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 Streszczenie    
Nadreaktywność pęcherza moczowego definiowana jest przez ICS jako uczucie parcia na pęcherz, częstomoczu 
i nokturii z obecnością lub bez naglącego nietrzymania moczu przy nieobecności infekcji układu moczowego lub 
innego znanego czynnika sprawczego. 

Zaburzenia funkcjonowania dolnych dróg moczowych są szeroko rozpowszechnione, zwłaszcza pośród 
starzejących się populacji. Z badań epidemiologicznych wynika, że cierpi na nie 62% mężczyzn i 67% kobiet, a 
w populacji osób powyżej 60 roku życia – odpowiednio 81% i 79%. Jednak rzeczywista skala problemu nie jest 
dokładnie znana.

Zaburzenia dolnych dróg moczowych istotnie wpływają na komfort życia poprzez wpływ na funkcje społeczne, 
sen oraz zdrowie psychiczne. Przełomem w leczeniu tych zaburzeń, w tym OAB, było wprowadzenie do praktyki 
klinicznej w 1972 roku oksybutyniny, pierwszego leku antymuskarynowego.

W okresie ostatnich 20 lat do farmakoterapii OAB wprowadzono sześć nowych leków antymuskarynowych, a także 
toksynę botulinową przeznaczoną dla pacjentów opornych na leczenie cholinolitykami lub osób, które rezygnowały 
z terapii z powodu nasilonych objawów ubocznych wywoływanych przez te leki.

W 2013 roku nastąpił olbrzymi progres w farmakoterapii OAB dzięki pojawieniu się nowej opcji leczenia tej choroby, 
która umożliwia precyzyjne dostosowanie terapii do potrzeb pacjenta. Jest to możliwe dzięki mirabegronowi – 
nowemu, doustnemu agoniście receptorów 3-adrenergicznych. Lek ten poprzez stymulację receptorów 
adrenergicznych typu 3, aktywuje za pośrednictwem białka Gs cyklazę adenylową, czego wynikiem jest wzrost 
stężenia wewnątrzkomórkowego cAMP z następczą aktywacją zależnej od cAMP kinazy białkowej A, która z kolei 
fosforyluje lekkie łańcuchy miozyny odpowiedzialne za hamowanie interakcji aktyny z miozyną zależnej od kompleksu 
wapń – kalmodulina. Ponadto wzrost cAMP powoduje redukcję stężenia Ca2+ w cytoplazmie. W efekcie tych 
zmian dochodzi do istotnego wzrostu funkcjonalnej objętości pęcherza moczowego, co w konsekwencji pozwala 
na wydłużenie okresu pomiędzy mikcjami.
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Działanie mirabegronu oceniano w trzech 12-tygodniowych, wieloośrodkowych, randomizowanych badaniach kli-
nicznych z grupą kontrolną otrzymującą placebo (badanie 046, 047 oraz 074) na grupie pacjentów cierpiących na 
naglące nietrzymanie moczu, parcia i częstomocz. Na uwagę zasługuje fakt, że efektywność działania mirabegronu 
w III fazie klinicznej wykazano podczas całego, 12-miesięcznego okresu trwania badania.

Poznawanie fizjologii pęcherza moczowego oraz procesów patofizjologicznych leżących u podstaw OAB doprowa-
dziło do rozwoju nowych opcji terapeutycznych tej choroby.

Farmakoterapia OAB powinna być precyzyjnie dopasowana do potrzeb pacjenta. Nowe opcje leczenia farmako-
logicznego OAB zdecydowanie poszerzają możliwości terapeutyczne, co pozwala lekarzom wybrać optymalny 
schemat leczenia dla poszczególnego pacjenta.

 Słowa kluczowe: / mirabegron / leczenie farmakologiczne /

 Abstract
Overactive bladder is defined by ICS as urgency, frequency and nocturia, with or without urgency urinary inconti-
nence in the absence of urinary tract infection, or other obvious causative pathology. Lower urinary tract symptoms 
(LUTS) are highly prevalent, especially in aging populations. Epidemiological studies reported LUTS in 62% of men 
and 67% of women, rising to 81% and 79%, respectively in adults over 60 years old. However, the  actual burden 
of LUTS remains relatively unrecognized. LUTS, mainly due to considerable distress including almost all aspects of 
social functioning, impact on sleep and mental health, may significantly affect quality of life. Management of LUTS 
including OAB has undergone dramatic changes since 1972, when the first antimuscarinic drug – oxybutynin, was 
introduced into clinical practice. In the last two decades, six new antimuscarinic drugs entered OAB field and this 
was accompanied by introduction of botulinum toxin into clinical practice in patients resistant to or not compliant 
with antimuscarinics. Nowadays, it is recognized that OAB is progressive, age-related and non sex-specific condi-
tion with most patients experiencing a combination of storage, voiding and post-micturition symptoms. In 2013, the 
next step was taken, with new therapeutic options for OAB, enabling an even more patient-tailored approach. This 
was possible for both, male and female OAB sufferers with new class of oral 3 adrenoreceptor agonist (mirabe-
gron). This drug, by stimulation of 3-adrenoceptors, couples via Gs proteins to adenylyl cyclase, what results in an 
increase of intracellular cAMP levels and a subsequent activation of cAMP-dependent protein kinase A, which then 
phosphorylates myosin light chain kinase responsible for inhibition of calcium-calmodulin dependent interaction of 
myosin with actin. Moreover, the cAMP increase also leads to the reduction of cytoplasmic Ca2+ concentration by 
removal of calcium ions from cytoplasm. These both actions result in a significant increase in the storage bladder 
capacity and by this interval between micturitions is prolonged. Mirabegron was evaluated in three 12-week, double 
blind, randomized, placebo controlled, parallel-group, multicenter clinical trials in OAB patients with symptoms of 
urge urinary incontinence, urgency and frequency – study 046, 047 and 074. It should be pointed out that efficacy 
of mirabegron was maintained through the entire 12-month period in phase III long-term study. 

Discoveries on the physiology of the normal bladder and on the pathophysiology underlying OAB have led to the 
development of new treatment options for OAB.

Pharmacological management of OAB should be tailored to patient’s characteristics. New and recent options of 
pharmacological treatment have undoubtedly expanded treatment possibilities, what should allow physicians to 
select the optimal treatment for each patient. 

 Key words: overactive bladder / mirabegron / pharmacological treatment /



©  P o l s k i e  T o w a r z y s t w o  G i n e k o l o g i c z n e Nr 3/2014216

  ginekologia

Tomasz Rechberger et al. Nowa era w farmakologicznym leczeniu pęcherza nadreaktywnego (OAB): mirabegron – selektywny agonista receptora 3.

Ginekol Pol. 2014, 85, 214-219  

1

1 2 1

2

Tabela I. Charakterystyka leków antycholinergicznych posiadających stopień rekomendacji IA.

M2, M3 3  2,  

       3  2  

   M2, M3 2  

    M3 M3 2  

        

      2  2  

 
Rycina 1. Drogi dośrodkowe (czuciowe) i odśrodkowe (ruchowe) regulujące odruch mikcyjny. Przedstawiono receptory pęcherza moczowego wraz z ich lokalizacją  
(M-rec. muskarynowe M2 i M3, -receptory 1 – adrenergiczne, -receptory 2 i 3 – adrenergiczne).
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