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Streszczenie
Cel pracy. Celem publikacji było opracowanie przez Sekcję Uroginekologii Polskiego Towarzystwa Ginekologów 
i Położników (PTGiP) interdyscyplinarnych rekomendacji dotyczących leczenia pęcherza nadreaktywnego na pod-
stawie dostępnych wiarygodnych danych literaturowych, przy wykorzystaniu doświadczenia ekspertów i elementów 
codziennej praktyki.
Materiał i metody. Dokonano przeglądu wcześniejszych rekomendacji Sekcji Uroginekologii PTGiP oraz literatury 
przedmiotu z uwzględnieniem aktualnych międzynarodowych wytycznych obejmujących zagadnienia zespołu pę-
cherza nadreaktywnego, nietrzymania moczu, naglącego nietrzymania moczu i mieszanego nietrzymania moczu.
Wyniki. Niniejsze zalecenia przedstawiają możliwości postępowania z pacjentką z pęcherzem nadreaktywnym. 
Wyróżnione zostały cztery linie leczenia: pierwsza linia — edukacja pacjentki, terapia behawioralna połączona 
z ćwiczeniami mięśni dna miednicy; druga linia — farmakoterapia; trzecia linia — iniekcje z toksyny botulinowej 
oraz stymulacja nerwu piszczelowego; w tej grupie ujęto również stymulację nerwów krzyżowych, która jednak, jak 
dotąd, jest stosowana w bardzo wyselekcjonowanej grupie pacjentów; czwarta linia — postępowanie chirurgiczne. 
Opracowanie poszerzono o omówienie podstawowych dostępnych badań stanowiących poparcie przedstawionych 
rekomendacji oraz ukazujących różne aspekty stosowanej terapii. Uwzględnione zostały też problemy istotne w co-
dziennej praktyce klinicznej związane z farmakoterapią pęcherza nadreaktywnego.
Wnioski. Autorzy dokonali usystematyzowanego przeglądu obecnie dostępnych zaleceń i analizy postępowania 
z pacjentkami z pęcherzem nadreaktywnym (w tym z naglącym nietrzymaniem moczu). Wydając zalecenia doty-
czące możliwych opcji postępowania terapeutycznego, PTGiP jednocześnie pragnie podkreślić potrzebę zindywi-
dualizowanego podejścia do terapii pacjentek z pęcherzem nadreaktywnym.

Słowa kluczowe: pęcherz nadreaktywny; farmakoterapia; terapia behawioralna; fizjoterapia; toksyna botulinowa; 
nietrzymanie moczu
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innych niż zaproponowane schematów leczenia oraz — 
w wybranych sytuacjach — niestandardowych sposobów 
terapii — poza rejestracją (off-label).

Dostępne badania naukowe obejmujące zagadnienie 
OAB w większości dotyczą jednocześnie pacjentek z mie-
szanym nietrzymaniem moczu lub też całej grupy pa-
cjentek z nietrzymaniem moczu. Ostatnio coraz częściej 
spotkać można również określenie pęcherz nadaktywny. 
Autorzy zdecydowali się dokonać usystematyzowanego 
przeglądu obecnie dostępnych zaleceń i analizy postę-
powania z pacjentkami z pęcherzem nadreaktywnym 
(w tym z naglącym nietrzymaniem moczu).

Dokument ten powstał, aby służyć jako przewodnik 
postępowania terapeutycznego zarówno dla lekarzy 
ginekologów, jak i dla lekarzy innych specjalizacji.  
Ze względu na nieustanny rozwój w zakresie zrozumienia 
patofizjologii oraz rozwój farmakoterapii strategie tutaj 
wymienione będą zapewne wymagać aktualizacji wraz 
z postępem wiedzy medycznej.

Pęcherz nadreaktywny to zespół objawów związanych 
z fazą gromadzenia moczu. Według definicji International 
Continence Society OAB oznacza występowanie parć 
naglących, zazwyczaj z częstomoczem i nokturią z lub 
bez nietrzymania moczu. Rozpoznanie można ustalić po 
wykluczeniu infekcji dróg moczowych, zalegania moczu 

WSTĘP

Sekcja Uroginekologii Polskiego Towarzystwa Gineko-
logów i Położników (PTGiP) jest organizacją promującą 
rozwój uroginekologii w Polsce, wspomagającą eduka-
cję oraz wyznaczającą standardy postępowania w tej 
dziedzinie. Sekcja wydaje certyfikaty i przyznaje punkty 
edukacyjne. Niniejsza aktualizacja rekomendacji dotyczy 
leczenia pęcherza nadreaktywnego (OAB, overactive 
bladder). 

Obecnie w medycynie w wielu jednostkach chorobo-
wych zastosowanie znajdują zalecenia opracowywane 
przez odpowiednie towarzystwa naukowe. Rekomenda-
cje mają za zadanie jasne przedstawienie aktualnego 
sposobu postępowania i wytyczenie odpowiednich 
standardów zgodnych z trendami światowymi. Ich przy-
gotowanie opiera się na analizie dostępnej literatury 
przedmiotu z uwzględnieniem specyfiki i możliwości 
danego kraju.

Wytyczne prezentują aktualny sposób postępowania, 
który może być modyfikowany i zmieniany w uzasadnio-
nych przypadkach, po wnikliwej analizie danej sytuacji 
klinicznej, co w przyszłości może stanowić podstawę 
do ich modyfikacji i aktualizacji. Każda terapia wymaga 
indywidualnego podejścia, możliwe jest stosowanie 
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po mikcji lub zmian organicznych, między innymi nowo-
tworu, kamicy pęcherza moczowego czy guzów miednicy 
mniejszej modelujących pęcherz moczowy) [1]. Przyczy-
ną objawów OAB u kobiet mogą być zaburzenia statyki 
narządów płciowych (POP, pelvic organ prolapse). Do-
świadczenie kliniczne autorów jednoznacznie wskazuje, 
że OAB powinien być rozpoznawany po wykluczeniu POP 
jako przyczyny objawów. Z drugiej strony wielu specjali-
stów uważa, że objawowe POP nie powinno mieć wpływu 
na rozpoznanie i sposoby leczenia OAB.

Przed włączeniem postępowania terapeutycznego 
lekarz powinien przeprowadzić proces diagnostyczny, 
aby potwierdzić rozpoznanie OAB i wykluczyć inne za-
burzenia, które mogą leżeć u podstawy zgłaszanych 
dolegliwości. W diagnostyce OAB zastosowanie mają 
między innymi: wywiad lekarski, badanie przedmiotowe, 
analiza moczu, badanie bakteriologiczne moczu, cytolo-
gia moczu, ocena zalegania moczu po mikcji, dzienniczek 
mikcyjny, badanie ultrasonograficzne, cystoskopia, ba-
danie urodynamiczne, zwalidowane kwestionariusze do 
oceny typu nietrzymania moczu, nasilenia OAB i jakości 
życia związanej z OAB [2–4]. Warto tu nadmienić, że 
wykonanie badania urodynamicznego nie jest konieczne 
we wstępnej diagnostyce pacjentki z OAB i nie stanowi 
warunku sine qua non wdrożenia leczenia. Dobór zesta-
wu badań, jakie należy wykonać u danej pacjentki, zależy 
od występujących u niej objawów. Zalecenia dotyczące 
diagnostyki pacjentek z objawami zespołu OAB zostaną 
przedstawione w odrębnym dokumencie.

Cel pracy
Sekcja Uroginekologii PTGiP opracowała interdyscy-
plinarne rekomendacje dotyczące leczenia OAB na 
podstawie dostępnych wiarygodnych danych literatu-
rowych, przy wykorzystaniu doświadczenia ekspertów 
i elementów codziennej praktyki. Wytyczne uwzględnia-
ją obecnie obowiązujące standardy, zalecenia kliniczne 
i opinie ekspertów dotyczące metod postępowania 
klinicznego.

Materiał i metody

W latach 2005, 2006 i 2010 Zespół Ekspertów PTGiP 
opracował rekomendacje dotyczące diagnostyki i lecze-
nia dolegliwości uroginekologicznych. Obecne wytyczne 
stanowią ich uaktualnienie z wykorzystaniem piśmien-
nictwa z lat 2010–2019 oraz rekomendacji American 
Urology Association, European Association of Urology 
i Canadian Urology Association [2–7].

Dokonano przeglądu literatury z uwzględnieniem 
aktualnych międzynarodowych rekomendacji obejmu-
jących zagadnienia zespołu OAB, nietrzymania moczu, 
naglącego nietrzymania moczu i mieszanego nietrzy-
mania moczu.

W tekście zwrócono uwagę na źródła dostępnej 
wiedzy z określeniem klasyfikacji doniesień naukowych 
i stopni rekomendacji. W przypadkach, w których litera-
tura naukowa była zdaniem autorów niewystarczająca, 
uwzględniono opinie ekspertów i stosowane sposoby 
postępowania w codziennej praktyce.

Rekomendacje

Pierwsza linia leczenia: terapia  
behawioralna połączona z ćwiczeniami 
mięśni dna miednicy
Zgodnie z zaleceniami American Urology Association 
[2] postępowanie pierwszego wyboru w przypadku OAB 
obejmuje edukację pacjentki, umożliwiającą jej aktywne 
uczestnictwo i zaangażowanie w proces leczenia, mody-
fikację stylu życia, różne rodzaje terapii behawioralnej 
połączone z ćwiczeniami mięśni dna miednicy (PFMT, 
pelvic floor muscle training). Istotna jest ocena, czy 
zdolności poznawcze pacjentki pozwalają na skuteczne 
prowadzenie takiego postępowania. Pierwsza linia lecze-
nia może być od początku łączona z farmakoterapią, czyli 
drugą linią leczenia. W codziennej praktyce u większości 
pacjentek obie linie leczenia są od początku stosowane 
jednocześnie. Bardzo istotna jest motywacja pacjentki, 
która warunkuje zmianę stylu życia oraz skrupulatne 
przestrzeganie zaleceń i wpływa bezpośrednio na efek-
tywność zastosowanego leczenia (ryc. 1).

Terapia behawioralna obejmuje:
a) działania poprawiające funkcjonowanie pęcherza 

moczowego, czyli zaplanowane mikcje w ustalo-
nych odstępach czasowych oraz trening pęcherza 
moczowego pozwalający na stopniowe zwiększanie 
odstępów pomiędzy mikcjami;

b) kontrolę ilości przyjmowanych płynów oraz zmniej-
szenie spożywania kofeiny;

c) modyfikacje stylu życia polegające na redukcji nad-
miernej masy ciała, zaprzestaniu palenia tytoniu, 
likwidacji zaparć.
Jedną z form fizjoterapii stosowanej w leczeniu 

OAB są PFMT. W wybranych sytuacjach wskazane jest 
wykorzystanie metody biofeedbacku (sonofeedback, 
biofeedback EMG) oraz elektrostymulacji.

Wybór stosowanych sposobów leczenia zależy między 
innymi od zgłaszanych objawów oraz preferencji pacjent-
ki. Większość chorych nie odczuwa całkowitego ustąpie-
nia objawów po zastosowaniu pierwszej linii leczenia.

Druga linia leczenia: farmakoterapia  
doustna i dopochwowa
W codziennej praktyce klinicznej farmakoterapia jest 
zwykle wprowadzana jednocześnie z pierwszą linią le-
czenia. Znajduje ona zastosowanie już na początkowym 
etapie postępowania z pacjentkami z OAB.
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Po dokonaniu przeglądu dostępnych rekomendacji za 
stosowne należy uznać wykorzystywanie w Polsce zale-
ceń dotyczących OAB zaproponowanych przez American 
Urology Association [2] z niewielkimi modyfikacjami.
1. W ramach drugiej linii leczenia stosuje się doustnie 

leki antymuskarynowe lub agonistę receptora b3-
-adrenergicznego.

2. W przypadku, gdy dostępne są leki o szybkim uwal-
nianiu (IR, immediate release) i o przedłużonym 
uwalnianiu (ER, extended release), preferowane są te 
ostatnie ze względu na mniejsze ryzyko powodowania 
suchości w jamie ustnej.

3. W razie niedostatecznej kontroli objawów i/lub wystą-
pienia istotnych działań niepożądanych po zastoso-
waniu leku antymuskarynowego można: zmodyfiko-
wać dawkę, zastosować inny lek antymuskarynowy 
lub agonistę receptora b3-adrenergicznego.

4. U pacjentów opornych na monoterapię lekami an-
tymuskarynowymi lub agonistami receptora b3-
-adrenergicznego można rozważyć terapię skojarzoną 
(opierającą się na połączeniu leków antymuskary-
nowych i agonisty receptora b3-adrenergicznego).

5. U pacjentów z jaskrą z wąskim kątem przesączania 
nie należy stosować leków antymuskarynowych. 
Pacjenci z jaskrą wymagają konsultacji okulistycznej 
przed ewentualnym włączeniem leku antycholiner-
gicznego.

6. Należy zachować ostrożność, stosując leki antymu-
skarynowe u pacjentów z upośledzonym opróżnia-
niem żołądka lub zatrzymaniem moczu w wywiadzie.

7. Pacjentom z zaparciami zadowolonym z efektów 
leczenia OAB lekami antymuskarynowymi przed 
rezygnacją z terapii należy polecić: odpowiednią 
podaż płynów, regulację pracy jelit, modyfikację 

Rycina 1. Schemat postępowania terapeutycznego z pacjentką z rozpoznaniem nieneurogennego pęcherza nadreaktywnego (opra-
cowała M.E. Grzybowska, na podstawie [2])
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dawki lub zmianę na inny lek antymuskarynowy lub 
mirabegron.

8. Pacjentom z suchością w jamie ustnej zadowolonym 
z efektów leczenia OAB lekami antymuskarynowymi 
przed rezygnacją z terapii należy polecić: odpowied-
nią podaż płynów, nawilżanie jamy ustnej, modyfika-
cję dawki lub zmianę na inny lek antymuskarynowy 
lub mirabegron.

9. Przy terapii lekami antymuskarynowymi należy 
uwzględnić ewentualne stosowane przez pacjenta 
inne leki o właściwościach antycholinergicznych.

10. Mirabegron jest skuteczny i bezpieczny u osób 
w starszym wieku. Zaleca się zachować ostrożność, 
przepisując leki antymuskarynowe pacjentom w po-
deszłym wieku.

11. Dopochwowa terapia estrogenowa może być sku-
teczna w łagodzeniu objawów OAB u pacjentek po 
menopauzie. U kobiet po menopauzie zalecane jest 
łączenie β3-agonistów lub leków antymuskarynowych 
z estrogenami.

12. Odpowiedni czas oceny skuteczności prowadzonej 
farmakoterapii wynosi 4–8 tygodni. Po tym okresie 
powinna nastąpić ocena efektów terapii z ewentual-
ną modyfikacją postępowania.

13. Pacjenci oporni na leczenie behawioralne i farmako-
logiczne powinni zostać poddani konsultacji specja-
listycznej w celu zaplanowania dalszej diagnostyki 
i zaproponowania kolejnej opcji terapeutycznej.

Trzecia linia leczenia: toksyna botulinowa 
i neuromodulacja (PTNS i SNS)
Toksyna botulinowa
1. Pacjentom z OAB opornym na leczenie pierwszej 

i drugiej linii można zaproponować podanie do mięś-
nia wypieracza toksyny onabotulinowej A (100 j.).

2. Należy poinformować pacjentów o ograniczonym 
czasie działania leku, ryzyku infekcji dróg moczo-
wych i możliwości wystąpienia potrzeby samocew-
nikowania (należy się upewnić, że pacjent będzie 
współpracował i będzie zdolny do wykonania takiej 
czynności). Od pacjenta wymaga się, aby zgłosił się 
po zabiegu w celu oceny zalegania moczu po mikcji.

3. Nie należy wykonywać kolejnego podania przed upły-
wem 3 miesięcy od poprzedniego podania toksyny 
botulinowej do pęcherza moczowego.

Tylna stymulacja nerwu piszczelowego (PTNS)
U niektórych pacjentów jako leczenie trzeciej linii moż-
na zastosować tylną stymulację nerwu piszczelowego 
(PTNS, posterior tibial nerve stimulation). Przezskórna 
PTNS jest wykonywana przez fizjoterapeutów przy użyciu 
elektrod powierzchownych — przyklejanych do skóry. 
Przezskórna igłowa PTNS, wykonywana przez lekarza, 
polega na stymulacji cienką elektrodą igłową. W obu 

przypadkach elektrody są umieszczane tuż nad przy-
środkowym kłykciem kostki. 

Stymulacja nerwów krzyżowych (SNS)
Klinicyści mogą proponować stymulację nerwów krzy-
żowych (SNS, sacral nerve stimulation) jako leczenie 
trzeciej linii w starannie dobranej populacji pacjentów 
charakteryzującej się ciężkimi, opornymi na leczenie 
objawami OAB lub u pacjentów, którzy nie kwalifikują się 
do leczenia drugiej linii i są skłonni poddać się zabiegowi 
chirurgicznemu.

Czwarta linia leczenia
W rzadkich, skomplikowanych przypadkach, u pacjentów 
opornych na leczenie OAB, można rozważyć zastosowa-
nie plastyki powiększającej pęcherza moczowego lub 
innych sposobów odprowadzenia moczu [2].

Nadzór nad pacjentem
W czasie prowadzenia terapii należy sprawować opiekę 
nad pacjentem, aby móc ocenić przestrzeganie przez 
niego zaleceń, skuteczność terapii lub rozważyć inne 
możliwe opcje terapeutyczne.

Dodatkowe postępowanie terapeutyczne
Cewniki założone na stałe (przezcewkowe, nadłonowe 
itp.) nie są zalecane jako strategia postępowania w ze-
spole OAB ze względu na zbyt mały stosunek korzyści do 
ryzyka, z wyjątkiem wybranych sytuacji [2].

Terapia manualna wykorzystuje techniki rozluźniania 
mięśniowo-powięziowego mięśni dna miednicy, komplek-
su lędźwiowo-miedniczo-biodrowego, mobilizacje oraz 
manipulacje kręgosłupa, miednicy, neuromobilizacje 
nerwów obwodowych. Stosuje się ją w celu normalizacji 
napięcia mięśni dna miednicy oraz przednio-bocznej 
ściany brzucha, co wpływa na przewodnictwo nerwowe 
w obrębie miednicy. W literaturze nie ma zbyt wielu 
danych na ten temat. Doświadczenia fizjoterapeutów 
współtworzących niniejsze rekomendacje wskazują na 
przydatność tego sposobu postępowania w terapii OAB.

Omówienie rekomendacji

Pierwsza linia leczenia: terapia  
behawioralna połączona z ćwiczeniami 
mięśni dna miednicy
Działania poprawiające funkcjonowanie  
pęcherza moczowego
Zaplanowane mikcje (w odpowiednich, wcześniej usta-
lonych odstępach czasowych) — z inicjatywy pacjentów 
lub osób sprawujących nad nimi opiekę — poprawiają 
trzymanie moczu, szczególnie u osób w starszym wieku 
z zaburzeniami poznawczymi (wiarygodność danych, 
level of evidence, LE1b) [3].
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Jednym z podstawowych elementów terapii beha-
wioralnej jest trening pęcherza moczowego (bladder 
training), zwykle połączony z PFMT. Prowadzi on do stop-
niowego wydłużania zbyt krótkich odstępów między mik-
cjami, zwiększenia pojemności funkcjonalnej pęcherza 
moczowego oraz redukcji liczby epizodów nietrzymania 
moczu z parć naglących (LE1b). Jest to program edu-
kacji pacjenta obejmujący schemat oddawania moczu 
ze stopniowo wydłużanymi odstępami czasu pomiędzy 
kolejnymi mikcjami o 15–30 minut w przedziałach tygo-
dniowych, aż do docelowego osiągnięcia przerw między 
nimi rzędu 2–3 godzin. Ma to na celu skorygowanie 
wadliwych zachowań mikcyjnych. Trening pęcherza 
moczowego w połączeniu z terapią antycholinergikami 
i/lub β3-mimetykami może być skuteczniejszy w zakresie 
objawów częstomoczu i nokturii niż każda z tych terapii 
oddzielnie (LE1b) [3].

W analizie Cochrane obejmującej 23 badania 
i 3685 pacjentów poprawa objawów była częstsza 
wśród pacjentów przyjmujących leki antymuskarynowe 
w porównaniu z pacjentami poddawanymi treningowi 
pęcherza moczowego [ryzyko względne (RR, relative risk) 
0,74; 95-procentowy przedział ufności (CI, confidence 
interval) 0,61–0,91] oraz u pacjentów stosujących leki 
antymuskarynowe w połączeniu z treningiem pęcherza 
niż u pacjentów poddawanych samemu treningowi pę-
cherza (RR 0,57; 95% CI 0,38–0,88) [8].

Kontrola ilości przyjmowanych płynów 
Redukcja kofeiny (zawartej w napojach takich jak kawa, 
herbata i typu cola) może zmniejszyć objawy parć nag-
lących i częstomoczu (LE2b) [3].

Modyfikacja ilości przyjmowanych płynów w zależno-
ści od wyjściowego bilansu przyjmowanych i wydalanych 
płynów. W badaniu z randomizacją (RCT, randomized 
controlled trial) ograniczenie spożycia płynów o 25% 
zmniejszyło objawy parć naglących, częstomoczu i nok-
turii u pacjentów z OAB [3].

Należy zachować ostrożność w zalecaniu restrykcji 
przyjmowanych płynów, gdyż strategia ta jest już często 
wyjściowo stosowana samodzielnie przez pacjentki 
w celu zmniejszenia objawów. Dzienna objętość przyjmo-
wanych płynów powinna wynosić minimum ok. 1500 ml 
lub 30 ml/kg masy ciała. Aby zmniejszyć objawy nokturii, 
można zalecać pacjentom ograniczenie przyjmowania 
płynów po godzinie 18.00 (lub ok. 3–4 godz. przed od-
poczynkiem nocnym) i przesunąć je na godziny poranne 
i popołudniowe [4, 9].

Modyfikacja stylu życia
W badaniu z randomizacją redukcja masy ciała o 8% 

spowodowała zmniejszenie liczby epizodów naglącego 
nietrzymania moczu u otyłych kobiet o 42% (w porówna-
niu z 26% w grupie kontrolnej) [2, 10]. Istnieją badania 

potwierdzające wzrost częstości występowania naglą-
cego nietrzymania moczu proporcjonalnie do wzrostu 
wskaźnika masy ciała (BMI, body mass index). Otyłość 
(BMI > 30 kg/m2) uważa się za niezależny czynnik ryzyka 
OAB [3, 11, 12]. 

Zaprzestanie palenia tytoniu wydaje się słabo zwią-
zane z poprawą objawów w zakresie częstomoczu [3, 11].  
Nikotyna jednak, jako substancja drażniąca, jest uwa- 
żana za czynnik zwiększający ryzyko powstania  
objawów OAB zarówno wśród obecnych, jak i byłych 
palaczy (LE3) [13].

W wielu badaniach wykazano częstsze występowanie 
przewlekłych zaparć u pacjentów z OAB [4, 14]. Charach 
i wsp. wykazali, że leczenie zaparć zmniejszyło objawy 
parć naglących i częstomoczu u pacjentów w starszym 
wieku (LE4) [4, 15]. Jednak według zaleceń European 
Association of Urology nie ma dowodów potwierdzają-
cych poprawę w zakresie objawów OAB wraz z redukcją 
zaparć [3]. Redukcja zaparć poprzez wprowadzenie diety 
wysokobłonnikowej jest zalecana jako postępowanie 
ogólnomedyczne [3, 4].

Ćwiczenia mięśni dna miednicy 
Ćwiczenia mięśni dna miednicy (PFMT) wraz z techniką 
tłumienia parć naglących często opierają się na biofee-
dbacku (sonofeedback, biofeedback EMG) z wykorzysta-
niem elektrostymulacji. Polegają na nauce odpowiedzi 
na parcie naglące, co zmniejsza jego intensywność 
oraz opóźnia potrzebę mikcji. Pacjenci mogą również 
wykonywać 6–10 szybkich skurczów mięśni dna mied-
nicy, które przy braku zaburzeń układu współczulnego 
i przywspółczulnego umożliwiają czasowe rozluźnienie 
wypieracza. Aby przynieść największe korzyści, skurcze 
te muszą zostać wykonane w odpowiednim momencie 
(LE3) [4, 16].

Podsumowanie
Mimo że większość pacjentów nie odczuwa całkowitego 
ustąpienia objawów po zastosowaniu terapii beha-
wioralnej, literatura przedmiotu wskazuje na znaczne 
zmniejszenie objawów i poprawę jakości życia. Istotną 
korzyścią jest brak skutków niepożądanych, które mogą 
ewentualnie towarzyszyć prowadzonemu — w kolejnym 
etapie — leczeniu farmakologicznemu. Odpowiedni czas 
zastosowania terapii behawioralnej to 8–12 tygodni, 
po tym czasie powinna nastąpić ocena efektów terapii 
z ewentualną modyfikacją postępowania [2].

Promowanie zdrowych nawyków związanych z funk-
cjonowaniem dolnych dróg moczowych, w tym pęcherza 
moczowego, powinno się stać elementem rutynowej 
opieki medycznej. Sposoby modyfikacji stylu życia oraz 
inne stosowane techniki behawioralne powinny być 
omawiane z pacjentem nie tylko w celu optymalizacji 
wyników leczenia, ale także jako podstawa edukacji 
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pacjenta. Stopnie rekomendacji terapii behawioralnej 
i fizjoterapii przedstawiono w tabelach 1 i 2.

Druga linia leczenia:  
postępowanie farmakologiczne 
Leki doustne
Leczenie farmakologiczne OAB ma na celu redukcję 
parć naglących, częstomoczu, naglącego nietrzymania 
moczu i przez to poprawę jakości życia pacjentów z OAB. 
Jednym z ważniejszych efektów działania leków jest wy-
dłużenie tzw. warning time, czyli czasu od wystąpienia 
parcia naglącego do mikcji lub epizodu nietrzymania 
moczu z parcia. Obecnie w leczeniu OAB stosuje się 
najczęściej leki antymuskarynowe oraz agonistę recep-
tora β3-adrenergicznego (mirabegron). Łączenie leków 
o odmiennych mechanizmach działania redukuje objawy 
OAB efektywniej w porównaniu z monoterapią, przy po-
dobnym odsetku działań niepożądanych, i jest zalecane 
u pacjentek, u których nie osiąga się wystarczającej 
efektywności klinicznej monoterapii. Idealny farmaceutyk 
powinien być bezpieczny, skuteczny, dobrze tolerowany, 
a terapia powinna być odpowiednio długo kontynuowana 
przez pacjenta. 

W leczeniu OAB dostępne są następujące leki anty-
muskarynowe: trospium, oksybutynina, tolterodyna (IR 
oraz ER), fezoterodyna, daryfenacyna oraz solifenacyna. 
Mechanizm ich działania i czas półtrwania przedstawio-
no w tabeli 3. Wszystkie wymienione leki mają wysoki 
stopień rekomendacji (A). Obecnie niektóre z nich nie 
są dostępne w Polsce. Działanie różnych leków antymu-
skarynowych zostało porównane w przeglądzie systema-

tycznym — wnioski przedstawiono poniżej. W badaniach 
oceniano skuteczność terapii i występujące działania 
niepożądane. Analizowano liczbę mikcji, epizodów parć 
naglących i nietrzymania moczu na dobę oraz subiek-
tywną ocenę efektu terapii dokonaną przez pacjenta. 
Większość badań analizuje skuteczność działania po 
relatywnie krótkim okresie — 12 tygodni.

Wnioski z przeglądu systematycznego  
w bazie Cochrane [17]
Spośród leków o szybkim uwalnianiu — mimo braku 
różnicy w skuteczności — preferowana jest tolterodyna 
w stosunku do oksybutyniny ze względu na mniejsze 
ryzyko wystąpienia działań niepożądanych, w tym prze-
de wszystkim suchości w jamie ustnej. Podstawowa 
dawka tolterodyny to 2 mg 2 razy na dobę, lecz dawka 
1 mg 2 razy na dobę może być równie skuteczna przy 
mniejszym ryzyku działań niepożądanych. Preferowane 
są preparaty o wydłużonym uwalnianiu (ER) ze względu 
na mniejsze ryzyko suchości śluzówek. Tolerodyna ER 
powinna być lekiem pierwszego wyboru w porównaniu 
z oksybutyniną i tolterodyną IR (LE1a). Fezoterody-
na wykazywała lepszy efekt kliniczny w porównaniu 
z tolterodyną ER, ale wyższy odsetek braku kontynu-
acji leczenia z powodu działań niepożądanych w tym 
(głównie) suchości w jamie ustnej. Solifenacynę podaje 
się zazwyczaj w dawce 5 mg raz na dobę, która może 
być zwiększona do 10 mg na dobę przy towarzyszącym 
wzroście ryzyka suchości w jamie ustnej. Solifenacyna 
charakteryzowała się większą skutecznością i mniejszą 
częstością przypadków suchości w jamie ustnej w po-
równaniu z tolterodyną IR (LE1a). Solifenacyna w dawce 
10 mg i tolterodyna w dawce 8 mg cechowały się większą 
skutecznością niż w dawkach mniejszych, odpowiednio 
5 mg i 4 mg [4, 17]. 

Charakterystyka leków
Oksybutynina
Oksybutynina cechuje się mieszanym mechanizmem 
działania. Blokuje kanał wapniowy, wykazuje miejscowy 
efekt znieczulający oraz działa antycholinergicznie. 
Miejscowe działanie znieczulające ma znaczenie jedynie 
przy wlewkach dopęcherzowych. Jest nieselektywnym 
antagonistą receptorów muskarynowych (M), przy czym 
wykazuje większe powinowactwo do M1 i M3 niż do 
M2. Receptory M3 znajdują się w śliniankach, co jest 
przyczyną wysokiego odsetka zgłaszanych działań niepo-
żądanych w postaci suchości w jamie ustnej u pacjentów, 
którzy stosują oksybutyninę IR [18]. Ze względu na dzia-
łania niepożądane (suchość błon śluzowych, zaparcia, 
zaburzenia widzenia, senność itp.) tylko niewielki odse-
tek pacjentów kontynuuje terapię przez okres dłuższy 
niż 6 miesięcy [18, 19].

Tabela 1. Stopień rekomendacji terapii behawioralnej [31]

Metoda terapeutyczna Stopień  
rekomendacji

Modyfikacja stylu życia (redukcja masy cia-
ła, zaprzestanie palenia tytoniu, odpowied-
nia dieta, bilans płynów, kontrola zaparć)

A–C

Trening pęcherza moczowego, planowanie 
mikcji

B

Tabela 2. Stopień rekomendacji fizjoterapii [31]

Metoda fizjoterapeutyczna Stopień  
rekomen-

dacji

Ćwiczenia mięśni dna miednicy A

Ćwiczenia mięśni dna miednicy z biofeed-
backiem

B

Elektrostymulacja B

Tylna stymulacja nerwu piszczelowego 
(PTNS, posterior tibial nerve stimulation)

A
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Na świecie dostępne są dodatkowo preparaty w for-
mie doustnej o przedłużonym uwalnianiu oraz w postaci 
przezskórnej, tj. plastry i żele. Droga przezskórna pozwa-
la na zastosowanie mniejszej całkowitej dawki i powoduje 
mniejsze zależne od dawki działania niepożądane, co 
zwiększa odsetek kontynuacji terapii przez pacjenta.

Lek przenika przez barierę krew–mózg, dlatego też 
może powodować zaburzenia poznawcze i nie powinien 
być stosowany u osób w starszym wieku (LE2b) [3].

Chlorek trospium
Chlorek trospium działa antycholinergicznie nieselek-
tywnie na receptory muskarynowe, nie przenika bariery 
krew–mózg, w związku z tym nie cechuje się negatywnym 

wpływem na funkcje poznawcze. Lek ten zmniejsza na-
pięcie mięśni gładkich, między innymi w drogach moczo-
wo-płciowych i w przewodzie pokarmowym, co umożliwia 
rozkurcz wypieracza i zmniejsza jego niekontrolowane 
skurcze [20]. W badaniach wykazano skuteczność tros-
pium zarówno względem placebo, jak i względem innych 
leków antycholinergicznych. Po 12 tygodniach terapii 
trospium w dawce 2 × 20 mg na dobę powodowało zwięk-
szenie objętości mikcyjnej średnio o 36 ml, zmniejszało 
liczbę mikcji średnio o 3 na dobę oraz liczbę epizodów 
nietrzymania moczu z powodu parcia średnio o 2 na dobę 
[20, 21]. W długoterminowym badaniu (52 tygodnie) lek 
wykazywał się podobną skutecznością jak oksybutynina, 
przy jego lepszej tolerancji [22].

Tabela 3. Leki stosowane w zespole pęcherza nadreaktywnego — charakterystyka

Nazwa międzynarodowa Czas półtrwania Mechanizm działania Dawkowanie Stopień  
rekomendacji

Leki antymuskarynowe

Trospium 18,3 godz. Nieselektywne działanie anty-
cholinergiczne

2 × 20 mg A

Oksybutynina 2 godz. Nieselektywne działanie antycho-
linergiczne (większe powinowa-

ctwo do M1 i M3 niż do M2)
Blokuje kanał wapniowy

Miejscowy efekt znieczulający

3 × 5 mg A

Tolterodyna 2–3 godz.
Pochodna 

5-HMT — 3–4 godz.

Nieselektywne działanie  
antycholinergiczne

2 × 1–2 mg  
o przedłużonym 

uwalnianiu:
1 × 2–4 mg

A

Fezoterodyna Prolek
Metabolizowana  

w surowicy do 5-HMT
7–9 godz.

Nieselektywne działanie  
antycholinergiczne

1 × 4–8 mg A

Daryfenacyna 12 godz. M3 7,5 lub 15 mg A

Solifenacyna 45–68 godz. M2, M3 1 × 5–10 mg A

Agonista receptora β3-adrenergicznego

Mirabegron 50 godz. Agonista receptora  
β3-adrenergicznego

50 mg A

Inne

Estrogeny C

Toksyna botulinowa 100 j.
200 j.

A

Resiniferatoksyna,  
kapsaicyna

Dopęcherzowo C

Lek antydiuretyczny  
desmopresyna

Wskazana  
w nocnej poliurii

A

Blokery receptora  
α–adrenergicznego

– C

5-HMT — pochodna 5-hydroksymetylowa
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Tolterodyna
Za działanie odpowiada zarówno lek macierzysty, jak 
i jego aktywny metabolit, czyli 5-hydroksymetylotoltero-
dyna (5-HMT). Tolterodyna cechuje się niską lipofilnością, 
co uzasadnia jej ograniczoną penetrację do ośrodkowego 
układu nerwowego i brak wpływu na funkcje poznawcze. 
Wykazuje nieselektywne działanie w stosunku do pod-
typów receptorów M oraz ma wyższe powinowactwo do 
pęcherza moczowego niż do gruczołów ślinowych [19]. 
W licznych RCT stwierdzono, że powoduje istotne zmniej-
szenie częstości mikcji i epizodów nietrzymania moczu 
z powodu parć (LE1a). Po 12 tygodniach terapii zmniej-
szała objawy naglącego nietrzymania moczu o 80%, parć 
naglących o 78%, objawy częstomoczu nocnego o 40%, 
a dziennego o 30% [23].

Fezoterodyna
Fezoterodyna, nieselektywny antycholinergik, to prolek, 
który po podaniu doustnym w procesie hydrolizy jest 
metabolizowany do 5-hydroksymetylotolterodyny. Jest 
specyficznym, lecz nieselektywnym doustnym lekiem 
antymuskarynowym, który działa jako kompetytywny 
antagonista receptorów muskarynowych. 5-hydroksy-
metylotolterodyna stanowi jego aktywny metabolit, taki 
sam, jaki powstaje z tolterodyny. Część 5-HMT meta-
bolizowana jest w wątrobie, lecz > 15% zastosowanej 
dawki wydalane jest przez nerki w postaci niezmie-
nionej. Potwierdzono zależny od dawki efekt kliniczny 
fezoterodyny, przy jednoczesnym zwiększeniu częstości 
działań niepożądanych [24]. Po 12 tygodniach terapii 
fezoterodyna zmniejszała liczbę mikcji średnio o 2,2 
na dobę, parć naglących o 3,5, epizodów nietrzymania 
moczu z powodu parcia naglącego prawie o 2 oraz 
zwiększała objętość mikcyjną średnio o 33 ml. Nie wpły-
wała istotnie na zmniejszenie liczby epizodów nokturii. 
W porównaniu z tolterodyną ER wykazywała się istotnie 
większą skutecznością w zmniejszaniu liczby epizodów 
nietrzymania moczu z powodu parcia i w zwiększaniu 
objętości mikcyjnej [25]. W dawkach terapeutycznych 
i większych lek ten nie wydłuża odstępu QT/QTc [19].

Daryfenacyna
Lek ten cechuje się 11-krotnie wyższym powinowactwem 
do receptorów M3 niż M2. Hamuje skurcze pęcherza 
z siłą porównywalną do atropiny, wykazuje natomiast 
5-krotnie niższe powinowactwo do receptorów mu-
skarynowych w śliniankach. Powstał jako preparat 
o kontrolowanym uwalnianiu, co zapewnia możliwość 
stosowania raz dziennie. Cechuje się umiarkowaną 
lipofilnością i nie wykazuje negatywnego wpływu na 
funkcje poznawcze. Daryfenacyna jest metabolizowa-
na w wątrobie przez cytochrom P450. Jest selektywna 
względem receptorów M3, jednak szeroko dyskutuje się 
jej wpływ na powstawanie zaparć. Po 2 latach obserwa-

cji zaparcia zgłaszało 20,9% pacjentów przyjmujących 
daryfenacynę w porównaniu z 7,9% w grupie placebo, 
a 5,6% stosowało z tego powodu suplementy błonnika, 
środki zmiękczające stolec lub przeczyszczające [26]. 
Lek ten nie wpływa na wydłużenie odstępu QT/QTc [18]. 
Powoduje istotną poprawę w zakresie objawów OAB już 
po 6–8 dniach stosowania [27]. Po 12 tygodniach terapii 
zmniejszała liczbę mikcji średnio o 1,6 i 1,7 na dobę, 
liczbę parć naglących o 2 na dobę i liczbę epizodów 
nietrzymania moczu z powodu parcia średnio o 4,0 
i 4,7 na dobę, odpowiednio dla dawek 7,5 mg i 15 mg. 
Daryfenacyna nie wpływała istotnie na zmniejszenie 
liczby epizodów nokturii [28].

Solifenacyna
Jest to kompetycyjny inhibitor podtypu 3 receptora 
muskarynowego (M3). Wykazuje małe powinowactwo 
do innych receptorów M (M2 i M1). Ma wyższe powi-
nowactwo do pęcherza moczowego niż do ślinianek. 
Cechuje się długim czasem półtrwania, a powolna 
farmakokinetyka wiąże się z utrzymaniem skuteczności 
i redukcją działań niepożądanych. Solifenacyna jest 
metabolizowana w wątrobie przez system cytochromu 
P450. Już w 7. dniu po rozpoczęciu terapii występuje 
istotny efekt terapeutyczny, z maksymalnym działaniem 
po 28 dniach leczenia. W RCT wykazano skuteczność 
tego leku względem placebo i tolterodyny. W badaniu 
STAR po 12 tygodniach terapii solifenacyna w dawce 
5 mg na dobę zmniejszała dobową liczbę mikcji średnio 
o 2,5, liczbę parć naglących o 3,1, liczbę epizodów nie-
trzymania moczu z powodu parcia o 1,5. Solifenacyna 
w dawce 5 mg na dobę wykazywała większą skutecz-
ność w zakresie redukcji epizodów parć naglących, 
nietrzymania moczu z powodu parcia i liczby zużytych 
podpasek niż tolterodyna ER w dawce 4 mg na dobę. 
W punkcie końcowym badania w ramieniu solifenacyny 
59% pacjentów nie doświadczało naglącego nietrzyma-
nia moczu, w ramieniu tolterodyny ER zaś — 49%; różnica 
była istotna statystycznie [24, 29].

W grupie pacjentów ze stwardnieniem rozsianym 
oraz po uszkodzeniach kręgosłupa solifenacyna w dawce 
10 mg na dobę poprawiała parametry urodynamiczne, 
w tym zwiększała maksymalną objętość cystometryczną 
pęcherza (o 134 ml) w porównaniu z placebo (o 5 ml) [30].

Mirabegron
Mirabegron jest agonistą receptora β3-adrenergicznego. 
W fazie gromadzenia moczu dominuje układ współczul-
ny, a receptory β-adrenergiczne obecne w pęcherzu 
moczowym powodują relaksację wypieracza i sprzyjają 
gromadzeniu moczu. Występują trzy podtypy receptorów 
β: β1, β2, β3. W pęcherzu moczowym 97% receptorów 
β-adrenergicznych to receptory β3 [31]. Stymulacja 
receptora β3-adrenergicznego powoduje zwiększoną 
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pojemność pęcherza moczowego bez zmiany ciśnienia 
mikcji i objętości zalegającej. W konsekwencji agonista 
β3-adrenoreceptora zwiększa pojemność pęcherza, nie 
wpływając na amplitudę skurczu w czasie mikcji [32]. 
Dawka podstawowa to 50 mg na dobę. U pacjentów 
z ciężkim zaburzeniem czynności nerek (klirens krea-
tyniny 15–29 ml/min) lub umiarkowanym zaburzeniem 
czynności wątroby zalecana dawka to 25 mg na dobę.

Cztery duże RCT wykazały skuteczność mirabegro-
nu w porównaniu z placebo w zmniejszaniu objawów 
OAB. W badaniu, które przeprowadzili Khullar i wsp., po 
12 tygodniach terapii mirabegronem w dawce 50 mg 
liczba mikcji na dobę zmniejszyła się średnio o 1,9, 
liczba epizodów nietrzymania moczu o 1,6 na dobę, 
liczba parć naglących o 2,3 na dobę, a średnia objętość 
mikcyjna zwiększyła się o 24 ml [33]. Częstość działań 
niepożądanych związanych z leczeniem (nadciśnienie 
tętnicze, zakażenie dróg moczowych, ból głowy, zapale-
nie nosogardzieli) była podobna w grupie mirabegronu 
i placebo. Dodatkowa analiza wykazała, że mirabegron 
cechował się podobną skutecznością w zakresie czę-
stości epizodów nietrzymania moczu i mikcji zarówno 
u pacjentów z OAB, którzy nie byli wcześniej leczeni 
preparatami antymuskarynowymi, jak i u tych, którzy 
przerwali uprzednią terapię lekami antymuskarynowymi 
[34]. W badaniu SYNERGY I i II potwierdzono, że terapia 
łączona solifenacyną i mirabegronem jest skuteczniejsza 
niż monoterapia pojedynczymi preparatami. Terapia 
łączona dodatkowo zmniejszała średnią liczbę mikcji na 
dobę (o 0,1–0,5), liczbę epizodów nietrzymania moczu 
(o 0,4–0,5) oraz zwiększała średnią objętość mikcyjną 
o 13–16 ml [35].

Leki przeciwdepresyjne
Imipramina jest lekiem przeciwdepresyjnym stosowa-
nym w leczeniu OAB (obecnie niedostępnym w Polsce) 
[36]. Wywiera ona złożony efekt farmakologiczny poprzez 
działanie antymuskarynowe i blokowanie wychwytu 
zwrotnego serotoniny i noradrenaliny. Ma pośrednie 
działanie α-adenergiczne, więc promuje rozkurcz wypie-
racza i powoduje wzrost ciśnienia śródcewkowego [37].

Duloksetyna jest inhibitorem wychwytu zwrotnego 
noradrenaliny i serotoniny, słabo hamuje także wychwyt 
zwrotny dopaminy. Zwiększa aktywność mięśni zwieraczy 
cewki moczowej w fazie gromadzenia moczu w pęcherzu 
[19]. Mięśnie poprzecznie prążkowane wokół cewki mo-
czowej unerwione są przez nerw sromowy, do którego 
dochodzą neurony ruchowe z jądra Onufa (zlokalizowa-
nego w rogach przednich rdzenia kręgowego w odcinku 
krzyżowym). Noradrenalina i serotonina potencjalizują 
pobudzenie glutaminergiczne neuronów ruchowych, 
zwiększając aktywność skurczową mięśni poprzecznie 
prążkowanych [19].

Większość dostępnych badań dotyczy zastosowania 
duloksetyny w leczeniu wysiłkowego nietrzymania moczu, 
można jednak znaleźć doniesienia o jej korzystnym 
wpływie w terapii OAB. Duloksetyna zmniejsza liczbę 
mikcji i parć naglących na dobę oraz poprawia parametry 
jakości życia, pozostawiając średnią objętość mikcyjną 
bez zmian (LE4). Jej skuteczność wykazano u pacjentów 
z nadreaktywnością wypieracza, a także w mieszanym 
nietrzymaniu moczu. Ze względu na udowodnioną sku-
teczność kliniczną w leczeniu depresji duloksetyna może 
być opcją terapeutyczną u pacjentów z depresją i współ-
istniejącymi objawami OAB (zastosowanie off-label, 
w Polsce nie ma rejestracji we wskazaniu nietrzymanie 
moczu) [36].

Leki stosowane w leczeniu nokturii w przebiegu 
pęcherza nadreaktywnego
Desmopresyna (DDAVP, deamino-D-argininowazopresy-
na) jest syntetycznym analogiem wazopresyny i wyka-
zuje działanie antydiuretyczne poprzez receptory wa-
zopresyny V2, wpływając na wchłanianie zwrotne wody 
w kanalikach nerkowych. Stosowana jest w leczeniu 
nokturii wywołanej nocną poliurią [3]. Zalecana dobowa 
dawka terapeutyczna dla kobiet wynosi 25 µg liofilizatu 
desmopresyny podjęzykowo godzinę przed snem (dla 
mężczyzn 50 µg). Przyjmowanie leku z pokarmem może 
zmniejszać siłę i skracać czas działania leku. Istnieją 
badania potwierdzające skuteczność desmopresyny w le-
czeniu objawów nokturii u pacjentów z OAB. W badaniu 
z randomizacją porównywano zastosowanie 25 µg des-
mopresyny w połączeniu z 4 mg tolterodyny ER względem 
monoterapii tolterodyną. Po 12 tygodniach terapii w gru-
pie z desmopresyną zaobserwowano znaczną różnicę 
w objętości moczu oddawanego w nocy oraz wydłużenie 
czasu między zaśnięciem a pierwszym epizodem nokturii 
u pacjentek leczonych z powodu OAB i poliurii nocnej.

U pacjentek, u których nokturia stanowi istotny 
problem kliniczny, przy współistnieniu pęcherza nad-
reaktywnego można rozważyć podanie desmopresyny 
w celu zmniejszenia liczby i objętości mikcji nocnych [38].

Kontynuacja terapii
W wielu badaniach podkreśla się niski odsetek konty-
nuacji terapii lekami antymuskarynowymi. Jako główną 
przyczynę pacjenci wskazują brak spodziewanej sku-
teczności terapii i działania niepożądane. Wagg i wsp. 
przeprowadzili analizę, według której po 12 miesiącach 
odsetek pacjentów kontynuujących leczenie wynosił: 
35% dla solifenacyny, 28% dla tolterodyny ER, 26% dla 
trospium, 24% dla tolterodyny IR, 22% dla oksybutyniny 
IR oraz 17% dla daryfenacyny [39]. Po 24 miesiącach 
odsetki kontynuacji terapii wynosiły zaś od 6 do 12% 
[40]. Według literatury mirabegron cechuje się istotnie 
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dłuższym czasem do zaprzestania stosowania niż pre-
paraty z grupy leków antymuskarynowych. Po 12 mie- 
siącach terapii 38% pacjentów nadal przyjmowało mira-
begron. Średni czas do zaprzestania leczenia dla mira-
begronu sięgał 169 dni, a dla tolterodyny ER — 56 dni.  
Czynnikami sprzyjającymi zaprzestaniu stosowania far-
makoterapii OAB są młodszy wiek pacjentów (< 60. rż.),  
niedoinformowanie pacjenta o celach leczenia, zbyt 
wygórowane oczekiwania w zakresie efektów terapii, 
niechęć pacjenta do przewlekłej farmakoterapii bądź też 
uzyskanie istotnej poprawy w zakresie objawów OAB [19].

Wpływ na układ sercowo-naczyniowy
Dobierając lek do przewlekłej terapii pęcherza nadreak-
tywnego, należy brać pod uwagę możliwy wpływ zastoso-
wanej farmakoterapii na układ sercowo-naczyniowy [41].  
Leki antymuskarynowe cechują się profilem bezpie-
czeństwa potwierdzonym w wielu badaniach. Niestety 
poważniejsze obawy związane z ich stosowaniem obej-
mują ryzyko wystąpienia działań niepożądanych ze strony 
serca, między innymi: zwiększenia częstości akcji serca 
(HR, heart rate), wydłużenia odstępu QT oraz indukcji po-
limorficznego częstoskurczu komorowego [42]. W sercu 
występują głównie receptory M2, które odgrywają rolę 
w kontrolowaniu HR i rzutu serca. Blokada receptorów 
M2 w węźle zatokowym, naturalnym rozruszniku serca, 
przyspiesza tętno i zmniejsza inne wskaźniki aktywno-
ści nerwu błędnego, takie jak powrót HR do częstości 
spoczynkowej po wysiłku i odpowiedź na odruch z baro-
receptorów [42].

Selektywność daryfenacyny względem receptora M3  
sugeruje jej niewielki wpływ na układ sercowo-naczynio-
wy. Olshansky i wsp. ocenili wpływ 7-dniowej ekspozycji 
na daryfenacynę w dawce 15 mg na dobę, tolterodynę 
w dawce 4 mg na dobę i placebo u zdrowych uczestni-
ków. Stwierdzono, że tolterodyna znacząco zwiększała 
HR w stosunku do daryfenacyny i placebo, podczas gdy 
daryfenacyna nie wpływała na HR w porównaniu z place-
bo. Dla tolterodyny maksymalny wzrost HR występował 
w czasie maksymalnego stężenia w osoczu i wynosił 
około 4 uderzeń/min [43]. Fezoterodyna również powo-
duje zależne od dawki zwiększenie HR. Średnia zmiana 
HR dla fezoterodyny w dawkach 4 mg i 8 mg oraz place-
bo wyniosła odpowiednio 3, 4 i 1 uderzenie/min [44]. 
W badaniach dotyczących oksybutyniny nie wykazano 
wzrostu HR w porównaniu z placebo [45].

Solifenacyna nie powodowała wzrostu średniej 
HR ani średniego ciśnienia tętniczego [46]. Leczenie 
trospium może się wiązać ze zwiększeniem HR, które 
koreluje ze wzrostem dawek. Trospium powodowało 
średni wzrost HR o 9 uderzeń/min dla dawki 20 mg 
i 18 uderzeń/min dla dawki 100 mg. Zwiększenie czę-
stości tętna pojawiało się po 4–8 godzinach i ustępo-

wało po 12 godzinach po podaniu. Nie zaobserwowano 
znaczącego wpływu na ciśnienie tętnicze niezależnie 
od dawki [19]. Podsumowując, można stwierdzić, że 
daryfenacyna, solifenacyna i oksybutynina wykazują 
brak istotnego wpływu na HR [47].

Mirabegron względem placebo powodował wzrost 
HR o 1–2 uderzenia/min [48]. Zbiorcza analiza danych 
z badań klinicznych nie wykazała zwiększonego ryzyka 
wystąpienia działań niepożądanych w układzie sercowo-
-naczyniowym dla mirabegronu lub leków antymuskary-
nowych w porównaniu z placebo. Działania niepożądane 
w obrębie układu sercowo-naczyniowego związane były 
z wcześniej istniejącymi chorobami, ale nie z leczeniem 
OAB. Nie wykazano związku między leczeniem OAB 
a zwiększonym ryzykiem działań niepożądanych w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym [49]. W badaniu SYNERGY, 
analizującym terapię skojarzoną mirabegronem z soli-
fenacyną, nie wykazano istotnego statystycznie wzro-
stu spoczynkowego ciśnienia tętniczego [50]. Analiza 
bezpieczeństwa połączenia mirabegronu i solifenacyny 
wykazała porównywalne wskaźniki niepożądanych zda-
rzeń sercowo-naczyniowych dla leczenia skojarzonego 
i monoterapii [50].

Wydłużenie odstępu QT i jego konsekwencje wynikają 
z hamowania kanału potasowego hERG w sercu [42]. 
Spośród leków antymuskarynowych daryfenacyna, fezo-
terodyna oraz chlorek trospium nie wpływają na odstęp 
QT/QTc [19, 42, 51]. Solifenacyna może powodować 
wydłużenie odstępu QT w zakresie, który nie ma żadnego 
znaczenia klinicznego (w dawce 10 mg wydłużenie odstę-
pu QT o 2 ms, w dawce 30 mg — 3-krotność maksymalnej 
dawki terapeutycznej — o 8 ms) [19]. Wpływ tolterodyny 
na odstęp QT koreluje z jej stężeniem w osoczu. Tolte-
rodyna z dużym powinowactwem blokuje kanały hERG, 
jednak w badaniach klinicznych nie wykazuje istotnego 
wpływu na wydłużenie odstępu QTc [42]. Informacje na 
temat wpływu na odstęp QT u pacjentów przyjmujących 
oksybutyninę są skąpe [19, 42, 52]. W badaniach 
dotyczących zastosowania mirabegronu w monoterapii 
w porównaniu z terapią skojarzoną z solifenacyną i pla-
cebo nie wykazano wpływu na odstęp QT/QTc w żadnej 
z badanych grup [50]. Imipramina wywiera negatywny 
wpływ na układ sercowo-naczyniowy; wydłuża odstęp 
QTc i ma działanie antyarytmiczne [19].

Polipragmazja i metabolizm
Polipragmazja (przyjmowanie > 5 leków) jest częstym zja-
wiskiem w populacji osób w starszym wieku. Interakcje 
między lekami często obejmują izoenzymy wątrobowego 
układu cytochromu p450. Tolterodyna, daryfenacyna, 
solifenacyna, oksybutynina i mirabegron są metaboli-
zowane przez system cytochromu p450. Wynika z tego 
większa podatność na zmieniony metabolizm leków 
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w przypadku interakcji lekowych preparatów opartych na 
metabolizmie wątrobowym. Trospium jest eliminowane 
z organizmu przez nerki, w postaci niezmienionej [19].

Obciążenie antycholinergiczne 
Obciążenie antycholinergiczne to zjawisko, które należy 
uwzględniać przy prowadzeniu terapii u pacjentów sto-
sujących polipragmazję. Istnieje wiele leków z innych 
grup, które wykazują dodatkowo działanie antycholiner-
giczne (leki antymuskarynowe razem z lekami przeciw-
depresyjnymi i przeciwhistaminowymi stanowią > 90% 
przepisywanych pacjentom leków o właściwościach 
antycholinergicznych). Efekt addytywny przyjmowanych 
leków wyraża się wzrostem działań niepożądanych (ta-
kich jak suchość w jamie ustnej, zaparcia, zaburzenia 
widzenia, zaburzenia poznawcze) oraz ich zmniejszoną 
skutecznością. Efekt antycholinergiczny leków jest 
uzależniony od stosowanej dawki [53]. Istnieją skale 
pozwalające ocenić całościowy efekt antycholinergicz-
ny przyjmowanych leków [54]. W tabeli 4 wymieniono 
wybrane leki o wysokim i niskim potencjale antycholi-
nergicznym [55].

Farmakoterapia u osób w starszym wieku
Mirabegron jest skuteczny i bezpieczny u osób w star-
szym wieku (LE1b). Leki antymuskarynowe są równie 
skuteczne u osób w podeszłym wieku, jak i w innych 
grupach wiekowych (LE1b). Wpływ leków antycholi-
nergicznych na funkcje poznawcze kumuluje się wraz 
z czasem ich stosowania (LE2b). Oksybutynina może 
pogorszyć funkcje poznawcze u osób starszych i dlatego 
przepisywanie jej u osób powyżej 65. rż. nie jest zalecane 
(LE2b). W badaniach krótkoterminowych solifenacyna, 
daryfenacyna, fezoterodyna i trospium nie powodowały 
dysfunkcji poznawczych u osób starszych. Długotrwałe 
leczenie antymuskarynowe należy stosować ostrożnie 
u pacjentów w podeszłym wieku, szczególnie tych, 
którzy mają zaburzenia poznawcze lub są zagrożeni ich 
wystąpieniem [2, 3].

Estrogeny dopochwowe
Rola estrogenów w terapii OAB jest niejednoznaczna, nie 
są one uwzględniane w większości międzynarodowych 
rekomendacji. U pacjentek z niedoborem estrogenów 
potwierdzono wzrost ryzyka wystąpienia OAB [56]. W ba-
daniach na szczurach po usunięciu jajników odnotowano 
istotne zmniejszenie objętości mikcyjnej i wzrost często-
ści oddawania moczu, a podanie egzogenne estrogenów 
odwracało te zmiany [57].

Przegląd systematyczny 11 badań randomizowanych 
wykazał skuteczność estrogenów względem placebo 
w redukcji częstomoczu, nokturii, liczby parć naglących, 
epizodów nietrzymania moczu oraz zwiększenia objętości 
pęcherza moczowego i objętości pęcherza moczowego 

Tabela 4. Leki o działaniu antycholinergicznym i ich potencjał 
działania antycholinergicznego [54, 55]

Leki Wskaźnik działania antycholinergicznego 
1 — niski potencjał antycholinergiczny 

2 — wysoki potencjał antycholinergiczny

Leki psychotropowe (N)

Amitryptylina 2

Citalopram 1

Diazepam 1

Fentanyl 1

Fluoksetyna 1

Karbamazepina 1

Klozapina 2

Kwetiapina 1

Lit 1

Mirtazapina 1

Olanzapina 1

Paroksetyna 1

Promazyna 1

Risperidon 1

Trazodon 1

Leki działające na układ pokarmowy i metabolizm (A)

Domperidon 1

Hioscyna 2

Loperamid 1

Ranitydyna 1

Leki działające na układ oddechowy i przeciwalergiczne (R)

Cetyryzyna 1

Feksofenadyna 1

Kodeina 1

Loratadyna 1

Teofilina 1

Leki działające na układ mięśniowo-szkieletowy (M)

Baklofen 1

Tyzanidyna 2

Leki działające na układ moczowo-płciowy (G)

Daryfenacyna 2

Oksybutynina 2

Tolterodyna 2

Leki działające na układ sercowo-naczyniowy (C)

Digoksyna 1

przy pierwszej potrzebie mikcji. Wyniki te dotyczyły terapii 
miejscowej (dopochwowej i dopęcherzowej). Terapia sy-
stemowa wykazywała skuteczność jedynie w zmniejsze-
niu liczby epizodów nietrzymania moczu i w zwiększeniu 
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objętości pęcherza moczowego przy pierwszej potrzebie 
mikcji, nasilała natomiast objawy nokturii [58].

Wyniki badań porównujących zastosowanie leków 
antymuskarynowych w połączeniu z estrogenem dopo-
chowowym względem leku antymuskarynowego podawa-
nego w monoterapii są sprzeczne. Tseng i wsp. wykazali 
istotną poprawę w zakresie częstomoczu, objętości mik-
cyjnej i jakości życia w grupie otrzymującej tolterodynę 
i dopochwowe skoniugowane estrogeny w odniesieniu 
do monoterapii tolterodyną. Objawy nokturii, parć naglą-
cych, nietrzymania moczu z parć naglących po leczeniu 
poprawiały się w stosunku do stanu wyjściowego, ale 
nie wykazano wyższości terapii łączonej [59]. Serati 
i wsp. w grupie kobiet z nadreaktywnością wypieracza 
potwierdzoną badaniem urodynamicznym nie wykazali 
synergistycznego efektu tolterodyny ER w dawce 4 mg 
i estriolu w kremie w terapii OAB [60]. Jiang i wsp. wyka-
zali, że skuteczność solifenacyny w likwidacji objawów 
OAB w połączeniu w estradiolem dopochwowym była 
taka sama jak bez estrogenów. Jednak dodanie estra-
diolu istotnie poprawiło odczucia subiektywne kobiet 
i parametry jakości życia [61].

Trzecia linia leczenia: toksyna botulinowa 
i neuromodulacja (PTNS i SNS)
Toksyna botulinowa

Onabotulina (onabotulinumtoxin A) należy do grupy 
toksyn typu A, jest neurotoksyną, która łączy się trwale 
z płytką nerwowo-mięśniową, poraża przewodnictwo 
nerwowo-mięśniowe poprzez fragmentację białka SNAP-
25 (synaptosomal protein) i hamowanie uwalniania 
acetylocholiny z zakończeń presynaptycznych.

Toksyna onabotulinowa A w idiopatycznej nad-
reaktywności pęcherza moczowego (IDO, idiopathic 
detrusor overactivity) jest stosowana w dawce 100 j. 
rozpuszczonych w 10 ml soli fizjologicznej i wstrzykiwana 
w 20 punktów ściany pęcherza powyżej trójkąta pęcherza 
(0,5 ml na jedno miejsce wstrzyknięcia). W badaniach kli-
nicznych mediana czasu trwania efektu wyniosła 166 dni 
(ok. 24 tygodnie) [3, 62]. Na rynku dostępne są różne 
odmiany toksyny botulinowej typu A, w tym również takie, 
które nie są zarejestrowane w leczeniu OAB (anabotulina 
— abobotulinum toxin A i inkobotulina — incobotulinum 
toxin A). Dlatego też należy zwrócić szczególną uwagę na 
wskazania rejestracyjne poszczególnych produktów, gdyż 
dawki tych preparatów nie są równoważne [3].

W badaniu z randomizacją po 12 tygodniach obser-
wacji onabotulina istotnie zmniejszyła wszystkie objawy 
OAB w stosunku do placebo, obniżyła liczbę epizodów 
nietrzymania moczu z parć naglących na dobę (–2,95 vs. 
–1,03; p < 0,001) i wywarła pozytywny wpływ na jakość 
życia (odpowiedź na leczenie oceniło pozytywnie 62,8% 
pacjentów w porównaniu z 26,8% w grupie placebo) [63]. 
Epizodów nietrzymania moczu z powodu parć naglących 

nie doświadczało 22,9% pacjentów w grupie onabotuliny 
i 6,5% w grupie placebo [62].

W badaniu porównującym onabotulinę z lekami 
antymuskarynowymi po 6 miesiącach obserwacji obie 
metody wiązały się z podobną redukcją częstości epizo-
dów nietrzymania moczu z parć naglących (3,3 vs. 3,4). 
Jednak do całkowitego ustąpienia objawów nietrzymania 
moczu z parć naglących doszło u 27% pacjentek z grupy 
przyjmującej onabotulinę i u 13% kobiet z grupy stosu-
jącej leki antymuskarynowe (p = 0,003). Grupa otrzy-
mująca onabotulinę cechowała się istotnie mniejszym 
prawdopodobieństwem suchości w jamie ustnej (31% vs. 
46%), ale u pacjentek z tej grupy częściej stwierdzano 
zaleganie moczu po mikcji (w pierwszych 2 miesiącach 
terapii 5% vs. 0%) oraz zakażenia dróg moczowych (33% 
vs. 13%). Efekt terapii utrzymywał się po 12 miesiącach 
od podania onabotuliny u 38% pacjentek (LE1b) [3, 64].

W przypadku neurogennej nadreaktywności pęcherza 
moczowego (NDO, neurogenic detrusor overactivity) za-
leca się zastosowanie dawki 200 j. onabotuliny wstrzyki-
wanej po 1 ml w 30 miejsc w obrębie mięśnia wypieracza. 
W takim wypadku, według badań III fazy, mediana czasu 
utrzymywania się efektu wynosi 256–295 dni [65].

Inne schematy wstrzyknięć w pęcherzu moczowym
Powodem ostrzykiwania pęcherza moczowego ponad 
trójkątem pęcherza moczowego jest koncepcja zapobie-
gania refluksowi pęcherzowo-moczowodowemu. Istnieje 
jednak wiele prac badających inne lokalizacje iniekcji 
pęcherza moczowego [19].

W badaniach porównujących miejsca ostrzykiwania 
pęcherza nie wykazano wzrostu zalegania moczu po 
mikcji, odsetka pacjentów wymagających samocewni-
kowania ani refluksu pęcherzowo-moczowodowego przy 
iniekcjach w trójkąt pęcherza moczowego [19]. W jednym 
z badań dotyczących pacjentów z IDO porównywano 
trzy typy ostrzyknięć: w trzon pęcherza (100 j.), trzon 
pęcherza (75 j.) i trójkąt (25 j.) oraz dno pęcherza (50 j.) 
i trójkąt (50 j.). Wskaźnik skuteczności po 3 miesiącach 
wynosił 70% dla trzonu pęcherza, 74% dla trzonu i trój-
kąta oraz 73% dla dna i trójkąta. Między trzema podgru-
pami nie było istotnych różnic w odsetkach powodzenia, 
liczbie epizodów parć naglących i nietrzymania moczu 
z parć naglących ani we wskaźnikach długoterminowych. 
Częstość występowania działań niepożądanych była 
podobna w trzech grupach. U żadnego z pacjentów nie 
stwierdzono refluksu pęcherzowo-moczowodowego [66].

Z kolei na podstawie metaanalizy obejmującej 
8 badań i 419 pacjentów z neurogenną i idiopatyczną 
nadreaktywnością wypieracza wykazano, że iniekcje 
obejmujące trójkąt cechują się lepszą skutecznością i nie 
są związane z zwiększonym odsetkiem powikłań niż in-
iekcje omijające trójkąt. Głębokość iniekcji nie wpływała 
na skuteczność ani bezpieczeństwo onabotuliny A [67].
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Najczęstsze działania niepożądane onabotuliny do-
tyczą układu moczowego. Infekcje dolnych dróg moczo-
wych w czasie 12 tygodni obserwacji wystąpiły u 15,5% 
pacjentów z grupy onabotuliny i u 5,9% w grupie placebo; 
były to infekcje niepowikłane. Dodatkowo raportowano 
wystąpienie objawów dyzurycznych (12,2%), bakteriurii 
(5%) i zalegania moczu po mikcji (5,4%). U 8,7% pacjen-
tów doszło do wzrostu zalegania moczu po mikcji (PVR, 
post-void residual) ≥ 200 ml w stosunku do wartości 
wyjściowych. W grupie placebo nie zaobserwowano istot-
nego wzrostu PVR. Odsetek pacjentów, którzy wymagali 
samocewnikowania (CIC, clean intermittent catheterisa-
tion) w dowolnym momencie pierwszego cyklu leczenia, 
wyniósł 6,1% w porównaniu z 0% w grupie placebo [68].

Tylna stymulacja nerwu piszczelowego 
(PTNS)
U niektórych pacjentów jako leczenie trzeciej linii moż-
na zastosować tylną stymulację nerwu piszczelowego 
(PTNS) [3].

Nerw piszczelowy jest obwodowym nerwem z włó-
kami czuciowymi i ruchowymi. Wywodzi się z korzeni 
nerwowych L4–S3, które unerwiają czuciowo i ruchowo 
również pęcherz moczowy i dno miednicy. Przypuszcza 
się, że efekt PTNS jest związany ze wsteczną stymu-
lacją nerwów splotu krzyżowego. Leczenie obejmuje 
12 cotygodniowych 30-minutowych sesji, po których 
zalecane są sesje podtrzymujące. Stymulację wykonuje 
się przezskórnie za pomocą cienkiej igły (34-gauge), 
umieszczonej tuż nad przyśrodkowym kłykciem kostki 
(P-PTNS, percutaneus) [3]. 

Tylna stymulacja nerwu piszczelowego przynosi efekty 
w leczeniu opornego OAB. Wykazuje istotnie wyższą sku-
teczność w porównaniu z placebo przy braku poważnych 
działań niepożądanych i porównywalną skuteczność 
w stosunku do leków antymuskarynowych (LE1b). W me-
taanalizach wykazuje skuteczność na poziomie 37–100%, 
powoduje zmniejszenie częstomoczu, liczby parć naglą-
cych, epizodów nietrzymania moczu z parcia i nokturii 
[69]. Dostępna jest również stymulacja powierzchniowymi 
elektrodami skórnymi (T-PTNS, transcutaneus), której 
skuteczność w redukcji częstomoczu dziennego nie jest 
niższa niż skuteczność P-PTNS (LE1b) [70].

Terapia podtrzymująca P-PTNS, prowadzona średnio 
raz w miesiącu, wykazała skuteczność w podtrzymywaniu 
efektu terapii do 3 lat obserwacji (LE1b) [3]. Może być 
również prowadzona za pomocą elektrod powierzch-
niowych (T-PTNS) w schemacie 3 sesje 30-minutowe 
tygodniowo (LE1b) [71].

W przypadku pacjentek z OAB fizjoterapeuta może 
stosować elektrostymulację z dostępu pochwowego, 
przezodbytniczego oraz powierzchownego (elektrostymu-
lacja przykręgosłupowa ośrodków mikcji, nieinwazyjna 
elektrostymulacja nerwu piszczelowego lub strzałko-

wego). Na podstawie dostępnych publikacji trudno 
jednoznacznie określić prawidłową częstotliwość wizyt, 
nie ma też zgodności co do czasu trwania jednej serii 
elektrostymulacji. Autorzy niniejszych rekomendacji zale-
cają dobierać parametry elektrostymulacji indywidualnie, 
przy uwzględnieniu stanu klinicznego pacjentki oraz 
nasilenia objawów OAB [72, 73]. 

Stymulacja nerwów krzyżowych (SNS)
Klinicyści mogą proponować SNS jako leczenie trzeciej linii 
w starannie dobranej populacji pacjentów charakteryzują-
cej się ciężkimi, opornymi na leczenie objawami OAB lub 
u pacjentów, którzy nie kwalifikują się do leczenia drugiej 
linii i są skłonni poddać się zabiegowi chirurgicznemu [2].  
W Polsce były wykonywane tylko pojedyncze zabiegi i brak 
jest własnych doświadczeń w tym zakresie. Stymulacja 
nerwów krzyżowych jest skuteczniejsza w leczeniu naglą-
cego nietrzymania moczu niż kontynuacja nieskutecznego 
postępowania zachowawczego (LE1b) [3].

Skuteczność SNS wykazano w grupie pacjentów 
z opornym na leczenie naglącym nietrzymaniem mo-
czu. Po 6 miesiącach obserwacji u 50% pacjentów po 
wszczepieniu stymulatora nerwów krzyżowych stwierdzo-
no ponad 90-procentową poprawę objawów naglącego 
nietrzymania moczu w porównaniu z 1,6% w grupie 
kontynuującej farmakoterapię (LE1b) [74].

Podczas prospektywnego RCT obejmującego pacjen-
tów opornych na terapię przynajmniej jednym lekiem 
antymuskarynowym po 6 miesiącach leczenia poprawę 
lub znaczną poprawę w zakresie objawów OAB zgłosiło 
86% pacjentów z grupy SNS w stosunku do 44% z gru-
py leczonej lekami antymuskarynowymi (p < 0,001).  
Po 12 miesiącach odsetek sukcesu terapeutycznego dla 
SNS wynosił 85%, a po 5 latach — 82%. Sukces terapeu-
tyczny definiowany był jako co najmniej 50-procentowa 
poprawa w zakresie epizodów nietrzymania moczu z par-
cia lub co najmniej 50-procentowa poprawa w zakresie 
liczby mikcji na dobę bądź powrót do prawidłowej liczby 
mikcji na dobę (< 8). Po 5 latach obserwacji uzyskano 
zmniejszenie liczby epizodów nietrzymania moczu średnio 
o 2,0 ± 2,2 na dobę w stosunku do stanu sprzed leczenia 
(p < 0,0001) oraz pełne trzymanie moczu u 45% pacjen-
tów. Średnia redukcja liczby mikcji na dobę wynosiła 
5,4 ± 4,3 (p < 0,0001). Po roku terapii najczęstszymi 
działaniami niepożądanymi związanymi ze stymulatorem 
były „niechciana” zmiana stymulacji u 12% pacjentów, 
ból w miejscu implantu (7%) oraz infekcja miejsca im-
plantu (3%). Pięcioletni skumulowany wskaźnik zdarzeń 
niepożądanych związanych z elektrodą, wymagających 
reoperacji już po wszczepieniu całego systemu, wyniósł 
22,4%. Nieskuteczność produktu terapeutycznego za-
obserwowano u 13% pacjentów. Po 5 latach obserwacji 
odsetek pacjentów, u których usunięto stymulator, wyno-
sił 19,1% (LE1b) [75].
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W badaniu ROSETTA porównującym SNS z iniekcją 
200 j. onabotuliny po 6 miesiącach obserwacji u kobiet 
z grupy onabotuliny nastąpiła większa redukcja średniej 
liczby epizodów nietrzymania moczu z parć naglących na 
dobę w porównaniu z grupą SNS (–3,9 vs. –3,3 epizodu 
na dzień; p = 0,01). Uzyskały one także istotnie więk-
szą poprawę w kwestionariuszu oceniającym poziom 
zaniepokojenia objawami OAB (Overactive Bladder Qu-
estionnaire — Short Form) i wyższy poziom satysfakcji 
z leczenia. U pacjentek z grupy stosującej onabotulinę 
istotnie częściej występowały infekcje dróg moczowych 
(35% vs. 11%; p < 0,001) i potrzeba samocewnikowania 
(8% w 1. miesiącu, 4% w 3. miesiącu i 2% w 6. miesiącu 
obserwacji). Konieczność rewizji lub usunięcia stymula-
tora wystąpiła u 3% pacjentek. Niewielka, choć istotna 
różnica w obiektywnych i subiektywnych wskaźnikach 
efektu terapii jest przyczyną komentarzy i szerokiej 
dyskusji na temat niepewnego znaczenia klinicznego 
wyników [76]. Na tej podstawie w rekomendacjach 
europejskich formułowany jest wniosek, że SNS nie jest 
skuteczniejsza niż iniekcja 200 j. onabotuliny po 6 mie-
siącach obserwacji (LE1b) [3].

Mimo że SNS znajduje się w trzeciej linii leczenia, 
obok PTNS i onabotuliny, należy tę metodę traktować 
jako obarczoną większym ryzykiem i bardziej inwazyjną. 
Dlatego zalecana jest dla pacjentek opornych na leczenie 
innymi metodami [4].

Oprócz leczenia OAB SNS jest skuteczna również 
w terapii zespołu bolesnego pęcherza, śródmiąższowego 
zapalenia pęcherza moczowego, zalegania moczu niewy-
wołanego przeszkodą podpęcherzową oraz nietrzymania 
stolca [69].

SNS a badanie rezonansem magnetycznym
Stymulacja nerwów krzyżowych stanowi względne 
przeciwwskazanie do wykonania badania rezonansem 
magnetycznym. Pole magnetyczne wytwarza prądy 
w neuroelektrodach, co powoduje nagrzewanie elek-
trod w badaniach in vivo oraz in vitro i może prowadzić 
do uszkodzenia nerwów. W sytuacji konieczności wy-
konania planowego badania rezonansem magnetycz-
nym zaleca się usunięcie stymulatora. W przypadku 
nowszych urządzeń istnieje możliwość wykonania 
badania głowy przy spełnieniu szczegółowo opisanych 
warunków [69].

PODSUMOWANIE

Przed wdrożeniem leczenia konieczne jest przeprowa-
dzenie diagnostyki adekwatnej do objawów. W przypad-
ku braku efektu zastosowanej terapii wskazane jest 
skierowanie pacjentki do diagnostyki specjalistycznej. 
W wybranych sytuacjach zaleca się rozważenie konsylium 
specjalistów.

Farmakoterapia jest metodą referencyjną w leczeniu 
OAB i jej wprowadzanie nie powinno być opóźniane. 
Jednak ograniczenia w jej skuteczności i efekty niepo-
żądane sprawiają, że poszukuje się nowych rozwiązań. 
Prowadzone są badania na zwierzętach mające na celu 
odkrycie nowych mechanizmów działania preparatów do 
stosowania w leczeniu OAB [19, 36, 77–80]. Skutkiem 
badań przedklinicznych jest opracowanie nowych leków 
w terapii OAB, które mają duże szanse na zastosowanie 
w praktyce klinicznej [16, 77].

Abstract
Objectives. The aim of the publication was to present the interdisciplinary guidelines of the Urogynecology Section 
of the Polish Society of Gynecologists and Obstetricians (PSGO) for the treatment of overactive bladder (OAB) 
syndrome based on the available literature, expert knowledge, and everyday practice.
Material and methods. A review of the literature, including current recommendations for the treatment of ove-
ractive bladder syndrome, urinary incontinence, urgency and mixed urinary incontinence, as well as the earlier 
recommendations of the PSGO Urogynecology Section, was conducted.
Results. Management of the patients with OAB is presented. Four lines of therapy were identified: 1) educating 
the patient, behavioral therapy with pelvic floor muscle training, 2) pharmacotherapy, 3) botulinum toxin injection 
and tibial nerve stimulation; and sacral nerve stimulation even though so far it has been used only in selected 
populations, 4) surgical intervention. The literature reports which provided supporting evidence and presented 
various aspects of the therapy were discussed. OAB pharmacotherapy-related issues which are vital in everyday 
clinical practice were presented.
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Conclusions. A systematic review of the available guidelines and an analysis of OAB (including urgency urinary in-
continence) management were conducted. The Polish Society of Gynecologists and Obstetricians issued the guide-
lines for the therapeutic management of OAB patients. The need for an individualized approach was emphasized.

Key words: overactive bladder; pharmacotherapy; behavioral therapy; physiotherapy; botulinum toxin; urinary 
incontinence
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