívající se při léčbě těchto onemocnění. Při 

výběru vhodného močového spasmolytika 

máme k dispozici molekuly, které se liší svým 

mechanismem účinku, ale i výskytem nežá-

doucích účinků. Právě výskyt nežádoucích 

účinků je v této skupině léčiv zásadní a pro 

terapii mnohdy limitující (1, 4).

Vlastní případ
Kazuistika demonstruje případ 78leté geria

trické pacientky s močovou inkontinencí, která 

byla hospitalizována na interním oddělení.
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Kromě známé močové inkontinence se 

jednalo o hypertoničku s vertebrogenním al-

gickým syndromem páteře a chronickou žilní 

insuficiencí. Pacientka byla přijata pro pode-

zření na spondylodiscitidu, kterou nebylo 

pro rozsáhlé degenerativní změny v oblasti 

páteře možno verifikovat, ale ani vyvrátit. 

Pro přítomnost kliniky odpovídající spon-

dylodiscitidě byla zahájena několikatýdenní 

antibiotická léčba s nutným klidem na lůžku 

(předhospitalizačně byla pacientka mobilní 

o chodítku). Další hospitalizační diagnózou 

pak byl erysipel.

V tabulce 1 je uvedena medikace paci-

entky před intervencí klinického farmaceuta.

V medikaci pacientky je několik potenci-

álních lékových problémů (mimo jiné i nezce-

la jasná indikace pro podávání donepezilu). 

Pro účely naší kazuistiky se budeme nadále 

věnovat pouze vybranému potenciálnímu 

lékovému problému, kterým je přítomné mo-

čové spasmolytikum – oxybutynin. Ten byl 

ordinován praktickým lékařem již několik let. 

Více informací, jako např. typ inkontinence, 

se bohužel nepodařilo získat.

Během hospitalizace došlo u pacientky 

ke zhoršení renálních funkcí. Při magnetické 

rezonanci, která byla provedena k ověření po-

dezření na spondylodiscitidu, byla jako ved-

lejší nález zjištěna močová retence. Následně 

byl pacientce zaveden permanentní močový 

katétr.

Prvním zjištěným lékovým problémem 

byla indikace oxybutyninu, který se v dané 

klinické situaci ukázal jako zbytný. Vzhledem 

k uvedeným okolnostem bylo rozhodnuto 

o jeho dočasném vysazení. Současně však 

bylo nutné zvážit další postup pro případ, že 

by po ukončení hospitalizace bylo vhodné 

močové spasmolytikum znovu nasadit.

Mechanismus účinku oxybutyninu spo-

čívá v jeho anticholinergním působení. Řadí 

se tak mezi urologická anticholinergika, kte-

rá tvoří jednu ze skupin močových spasmo-

lytik (4, 5).

Urologická anticholinergika
Močově spasmolytický efekt této skupiny 

léčiv je způsoben blokádou účinku acetyl-

cholinu na receptorech v močovém měchýři. 

Vedle této blokády však dochází k blokádě 

účinku acetylcholinu i na dalších recepto-

rech, což může vést k výskytu anticholinerg-

ních nežádoucích účinků této skupiny léčiv. 

Problematice muskarinových receptorů a po-

tenciálních nežádoucích účinků při jejich blo-

kádě se věnuje tabulka 2 (5).

Z  důvodu postupného poklesu počtu 

cholinergních neuronů a aktivity acetylcho-

lintransferázy v oblasti mozkové kůry a lim-

bického systému, ke kterým dochází s přibý-

vajícím věkem, jsou geriatričtí pacienti k anti-

cholinergním nežádoucím účinkům obzvláště 

citliví. Riziko anticholinergních nežádoucích 

účinků je pak ještě vyšší v případě pacientů 

s již existující kognitivní poruchou (9, 10).

Stupeň anticholinergní zátěže lze vy-

počítat pomocí skórovacího nástroje 

Anticholinergic Cognitive Burden Scale (ACB 

kalkulátor), podle kterého představují urolo-

gická anticholinergika nejvyšší stupeň anti-

cholinergní zátěže = 3 (11). 

První otázkou, kterou si tak při výběru mu-

síme položit, je míra selektivity jednotlivých 

zástupců z této skupiny léčiv. Oxybutynin, 

který byl pacientce ordinován, patří obec-

ně mezi molekuly s  nízkou selektivitou – 

a  tím i  celou řadou nežádoucích účinků 

(viz tabulka 2). S ohledem na to, že se jed-

nalo o pacientku, která měla ve své lékové 

anamnéze vedle oxybutyninu i  donepezil 

(léčivo určené k symptomatické léčbě mírné 

až středně závažné Alzheimerovy demence), 

můžeme předpokládat, že se jedná o léčivo 

pro pacientku nevhodné. Oxybutynin může 

u geriatrických pacientů s demencí vyvolat 

i delirium, při dlouhodobém podávání pak 

může zhoršovat kognici, přispívat k rychlejší 

progresi demence a částečně antagonizovat 

efekt donepezilu (1, 5, 9, 12).

Další léčivo s relativně nízkou selektivitou 

je propiverin, který se tak, podobně jako oxy-

butynin, jeví jako léčivo nevhodné. O nízké 

selektivitě můžeme hovořit i v případě trospia, 

zde je však s výhodou to, že díky fyzikálně-

-chemickým vlastnostem (trospium je na roz-

díl od ostatních zástupců hydrofilní kvarterní 

amoniová sůl) nedochází k přestupu trospia 

přes hematoencefalickou bariéru = k cent-

rálním nežádoucím účinkům způsobených 

blokádou receptoru M1 v centrální nervové 

soustavě (CNS) nedochází (13–17).

Za relativně selektivní můžeme naopak 

považovat solifenacin a darifenacin, jejichž 

selektivita pro M3 je nejvyšší (5, 18).

Vedle selektivity však musíme vzít v úva-

hu i další, farmakokinetické vlastnosti. Těmto 

vlastnostem se více věnuje tabulka 3.

Z tabulky je na první pohled patrné, že 

darifenacin, který by mohl být v mnoha pří-

padech preferován pro svoji selektivitu, může 

být v ordinaci limitován díky potenciálním 

lékovým interakcím na cytochromu CYP450, 

kde vykazuje v této skupině léčiv největší in-

terakční potenciál. Naopak trospium má tento 

potenciál nejnižší (22, 24).

Tab. 1.  Medikace pacientky
Léčivá látka Léková forma, podání Dávkování
Meropenem 1 g infuze, intravenózní à 24 hodin

Vankomycin „dle TDM“ infuze, intravenózní „dle TDM“

Telmisartan 40 mg tableta, perorální 1-0-0

Oxybutynin 5 mg tableta, perorální 0-0-1

Donepezil 10 mg tableta, perorální 0-0-1

Fentanyl 50 µg/hodinu náplast à 3 dny

Enoxaparin 4 000 IU/0,4 ml injekce, subkutánní à 24 hodin

TDM = Therapeutic Drug Monitoring (terapeutické monitorování léčiv)

Tab. 2.  Muskarinové receptory (6, 7, 8)
Receptor Hlavní lokalizace Možný důsledek blokády
M1 CNS, ganglia autonomního nervového 

systému, žaludeční parietální buňky
Zhoršení paměti, zmatenost, ospalost,  
snížená sekrece žaludeční kyseliny

M2 Srdce (sinusový uzel, síň) Tachykardie, palpitace

M3 Hladká svalovina močového měchýře, 
trávicího traktu, bronchiální svalovina, 
žlázy (slinné, potní)

Sucho v ústech, zácpa, retence moči, mydriáza, 
snížené pocení

M4 CNS (bazální ganglia), autonomní ganglia Potenciální ovlivnění motorických funkcí, zmatenost

M5 CNS (mezencefalon), cévy (endotel) Možné kognitivní poruchy, snížený průtok krve 
v CNS

CNS = centrální nervová soustava



www.klinickafarmakologie.cz   /  Klin Farmakol Farm. 2025;39(4):245-248  /  KLINICKÁ FARMAKOLOGIE A FARMACIE 247

KAZUISTIKY
Výběr vhodného močového spasmolytika u geriatrické pacientky

V  závislosti na aktuálním stavu ledvin 

a podávané medikaci bychom se v případě 

výběru vhodného močového spasmolytika 

z této skupiny léčiv rozhodovali u naší pacient-

ky mezi trospiem (s nutným přihlédnutím na 

možný výskyt nežádoucích účinků, které však 

nebudou centrálního charakteru) a darifenaci-

nem. Darifenacin bychom před solifenacinem 

preferovali z důvodu přítomnosti arteriální hy-

pertenze v anamnéze pacientky – darifenacin 

je pro kardiaky (zejména pokud mají sklony ke 

QT prolongaci, ischemickou chorobu srdeční, 

tachyarytmii, ale i izolovanou hypertenzi) bez-

pečnější volbou (25).

Dle Bearsových kriterií i STOPP-START kri-

terií jsou močová anticholinergika označena 

jako „léčiva potenciálně nevhodná ve stáří“ 

u pacientů s demencí, kognitivními porucha-

mi, glaukomem s uzavřeným úhlem, anam-

nézou zácpy nebo při vysokém postmikčním 

reziduu (tj. > 200 ml). Urologická anticholi-

nergika však nejsou jedinou možností. Další 

skupinu léčiv, kterou lze zvolit, jsou beta-3 

adrenergní agonisté (1, 26).

Beta-3 adrenergní agonisté
Beta-3 adrenergní agonisté představují 

alternativu k anticholinergikům. Díky stimulaci 

beta-3 adrenergních receptorů v močovém 

měchýři dochází k relaxaci hladké svaloviny 

a sníženému nutkání na močení, a to bez rizik, 

která přinášejí anticholinergika (27).

Často tak představují vhodnou alternativu 

zejména u geriatrických pacientů (28).

V České republice je v současné době uží-

vaný pouze jeden zástupce z této skupiny 

léčiv – mirabegron (29).

Jeho největším limitem (vedle rizika pře-

klopení účinku do močové retence, které 

je společné pro všechna močová spasmo-

lytika) je riziko zvýšení krevního tlaku. 

Kontraindikován je tak u pacientů s obtížně 

kontrolovanou hypertenzí, což však nebyl 

případ naší pacientky (30).

Doporučená denní dávka je 50 mg den-

ně. Redukce na 25 mg denně je doporučena 

v případě renální insuficience s GF < 30 ml/min 

a v případě středně závažného jaterního po-

škození. V případě GF < 15 ml/min nebo při 

závažné poruše jaterní funkce není užívání 

mirabegronu doporučeno (31).

Mirabegron je metabolizován především 

v játrech a podléhá několika metabolickým 

cestám. Primárně je metabolizován enzymy 

CYP3A4 a CYP2D6, ale na jeho eliminaci se 

významně podílí i hydrolýza a konjugace (glu-

kuronidace a sulfatace). Právě díky přítomnosti 

několika cest, kterými může být mirabegron 

metabolizován, je většina jeho potenciálních 

lékových interakcí na úrovni metabolismu kli-

nicky nevýznamných. Jsou však i situace, kdy 

bychom svoji pozornost měli zvýšit. Obezřetní 

bychom měli být v případě, kdy má pacient 

poruchu eliminačních orgánů a  v  lékové 

anamnéze silný inhibitor CYP3A4 (31, 32).

Pozornost si zaslouží také potenciální léko-

vé interakce mirabegronu, který jako inhibitor 

CYP2D6 a P-glykoproteinu může ovlivňovat 

účinek dalších současně podávaných léčiv. 

Zvláštní opatrnost je na místě u přípravků 

s úzkým terapeutickým rozmezím, jež jsou 

substráty CYP2D6 (např. propafenon) nebo 

P-glykoproteinu (např. digoxin, dabigatran), 

protože vlivem mirabegronu může dojít k zvý-

šení jejich plazmatických koncentrací až do 

toxických hodnot.

Zvýšené pozornosti je třeba i při součas-

ném podávání tramadolu, jehož účinnost závisí 

na aktivitě CYP2D6. Tramadol je proléčivo, které 

se prostřednictvím tohoto enzymu metabolizu-

je na aktivní metabolit O-desmethyltramadol 

s výrazným analgetickým účinkem. Velmi po-

dobná situace nastává u kodeinu, kdy mirabe-

gron inhibicí CYP2D6 snižuje jeho přeměnu na 

morfin, a tím i analgetický efekt. 

K potenciálnímu zesílení účinku může do-

jít naopak při současném podání metoprololu, 

neboť inhibice CYP2D6 zpomaluje jeho me-

tabolismus a vede ke zvýšení plazmatických 

hladin tohoto betablokátoru (31–34).

Závěr
V případě nutnosti návratu močového 

spasmolytika do terapie bychom jako opti-

mální volbu pro naši pacientku volili mirabeg

ron v dávce odpovídající stavu eliminačních 

orgánů. S ohledem na známou anamnézu 

arteriální hypertenze bychom v případě volby 

mirabegronu doporučili pečlivý monitoring 

krevního tlaku.
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