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1. DEFINITIONEN

A. Symptome des unteren Harntrakts
(LUTS = Lower Urinary Tract Symptoms)

Symptome sind subjektive Zeichen einer
Krankheit oder einer Veränderung des
Gesundheitszustandes, die vom Patien-
ten, der Pflege oder den Angehörigen
empfunden werden und die Veranlas-
sung sind, professionelle medizinische
Hilfe zu suchen. Diese Symptome wer-
den spontan oder auf Befragen mitgeteilt
(Anamnese), ergeben jedoch keine defi-
nitive Diagnose.

Speichersymptome werden während der
Speicherphase der Blase empfunden:
– Pollakisurie
– Nykturie: charakterisiert durch Unter-

brechung des nächtlichen Schlafes
zur Blasenentleerung

– Imperativer Harndrang: plötzliches
Auftreten eines starken Harndrangs,
der nur schwer beherrscht werden
kann

– Harninkontinenz: jeglicher unfreiwil-
liger Harnverlust

– Belastungsinkontinenz: unfreiwilliger
Harnverlust aufgrund von körperli-
cher Anstrengung, Husten oder Nie-
sen

– Dranginkontinenz: unfreiwilliger
Harnverlust in Zusammenhang mit
imperativem Harndrang

– Mischinkontinenz: unfreiwilliger
Harnverlust in Zusammenhang mit
imperativem Harndrang und auch mit
körperlicher Anstrengung, Husten
oder Niesen

– Enuresis: unfreiwilliger Harnverlust,
der während des Schlafes auftritt

– Kontinuierliche Harninkontinenz:
kontinuierlicher Harnverlust

– Weitere Sonderformen der Harnin-
kontinenz: Kicher-Inkontinenz (Gig-
gle-Inkontinenz), Inkontinenz wäh-
rend des Geschlechtsverkehrs

– Komplizierte Harninkontinenz: Harn-
inkontinenz vergesellschaftet mit re-
zidivierenden Harnwegsinfekten, Hä-
maturie, Schmerzen im kleinen Bek-
ken, Miktionsbeschwerden, Becken-
chirurgie, Bestrahlung, Verdacht auf

Fisteln, signifikantem Restharn, aus-
geprägtem Genitalprolaps, Verdacht
auf Harntraktanomalie und Rezidiv-
inkontinenz

– Blasensensitivität: hier wird eine nor-
male, gesteigerte, fehlende und indi-
rekte Blasensensitivität unterschieden

Entleerungssymptome werden während
der Entleerungsphase der Blase empfun-
den:
– schwacher Harnstrahl
– unterbrochener Harnstrahl
– Startschwierigkeiten
– Miktion mit assistierter Bauchpresse
– terminales Nachtröpfeln

Symptome nach Blasenentleerung
– Restharngefühl
– Postmiktionelles Harnnachträufeln:

im Falle eines unfreiwilligen Harnver-
lustes unmittelbar nach Beendigung
der Miktion, normalerweise nach Ver-
lassen der Toilette bzw. nach Aufste-
hen von der Klomuschel.

Urogenitale Schmerzsyndrome setzen
das gleichzeitige Bestehen von verschie-
denen Symptomen inklusive urogenitaler
Schmerzen in Abwesenheit von Infektio-
nen oder anderen pathologischen Ursa-
chen voraus.
– Schmerzsyndrom der Harnblase: cha-

rakterisiert durch suprapubischen
Schmerz bei zunehmender Blasenfül-
lung, begleitet von anderen Sympto-
men wie Pollakisurie, Nykturie, im-
perativer Harndrang u.ä. (anstelle des
Terminus: interstitielle Cystitis).

– Chronisches Schmerzsyndrom des
kleinen Beckens: ist das Zusammen-
treffen von persistierenden oder inter-
mittierenden Episoden von Schmer-
zen im kleinen Becken, vergesell-
schaftet mit Symptomen des unteren
Harntrakts, mit sexuellen, gynäkolo-
gischen oder Stuhldysfunktionen.

Syndrom bei Dysfunktionen des unteren
Harntraktes (LUTD = Lower Urinary
Tract Dysfunction):
– Überaktive Blase ist ein Syndrom mit

imperativem Harndrang bis zur
Dranginkontinenz, Pollakisurie und
Nykturie.

– Syndrom der Entleerungsstörung

B. Klinische Befunde, die Hinweise auf
eine Dysfunktion des unteren Harn-
traktes (LUTD) liefern

Meßsysteme
– Miktionskalender: Aufzeichnung der

Miktionszeiten über zumindest 24
Stunden.

– Miktionsprotokoll: Aufzeichnung der
Miktionszeiten sowie der Miktionsvo-
lumina über zumindest 24 Stunden.

– Miktionstagebuch: Aufzeichnung der
Miktionszeiten, der Miktionsvolumi-
na, der Inkontinenzepisoden, der Ver-
wendung von Vorlagen sowie weitere
Informationen wie Flüssigkeitsaufnah-
me, Ausmaß des imperativen Harn-
dranges und Ausmaß der Harninkon-
tinenz.

Aus Miktionsprotokoll und Miktionstage-
buch können Aussagen getroffen werden
über:
– Miktionsfrequenz tagsüber
– Nykturie
– Miktionsfrequenz in 24 Stunden
– 24 Stunden-Harnproduktion
– Polyurie: ist definiert als 24 Stunden

Harnproduktion von mehr als 2,8 l
(Referenzwert für eine Person mit 70 kg
Körpergewicht, die somit über 40 ml/kg
Körpergewicht in 24 Stunden produ-
ziert).

– Nächtliches Harnvolumen: totales
Harnvolumen zwischen Zubettgehen
und Aufstehen.

– Nächtliche Polyurie: liegt vor, wenn
ein erhöhter Anteil der 24 Stunden-
Harnproduktion nachts besteht. Die
normale nächtliche Harnproduktion
ändert sich mit dem Alter, sie beträgt
etwa 20 % bei jungen Erwachsenen
und 33 % bei über 65-jährigen von
der 24 Stunden-Harnproduktion.

Maximales Miktionsvolumen ist das
größte Harnvolumen, das durch eine
einmalige Miktion entleert wurde. Das
bei Kindern zu erwartende Miktionsvolu-
men errechnet sich aus der Formel:

Alter in Jahren x 30,
ggfs. (Alter in Jahren + 2) x 30.

Klinische Untersuchung
– Harninkontinenz: Beobachteter Harn-

verlust während der klinischen Unter-
suchung aus der Harnröhre oder ex-
traurethral.

– Belastungsinkontinenz: ist die Beob-
achtung von unfreiwilligem Harnver-
lust aus der Harnröhre simultan mit
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körperlicher Anstrengung, Husten
oder Niesen (Hustentest).

– Extraurethrale Inkontinenz entspricht
der Beobachtung von Harnverlust un-
ter Umgehung der Harnröhre.

– Inkontinenz unklarer Ätiologie ent-
spricht der Beobachtung von unfrei-
willigem Harnverlust, der auf Basis
der Symptome und klinischen Unter-
suchung nicht in eine der oben ange-
führten Kategorien klassifiziert wer-
den kann.

– Vaginale Untersuchung: Prolaps der
Beckenorgane ist definiert als das Tie-
fertreten von einem oder mehrerer
anatomischer Abschnitte (vordere
Scheidenwand, hintere Scheiden-
wand, Apex der Scheide oder des
Scheidenstumpfes). Der Prolaps kann
in vier Schweregrade unterteilt wer-
den:
Grad 1: Tiefertreten der Beckenorga-
ne bis zum Hymenalsaum
Grad 2–4: Prolaps der Beckenorgane
außerhalb des Hymenalsaums
Mit Hilfe von 3 Punkten (A, B und C)
kann der Untersucher eine objektiv
nachvollziehbare Beschreibung des
Prolaps der Beckenorgane liefern.

– Beckenboden-Muskelfunktion: Sie
kann qualitativ durch die rektale Un-
tersuchung in Ruhe und unter aktiver
Kontraktion als stark, schwach oder
fehlend definiert werden. Eine weite-
re Bewertungsskala stellt die Oxford-
Klassifikation 1–5 dar.

C. Urodynamischer Befund und Beob-
achtungen während der urodynamischen
Untersuchung

Urodynamische Techniken: Die konven-
tionelle urodynamische Untersuchung
versteht sich mit artifizieller Füllung der
Blase, die über einen Katheter mit be-
stimmter Flüssigkeit und bestimmter
Füllungsgeschwindigkeit vorgenommen
wird.
– Langzeiturodynamik ist definiert als

funktioneller Test des unteren Harn-
trakts, wobei eine natürliche Blasen-
füllung erfolgt und den Aktivitäten
des täglichen Lebens nachgegangen
wird. Natürliche Blasenfüllung be-
deutet, daß die Blase durch die Harn-
produktion gefüllt wird.

– Füllungscystometrie: Dabei wird die
Druck-/Volumen-Beziehung der Blase
während der Füllphase gemessen und
die Blasensensitivität beurteilt.

– Entleerungscystometrie (Druck-/Fluß-

Messung): Dabei wird die Beziehung
zwischen Druck in der Blase und
Harnfluß während der Blasenentlee-
rung gemessen.

– Geschwindigkeit der Blasenfüllung:
Physiologische Füllgeschwindigkeit
ist definiert als jene Füllgeschwindig-
keit, die geringer ist als die Formel
Körpergewicht in kg : 4, ausgedrückt
als ml/Min.

– Nichtphysiologische Füllungsge-
schwindigkeit ist definiert als Füllge-
schwindigkeit, die größer ist als die
physiologische.

Blasensensitivität während der Füllungs-
cystometrie:
– Erster Harndrang: entspricht jenem

Gefühl während der Füllungscysto-
metrie, das den Patienten veranlassen
würde, bei der nächsten Gelegenheit
die Blase zu entleeren. Die Miktion
kann jedoch, wenn nötig, hinausge-
zögert werden.

– Starker Harndrang: entspricht dem
Blasengefühl während der Füllungs-
cystometrie, bei dem ein ständiges
Verlangen besteht, die Blase zu ent-
leeren, jedoch keine Angst vor Harn-
verlust vorliegt.

– Gesteigerte Blasensensitivität wäh-
rend der Füllungscystometrie bedeu-
tet, daß der erste Harndrang bereits
bei niedrigem Blasenvolumen konti-
nuierlich besteht (kleiner als 100 ml
Blasenvolumen).

– Verminderte Blasensensitivität bedeu-
tet ein Auftreten des ersten Harndran-
ges erst bei bereits großer Blasenfül-
lung (über 300 ml).

– Fehlende Blasensensitivität: Indirek-
tes Füllungsgefühl: während der Fül-
lungscystometrie können andere
Empfindungen als der Harndrang wie
z. B. Völlegefühl im Unterbauch oder
vegetative Symptome eine gefüllte
Blase anzeigen.

– Blasenschmerzen
– Imperativer Harndrang als Hinweis

auf eine pathologische Situation in-
folge des nicht zu beherrschenden
Dranges.

Detrusorfunktion während der Füllungs-
phase: Detrusorhyperaktivität: unwillkür-
liche Detrusorkontraktionen während
der Füllungsphase, die spontan oder auf
Provokation auftreten.
– Zwei Muster von Detrusorhyperakti-

vität können unterschieden werden:
Phasische Detrusorhyperaktivität ist

durch charakteristische Wellenform
gekennzeichnet und ggfs. von Harn-
verlust begleitet. Terminale Detrusor-
hyperaktivität entspricht einer einzel-
nen unwillkürlichen Detrusorkontrak-
tion bei Erreichen der cystometri-
schen Kapazität, die nicht unter-
drückt werden kann und die zur nicht
verhinderbaren Miktion führt.

– Detrusorhyperaktivität mit Inkonti-
nenz bedeutet Harnverlust aufgrund
von unwillkürlichen Detrusorkontrak-
tionen.

– Detrusorhyperaktivität soll nach Mög-
lichkeit nach der zugrunde liegenden
Ursache unterteilt werden in:
Neurogene Detrusorhyperaktivität
(anstelle der Detrusorhyperreflexie)
Nicht neurogene Detrusorhyperakti-
vität (idiopathische) anstelle des bis-
herigen Begriffes der Detrusorinstabi-
lität.

– Blasen-Compliance beschreibt die
Relation zwischen Volumensände-
rung der Blase und Änderung des De-
trusordruckes. Hier wird eine niedri-
ge Compliance (< 20) von einer nor-
malen Compliance unterschieden.

– Phasische Detrusorhyperaktivität darf
in die Compliance-Berechnung nicht
einbezogen werden.

– Cystometrische Kapazität ist das Bla-
senvolumen am Ende der Füllungs-
cystometrie und setzt sich zusammen
aus dem Miktionsvolumen und jegli-
cher Restharnmenge.

– Maximale Blasenkapazität unter An-
ästhesie ist das Volumen, bis zu dem
die Blase unter tiefer allgemeiner
oder spinaler Anästhesie gefüllt wer-
den kann. Sie ermöglicht die Erfas-
sung struktureller Veränderungen der
Blasenwand.

Harnröhrenfunktion während der
Füllungscystometrie:
– Normaler Harnröhrenverschlußme-

chanismus
– Inkompetenter Harnröhrenverschluß-

mechanismus
– Harnröhrenrelaxierung mit Inkonti-

nenz (früher instabile Urethra) bedeu-
tet Harnverlust aufgrund einer Harn-
röhrenrelaxation in Abwesenheit von
intraabdomineller Druckerhöhung
oder Detrusorhyperaktivität.

– Urodynamische Belastungsinkonti-
nenz: unfreiwilliger Harnverlust bei
intraabdomineller Druckerhöhung in
Abwesenheit von Detrusorkontraktio-
nen während der Füllungscystometrie.
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Bewertung der Harnröhrenfunktion wäh-
rend der Füllungscystometrie:
– Drucktransmission (Ratio) ist die intra-

urethrale Drucksteigerung bei körper-
licher Belastung als Prozentsatz der si-
multanen intravesikalen Drucksteige-
rung. Auf diese Weise wird in der pro-
ximalen Harnröhre die passive und im
mittleren Harnröhrendrittel die aktive
Drucktransmission berechnet.

– Leak-point-pressure entspricht dem
intravesikalen Druck, bei dem auf-
grund einer intraabdominellen
Druckerhöhung in Abwesenheit einer
Detrusorkontraktion Harnverlust re-
sultiert. Diese intraabdominelle
Druckerhöhung kann entweder durch
Husten oder durch Pressen generiert
werden (cough oder Vasalva-Leak-
point-pressure)

– Detrusor-Leak-point-pressure ist defi-
niert als der niedrigste Detrusordruck,
bei dem in Abwesenheit von Detrusor-
kontraktionen oder erhöhtem intraab-
dominellem Druck Harnverlust resul-
tiert. Dieser Meßparameter hat vor-
rangig bei der neurogenen Blasen-
funktionsstörung Bedeutung.

Entleerungscystometrie
– Detrusorfunktion während der

Miktion
� Normale Detrusorfunktion
� Abnormale Detrusorkontraktilität

kann unterteilt werden in:
Detrusorhyperkontraktilität ent-
spricht der Hochdrucksituation der
Blase, ggf. mit einer prolongierten
Kontraktion kombiniert.
Detrusorhypokontraktilität: Detru-
sorkontraktion mit reduzierter Kraft
und/oder Dauer, dies führt zur ver-
längerten Blasenentleerung und/
oder zu Restharn.
Detrusorakontraktilität bedeutet
das Unvermögen, bei Erreichen
der Blasenkapazität normale intra-
vesikale Drücke aufzubauen. Kann
unter Untersuchungsbedingungen
während einer Cystometrie keine
Spontanmiktion ausgelöst werden,
kann daraus nicht automatisch von
einer Detrusorakontraktilität ge-
sprochen werden.

– Harnröhrenfunktion während der
Miktion: Blasenauslaßobstruktion ist
die generelle Bezeichnung für eine
Obstruktion während der Miktion
und ist charakterisiert durch einen er-
höhten Detrusordruck und einen re-
duzierten Harnfluß. Detrusor-Sphink-

ter-Dysfunktion ist charakterisiert
durch einen nicht relaxierenden oder
sich intermittierend kontrahierenden
quergestreiften Sphinkter während
der Miktion bei neurologisch unauf-
fälligen Individuen. Detrusor-Sphink-
ter-Dysynergie beschreibt eine Detru-
sorkontraktion in Kombination mit un-
willkürlichen Kontraktionen der quer-
gestreiften Sphinkter-Muskulatur mit
meist reduzierter Flow-Rate bei neuro-
logischen Ursachen. Auch hier kann
entweder eine intermittierende oder
permanente Kontraktion der Sphink-
ter-Muskulatur festgestellt werden.

D. Diagnosen

Definitive Diagnosen ergeben sich aus
der Erfassung der Symptome (Anamne-
se), der klinischen Untersuchung und
der urodynamischen Untersuchung bzw.
der Feststellung anderer Pathologien wie
Harnwegsinfekt, Prostatahyperplasie.
– Akute Harnretention
– Chronische Harnretention: Dieses

klinische Erscheinungsbild kann mit
Harninkontinenz vergesellschaftet sein.

– Benigne Prostatahyperplasie

E. Behandlung

– Rehabilitation des unteren Harntrakts
– Beckenbodentraining
– Biofeedback
– Verhaltenstherapie
– Elektrische Neuromodulation/Neuro-

stimulation
– Katheterismus:

Intermittierender Katheterismus
Intermittierender Selbstkatheterismus
Hygienischer Katheterismus (engl.
CIC): unter Verwendung einer saube-
ren Technik, d. h. hygienische Reini-
gung der Hände, des Meatus und mit
wiederaufbereitetem Katheter
Aseptischer intermittierender Kathete-
rismus: unter Verwendung steriler
Utensilien sowie Desinfektionsmittel
Dauerkatheter: transurethral oder su-
prapubisch. Zeitpunkt für Katheter-
wechsel materialabhängig.
Blasenexpression: kann durch Bauch-
presse oder Credemanöver erzielt
werden. Gefahrlose Anwendung nur
bei geringem Blasenauslaßwiderstand
gegeben.

Literatur:
Abrams P, Cardozo L, Koury S, Wein A (eds).
Incontinence. 2nd International Consultation on
Incontinence, Paris, 1-3 July 2001. Plymbridge
Distributors Ltd., Plymouth, UK.

2. DIAGNOSTIK DER BLASENFUNKTIONS-
STÖRUNG

Die zur Abklärung von Blasenfunktions-
störungen geeigneten Maßnahmen wer-
den im folgenden in erforderliche, emp-
fohlene und im Einzelfall nützliche Maß-
nahmen gruppiert.

2.1. Erforderliche Maßnahmen

Die hier beschriebenen erforderlichen
Maßnahmen sind im Zusammenhang mit
der speziellen Beschreibung der Pro-
blemkreise bei Mann, Frau, Kind, im
Alter und bei neurogenen Störungen zu
sehen.

2.1.1. Erfassung der Symptome – Anam-
nese

– Art und Dauer der Harntrakt-Symptome
– Frühere chirurgische Eingriffe, insbe-

sondere im Urogenitalbereich
– Soziales Umfeld
– Mobilität der Patienten bestimmt das

individuelle Management
– Mentaler Zustand bestimmt die erfaß-

baren Erklärungen und zumutbaren
Anweisungen im Hinblick auf ge-
plante Behandlung bzw. für die Ent-
scheidung von diversen Therapie-
möglichkeiten.

– Erfassung der Co-Morbidität, insbe-
sondere von Krankheiten mit beson-
derer Auswirkung auf die Inkonti-
nenz, wie z. B. Asthma bei der Stress-
Inkontinenz.

– Medikamentenanamnese: Es ist im-
mer wichtig, die Medikamentenein-
nahme zu überprüfen und festzustel-
len, ob die medikamentöse Begleit-
therapie mit der Harninkontinenz in
Zusammenhang steht.

– Sexualanamnese: Obgleich derzeit
nur wenig im Zusammenhang mit
Harninkontinenz bekannt ist, soll die-
ser Aspekt bei bestimmten Patienten
evaluiert werden.

– Stuhlanamnese: Die Stuhlentleerung
hat einen beachtlichen Einfluß auf
Blasenprobleme. Außerdem haben
manche von Harninkontinenz Betrof-
fene zusätzlich eine Stuhlinkontinenz
und/oder Obstipation, die sich sehr
belastend oder sogar belastender als
der unfreiwillige Harnverlust auswir-
ken kann.
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– Allgemeinzustand des Patienten, ins-
besondere vor operativen Eingriffen.

2.1.2. Quantifizierung der Symptome
und Bewertung des Leidensdruckes

– Quantifizierung der Symptome: Das
Führen eines Miktionstagebuches
(Miktionsprotokolls) beinhaltet die
Registrierung der Häufigkeit der Bla-
senentleerung, des entleerten Harn-
volumens, der Häufigkeit der Inkonti-
nenzepisoden sowie deren Schwere-
grad, der Zahl der erforderlichen Vor-
lagen und der Trinkmenge.

– Bewertung des Leidensdruckes: Sub-
jektive Klassifizierung durch Befra-
gung des Betroffenen, standardisierter
Fragebogen derzeit noch nicht ver-
fügbar.

2.1.3. Körperliche Untersuchung

– Palpation des Abdomens, insbeson-
dere um eine volle Blase zu entdek-
ken.

– Untersuchung des Perineums zur
Empfindlichkeitsprüfung.

– Rektale Untersuchung zur Feststel-
lung des Analsphinktertonus und
beim Mann zur Beurteilung der Pro-
stata, bei Frauen nur bei spezieller
Fragestellung erforderlich.

– Neurologische Untersuchung unter
besonderer Beachtung der Segmente
S2–S4 (Reithosengebiet) bei Verdacht
auf neurogene Störung

– Äußeres Genitale
– Vaginale Untersuchung zur Beurtei-

lung eines Prolaps und der Schleim-
hautbeschaffenheit (z. B. Östrogen-
mangel).

– Stresstest zum Inkontinenznachweis:
Patientinnen mit Verdacht auf Stress-
inkontinenz werden aufgefordert, mit
gefüllter Blase wiederholt zu husten.
Ein beobachteter hustensynchroner
Harnaustritt aus der Harnröhre gilt als
klinischer Nachweis einer Stressin-
kontinenz.

– Harnanalyse zum Ausschluß eines
Harnwegsinfektes, der häufig Sym-
ptome der Blasenfunktionsstörung
hervorrufen kann. Dafür geeignet
sind Streifentests mit Bestimmung der
Erythrozyten, Leukozyten und Gluko-
se im Harn oder die mikroskopische
Harnuntersuchung sowie die Durch-
führung einer Harnkultur. Die Harn-
gewinnung erfolgt beim Mann als
Mittelstrahlharn, bei der Frau gilt der

Mittelstrahlharn nur bei negativem Er-
gebnis als aussagekräftig, ansonsten
ist die Harngewinnung mittels Kathe-
terismus erforderlich. In seltenen Fäl-
len erfolgen Blasenpunktionen.

– Restharnbestimmung: Die Restharn-
messung erfolgt unmittelbar nach der
Miktion üblicherweise durch sono-
graphische Schätzung. Dabei können
weitere Aussagen über Blasenwand-
dicke, Blasendivertikel, Blasensteine
und Prostatagröße getroffen werden.
Ersatzweise kann die Bestimmung des
Restharns auch durch Einmalkathete-
rismus erfolgen. Aufgrund der be-
kannten intraindividuellen Variabilität
sollten Restharnmessungen bei patho-
logischen Werten vor einer Therapie-
entscheidung wiederholt erfolgen.

2.2. Empfohlene Maßnahmen

2.2.1. Fragebogen
Die Benützung eines validierten Frage-
bogens wird für die genauere Feststel-
lung der Symptome von Harninkonti-
nenz oder Blasenentleerungsstörung
inkl. der Feststellung der Lebensqualität
empfohlen. Ein derartiger Fragebogen
dient zur Feststellung der Effektivität der
Therapie.

2.2.2. Weiterführende körperliche Unter-
suchung
– Eine spezielle Untersuchung ist dann

angezeigt, wenn die initiale Untersu-
chung den Verdacht auf Harnröhren-
divertikel oder Harnfistel ergab, wei-
ters bei Patientinnen mit Verdacht auf
Östrogendefizit oder Prolaps der Or-
gane des kleinen Beckens. Ein Pro-
laps der Beckenorgane kann entspre-
chend der ICS-Klassifikation (1994)
definiert werden.

– Der Vorlagentest dient zur Quantifi-
zierung der Harninkontinenz. Der
Kurzzeittest nach Hahn und Fall
(1991) besteht darin, daß die entleer-
te Blase mit physiologischer Koch-
salzlösung im Ausmaß von 75 % der
Blasenkapazität gefüllt wird. Es folgt
das  Einlegen einer abgewogenen
Vorlage und ein 15-minütiges Test-
programm mit 100 Stufen auf- und
absteigen, 10 x stark husten, 1 Minu-
te auf der Stelle laufen und auf der
Stelle eine halbe Minute mit ge-
schlossenen Beinen und eine halbe
Minute mit abwechselnd gegrätsch-
ten und geschlossenen Beinen sprin-
gen. Es folgt das Abwiegen der Vorla-

ge und die Angabe des  Flüssigkeits-
verlustes in Gramm.

2.2.3. Bestimmung der Nierenfunktion
Standard-Untersuchungen der Nieren-
funktionsparameter im Serum werden
bei Patienten mit Blasenfunktionsstörung
und großer Wahrscheinlichkeit einer
eingeschränkten Nierenfunktion oder vor
chirurgischen Eingriffen empfohlen.

2.2.4. Uroflowmetrie mit anschließender
Restharnbestimmung
Wird bei jeder Form von Blasen-
entleerungsstörung als orientierende
Untersuchung empfohlen. Ergeben sich
pathologische Werte, wie Maximalflow
< 15 ml/sec. oder Miktionsvolumina von
< 150 ml bei Erwachsenen, sind Wieder-
holungen erforderlich.

2.2.5. Urodynamische Untersuchung
Die Routineuntersuchung umfaßt die
Füllungscystometrie mit Provokations-
tests und die Entleerungscystometrie (=
Druck-Fluß-Messung).

Die Ziele einer urodynamischen Routi-
neuntersuchung bestehen in:
– Entdecken einer Detrusorhyperaktivi-

tät
– Feststellung der Harnröhren-Kompe-

tenz in der Füllphase
– Bestimmung der Blasensensitivität
– Bestimmung der Compliance
– Bestimmung der Detrusorfunktion bei

Entleerung
– Feststellung einer infravesikalen Ob-

struktion in der Entleerungsphase
(Druck-Fluß-Messung).

Die urodynamische Untersuchung wird
empfohlen:
– vor invasiven Behandlungsformen
– bei Therapieversagern
– bei komplizierter Harninkontinenz
– bei Blasenentleerungsstörung mit Ver-

dacht auf neurogene Ursache oder
Stoffwechselstörungen mit bekannter
Auswirkung auf die Blasenfunktion

– als Teil der Langzeitbetreuung von
Patienten mit neurogener Blasenfunk-
tionsstörung

2.2.6. Bildgebende Diagnostik mit
Sonographie oder Radiologie
– Bildgebende Diagnostik des unteren

Harntraktes wird für alle Patienten
empfohlen, die eine komplizierte
Harninkontinenz aufweisen, bei de-
nen eine initiale Therapie versagt hat
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und insbesondere bei Verdacht auf
pathologische Veränderungen des un-
teren Harntraktes. Die dafür vorran-
gig zur Verfügung stehenden Techni-
ken sind das Miktionscystourethro-
gramm und das Urethrocystogramm.

– Bildgebende Diagnostik des oberen
Harntraktes wird bei folgenden
Krankheitsbildern empfohlen:
– neurogene Blasenfunktionsstörung
– Blasenfunktionsstörung mit signifi-

kantem Restharn
– gleichzeitig bestehende Flanken-

schmerzen
– ausgeprägter Genitalprolaps
– Verdacht auf extraurethrale Harn-

inkontinenz
– kindliche Blasenfunktionsstörung
– pathologischer Harnbefund
– bei komplizierter Harninkontinenz
– vor invasiven Therapieformen

2.2.7. Endoskopie
Wird empfohlen:
– bei der Abklärung von extraurethraler

Harninkontinenz bzw. vesikovagina-
len Fisteln

– bei möglicher Pathologie des unteren
Harntraktes bzw. bei pathologischem
Harnbefund

– bei Blasenbeschwerden mit Verdacht
auf morphologische Ursachen

– bei komplizierter Harninkontinenz
– vor invasiven Therapieformen
– bei zusätzlich bestehender Hämaturie

oder chronischer Harnwegsinfektion
erforderlich

2.2.8. Harnröhrenkalibrierung
Wird empfohlen bei:
– Verdacht auf Harnröhrenpathologie

2.3. Im Einzelfall nützliche Maßnahmen

2.3.1. Zusätzliche urodynamische Unter-
suchungen
– Wenn detaillierte Informationen über

den Harnröhren-Verschlußmechanis-
mus erforderlich sind, kann das Harn-
röhren-Druckprofil in Ruhe und unter
Stress wertvolle Hinweise über Ursa-
chen der Stressinkontinenz liefern.

– Der Leak Point Pressure (Vasalva oder
Cough-LPP) stellt eine weitere spezi-
elle Untersuchung dar. Hier erfolgt
die Messung des intraabdominellen
Druckes, bei dem ein Harnröhren-
Verschlußdefizit und somit Stressin-
kontinenz auftritt. Diese Untersu-
chung ermöglicht eine Objektivie-
rung des klinischen Schweregrades

einer Stressinkontinenz.
– Flow-EMG zum Nachweis einer funk-

tionellen infravesikalen Obstruktion
im Sinne der Detrusor-Sphinkter-Dys-
funktion nach Ausschluß mechani-
scher Ursachen.

– Videourodynamik insbesondere zur
Lokalisation funktioneller infravesika-
ler Hindernisse mit gleichzeitiger Re-
gistrierung eines Beckenboden-EMG.

Wenn die Basis-Urodynamik keine Erklä-
rung für eine Inkontinenz liefern konnte,
stehen als weitere Möglichkeiten der
Abklärung
– wiederholte urodynamische Untersu-

chungen mit ergänzenden Provokati-
onstests oder

– urodynamische Langzeitmessungen
zur Verfügung.

2.3.2. Neurophysiologische Tests
Die durch die klinische und urodyna-
mische Untersuchung erzielten Informa-
tionen können durch neurophysiologische
Tests der quergestreiften Muskulatur und
der Nervenbahnen erhärtet werden. Die
Durchführung dieser Tests ist speziell
dafür ausgebildeten Personen vorbehalten.
Die folgenden neurophysiologischen
Untersuchungen sind bei Patienten mit
Harninkontinenz und Verdacht auf peri-
phere Nervenläsion nützlich:
– Konzentrisches Nadel-EMG
– Sakrale Reflexantwort auf elektrische

Stimulation von Penis/Klitoris
– Evozierte Potentiale

2.3.3. Weitere bildgebende
Untersuchungen
Die MRI-Untersuchung des Becken-
bodens ermöglicht bei spezieller Frage-
stellung das Erkennen von anatomischen
Defekten, insbesondere von Muskel-
läsionen bei Stressinkontinenz.

Bei Patienten mit neurogener Blasen-
funktionsstörung kommen zur Darstel-
lung des zentralen Nervensystems sowie
der Wirbelsäule die Computer-
Tomographie, MRI, SPECT und PET-Scan
zum Einsatz.

Weiterführende Literatur:
Abrams P, Khoury S, Wein A (Eds) Incontinence – 1st

International Consultation on Incontinence 1998.
Health Publication Ltd, 1999; 933–69.

3.1. DIAGNOSTIK UND THERAPIE DER
BLASENFUNKTIONSSTÖRUNG DES MANNES

3.1.1. Spezielle Definition, Erscheinungs-
bild, Ätiologie

3.1.2. Diagnostik
3.1.2.1. Erforderliche Maßnahmen
3.1.2.1.1. Anamnese und allgemeines

Vorgehen
3.1.2.1.2. Quantifizieren der Symptome

und Bewertung des Leidens-
druckes

3.1.2.1.3. Körperliche Untersuchung
3.1.2.1.4. Laborchemische Parameter
3.1.2.1.5. Bildgebende Verfahren
3.1.2.1.6. Urodynamik
3.1.2.1.7. Urethrozystoskopie
3.1.2.2. Empfohlene Maßnahmen
3.1.2.2.1. Fragebogen
3.1.2.2.2. Weiterführende körperliche

Untersuchung
3.1.2.2.3. Bestimmung der Nieren-

funktion
3.1.2.2.4. Urodynamische Untersuchung
3.1.2.2.5. Videourodynamik
3.1.2.2.6. Bildgebende Diagnostik
3.1.2.2.7. TRUS
3.1.2.2.8. Endoskopie
3.1.2.3. Im Einzelfall nützliche Maß-

nahmen
3.1.2.3.1. Zusätzliche urodynamische

Untersuchungen
3.1.2.3.2. Urethraabstrich und Prostata-

sekretanalyse
3.1.2.3.3. Neurophysiologische Tests
3.1.2.3.4. Weitere bildgebende Untersu-

chungen

3.1.3. Therapie
3.1.3.1. Therapie der Blasenent-

leerungsstörungen
3.1.3.1.1. Obstruktion
3.1.3.1.2. Detrusorschwäche
3.1.3.2. Therapie der Inkontinenz

(Speicherstörung)
3.1.3.2.1. Dranginkontinenz
3.1.3.2.2. Post-Prostatektomie-

inkontinenz
3.1.3.2.3. Postmiktionelles Nachträufeln

3.1.1. Spezielle Definition, Erscheinungs-
bild, Ätiologie

Die Blasenfunktionsstörungen beim Mann
sind vorwiegend durch eine Beeinträch-
tigung der Entleerung aufgrund subvesi-
kaler Obstruktion wie BPH, Blasenhals-
stenose, Prostatitis, Urethrastriktur, Meatus-
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stenose und funktioneller Detrusor-
Sphinkter-Dysfunktion sowie Becken-
bodenspastik bedingt. Es kommen aber
auch prinzipiell alle Inkontinenzformen
vor, insbesonders ist hier die Dranginkon-
tinenz und die Postprostatektomie-In-
kontinenz und des weiteren das post-
miktionelle Nachträufeln zu besprechen.

Die Störungen der Sensitivität und Moto-
rik der Harnblase ohne subvesikale Ob-
struktion sind bedingt durch funktionelle,
neurogene und idiopathische Dysfunk-
tionen der Blase.

Pathophysiologisch liegt den obstrukti-
ven Formen der Blasenfunktionsstörung
ein erhöhter Auslaßwiderstand mechani-
scher und/oder funktioneller Natur zu-
grunde. Die Blase reagiert dabei konse-
kutiv in unterschiedlichem Ausmaß. Es
können Blasenhypersensitivität und/oder
Detrusorhyperaktivität entstehen, in wei-
terer Folge Blasenhyposensitivität und/
oder Detrusorhypo-/-akontraktilität. Kli-
nisch resultieren daraus obstruktive
Miktionsbeschwerden wie Startverzö-
gerung, Nykturie, Strahlabschwächung,
Restharngefühl, Harnverhaltung bzw.
Überlaufinkontinenz und/oder irritative
Miktionsbeschwerden wie erhöhte Drang-
symptomatik bis zu Dranginkontinenz
und Pollakisurie. Diese Symptome erlau-
ben allerdings keine Rückschlüsse auf
die zugrundeliegende Pathologie.

Pathophysiologisch liegen den Inkonti-
nenzformen wie Dranginkontinenz und
der Post-Prostatektomie-Inkontinenz
verschiedene Ursachen zugrunde. Auch
beim Mann wird die Dranginkontinenz
durch eine Detrusorhyperaktivität her-
vorgerufen. Die gesteigerte Detrusor-
aktivität wird hauptsächlich durch eine
verstärkte Afferentierung verursacht. Die
Ursachen dafür sind: infravesikale Ob-
struktion, Cystitis, Radiocystitis, Fremd-
körper (z. B. Blasenstein), Tumore und
neurologische Läsionen. Mitunter findet
man keine Ursache (früher idiopathische
Detrusorhyperaktivität). Die Post-Prostat-
ektomie-Inkontinenz ist meistens eine
Belastungsinkontinenz.

Die pathophysiologischen Mechanismen
des postmiktionellen Harnträufelns sind
bis dato nicht zur Gänze geklärt. Als Ur-
sache kommen postmiktionelle Detrusor-
kontraktionen oder eine ungenügende
retrograde Entleerung der hinteren Harn-
röhre am Ende der Miktion in Betracht.

3.1.2. Diagnostik

Es folgt die Aufzählung der Maßnahmen
der allgemeinen Diagnostik (siehe Kapi-
tel 2) mit speziellen Ergänzungen bzw.
Umstufungen bei Blasenfunktionsstörun-
gen des Mannes.

3.1.2.1. Erforderliche Maßnahmen

3.1.2.1.1. Anamnese und allgemeines
Vorgehen
– Art und Dauer der Harntrakt-Sympto-

me
– Frühere chirurgische Eingriffe, insbe-

sondere im Urogenitalbereich
– Soziales Umfeld
– Mobilität der Patienten
– Mentaler Zustand
– Erfassung der Co-Morbidität, insbe-

sondere von Krankheiten mit beson-
derer Auswirkung auf die Inkontinenz
wie z. B. Morbus Parkinson

– Medikamentenanamnese
– Sexualanamnese
– Stuhlanamnese
– Allgemeinzustand des Patienten, ins-

besondere vor operativen Eingriffen.

3.1.2.1.2. Quantifizieren der Symptome
und Bewertung des Leidensdruckes
– Quantifizieren der Symptome: Bei

vorwiegend obstruktiver Symptomatik
sollte ein Symptomscore-Bogen aus-
gefüllt werden. Derzeit unter vorwie-
gender Verwendung steht der IPS-
Score (International Prostate Sympto-
me Score).
IPSS 0–7: geringgradige Symptomatik,
IPSS 8–19: mäßiggradige Symptomatik,
IPSS 20–35: hochgradige Symptomatik

– Bewertung des Leidensdruckes

3.1.2.1.3. Körperliche Untersuchung
– Palpation des Abdomens
– Untersuchung des Perineums
– Rektale Untersuchung: Digital-rektale

Examination (DRE):
– Beurteilung der Prostata: Größe,

Konsistenz, Homogenität, Symme-
trie, Oberflächenbeschaffenheit,
Abgrenzbarkeit und Druckdolenz
der Prostata; suspekt/insuspekt

– Feststellung des Analsphinktertonus
– Neurologische Untersuchung
– Äußeres Genitale
– Harnanalyse
– Restharnbestimmung

3.1.2.1.4. Laborchemische Parameter
– PSA: bei Patienten ab dem 45. Le-

bensjahr, darunter im Einzelfall nütz-
lich (z. B. Prostatitis)

3.1.2.1.5. Bildgebende Verfahren
– Nieren- und Unterbauchsonographie

mit Restharn und Prostatavolumenbe-
stimmung

– Urethrographie bei Verdacht auf Ure-
thrastriktur und/oder

– Miktionscystogramm bei Verdacht auf
Fistel, Harnröhrenmißbildung, Harn-
röhrendivertikel

3.1.2.1.6. Urodynamik
– Uroflowmetrie: Die alleinige Harn-

flußmessung erlaubt keine eindeutige
Aussage über die Ursache einer Flow-
Verminderung, da nicht zwischen
Detrusorhypokontraktilität und Ob-
struktion unterschieden werden kann,
wohl aber sind durch den Kurvenver-
lauf Rückschlüsse auf typische Krank-
heitsbilder möglich. Eine eindeutige
Klärung ist nur durch eine Druck-
Fluß-Messung möglich.

– Füllzystometrie und Druckflußanalyse
bei:
– diskordanter Klinik und Morpholo-

gie (kleine Prostata – irritative
Symptomatik im Vordergrund bei
fehlendem Infekt)

– Verdacht auf neurogene Ursache,
Flow max unter 5 ml/sec oder über
10 ml/sec (Verdacht auf hypo- oder
hyperkontraktilen Detrusor bei BPH)

– vor geplanter Operation
– großen Restharnmengen
– Stoffwechselstörung
– Harninkontinenz

3.1.2.1.7. Urethrozystoskopie bei
– Hämaturie
– Verdacht auf Blasentumor oder Bla-

senstein

3.1.2.2. Empfohlene Maßnahmen

3.1.2.2.1. Fragebogen
3.1.2.2.2. Weiterführende körperliche

Untersuchung
3.1.2.2.3. Bestimmung der Nieren-

funktion
3.1.2.2.4. Urodynamische Untersuchung:
Die Routineuntersuchung umfaßt die
Füllcystometrie mit Provokationstests
und die Entleerungscystometrie (= Druck-
Fluß-Messung)
– vor invasiven Behandlungsformen
– bei Therapieversagern
– bei komplizierter Harninkontinenz
– als Teil der Langzeitbetreuung von
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Patienten mit neurogener Blasenfunk-
tionsstörung

3.1.2.2.5. Videourodynamik: wenn
Bildgebung neben Urodynamik notwen-
dig ist, z. B. bei V. a. Detrusor-Sphinkter-
Dysfunktion
3.1.2.2.6. Bildgebende Diagnostik
– bei gleichzeitig bestehenden Flan-

kenschmerzen
– bei pathologischem Harnbefund
– bei komplizierter Harninkontinenz
– vor invasiven Therapieformen

3.1.2.2.7. TRUS: Bessere Beurteilbarkeit
der Echogenität – supekte Areale, der
Organgrenzen, der Samenblasen, unterer
Ureterabschnitt, genauere Volumenbe-
stimmung
3.1.2.2.8. Endoskopie
– bei pathologischem Harnbefund zur

Abklärung des unteren Harntraktes
– bei Blasenbeschwerden mit Verdacht

auf morphologische Ursachen
– bei komplizierter Harninkontinenz
– vor invasiven Therapieformen als Hil-

festellung zur Auswahl des Operations-
verfahrens

3.1.2.3. Im Einzelfall nützliche Maßnahmen

3.1.2.3.1. Zusätzliche urodynamische
Untersuchungen
– Harnröhren-Druckprofil
– Leak Point Pressure-Messung
– Flow-EMG

In schwierigen Fällen bestehen weitere
Möglichkeiten der Abklärung:
– wiederholte urodynamische Untersu-

chungen mit ergänzenden Provokati-
onstests oder

– urodynamische Langzeitmessungen

3.1.2.3.2. Urethraabstrich und Prostata-
sekretanalyse: bei Urethritis bzw. Prosta-
titis 4-Gläserprobe/Ejakulat zusätzlich
zur Harnuntersuchung und Uricult/
Antibiogramm

3.1.2.3.3. Neurophysiologische Tests

3.1.2.3.4. Weitere bildgebende Untersu-
chungen

3.1.3. Therapie

3.1.3.1. Therapie der Blasenentleerungs-
störungen

3.1.3.1.1. Obstruktion

Mechanische Obstruktion
BPH
– Watchful Waiting, jährliche Kontrolle

(ab 60a halbjährlich), bei:
geringen Beschwerden, niedrigem
Symptomenscore
Restharn unter 50 ml
normalem Uroflow
PSA im Normbereich

– Medikamentöse Therapie
bei mäßiggradigen Beschwerden,
mittlerem Symptomenscore
bei Flow max über 10 ml/sec
bei PSA im Normbereich
Alphablocker als erste Option
5-Alpha-Reduktasehemmer bei Pro-
statavolumen über 40 ml (PSA!)
Phytotherapeutika

– Operative Therapie
Transurethrale Resektion der Prostata
(TURP): Goldstandard
Suprapubische Prostata-Enukleation
(SPE): bei großem Prostatavolumen
und einer Resektionsdauer von über
1 Stunde
Transurethrale Mikrowellentherapie
(TUMT), transurethrale Nadelablation
(TUNA) und interstitielle Laserablati-
on als minimal-invasive Verfahren

Blasenhalsstenose: Transurethrale Inzisi-
on der Prostata (TUIP)

Urethrastriktur: Urethrotomia interna
nach Sachse/Otis/Meatotom, Laser-
Urethrotomie, bei Rezidivstrikturen
offene operative Verfahren

Funktionelle Obstruktion
– Alphablocker
– Biofeedback
– Antispastika
– Verhaltenstherapie

3.1.3.1.2. Detrusorschwäche
– Intravesikale Elektrostimulation (IVES)
– Parasympathomimetika: Cholinergika

verbessern den Tonus und damit indi-
rekt das Blasengefühl, haben jedoch
keine direkte Wirkung auf die Blasen-
sensorik oder die Blasenkontraktilität

– Intermittierender Katheterismus
– Suprapubische Harnableitung
– Dauerkatheter (siehe entsprechendes

Kapitel „Blasenfunktionsstörungen im
Alter“)

3.1.3.2. Therapie der Inkontinenz
(Speicherstörung)

3.1.3.2.1. Dranginkontinenz

Hyperaktiver Detrusor
– Anticholinergika: Oxybutynin, Tro-

spiumchlorid, Tolterodin: Die Wirk-
samkeit dieser Präparate ist in etwa
gleich; es besteht lediglich bei Tolte-
rodin gegenüber Oxybutynin ein gün-
stigeres Nebenwirkungsprofil bezüg-
lich Mundtrockenheit.

– Physiotherapie mit Biofeedback, Ver-
haltenstherapie mit Kontinenztrai-
ning, Elektroneuromodulation bzw.
-stimulation (Pudendusstimulation)

– Autoaugmentation, Darmaugmentati-
on bei therapieresistentem hyperakti-
vem Detrusor und kleinkapazitärer
Blase

Hypersensitivität der Blase (Infekt, Fremd-
körper, Stein, Tumor, psychogene Fakto-
ren)
– Beseitigung der Ursachen (Antibiose,

Operation etc.)
– Antispastika bei Sphinkterspastik: Bu-

tylscopolamin, Baclofen, Tinazidin-
hydrochlorid, Tetrazepam, Orphena-
drin + Paracetamol

– Physiotherapie mit Biofeedback, Ver-
haltenstherapie mit Kontinenztraining

– Anticholinergika und elektrische
Neuromodulation als Option

Detrusor-Beckenboden/Sphinkter-
Dysfunktion: ohne subvesikale mechani-
sche Obstruktion als rein funktionelle
Störung des Miktionsverhaltens anzuse-
hen und daher einer verhaltenstherapeu-
tischen Behandlung (Biofeedback) zuzu-
führen und/oder medikamentöse Thera-
pie mit Antispastika.

3.1.3.2.2. Post-Prostatektomie-Inkontinenz

– bei Vorliegen einer Belastunginkonti-
nenz:
konservativ: Beckenbodentraining mit
Biofeedback und ev. mit Elektrosti-
mulation. Angriffspunkt der Therapie
ist die Beckenbodenhyporeaktivität
operativ: submuköse Urethrainfiltrati-
on (Sphinkterunterfütterung) mit Kol-
lagen, Silikon u.a.; artifizieller
Sphinkter; adjustable continence
therapy (= ACT-Ballon) in Erprobung

– bei Vorliegen einer Dranginkonti-
nenz: Anticholinergika
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3.1.3.2.3. Postmiktionelles Nachträufeln

– Manuelles Ausstreifen der Urethra
– Beckenbodentraining
– Anticholinergika

Weiterführende Literatur:
1. Zwergel T. Benigne Prostatahyperplasie
(Pathophysiologie, Klinik, operative Therapie):
Obstruktive Blasenentleerungsstörungen. In: Jocham
D, Miller K (Hrg). Praxis der Urologie. Thieme-
Verlag Stuttgart-New York, 1994.

2. Zwergel U, Zwergel T. Benigne Prostata-
hyperplasie – medikamentöse und alternative
interventionelle Therapieoptionen: Obstruktive
Blasenentleerungsstörungen. In: Jocham D, Miller K
(Hrg). Praxis der Urologie. Thieme-Verlag Stuttgart-
New York, 1994.

3. Abrams P, Feneley R, Torrens M. Urodynamik für
Klinik und Praxis. Springer-Verlag Berlin, 1987.

4. Mundy AR, Stephenson TP, Wein AJ. Urodyna-
mics. Principles, Practice and Application. Churchill
Livingstone, Edinburgh, 1984.

5. Speakman MJ. Lower urinary symptoms
suggestive of benign prostatic obstruction: What is
the available evidence for rational management? Eur
Urol 2001; 39 (Suppl 3): 6–12.

6. Kirby RS, Christmas TJ, McConnell J. Benigne
Prostatahypertrophie. Times Mirror International
Publishers Ltd.; 1997.

7. Höfner K, Schmidbauer C. Obstruktion des
unteren Harntraktes. In: Alloussi S et al. (Hrg).
Urodynamische Untersuchungen. Manual zur
Fortbildungsveranstaltung des Arbeitskreises
Urologische Funktionsdiagnostik und Urologie der
Frau. AK Urol. Funktionsdiagnostik u. Urologie d.
Frau d. DGU, 1999.

8. Chapple CR, Noble JG, Milroy EJG. Comparative
study of selective alpha-1 adrenoceptor blockade
versus surgery in the treatment of prostatic
obstruction. Br J Urol 1993; 72: 822–5.

9. Tammela TLJ, Kontturi MJ. Long-term effects of
finasteride on invasive urodynamics and symptoms
in the treatments of patients with bladder outflow
obstruction due to benign prostatic hyperplasia. J
Urol 1995; 154: 1466–9.

10. Lowe FC, Ku JC. Phytotherapie in treatment of
benign prostatic hyperplasia: a critical review.
Urologe 1996; 48: 12–20.

11. Riehmann M, Knes J, Heisey D et al.
Transurethral resection versus incision of the
prostate, a randomised, prospective study. Urology
1995; 45: 768–75.

12. Oesterling JE, Issa MM, Roehrhorn CG et al.
Longterm results of a prospective, randomised
clinical trial comparing TUNA to TURP for the
treatment of symptomatic BPH. J Urol 1997; 157:
328.

13. Höfner K, Krah H, Tan HK et al. Thermotherapie
bei Benigner Prostatahyperplasie. Urologe A 1995;
34: 16–24.

3.2. DIAGNOSTIK UND THERAPIE DER
BLASENFUNKTIONSSTÖRUNGEN DER FRAU

3.2.1. Definition und Pathophysiologie

3.2.1.1. Blasenspeicherstörung
3.2.1.1.1. Belastungsinkontinenz
3.2.1.1.2. Dranginkontinenz
3.2.1.1.3. Mischinkontinenz
3.2.1.1.4. Harnröhrenrelaxierung mit

Inkontinenz (bisher sensorische
Dranginkontinenz u/o instabile
Urethra)

3.2.1.1.5. Extraurethrale Harninkontinenz
3.2.1.2. Blasenentleerungsstörung
3.2.1.2.1. Blasenentleerungsstörung bei

Detrusorhypoaktivität
3.2.1.2.2. Blasenentleerungsstörung bei

Blasenhyposensitivität
3.2.1.2.3. Blasenentleerungsstörung bei

infravesikaler Obstruktion
A. Mechanische Obstruktion
B. Funktionelle Obstruktion

3.2.2. Diagnostik

3.2.2.1. Erforderliche Maßnahmen
3.2.2.1.1. Erfassung der Symptome und

allgemeines Vorgehen
3.2.2.1.2. Quantifizierung der Symptome

und Bewertung des Leidens-
druckes

3.2.2.1.3. Körperliche Untersuchung
3.2.2.2. Empfohlene Maßnahmen
3.2.2.2.1. Fragebogen
3.2.2.2.2. Weiterführende körperliche

Untersuchung
3.2.2.2.3. Bestimmung der Nierenfunktion
3.2.2.2.4. Uroflowmetrie mit anschlie-

ßender Restharnbestimmung
3.2.2.2.5. Urodynamische Untersuchung
3.2.2.2.6. Bildgebende Diagnostik mit

Sonographie oder Radiologie
3.2.2.2.7. Endoskopie
3.2.2.3. Im Einzelfall nützliche Maß-

nahmen
3.2.2.3.1. Zusätzliche urodynamische

Untersuchungen
3.2.2.3.2. Neurophysiologische Tests
3.2.2.3.3. Weitere bildgebende Untersu-

chungen

3.2.3. Therapie

3.2.3.1. Belastungsinkontinenz
3.2.3.1.1. Konservative Therapie

A. Physikalische Therapie
B. Medikamentöse Therapie
C. Mechanische Hilfsmittel

D. Änderung der Lebensge-
wohnheiten

3.2.3.1.2. Operative Therapie
A. Minimal invasive Suspen-
sionen
B. Abdominale Kolposuspen-
sion (Burch)
C. Schlingen-Verfahren
D. Submuköse Urethrainfiltra-
tion
E. Artifizieller Sphinkter,
ACT-Ballon

3.2.3.2. Dranginkontinenz
3.2.3.2.1. Konservative Therapie

A.Verhaltenstherapie
B. Pharmakotherapie
C. Elektrische Neuromodulation

3.2.3.2.2. Operative Therapie
3.2.3.3. Extraurethrale Harninkontinenz
3.2.3.3.1. Operative Therapie
3.2.3.4. Blasenentleerungsstörung
3.2.3.4.1. Konservative Therapie
3.2.3.4.2. Operative Therapie

3.2.1. Definition und Pathophysiologie

3.2.1.1. Blasenspeicherstörung

3.2.1.1.1. Belastungsinkontinenz: Diese
ist durch einen insuffizienten (= inkom-
petenten) Verschlußmechanismus der
Harnröhre bedingt. Als Komponenten
des Harnröhrenverschlußes gelten:
– Harnröhrentonus (gemessen als Harn-

röhrenverschlußdruck in Ruhe)
– Drucktransmission auf Blasenhals

und proximale Harnröhre bei Bela-
stung (= passive Drucktransmission,
gemessen als Druckerhöhung im Streß-
profil im proximalen Drittel der Ure-
thra)

– Kontraktion der quergestreiften
Sphinkter- und Beckenbodenmusku-
latur (= aktive Drucktransmission, ge-
messen als Druckerhöhung im Streß-
profil im mittleren Drittel der Urethra)

– Der in der Harnröhre gemessene
Druck hat aktive und passive Kompo-
nenten. Das anatomische Substrat für
die aktive Komponente sind die glatte
und quergestreifte Muskulatur, für die
passive Komponente das kollagene
und elastische Bindegewebe, die
Schleimhaut und der submuköse Ge-
fäßplexus.

Die Ätiologie des insuffizienten Verschluß-
mechanismus der Harnröhre kann auf
myogene, neurogene, bindegewebige
und hormonelle Ursachen zurückgeführt
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werden. Daraus leiten sich folgende ana-
tomische und funktionelle Ursachen ab:
– Harnröhrenhypotonie
– Hypermobilität der Harnröhre
– Beckenbodenhyporeaktivität

Die Aufzählung der Ursachen erfolgt in
Analogie zu den oben erwähnten Kom-
ponenten des Harnröhrenverschluß-
mechanismus.

Eine myogene Störung, z. B. durch
Fibrosierung nach operativen Eingriffen
oder Bestrahlung, kann zu einer Wand-
starre mit Harnröhrenhypotonie (< 30
cm H2O) führen. Eine andere Form der
myogenen Störung führt zur verminder-
ten reflektorischen Kontraktionsleistung
der quergestreiften Sphinkter- und
Beckenbodenmuskulatur (= Becken-
bodenhyporeaktivität). Auch neurogene
Störungen können zu einer Harnröhren-
hypotonie, Hypermobilität der Harnröh-
re und/oder Beckenbodenhyporeaktivität
führen. Eine Bindegewebsschwäche mit
oder ohne Insuffizienz der quergestreif-
ten Beckenbodenmuskulatur kann zu
einer Hypermobilität der Harnröhre und
Prolaps führen, mit verminderter passiver
Drucktransmission bei intraabdominaler
Druckerhöhung. Eine hormonelle Stö-
rung durch ein Östrogendefizit kann sich
auf Funktion und Morphologie der Harn-
röhre (Schleimhaut und Gefäßpolster)
negativ auswirken.

3.2.1.1.2. Dranginkontinenz: Es besteht
ein Mißverhältnis zwischen der Stärke
der afferenten Impulse und der Hem-
mung des Miktionsreflexes.
a) Die Ätiologie vermehrter afferenter
Impulse (verstärkte Afferentierung) be-
ruht auf entzündlichen, mechanischen,
toxischen, hormonellen, psychogenen
oder auch neurogenen Faktoren. Derarti-
ge Störungen können von Blase, Harn-
röhre, Beckenboden und umgebenden
Organen ausgehen.
b) Ein Defizit der zentralnervösen Hem-
mung auf den Miktionsreflex kann bei
allen neurologischen Erkrankungen des
ZNS bestehen (zentral enthemmte Bla-
se). Sonderform: Eine Besonderheit die-
ses Defizits an zentralnervöser Hem-
mung stellt die Giggle-Inkontinenz
(Lach-Inkontinenz) dar, deren Ursache
völlig ungeklärt ist.
c) Dranginkontinenz bei Übererregbar-
keit des Detrusors aufgrund von
myogenen/neurogenen Blasenwand-
veränderungen.

3.2.1.1.3. Mischinkontinenz: Diese Form
findet sich insbesondere im Alter (30 %)
und kann in zwei Krankheitsbilder unter-
schieden werden:
a) Belastungsinduzierte Dranginkontinenz:
anamnestisch tritt zuerst die Belastungs-
inkontinenz auf, später kommt die Drang-
inkontinenz dazu; hier führt die körperli-
che Belastung zu einer Öffnung des
Blasenhalses, somit kann Harn in die
hintere Harnröhre eintreten, dies führt zu
einer verstärkten Afferentierung und zur
Auslösung einer Detrusorhyperaktivität.
b) Zwei voneinander unabhängige Krank-
heitsbilder, anamnestisch tritt meist Drang-
inkontinenz vor der Belastungsinkonti-
nenz auf.

3.2.1.1.4. Harnröhrenrelaxierung mit
Inkontinenz: Harnverlust aufgrund einer
unwillkürlichen Harnröhrenrelaxation in
Abwesenheit von intraabdomineller
Druckerhöhung und Detrusorhyperakti-
vität (früher instabile Urethra)

3.2.1.1.5 Extraurethrale Harninkonti-
nenz: Urinabgang über andere Wege als
die Harnröhre. Ätiologisch handelt es sich
um angeborene oder erworbene Patho-
logien (gynäkologische OP, Bestrahlung,
Fistel nach Geburt). Typisch ist der konti-
nuierliche Harnabgang, seltener ist eine
intermittierende Inkontinenz.

3.2.1.2. Blasenentleerungsstörung

Leitsymptome sind rezidivierende Harn-
wegsinfekte, erschwerte Miktion (Bauch-
presse), Restharngefühl, ggf. mit Pollakis-
urie (durch Restharn). Pathophysiologisch
beruht die Blasenentleerungsstörung auf
einer gestörten Detrusorkontraktilität
oder Blasensensitivität oder auf einer
Obstruktion.

3.2.1.2.1. Blasenentleerungsstörung bei
Detrusorhypokontraktilität: Diese ist ge-
kennzeichnet durch einen geringen
Detrusordruck während der Miktion bei
reduziertem Uroflow mit oder ohne Rest-
harnbildung. Die Ätiologie der Detrusor-
hypokontraktilität kann myogen, neuro-
gen oder auch psychogen sein. Eine uro-
dynamische Differenzierung dieser ver-
schiedenen Ursachen ist durch Anwen-
dung des Carbachol-Testes (Hypersensi-
bilitätstest, modifiziert nach Lapides)
möglich. Eine isolierte neurogene Detru-
sorfunktionsstörung ist selten. Häufiger
finden sich zusätzliche neurologische
Ausfälle (Reithosenanästhesie, fehlender

Anal- bzw. Bulbocavernosusreflex). Dia-
gnostisch ist der Ausschluß einer infra-
vesikalen Obstruktion von Bedeutung.

3.2.1.2.2. Blasenentleerungsstörung bei
Blasenhyposensitivität: Eine isolierte
Blasenhyposensitivität ist selten, sie kann
z. B. bei peripheren Nervenläsionen
gefunden werden. Für eine Blasenhypo-
sensitivität spricht, wenn bei einer uro-
dynamischen Untersuchung der erste
und auch der starke Harndrang verspätet
auftreten. Dadurch kann es zu überhöh-
ten Füllungsvolumina mit chronischer
Blasenüberdehnung kommen. Mögliche
Folgen sind eine Detrusorhypokontrak-
tilität und Restharnbildung. Typisch sind
verlängerte Miktionsintervalle mit gro-
ßen Miktionsvolumina. Die Ursachen
sind meist nicht klar definierbar: Einer-
seits werden ein Defizit an Rezeptoren
und eine erhöhte Reizschwelle der Blase
diskutiert, andererseits kann die anfangs
willkürliche, später unwillkürliche Un-
terdrückung des Harndranggefühls zu
einer derartigen Form von Blasenent-
leerungsstörung führen (wie „lazy
bladder syndrome“, Verhaltensstörung).

3.2.1.2.3. Blasenentleerungsstörung bei
infravesikaler Obstruktion

A. Mechanische Obstruktion: Eine me-
chanische Obstruktion ist bei der Frau
selten. Sie kann durch eine Meatusste-
nose, eine distale Harnröhrenstenose
oder auch durch eine Blasenhalssklerose
bedingt sein. Außerdem können ein rota-
torischer Descensus (Quetschhahnphä-
nomen) oder eine Inkontinenz-Operati-
on zu einer Obstruktion führen.

B. Funktionelle Obstruktion: Bei der funk-
tionellen Obstruktion fehlt die koordi-
nierte Relaxation des Sphinkters/Blasen-
halses während der Miktion. Pathophysio-
logisch kann diese Koordinationsstörung
entweder dem glattmuskulären oder
quergestreiften Verschlußmechanismus
zugeordnet sein. In einem Fall handelt es
sich um eine Detrusor-Blasenhals-
Dysfunktion, im anderen Fall um eine
Detrusor-Sphinkter-Dysfunktion (z. B.
Fowler-Syndrom).

Eine übervolle Blase entsteht durch ein
Mißverhältnis zwischen Detrusorkon-
traktilität und Blasenauslaßwiderstand.
Wenn der entstandene Blasendruck den
Harnröhrenverschlußdruck übersteigt,
resultiert daraus ein Harnträufeln (Über-
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laufinkontinenz). Die Symptome sind oft
einer Dranginkontinenz ähnlich.

3.2.2. Diagnostik

Es erfolgt die Aufzählung der Maßnah-
men der allgemeinen Diagnostik mit
speziellen Ergänzungen bzw. Umstufun-
gen bei der Frau. Die Diagnostik ermög-
licht einerseits die Differenzierung der
Blasenfunktionsstörung, andererseits die
Feststellung der zugrundeliegenden Ur-
sachen der jeweiligen Blasenfunktions-
störung.

3.2.2.1. Erforderliche Maßnahmen

3.2.2.1.1. Erfassung der Symptome und
allgemeines Vorgehen
– Art und Dauer der Harntrakt-Sympto-

me
– Frühere chirurgische Eingriffe, insbe-

sondere im kleinen Becken
– Soziales Umfeld
– Mobilität der Patienten bestimmt das

individuelle Management
– Mentaler Zustand
– Erfassung der Co-Morbidität
– Medikamentenanamnese
– Sexualanamnese
– Geburtsanamnese
– Stuhlanamnese
– Allgemeinzustand des Patienten ins-

besondere vor operativen Eingriffen

3.2.2.1.2. Quantifizierung der Sympto-
me und Bewertung des Leidensdruckes
– Quantifizierung der Symptome
– Bewertung des Leidensdruckes

3.2.2.1.3. Körperliche Untersuchung
– Palpation des Abdomens, insbeson-

dere um eine volle Blase zu entdek-
ken

– Neuro-urologische Untersuchung
– Äußeres Genitale
– Vaginale Untersuchung zur Beurtei-

lung von Deszensus und Östrogen-
status

– Hustentest: Die Patientinnen mit Ver-
dacht auf Belastungsinkontinenz wer-
den aufgefordert, mit gefüllter Blase
(> 100 ml) wiederholt zu husten. Ein
beobachteter hustensynchroner Harn-
austritt aus der Harnröhre gilt als kli-
nischer Nachweis einer Belastungs-
inkontinenz.

– Harnanalyse
– Restharnbestimmung
– Urodynamische Untersuchung: bei

komplizierter Inkontinenz, vor jeder

operativen Therapie, nach frustraner
Therapie

– Endoskopie bei komplizierter Harn-
inkontinenz

– Kalibrierung bei Verdacht auf Harn-
röhrenpathologie

3.2.2.2. Empfohlene Maßnahmen

3.2.2.2.1. Fragebogen

3.2.2.2.2. Weiterführende körperliche
Untersuchung
Bei Patientinnen ist eine spezielle Unter-
suchung dann angezeigt, wenn die ini-
tiale Untersuchung den Verdacht auf
Östrogendefizit, Harnröhrendivertikel,
Harnfistel oder Prolaps der Organe des
kleinen Beckens ergab.
– Rektale Untersuchung
– Ein Prolaps der Beckenorgane kann

ensprechend der ICS-Klassifikation
definiert werden.

– Kariopyknotischer Index nach Meisel
zur Objektivierung des Östrogendefi-
zites

– Der Vorlagentest dient zur Quantifi-
zierung der Harninkontinenz. Der
Kurzzeittest nach Hahn und Fall be-
steht darin, daß die entleerte Blase
mit physiologischer Kochsalzlösung
im Ausmaß von 75 % der Blasenka-
pazität gefüllt wird. Es folgt das Einle-
gen einer abgewogenen Vorlage und
ein 15-minütiges Testprogramm mit
100 Stufen auf- und absteigen, 10 x
stark husten, 1 Minute auf der Stelle
laufen und auf der Stelle eine halbe
Minute mit geschlossenen Beinen
und eine halbe Minute mit abwech-
selnd gegrätschten und geschlosse-
nen Beinen springen. Es folgt das Ab-
wiegen der Vorlage und die Angabe
des Flüssigkeitsverlustes in Gramm.
Grad I: bis 2 ml Harnverlust
Grad II: 2–10 ml
Grad III: 10–50 ml
Grad IV: über 50 ml
In schwierig gelagerten Fällen kann
es erforderlich sein, anstelle des
Kurzzeittests einen Langzeittest über
24 Stunden durchzuführen. Dabei ist
das Führen eines Miktionstagebuches
mit Angabe der Flüssigkeitszufuhr
über 24 Stunden und Wiegen aller
Vorlagen, getrennt nach Tag- und
Nachtzeit und somit Berechnung des
Harnverlustes in Gramm erforderlich.

3.2.2.2.3. Bestimmung der Nierenfunktion

3.2.2.2.4. Uroflowmetrie mit anschlie-
ßender Restharnbestimmung

3.2.2.2.5. Urodynamische Untersuchung:
Die Routineuntersuchung umfaßt die
Füllungscystometrie mit Provokations-
tests und die Entleerungscystometrie (=
Druck-/Fluß-Messung). Die Ziele einer
urodynamischen Routineuntersuchung
bestehen in:
– Entdecken einer Detrusorhyperaktivität
– Feststellung der Harnröhren-Kompe-

tenz in der Füllphase (mit Hustenstö-
ßen)

– Bestimmung der Blasensensitivität
– Bestimmung der Detrusorfunktion bei

Entleerung
– Feststellung einer infravesikalen Ob-

struktion in der Entleerungsphase
(Druck/Fluß-Messung)

3.2.2.2.6. Bildgebende Diagnostik mit
Sonographie oder Radiologie
– Laterales Urethrocystogramm mit

Harnröhrenmarkierung in Ruhe und
unter Pressen

– Miktionscystourethrogramm, ggf. in
Kombination mit Urodynamik (Video-
Urodynamik)

– Bildgebende Diagnostik des oberen
Harntraktes wird bei folgenden
Krankheitsbildern empfohlen: ausge-
prägter Genitalprolaps, pathologi-
scher Harnbefund

3.2.2.2.7. Endoskopie

3.2.2.3. Im Einzelfall nützliche Maßnah-
men

3.2.2.3.1. Zusätzliche urodynamische
Untersuchungen
– Harnröhren-Druckprofil in Ruhe und

unter Streß: wertvolle Hinweise über
Ursachen der Belastungsinkontinenz
(Harnröhrenhypotonie, BB-Hyporeak-
tivität objektiv evaluiert)

– Vasalva Leak Point Pressure (VLPP)
und Cough Leak Point Pressure
(CLPP) stellen eine weitere spezielle
Untersuchung dar. Hier erfolgt die
Messung des intraabdominellen
Druckes, bei dem ein Harnröhren-
Verschlußdefizit und somit Bela-
stungsinkontinenz auftritt. Diese Un-
tersuchung ermöglicht eine Objekti-
vierung des klinischen Schweregra-
des einer Belastungsinkontinenz,
nicht jedoch der Ursache.

– Flow-EMG zum Nachweis einer De-
trusor-Sphinkter-Dysfunktion
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3.2.2.3.2. Neurophysiologische Tests

3.2.2.3.3. Weitere bildgebende Untersu-
chungen
Eine MRI-Untersuchung des Becken-
bodens ermöglicht bei spezieller Frage-
stellung das Erkennen von anatomischen
Defekten insbesondere von Muskelläsionen
bei Belastungsinkontinenz (Geburtstrauma).

3.2.3. Therapie

3.2.3.1. Belastungsinkontinenz

3.2.3.1.1. Konservative Therapie
Falls die erforderliche Diagnostik keinen
RH und keinen ausgeprägten Prolaps
ergeben hat, kann ein konservativer
Therapieversuch durchgeführt werden.
Ein gezielter Einsatz der konservativen
Behandlungsmöglichkeiten ist erst nach
Kenntnis der Ursachen der Belastungs-
inkontinenz möglich. Als konservative
Maßnahmen stehen uns die Physiothera-
pie, die medikamentöse Therapie, die
Elektrostimulation und mechanische
Behelfe zur Verfügung.

A. Physiotherapie
– Beckenbodentraining: Ist bei Becken-

bodenhyporeaktivität erfolgverspre-
chend, das heißt, es besteht eine ver-
minderte reflektorische Kontraktions-
leistung des quergestreiften Sphink-
ters bei intraabdomineller Druckstei-
gerung, wie z. B. bei Husten und
Niesen. Eine Harnröhrenhypotonie
sowie ein ausgeprägter Prolaps redu-
zieren die Erfolgsaussicht. Die ver-
minderte reflektorische Drucktrans-
mission läßt sich nur durch ein Ure-
thradruckprofil und zwar durch ein
Streßprofil objektivieren. Das Ziel be-
steht darin, daß die Patientinnen die
Beckenbodenkontraktionen wieder
erlernen. Die richtige Durchführung
sollte unter Anleitung und Kontrolle
einer Physiotherapeutin erlernt wer-
den. Die in der Literatur beschriebe-
nen Erfolgsraten erreichen je nach
Schweregrad, Patientenselektion und
Art der Durchführung bis zu 70 %.

– Biofeedback: Durch Biofeedback-
Training haben die Patientinnen eine
Kontrolle darüber, ob sie tatsächlich
Beckenbodenkontraktionen durchfüh-
ren. Außerdem kann ein Trainings-
fortschritt objektiviert werden (bereits
1949 von Kegel publiziert). Heute
existieren computergesteuerte Meß-
einheiten. Eine weitere Form sind Va-

ginalkonen, bei denen die Patientin
durch die Beckenbodenkontraktion
das Herausgleiten der Konen aus der
Vagina verhindern kann. Das Bio-
feedback-Training besteht darin, daß
mit zunehmendem Trainingserfolg
immer schwerere Konen verwendet
werden können.

– Elektrostimulation: Bei der funktionel-
len Elektrostimulation wird ohne Zu-
tun der Patientin, somit passiv durch
den elektrischen Impuls, eine Reflex-
kontraktion der quergestreiften Mus-
kulatur ausgelöst. Die Indikation er-
gibt sich besonders bei Patientinnen,
die keine isolierte Beckenbodenkon-
traktion zustande bringen und dient
der besseren Wahrnehmung ihrer
Beckenbodenmuskulatur. Hier han-
delt es sich um eine Initialmaßnahme
für das nachfolgende BB-Training.
Die dafür erforderlichen Elektroden
werden entweder vaginal oder anal
appliziert. Die alleinig durchgeführte
Elektrostimulation ist kein Ersatz für
das Beckenbodentraining.

B. Medikamentöse Therapie: Die medi-
kamentöse Therapie ist vorrangig nur bei
leichten Formen der Belastungsinkonti-
nenz indiziert.
– Absetzen Kontinenz-vermindernder

Pharmaka, z. B. Alpha-Sympatholytika
– Alpha-Sympathomimetika: Midodrin

(einschleichender Beginn mit 2 x 2,5
mg pro Tag, maximale Dosierung 3 x
5 mg pro Tag). Das therapeutische
Konzept besteht darin, daß der Bla-
senhals und die proximale Harnröhre
reichlich alphaadrenerge Rezeptoren
enthalten, so daß durch Gabe von Al-
pha-Sympathomimetika eine Tonus-
steigerung in der Harnröhre erzielt
werden kann. Die passive und reflek-
torische Drucktransmission müssen
adäquat vorhanden sein. Indikation:
Harnröhrenhypotonie. Die Erfolgsrate
beträgt bei strenger Patientenselekti-
on bis zu 70 %. Nebenwirkungen:
Blutdruckerhöhung, Schlaflosigkeit,
Herzrhythmusstörungen usw. Duloxe-
tin (Noradrenalin und 5HT Re-uptake
Inhibitor) derzeit nur in klinischen
Studien einsetzbar.

– Östrogene: Östriol, die Applikation
kann oral oder lokal erfolgen. Der
Einsatz erfolgt vor allem in der Post-
menopause, da durch Östrogene die
atrophe Urethritis und Vaginitis ver-
bessert werden können und ein gün-
stiger Effekt auf den Harnröhrenver-

schlußdruck erzielt werden kann. Uro-
dynamisch ist jedoch kein Effekt ob-
jektivierbar. Die Wirkung ist für eine
Monotherapie nicht ausreichend.

C. Mechanische Hilfsmittel: Dazu zäh-
len Pessare und spezielle Tampons. In
Einzelfällen kann die Anwendung von
mechanischen Hilfsmittel indiziert sein,
besonders zum situativen Einsatz (Sport).
Die Erfolgsraten liegen zwischen 41 und
68 %.

D. Änderung der Lebensgewohnheiten:
Gewichtsreduktion

3.2.3.1.2. Operative Therapie
Ziel der Inkontinenzoperation bei
Belastungsinkontinenz ist die Korrektur
der Hypermobilität des Blasenhalses, so
daß unter Streßbedingungen das Absin-
ken der Blasenhalsregion mit Verminde-
rung der passiven Drucktransmission
verhindert wird. Liegt eine hypotone
Urethra vor, sollte zusätzlich eine ad-
äquate Druckerhöhung in der Urethra
erreicht werden. Die Komplexität der
Pathophysiologie der weiblichen
Belastungsinkontinenz macht verschie-
dene therapeutische Ansätze notwendig
und erklärt die Vielzahl der angewand-
ten operativen Techniken.

– Operative Verfahren bei Harnröhren-
hypermobilität: Burch, minimal inva-
sive Techniken mit spannungsfreien
Bändern (TVT, SPARC, IVS-Tunneller),
autologe Schlingen

– Operative Verfahren bei Harnröhren-
hypotonie: TVT, SPARC, IVS-Tunnel-
ler, autologe Schlingen, submuköse
Injektionstherapie, artifizieller
Sphinkter

– Operative Verfahren bei Beckenbo-
denhyporeaktivität: TVT, SPARC, IVS-
Tunneller, autologe Schlingen

Die Indikation zur simultanen Hysterek-
tomie während einer Inkontinenz-
operation ergibt sich nicht aus dem Vor-
liegen einer Inkontinenz, sondern bedarf
einer eigenen Indikationsstellung. Ein
zusätzlich bestehender Prolaps wie eine
Zystozele sollte in gleicher Sitzung korri-
giert werden. Ziel der Prolapsoperation
ist die Rekonstruktion der anatomischen
Verhältnisse. Sie ist keine Inkontinenz-
operation. Vielmehr kann durch die Kor-
rektur eines Prolaps eine larvierte Be-
lastungsinkontinenz demaskiert werden.
Die Kontinenzraten hängen entschei-
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dend vom verwendeten Verfahren ab
und differieren je nachdem, ob es sich
um einen Primäreingriff oder einen
Rezidiveingriff nach multiplen Vor-
operationen handelt. Da prinzipiell die
Erfolgsraten eines Operationsverfahrens
bei Rezidivoperation abnimmt, sollten
Operationsverfahren mit hohen
Kontinenzraten immer als Primäreingriff
eingesetzt werden. Mit zunehmenden
Beobachtungsintervall nehmen die Er-
folgsraten ab.

– Nadelsuspensionen (Stamey, Peyrera,
Raz, Gittes) weisen nach mehr als 2
Jahren Erfolgsraten von 18–47 % auf
und werden daher nicht mehr emp-
fohlen.

– TVT (tension free vaginal tape): Kom-
plikationen: Drangsymptomatik bei
25 % mit kurzer Dauer, Blasenentlee-
rungsstörung 5–10 %, Blasenperfora-
tion 5–10 %, revisionsbedürftige Blu-
tungen 5 %. Erfolgsraten: Die 5-Jah-
resergebnisse sind stabil (86 % Konti-
nenzrate).

– Kolposuspension (Burch): Komplika-
tionen: de novo-Urge-Symptomatik
durch Obstruktion in bis zu 20 %.
Eine subvesikale Obstruktion mit re-
duziertem Flow und erhöhtem Mikti-
onsdruck bis hin zum Harnverhalt
kann auftreten. Erfolgsraten: Die 5-
Jahres-Erfolgsrate liegt nach Burch-
Plastik bei 82 %, daher „Gold-Stan-
dard“ bei Hypermobilität. Die laparo-
skopische Operation nach Burch
weist eine niedrigere Erfolgsrate auf.

– Autologe Schlingen-Verfahren: Kom-
plikationen: Postoperativ kann in bis
zu 3 % eine Drangsymptomatik neu
auftreten (de novo-Urge-Symptoma-
tik). Passagere Blasenentleerungsstö-
rungen treten in 30–50 % der Patien-
ten auf. Eine persistierende Harnre-
tention kann bei zu starkem Schlin-
genzug auftreten, ist jedoch mit 2 %
selten. Eine persistierende Belastungs-
inkontinenz beruht meist darauf, daß
eine starre Urethra nach multiplen
Voroperationen vorliegt. Erfolgsraten:
Nach einem mittleren Follow-up von
3 Jahren können für die unterschiedli-
chen Inkontinenzformen Kontinenz-
raten bis zu 92 % der Patienten er-
wartet werden. Pubovaginale Schlin-
gen konnten selbst bei totaler Inkonti-
nenz bei hypotoner Harnröhre im-
merhin noch Erfolgsraten von 65 %
erzielen.

– Submuköse Injektionstherapie: Kom-

plikationen: Permigration der Parti-
kel, Platzen der Depots, allergische
Reaktionen oder Granulome, Drang-
symptomatik kann in bis zu 50 %
auftreten. Erfolgsraten: Nach 3 Mona-
ten werden Erfolgsraten bis zu 86 %
beschrieben, die nach 12 Monaten
auf < 50 % zurückgehen. Somit kann
diese Therapie nicht als Standardthe-
rapie empfohlen werden.

– Artifizieller Sphinkter: Komplikatio-
nen: technische Anfälligkeit, so daß
bei 30 % Revisionsoperationen erfor-
derlich werden. Erfolgsraten: bis 86 %
unter Einschluß der Rezidivoperationen

3.2.3.2. Dranginkontinenz

3.2.3.2.1. Konservative Therapie
Ergibt die unter 3.2.2.1. erwähnte erfor-
derliche Diagnostik eine Dranginkonti-
nenz ohne weitere Pathologie wie Rest-
harn oder Infekt, so kann eine medika-
mentöse Therapie mit Anticholinergika
in Kombination mit Verhaltenstherapie
durchgeführt werden. Führt jedoch eine
dreiwöchige konservative Therapie zu
keinem Erfolg, muß eine weitere diagno-
stische Abklärung durchgeführt werden.

A. Verhaltenstherapie/Physiotherapie:
Das Miktionsprotokoll ist für die Diagno-
se, Therapie und Erfolgskontrolle der
Dranginkontinenz von entscheidender
Bedeutung.
a) Kontinenztraining: Das Miktionstrai-
ning ist die aktive Verlängerung von zu
kurzen, gegebenenfalls auch die Verkür-
zung von zu langen Miktionsintervallen
durch Festlegung der Miktionszeiten un-
abhängig vom Harndrang nach Durch-
führung eines Miktionsprotokolles (Miktion
nach der Uhr). Das Ziel ist das Erreichen
eines altersentsprechenden Miktions-
volumens und die Verhinderung der In-
kontinenz. Je nach Erfolg (Miktions-
protokoll!) werden die Miktionszeiten
stufenweise angepaßt (± 30 Min.). Er-
folgsrate: 70–80 % oft Kombination mit
pharmakologischer Therapie, NW: kei-
ne. Das Toilettentraining ist die passive
Anpassung (Aufforderung durch das Pfle-
gepersonal) des Entleerungsrhythmus an
die individuelle Blasenkapazität mit dem
Ziel, der unwillkürlichen Blasenent-
leerung zuvorzukommen (z. B. Hirn-
leistungsschwäche) (Miktionsprotokoll
über einige Tage notwendig!).

b) Beckenbodentraining: Das Becken-
bodentraining ist bei Dysfunktion der

quergestreiften Sphinkter- bzw. Becken-
bodenmuskulatur angezeigt (Umlernen
eines falschen Miktionsmusters).
– Kneifübungen (Kontraktionsübung):

Bei leichteren Formen der Drangin-
kontinenz angezeigt. Kneifübungen
sollen zur Unterdrückung einer Detru-
sorkontraktion und damit zur Verlän-
gerung der Miktionsintervalle führen.

– Entspannungsübungen: Indiziert bei
Sphinkter- bzw. Beckenboden-Spa-
stik, die durch weiterführende Dia-
gnostik abgeklärt werden muß. Er-
lernt werden Entspannungsübungen
über ein Kontraktionstraining, da eine
bewußt eingeleitete Kontraktion am
leichtesten zu einer bewußt eingelei-
teten max. Entspannung führen kann.
Unterstützung durch Biofeedback-
Training (opt./akustische Darstellung
des EMG).

c) Psychotherapie: Bei Verdacht auf psy-
chosomatische Ätiologie indiziert.

B. Pharmakotherapie: Medikamentöse
Hemmung des Detrusors; die Detrusor-
hyperaktivität läßt sich besonders gut
beeinflussen.
– Anticholinergika (Oxybutynin, Tolte-

rodin, Trospium-Chlorid): Die Wirk-
samkeit dieser drei Substanzen ist in
etwa gleich, die Rate der Mundtrok-
kenheit ist bei Oxybutynin am höch-
sten. Oxybutynin ist zudem stark li-
quorgängig und daher bei älteren Pa-
tienten und solchen mit kognitiven
Defiziten nicht zu empfehlen. Die
Einnahme erfolgt im allgemeinen
oral. NW: Mundtrockenheit, Akko-
modationsstörungen, Verschlechte-
rung eines Engwinkelglaukoms, Ob-
stipation, Tachykardie, Übelkeit. Er-
folgsrate: deutliche Verbesserung der
Symptomatik bei 60–70 %.

– Trizyklische Antidepressiva: Imipra-
min bei älteren Patienten als seltene
Alternative, wenn Anticholinergika
nicht vertragen werden. Wirkung:
Zentralnervös anticholinerg, direkt
muskelrelaxierend und alpha-adre-
nerg. NW: Tremor, Mattigkeit, ortho-
statische Hypotonie, Mundtrocken-
heit, Obstipation.

– Myotrope Spasmolytika (Flavoxat kei-
ne bewiesene Wirkung), Phosphodi-
esterasehemmer (Reduktion der Kon-
traktilität der glatten Muskelzellen,
nur in Studien in Verwendung)

– Östrogene (Östriol): Östrogene sind
bei Östrogenmangel zur Behandlung
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der Schleimhautatrophie indiziert.
Die Applikation kann oral oder lokal
erfolgen.

– Alphablocker: Tamsulosin, Doxazo-
sin, Terazosin. Bei Detrusor-Blasen-
hals-Dysfunktion und bei sekundärer
Dranginkontinenz durch Obstruktion
ev. in Kombination mit Antispastika.
NW: Schwindel, Kopfschmerzen,
Mattigkeit, orthostatische Hypotonie.

– Antispastika: Butylscopolamin, Baclo-
fen, Tizanidinhydrochlorid, Tetraze-
pam, Orphenadrin. Bei Beckenboden-
spastik oder Detrusor-Sphinkter-Dys-
funktion. NW: Mattigkeit, Muskel-
schwäche, Tremor.

– Selten verwendete Medikamente: He-
parin, Pentosanpolysulfat bei Hyper-
sensitivität der Harnblase und Versa-
gen der bisherigen konservativen
Therapie, z. B. interstitielle Cystitis.

– Phytopharmaka: Effektivität bei der
Frau in Studien bisher nicht bewiesen.

C. Elektrische Neuromodulation: Die
Elektrostimulation der afferenten Fasern
des N. pudendus kann via Beckenboden
(vaginal, anal), transkutan segmental (N.
clitoridis, sakral S2–3), nicht segmental
(N. tibialis = SANS) oder permanent durch
Implantate (siehe operative Therapie)
erfolgen. In der frühen Blasenfüllungs-
phase werden sympathische Neurone
aktiviert, in der späten Füllphase werden
zentrale, präganglionäre, parasympathi-
sche Neurone gehemmt und somit die
Detrusorhyperaktivität unterdrückt. Die
elektrische Neuromodulation kann bei
Nichtansprechen oder Nichtvertragen
einer Therapie mit Anticholinergika oder
auch als Primärtherapie eingesetzt wer-
den. Die Detrusorhyperaktivität ist durch
funktionelle Elektrostimulation gut be-
einflußbar. Bei nicht invasiver Therapie
ist bei 50 % der Patienten eine Langzeit-
behandlung mit einer individuellen
Behandlungsfrequenz notwendig. Er-
folgsrate: nach 2-monatiger Anwendung
(vaginal) 70 % , 6 Mo nach Beendigung
45 %.

3.2.3.2.2. Operative Therapie
Die operative Therapie der Dranginkon-
tinenz stellt eher die Ausnahme dar. Sie
ist dann indiziert, wenn konservative
Maßnahmen nicht zur Kontinenz führen
oder mangels Compliance des Patienten
oder infolge intolerabler Nebenwirkun-
gen nicht durchgeführt werden können.

A. Blasendenervierung (Ingelmann-Sund-
berg): Komplikationen: Dabei können
passagere Blasenentleerungsstörungen
mit Notwendigkeit des intermittierenden
Selbstkatheterismus auftreten, die jedoch
nach maximal 6 Monaten sistieren. Er-
folgsraten: Bei 50–70 % der Patienten
mit konservativ therapieresistenter Drang-
inkontinenz kommt es zu keiner anhal-
tenden signifikanten Besserung der
Detrusorinstabilität; daher ist diese
Therapieform wieder verlassen worden.

B. Sakrale Neuromodulation: Mit einer
perkutanen Teststimulation (Perkutane
Nervenevaluation = PNE) wird der thera-
peutische Effekt der sakralen Elektro-
stimulation getestet und geeignete Pati-
enten zur Implantation eines permanen-
ten Neurostimulators identifiziert. Zur
chronischen sakralen Neuromodulation
wird in der Originalmethode nach
Tanagho und Schmidt eine Elektrode mit
vier Elektrodenoberflächen unilateral in
eines der beiden Sakralforamina S3 ein-
geführt und über ein Verlängerungskabel
an einen implantierbaren Neurostimu-
lator angeschlossen. Die Stimulation
erfolgt kontinuierlich und wird nur zur
Miktion unterbrochen. Aktivierung und
Deaktivierung des Neuromodulators
erfolgen durch den Patienten selbst mit
Hilfe eines Steuermagneten. Indikation:
Indikationen zur sakralen Neuromodu-
lation sind funktionelle Störungen des
unteren Harntraktes, die auf konservati-
ve Therapieformen nicht angesprochen
haben. Die therapieresistente motorische
Harndrangsymptomatik mit und ohne
Inkontinenz ist eine der Hauptindikations-
gruppen. Komplikationen: Die Komplika-
tions- und Revisionsraten waren anfäng-
lich mit 18–74 % hoch, konnten aber
deutlich reduziert werden. Erfolgsraten:
Bei Patienten mit erfolgreicher PNE lie-
gen die Erfolgsraten bei 60 %.

C. Blasenaugmentation
– Enterocystoplastik: Indikation: bei der

idiopathischen Dranginkontinenz ist
die Form der Therapie dann indiziert,
wenn alle konservativen Therapie-
maßnahmen ohne Erfolg ausgeschöpft
sind, wenn intolerable Nebenwirkun-
gen auftraten und der Leidensdruck
des Patienten entsprechend hoch ist.
Folge der Enterocystoplastik: chroni-
sche Bakteriurie (meist ohne therapeu-
tische Konsequenz), Steinbildung, in-
termittierender Katheterismus in mehr
als 10–20 % und Schleimbildung.

Komplikationen, die durch die Ver-
wendung von Darm als Blasenersatz
auftreten können: Elektrolytstörun-
gen, Neoplasien (Latenz ca. zwanzig
Jahre), Ruptur. Erfolgsraten: die Er-
folgsraten bei der Enterocystoplastik
werden in der Literatur mit 83–92 %
angegeben.

– Autoaugmentation (partielle Detrusor-
myektomie): Indikation: vor allem zur
Senkung von hohen intravesikalen
Drücken. Es bleibt die Option für
weitergehende Eingriffe erhalten.
Dieses Verfahren eignet sich nicht bei
der kleinkapazitären Blase (< 150
ml). Ein Endergebnis ist erst nach
zwei Jahren zu erreichen. Oft wird
eine Kombinationstherapie mit Anti-
cholinergika durchgeführt. Komplika-
tionen: Ruptur. Erfolgsrate: Diese
wird in der Literatur mit 35 % ange-
geben.

D. Harnableitung: Komplikationen: ab-
hängig vom durchgeführten Operations-
verfahren stehen vor allem Komplikatio-
nen im Vordergrund, die durch die Ver-
wendung von Darm als Harnreservoir
zustande kommen. (s.o. und Leitlinien
neurogene Harninkontinenz). Erfolgsrate:
abhängig vom angewandten Operations-
verfahren.

3.2.3.3. Extraurethrale Harninkontinenz
– operative Therapie
– Blasen-Scheiden-Fistel-Verschluß
– Therapie der Harnleiter-Scheiden-Fistel
– Therapie des ektopen Ureter

3.2.3.4. Blasenentleerungsstörung

3.2.3.4.1. Konservative Therapie

A. Intermittierender Katheterismus (IC,
ISC): Der intermittierende (Selbst-) Kathe-
terismus ist die Therapie der Wahl zur
Beseitigung von hohen Restharnmengen
(> 50 % der funktionellen Kapazität) und
wird im allgemeinen als aseptischer
Katheterismus durchgeführt. Die Häufig-
keit des IC richtet sich nach der Höhe
der Restharnmengen sowie nach der
Flüssigkeitszufuhr. Blasenüberdehnungen
(> 500 ml) sollten unbedingt vermieden
werden.

B. Medikamentöse Therapie
– Cholinerge Medikamente: Mestinon

(Betanechol, Distigmin). Wirkung: To-
nisierung eines hypokontraktilen De-
trusors. NW: selten; Schwindel,
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Darmkoliken, Durchfall, Übelkeit.
– Alphablocker: Tamsulosin, Doxazo-

sin, Terazosin. Indikation: Detrusor-
Blasenhals-Dysfunktion. Wirkung:
Reduktion des Blasenauslaßwider-
standes (glatte Muskulatur). Eventuell
in Kombination mit Antispastika.
NW: Schwindel, Kopfschmerzen,
Mattigkeit, orthostatische Hypotonie.

– Antispastika: Butylscopolamin, Baclo-
fen, Tizanidinhydrochlorid, Tetraze-
pam. Indikation: Beckenbodenspastik
oder Detrusor-Spinkter-Dysfunktion.
Wirkung: Tonusverminderung der
quergestreiften Muskulatur. NW: Mat-
tigkeit, Übelkeit, Erbrechen, Muskel-
schwäche, Tremor.

C. Miktionstraining mit Biofeedback
– Verkürzung von verlängerten Mik-

tionsintervallen
– Double/Triple-Voiding zur Senkung

des Restharns
– Entspannungsübungen zum Wieder-

erlernen einer koordinierten Miktion
mit optimal relaxiertem Beckenboden
(unter Biofeedback-Kontrolle)

D. Elektrostimulation
– Intravesikale Elektrostimulation nach

Katona: Wirkmechanismus: Steige-
rung des Harndranges führt zu Detru-
sorkontraktionen. Technik: Über ei-
nen Katheter wird physiologische
Kochsalzlösung in die Blase gefüllt
und an den Katheter eine elektrische
Spannung angelegt.

E. Mechanische Hilfsmittel
– Ableitende Systeme

3.2.3.4.2. Operative Therapie

A. Beseitigung einer mechanischen
subvesikalen Obstruktion
– Urethrotomie nach Otis
– Meatotomie
– Blasenhalsinzision
– Externe Urethrotomie

B. Sakrale Neuromodulation (Schmidt-
Tanagho): Wahrscheinlich bewirkt die
permanente S3 Neuromodulation eine
zentral vermittelte Detrusorkontraktion
unter gleichzeitiger Hemmung der
Pudendusinnervation. Technik: siehe
operative Therapie der Urge-Inkontinenz
(3.2.3.2.2.). Erfolgsrate 50 % bei meist
ungeklärter Detrusorakontraktilität.
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3.3. DIAGNOSTIK UND THERAPIE DER
BLASENFUNKTIONSSTÖRUNG BEIM KIND

3.3.1. Einleitung und Definition

3.3.2. Enuresis
3.3.2.1. Definition, Erscheinungsbild

und Ätiologie
3.3.2.2. Diagnostik
3.3.2.2.1. Erforderliche Maßnahmen
– Anamnese
– Quantifizierung der Symptome und

Bewertung des Leidensdruckes,
Miktionsprotokoll

– Körperliche Inspektion
– Harnbefund
– Sonographie

3.3.2.2.2. Im Einzelfall nützliche Maß-
nahmen

– Uroflowmetrie
3.3.2.3. Therapie
3.3.2.3.1. Antidiuretische Therapie
3.3.2.3.2. Konditionierungstherapie
3.3.2.3.3. Psychotherapie
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3.3.3. Die kindliche Dranginkontinenz
3.3.3.1. Definition, Erscheinungsbild

und Ätiologie
3.3.3.2. Diagnostik
3.3.3.2.1. Erforderliche Maßnahmen
– Anamnese
– Quantifizierung der Symptome und

Bewertung des Leidensdruckes,
Miktionsprotokoll

– Körperliche Inspektion
– Harnbefund
– Sensibilitäts und Reflexprüfung, Anal-

reflexprüfung,
– Bildgebende Diagnostik
– Sonographie
– Miktionscystographie
– Uroflowmetrie + EMG, Miktions-

beobachtung
– Harnröhrenkalibrierung
– Endoskopie

3.3.3.2.2. Im Einzelfall nützliche Maß-
nahmen

– Urodynamik
3.3.3.3. Therapie
3.3.3.3.1. Verhaltenstherapie: Miktions-

training, Entspannungstherapie
3.3.3.3.2. Medikamentöse Therapie
3.3.3.3.3. Elektrostimulation

3.3.4. Die komplizierte kindliche Harn-
inkontinenz
3.3.4.1. Definition, Erscheinungsbild

und Ätiologie
3.3.4.2. Diagnostik
3.3.4.2.1. Erforderliche Maßnahmen
– Anamnese
– Quantifizierung der Symptome und

Bewertung des Leidensdruckes, Mik-
tionsprotokoll

– Körperliche Inspektion
– Harnbefund
– Sensibilitäts und Reflexprüfung
– Bildgebende Diagnostik
– Sonographie
– Miktionscystographie
– Uroflowmetrie + EMG, Miktions-

beobachtung
– Harnröhrenkalibrierung
– Endoskopie

3.3.4.2.2. Im Einzelfall nützliche Maß-
nahmen

– Urodynamik – Videourodynamik
– Isotopennephrographie
– i.v.-Urographie

3.3.4.3. Therapie
3.3.4.3.1. Operative Therapie
3.3.4.3.2. Verhaltenstherapie: Miktions-

training, Entspannungstraining
3.3.4.3.3. Medikamentöse Therapie
3.3.4.3.4. Elektrostimulation

3.3.1. Einleitung, Definition

Im ersten Lebensjahr liegt eine unge-
hemmte Reflexentleerung der Blase, in
kurzen Intervallen, mit synerger Detrusor-
Sphinkter-Koordination vor. Erst ab dem
2. Lebensjahr beginnt das Kind, Einfluß
über eine zentrale Hemmung oder Erhö-
hung seiner Beckenbodenaktivität
(Beckenbodenkneifen) auf seine Miktion
zu nehmen. Wir unterscheiden Störun-
gen der Speicherphase und der Ent-
leerungsphase. Die gestörte Speicher-
funktion äußert sich klinisch als Harn-
inkontinenz, die gestörte Entleerungs-
funktion in rezidivierenden Harnwegs-
infekten, abdominellen Beschwerden,
Pollakisurie, Restharn und Harnrück-
stauung. Die kindlichen Blasenfunk-
tionsstörungen werden in die Enuresis,
die kindliche Dranginkontinenz und die
komplizierte kindliche Harninkontinenz
eingeteilt.

3.3.2. Enuresis

3.3.2.1. Definition, Erscheinungsbild
und Ätiologie

Enuresis bedeutet, daß nur ein Einzel-
symptom in Form des nächtlichen
Einnässens bei tagsüber völlig unauffälli-
gem Miktionsverhalten vorliegt, wobei
dieses Einnässen in mehr als 2 Nächten
im Monat vorkommen muß und das
Kind älter als 5 Jahre ist. Es besteht eine
koordinierte Blasenentleerung, jedoch
zum falschen Zeitpunkt. Die Blasen-
kapazität ist im Normbereich (minde-
stens Alter x 30). Es besteht kein Zusam-
menhang mit den Schlafphasen, jedoch
spielt eine erschwerte Weckbarkeit eine
gewisse Rolle. Auch eine familiäre Häu-
fung dieser monosymptomatischen
Enuresis wird anerkannt. Pathophysio-
logische Ursachen sind:

1.) Verzögerung der Reifung jener
Nervenstrukturen, die den Detrusorreflex
steuern
2.) Ein abnormer bzw. nicht maturierter
Tag-Nacht Rhythmus der Wirkung des
antidiuretischen Hormons (ADH) mit
nächtlicher Polyurie
3.) Genetische Faktoren
4.) Psychogene Störungen

3.3.2.2. Diagnostik

3.3.2.2.1. Erforderliche Maßnahmen
– Anamnese: Familienanamnese, urolo-

gische (HWI) und neurologische (an-
geborene Mißbildungen, besonders
Spaltmißbildungen) Erkrankungen,
Stuhlverhalten, sowie Medikation.
Sozialanamnese (Kindergarten, Schu-
le, soziale Kontakte, Familiensituati-
on). Bisherige Diagnostik und Be-
handlungen.

– Quantifizierung der Symptome und
Bewertung des Leidensdruckes: Die
Quantifizierung der Enuresis erfolgt
über ein Miktionstagebuch: Dieses
wird kontinuierlich über mindestens
2 x 24 Stunden (am besten über das
Wochenende) erfaßt. Während dieser
Zeit werden alle Miktionen mit Uhr-
zeit und Volumen erfaßt. Bei den ein-
nässenden Kindern bedeutet dies,
daß sie etwa 1 ½ und 5 Stunden nach
dem Einschlafen, gegebenenfalls
auch öfters, geweckt werden müssen
(trägt das Kind noch Windeln, kann
auch das Windelgewicht in die Be-
rechnung einbezogen werden). Für
die Bewertung der Blasenkapazität
soll nicht ein Durchschnittswert, son-
dern der registrierte Maximalwert her-
angezogen werden (geforderte Min-
destmenge: Menge in ml = Alter x
30). Hier zeigt sich, ob tagsüber tat-
sächlich ein unauffälliges Miktions-
verhalten vorliegt. Die nächtlichen
Harnportionen ergeben zusammen
mit dem Morgenharn die nächtliche
Harnmenge, die nun in Relation zur
Tagesharnmenge gesetzt wird. Diese
Relation beträgt bei gesunden Kin-
dern 2:1. Zwei Drittel der 24-Stun-
denharnmenge werden tagsüber, ein
Drittel wird in der Nacht ausgeschie-
den. Bei größeren nächtlichen Harn-
mengen liegt eine nächtliche Polyurie
vor. In der Praxis hat sich auch das
gleichzeitige Aufzeichnen der Trink-
mengen bewährt. Auch sollte ver-
sucht werden, mit Hilfe des Kindes
und der Angehörigen den Leidens-
druck zu erheben, den das Einnässen
beim Kind auslöst.

– Körperliche Inspektion: Untersu-
chung des äußeren Genitales, des
Unterbauches und der Sakralgegend
(Tierfellnävus, Einziehung als Hinwei-
se für Spina bifida), Gangbild, Fußde-
formitäten.

– Harnanalyse: Leukozyten- und Bakte-
riurie sind nachzuweisen

– Harngewinnung: bei Mädchen: Spon-
tanharn nur bei negativem Ergebnis
zum Ausschluß eines HWI geeignet.
Sonst Einmalkatheter, ggf. Blasen-
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punktion. Bei Knaben: Mittelstrahl-
harn, ggf. suprapubische Blasenpunk-
tion.

– Sonographie des oberen und unteren
Harntraktes inklusive Restharnbestim-
mung und Bestimmung der Detrusor-
dicke (normal bis 5 mm bei minde-
stens 30 ml Blasenfüllung)

3.3.2.2.2. Im Einzelfall nützliche Maß-
nahmen
Uroflowmetrie: Bei grenzwertiger Kapa-
zität oder unklarer Tagessymptomatik kann
eine Harnstrahlmessung als nichtinvasive
Diagnostik die bei der Enuresis vorausge-
setzte normale Miktion bestätigen.

3.3.2.3 Therapie

3.3.2.3.1. Antidiuretische Therapie
Bei nachgewiesener nächtlicher Polyurie
(ca. 70 % der Betroffenen) stellt die anti-
diuretische Behandlung mit dem synthe-
tischen Desmopressin die Therapie der
Wahl dar. Bei der Behandlung mit
Nasenspray wird mit 2 Hüben à 0,10 µg
bzw. bei Behandlung mit Tabletten mit
einmal 0,2 mg abends begonnen – bei
zusätzlicher Einschränkung der abendli-
chen Trinkmenge. Im Sinne einer
Titrierung kann die Dosis alle 2 bis 3
Tage auf das Doppelte und eventuell auf
das Dreifache erhöht werden. Bei Erfolg
kann dann nach mindestens 2 Monaten
mit einer ausschleichenden Dosis-
reduktion in 4 Wochen-Abständen be-
gonnen werden. Die durchschnittliche
Behandlungszeit beträgt etwa 6 Monate.

Vorgehen bei Behandlungsmißerfolgen
nach Desmopressin-Therapie (Persister):
Wiederholung des Miktionsprotokolls
unter laufender Behandlung. Bei Norma-
lisierung der nächtlichen Polyurie unter
Desmopressin nochmals Überprüfung
der Blasenkapazität und gegebenenfalls
zusätzlich anticholinerge Therapie oder
Konditionierungstherapie. Bei anhaltend
erhöhten nächtlichen Harnmengen (ech-
te Desmopressin-Non Responder) Abset-
zen der Therapie und Versuch mit anti-
cholinerger oder konditionierender The-
rapie, um nach Möglichkeit die Enuresis
zumindest in eine Nykturie umzuwandeln.

3.3.2.3.2. Konditionierungstherapie
Hier kommt in erster Linie die apparative
Konditionierungstherapie, am besten mit
einer Klingelhose, in Frage. Bei der Kondi-
tionierungstherapie kommt es sehr auf

die gute Compliance der Eltern oder
Erziehungsberechtigten an. Besonders
wichtig ist es, das Kind – wenn notwen-
dig – in der ersten Woche zusätzlich
zum Alarm vollständig aufzuwecken.
Nach durchschnittlich 2 Monaten kann
die Therapie abgesetzt werden, wenn
das Kind 2 Wochen nicht einnäßt. Bei
Problemen mit der apparativen Konditio-
nierungstherapie (besonders stark er-
schwertes Aufwachen trotz zusätzlichem
Wecken) kann auch bei Kindern ohne
nächtliche Polyurie Desmopressin ver-
sucht werden. Wurde die Enuresis in
eine Nykturie umgewandelt, kann auch
eine anticholinerge Therapie eingesetzt
werden.

3.3.2.3.3. Psychotherapie
Insgesamt sollte bei Therapieversagern
relativ bald eine psychologische Unter-
suchung mit gegebenenfalls nachfolgen-
der Familienpsychotherapie eingeleitet
werden. Es besteht kein nachgewiesener
Zusammenhang zwischen der Häufigkeit
des Einnässens und der Ausprägung psy-
chischer Auffälligkeiten. Angesichts der
Inhomogenität der Gesamtgruppe der
einnässenden Kinder scheint es keine
„typische Persönlichkeit“ zu geben. Hin-
ter der gleichförmigen Symptomatik tre-
ten sehr unterschiedliche Strukturen in
Erscheinung. Es lassen sich jedoch einige
Hauptauffälligkeiten beschreiben, die als
Tendenzen zu verstehen sind: 10 % wei-
sen eine zusätzliche Enkopresis auf; 25 %
haben schulische Probleme; 30 % haben
Verhaltensauffälligkeiten.

Der therapeutische Ansatz beinhaltet eine
Behandlungsstrategie, wo neben familien-
zentrierten Maßnahmen funktionsspezifi-
sche, blasenzentrierte, symptomorientierte
Methoden zur Anwendung kommen.

3.3.3. Kindliche Dranginkontinenz

3.3.3.1. Definition, Erscheinungsbild
und Ätiologie

Die kindliche Dranginkontinenz stellt
eine Störung der Speicherphase mit
Mehrfachsymptomen einer funktionellen
Störung dar, wobei folgende Symptome
vorliegen:

– Pollakisurie,
– imperativer Drang, bis zur Drang-

inkontinenz und
– nächtliches Einnässen.

Bei Vorliegen dieser Symptome ohne
Inkontinenz sprechen wir vom kindlichen
Drangsyndrom. Pathophysiologisch kön-
nen Verzögerungen und Störungen der
Reifung jener Nervenstrukturen, die den
Detrusorreflex steuern, zugrundeliegen.
Zwischen dem 1. und 2. Lebensjahr ent-
wickelt sich das Gefühl für Blasenfüllung
und Harndrang, als Voraussetzung und
erster Schritt zur Willkürsteuerung. Der
zweite entscheidende Schritt, die erfolg-
reiche Willkürsteuerung der Blase, ist nor-
malerweise um das 4. Lebensjahr erreicht.
Daher sollte man erst ab diesem Alter von
einer Dranginkontinenz sprechen.

Des weiteren kann ein erhöhter Auslaß-
widerstand mechanischer und/oder funk-
tioneller Natur zur Dranginkontinenz
führen. Dies wird im Rahmen der kom-
plizierten kindlichen Harninkontinenz
abgehandelt. Häufiger finden sich reine
funktionelle Störungen („dysfunctional
voiding“) im Sinne eines falschen
Miktionsverhaltens. Die Blase muß ei-
nerseits den Harn ausreichend lang spei-
chern, andererseits eine restharnfreie
Entleerung durchführen. Ab der Geburt
bis zum Kleinkindalter besteht eine koor-
dinierte Miktion, im Sinne einer reflekto-
rischen Blasenentleerung. Die Wahrneh-
mung des Harndranges und die willkürli-
che Miktion beginnen sich erst mit 18
Monaten zu entwickeln. In dieser frühen
Phase kann das Kind bei vorzeitigem
Anhalten zur Sauberkeit der unwillkür-
lich kontrahierenden Blase nur mit Hilfe
des quergestreiften Sphinkters entgegen-
arbeiten. Daraus kann dann eine anhal-
tend dysfunktionelle, obstruktive Miktion
(Beckenbodenkneifen, siehe auch Hin-
man-Syndrom) resultieren. Vielfach kommt
es zu Restharnbildung, rezidivierenden
Harnwegsinfekten und vesikoureteralem
Reflux. In der späteren Phase sind die
Kinder dann physiologischerweise in der
Lage, durch Beckenbodenkneifen eine
Detrusorkontraktion zu unterdrücken.
Wird dieses Vorgehen über mehrere
Stunden durchgeführt, kann es zu einer
chronischen Überdehnung der Blase mit
rezidivierenden Harnwegsinfekten, Rest-
harnbildung bis hin zur Hydronephrose
führen. Man spricht von dem sogenann-
ten „Lazy Bladder Syndrom“. Diese
funktionellen Störungen von Detrusor
und Sphinkter mit Entwicklung weiterer
pathologischer Befunde leiten über zur
komplizierten kindlichen Harninkonti-
nenz und werden dort abgehandelt.
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3.3.3.2. Diagnostik

Es folgt die Aufzählung der Maßnahmen
der allgemeinen Diagnostik mit speziel-
ler Ergänzung bzw. Umstufung bei der
kindlichen Dranginkontinenz.

3.3.3.2.1. Erforderliche Maßnahmen
– Erfassung der Symptome – Anamnese:

Genaue Anamnese bezüglich urolo-
gischer (Harnwegsinfekte) und neuro-
logischer Erkrankungen, Stuhlverhal-
ten und Medikation. Sozialanamnese
(Kindergarten, Schule, soziale Kon-
takte und Familiensituation). Bisheri-
ge Diagnostik und Behandlungen.

– Quantifizierung der Symptome und
Bewertung des Leidensdruckes: Mik-
tionstagebuch, Bewertung des Lei-
densdruckes

– Körperliche Inspektion
– Harnanalyse
– Sensibilitätsprüfung im Reithosenge-

biet und Analreflexprüfung
– Bildgebende Diagnostik: Abdomen-

leeraufnahme zur Erfassung von Ske-
lettanomalien; Sonographie der Harn-
blase mit Beurteilung der Blasen-
wanddicke und Restharnbestimmung.
Ebenso ist die Durchführung einer
Nierensonographie erforderlich.

– Miktionscystourethrographie (MCU):
Erforderlich bei Speichersymptomen,
die auf Therapiemaßnahmen, wie
Verhaltenstherapie oder medikamen-
töse Therapie nicht ansprechen. Bei
Knaben bietet die MCU eine hohe
Aussagekraft: Nach i.v.-Verabreichung
von nicht-ionischem Kontrastmittel
wird die Miktion im schrägen Strah-
lengang aufgenommen. Bei Verdacht
auf vesikoureteralen Reflux erfolgt
die Kontrastmittelfüllung über einen
transurethralen Katheter oder supra-
pubische Punktion. Bei Mädchen hat
die MCU eine geringere Aussagekraft
(60 %) als bei Knaben und kann fol-
gende typische Veränderungen zeigen:
– Eine trichterförmige deutlich erwei-
terte Harnröhre mit Verengung zum
Meatus hin � meist distale Harnröh-
renstenose.
– Bei amphorenförmig erweiterter
Harnröhre mit Verengung im Sphink-
ter-Bereich liegen eine Sphinkterspa-
stik für sich oder Sphinkterspastik als
Folge einer distalen Harnröhrensteno-
se vor.
– Eine T-Form der Harnöhre läßt auf
eine unzureichende Blasenhalsöff-
nung schließen.

Bei radiologisch erschwerter Beurteil-
barkeit der Harnröhre kann die weite-
re Abklärung durch eine Harnröhren-
Kalibrierung erfolgen.

– Uroflowmetrie + EMG, Miktionsbe-
obachtung zum Nachweis einer De-
trusor-Sphinkter Dysfunktion. Im Falle
einer Dysfunktion kann jedoch eine
zusätzliche morphologische Verände-
rung der Harnröhre nicht ausge-
schlossen werden, eine reaktive
Sphinkterspastik ist möglich.

– Als nächster Schritt bei Mädchen:
Harnröhrenkalibrierung: erforderlich
bei pathologischer MCU, bei Versa-
gen der bisherigen Therapie. Die
Harnröhrenkalibrierung erfolgt in
Narkose zur Bewertung des Urethra-
kalibers und ist unter dem Kapitel
„Komplizierte kindliche Harninkonti-
nenz“ abgehandelt.

– Die Urethrocystoskopie ist erforder-
lich und wird in Narkose durchge-
führt: bei Knaben mit pathologischer
MCU, bei Mädchen im Rahmen der
Harnröhrenkalibrierung.

– Eine urodynamische Abklärung, ggf.
Video-Urodynamik ist im Einzelfall
nützlich: bei Restharn, unklarem Be-
fund im Rahmen der Abklärung und
Symptompersistenz.

3.3.3.3. Therapie

Die Therapie richtet sich nach den erho-
benen Befunden und besteht in der Be-
seitigung erkannter Ursachen, reedukati-
ven, medikamentösen, operativen oder
kombinierten Maßnahmen.

3.3.3.3.1. Verhaltenstherapie
– Miktionstraining: Besteht eine über-

aktive Blase, so kann ein Blasentrai-
ning unterstützt durch Anticholinergi-
ka zur allmählichen Beherrschung
der Blase führen. Es wird dabei die
schrittweise Ausdehnung der Miktions-
intervalle trainiert. Das Führen eines
Miktionstagebuches, aus dem Fort-
schritte ersichtlich sind, dient dabei
als positives Feedback.

– Entspannungstherapie: Steht der nicht
relaxierende Beckenboden im Vor-
dergrund, im Sinne einer funktionel-
len infravesikalen Obstruktion, so
kann die kombinierte Flow-EMG-
Messung als Biofeedback den Kin-
dern zunächst das falsche Miktions-
verhalten vor Augen führen und mit-
helfen, ein richtiges Verhalten zu er-
lernen. Die EMG-Aktivität des Bek-

kenbodens wird dabei am besten vi-
suell demonstriert, indem das EMG
mit einem Computerbild kombiniert
wird, welches sich je nach Relaxation
oder Anspannung für das Kind nach-
vollziehbar und wiederholbar unter-
schiedlich darstellt. Reichliches Trink-
angebot sorgt für zahlreiche Blasen-
entleerungen. Der Therapieerfolg ist
durch die Aufzeichnung der „mas-
kierten“ Flow-EMG-Messungen zu
überprüfen.

3.3.3.3.2. Medikamentöse Therapie
Als Anticholinergika kommen in Öster-
reich zum Einsatz: Oxybutynin (3 x 2,5–
5 mg), Trospiumchlorid (2 x 10–20 mg),
Tolterodin (2 x 1–2 mg). Bei Beckenboden-
kneifen kann eine antispastische Thera-
pie für die quergestreifte Sphinktermus-
kulatur sinnvoll sein: Hyoscin, Ticanidin,
Tetrazepam.

3.3.3.3.3. Elektrostimulation
Durch Elektrostimulation des N. puden-
dus entweder via Beckenboden oder
direkt (N. dorsalis penis/clitoridis) kann
ein hyperaktiver Detrusor gedämpft und
damit die Willkürsteuerung erleichtert
werden.

3.3.4. Komplizierte kindliche Harn-
inkontinenz

3.3.4.1. Definition, Erscheinungsbild
und Ätiologie

Von komplizierter kindlicher Harn-
inkontinenz spricht man beim Vorliegen
zumindest einer zusätzlichen Pathologie,
wie Harnwegsinfekt, Restharnbildung
oder vesikoureteraler Reflux (VUR);
weiters bei morphologischen Verände-
rungen (HR-Klappen, HR-Ringe, distale
Urethrastenose, Meatusstenose, ektope
Harnleitermündung), sowie auch bei
allen die Blasenfunktion beeinflussenden
Störungen des Nervensystems (z. B.
Meningomyelocele – MMC). Wie bei der
kindlichen Dranginkontinenz erwähnt,
ergeben sich hier gewisse Überschnei-
dungen. Funktionelle Störungen im Sin-
ne einer Detrusor-Sphinkter-Dysfunktion
führen entweder zu einer überaktiven
Blase (unter kindliche Dranginkontinenz
einzuordnen) oder können in weiterer
Folge zu Restharnbildung, rezidivieren-
den Harnwegsinfekten oder VUR führen.

Demnach lassen sich die funktionellen
Störungen folgendermaßen einteilen:



36 J. UROL. UROGYNÄKOL. Sonderheft 4/2003

ARBEITSKREIS
BLASEN-

FUNKTIONS-
STÖRUNGEN

a.) Das kindliche Drangsyndrom (mit ca.
80 % am häufigsten)
b.) Beckenbodenkneifen
c.) Lazy Bladder-Syndrom

Leitsymptome:
– Kindliches Drangsyndrom (bzw.

Dranginkontinenz): Häufige, drang-
hafte Miktionen bei kleinkapazitärer
Blase mit/ohne Inkontinenz.

– Beckenbodenkneifen: Falsch erlerntes
Miktionsverhalten im Sinne einer De-
trusor-Sphinkter-Dysfunktion. Typi-
sche Stakkatomiktion, oftmals mit
vielen kleinen Portionen.

– Lazy Bladder-Syndrom: Große Bla-
senkapazität, seltene Miktionen,
schwacher Strahl, vielfach Einsetzen
der Bauchpresse, Restharnbildung.
(Sonderfall Hinman-Syndrom)

3.3.4.2. Diagnostik

Es folgt die Aufzählung der Maßnahmen
der allgemeinen Diagnostik mit spezieller
Ergänzung bzw. Umstufung bei der kom-
plizierten kindlichen Harninkontinenz.

3.3.4.2.1. Erforderliche Maßnahmen
– Erfassung der Symptome – Anamnese:

Eine genaue Anamnese bezüglich
urologischer (Harnwegsinfekte) und
neurologischer Erkrankungen, Stuhl-
verhalten, sowie eventuelle Medikati-
on. Sozialanamnese (Kindergarten,
Schule, sozialen Kontakten und Fami-
liensituation). Bisherige Diagnostik
und Behandlungen.

– Quantifizierung der Symptome und
Bewertung des Leidensdruckes: Mik-
tionstagebuch, Bewertung des Lei-
densdruckes

– Körperliche Inspektion
– Harnanalyse
– Sensibilitätsprüfung im Reithosenge-

biet und Analreflexprüfung
– Bildgebende Diagnostik: Sonographie

der Blase – Restharnbestimmung, –
Detrusordicke bis 5 mm normal, bei
Blasenfüllung bis 30 ml der Nieren.

Bei rezidivierendem afebrilem Harnwegs-
infekt, bzw. beim ersten fieberhaften
Harnwegsinfekt oder bei pathologischen
Befunden in der Basisdiagnostik ist eine
weiterführende Diagnostik erforderlich:
– Refluxcystographie + MCU: frühe-

stens 10 Tage nach dem letzten Harn-
wegsinfekt. Durchführung: bei Mäd-
chen Blasenkatheterismus (ggf. in
Chlormezanon/Parazetamol-Sedie-

rung), bei Knaben ist die sonogra-
phisch gezielte Blasenpunktion vor-
zuziehen. Auffüllen der Blase (durch-
aus auch mit ionischem Kontrastmit-
tel möglich) bis zu starkem Drang
oder Erreichen der Blasenkapazität
(Alter x 30 cm3)

– Uroflowmetrie + EMG, Miktionsbe-
obachtung: Der Uroflow kann Hin-
weise auf eine mechanische oder
funktionelle Obstruktion geben und
idealerweise als kombinierte Flow-
EMG-Studie durchgeführt auf das Vor-
liegen einer dysfunktionellen Miktion
hindeuten. Unauffällige Flow-Werte
schließen jedoch eine Harnröhrenpa-
thologie nicht aus (High-Pressure
Flow). Bei Verdacht auf funktionelle
Störung: Flow-EMG-Untersuchung
stationär oder ambulant, nach 20 mg
Lasix per os. Mindestens 5 Messun-
gen erforderlich.

– Bei pathologischem oder unklarem
Befund im MCU (bei Mädchen nur in
60 % aussagekräftig) weitere Diagno-
stik: bei Verdacht auf morphologisches
Hindernis erfolgt in Kurznarkose:
Harnröhrenkalibrierung bei Mädchen
mit den Bougie à boule. Bei nicht ela-
stischem Kalibersprung bei der Kali-
brierung: Durchführung einer Urethro-
tomia externa oder interna (Otis)

– Endoskopie bei Mädchen und Knaben:
Urethro-Cystoskopie

3.3.4.2.2. Im Einzelfall nützliche Maß-
nahmen
– Urodynamik – Videourodynamik: Bei

Restharn, unklaren Befunden, Sym-
ptompersistenz nach Therapie kann
eine Druck-Fluß-EMG-Messung wei-
tere Aufschlüsse bringen (3 Tage vor-
her spezifische Medikation absetzen).
Eine Videourodynamik ist nützlich,
wenn kein morphologischer Befund
(negative Kalibrierung der Harnröhre)
vorliegt. Die invasive Diagnostik
kann idealerweise in Form der Video-
urodynamik nach einer Cystoskopie
über einen suprapubischen 2-Weg-
Katheter mit einer Füllgeschwindig-
keit von < 30 ml/Min durchgeführt
werden.

– Isotopennephrographie: Sie dient zur
Darstellung der seitengetrennten Nie-
renfunktion bei höhergradigem Re-
flux oder rezidivierendem, kompli-
ziertem Harnwegsinfekt.

– i.v.-Urogramm: bei unklarer Morpho-
logie (z. B. Verdacht auf ektope Harn-
leitermündung oder Doppelniere)

3.3.4.3. Therapie

Die Therapie richtet sich nach den erho-
benen Befunden und besteht in der Be-
seitigung erkannter Ursachen, reeduka-
tiven, medikamentösen, physiotherapeu-
tischen, operativen oder kombinierten
Maßnahmen.

3.3.4.3.1. Operative Therapie
– Bei Kalibersprung in der weiblichen

Harnröhre: Urethrotomia externa
oder interna nach Otis

– Bei Knaben (Harnröhrenstenosen,
Harnröhrenklappen, bulbärer Ring):
Urethrotomia interna nach Sachse
oder Otis, Harnröhrenklappenresektion

– Bei vesikoureteralem Reflux oder
sonstigen Pathologien im oberen
Harntrakt müssen die entsprechenden
therapeutischen Schritte zur Korrektur
folgen.

3.3.4.3.2. Verhaltenstherapie
– Miktionstraining: Besteht eine über-

aktive Blase, so kann ein Blasentrai-
ning unterstützt durch Anticholinergi-
ka zur allmählichen Beherrschung
der Blase führen. Es wird dabei die
schrittweise Ausdehnung der Miktions-
intervalle trainiert. Das Führen eines
Miktionstagebuches, aus dem Fort-
schritte ersichtlich sind, dient dabei
als positives Feedback. Vorausset-
zung ist der wiederholte Beweis einer
koordinierten Miktion im Flow-EMG.
Weiters muß sich die Therapie natür-
lich den verschiedenen Störungen an-
passen, so muß beim „Lazy Bladder-
Syndrom“ versucht werden, zu lange
Miktionsintervalle zu verkürzen oder
die Entleerung mit „double oder triple
voiding“ zu verbessern. Ggf. muß ein
intermittierender aseptischer (Selbst-)
Katheterismus (ISK) eingeleitet wer-
den.

– Entspannungstraining (siehe kindliche
Dranginkontinenz)

3.3.4.3.3. Medikamentöse Therapie (sie-
he kindliche Dranginkontinenz)

3.3.4.3.4. Elektrostimulation: Bei erhöh-
ten Restharnmengen (über 25 % der Ka-
pazität) bei Kindern mit schwachem
bzw. dekompensiertem Detrusor, soge-
nannten „Lazy voidern“, kann zusätzlich
eine intravesikale Elektrostimulation
(IVES n. Katona) eingeleitet werden, wo-
bei ein schwacher Detrusor über Harn-
drangimpulse stimuliert wird. Durch
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Elektrostimulation des N. pudendus ent-
weder via Beckenboden oder direkt (N.
dorsalis penis/clitoridis) kann ein hyper-
aktiver Detrusor gedämpft und damit die
Willkürsteuerung erleichtert werden.
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3.4. DIAGNOSTIK UND THERAPIE DER
BLASENFUNKTIONSSTÖRUNGEN IM ALTER

3.4.1. Definition und Besonderheiten
3.4.2. Epidemiologie
3.4.3. Ätiologie
3.4.4. Pathophysiologie

Zerebral enthemmte Blase:
terminale Detrusorhyperaktivität
mit/ohne Dranginkontinenz
Phasische Detrusorkontraktion
Akute / chronische Harnreten-
tion: mit/ohne Harninkontinenz

3.4.5. Erscheinungsformen
3.4.6. Diagnostik
3.4.6.1. Erforderliche diagnostische

Maßnahmen
3.4.6.2. Empfohlene diagnostische

Maßnahmen
3.4.6.3. Im Einzelfall nützliche diagno-

stische Maßnahmen
3.4.7. Therapie
3.4.7.1. Beseitigung ursächlicher Faktoren
3.4.7.2. Verhaltenstherapie
3.4.7.3. Physiotherapie
3.4.7.4. Pharmakotherapie
3.4.7.5. Elektroneuromodulation
3.4.7.6. Inkontinenzhilfsmittel

3.4.1. Definition und Besonderheiten

Die geriatrische Blasenfunktionsstörung
betrifft gleichermaßen die Harnspeiche-
rung (Harninkontinenz) wie auch Blasen-
entleerung (Restharn). Aufgrund ihrer
multifaktoriellen Genese mit physiologi-
schen Altersveränderungen, Morbidität,
Multimedikation und zunehmender
Funktionseinschränkung (Mobilität) ist

sie eine sehr häufige Störung im Alter bei
Frau und Mann. Häufig sind die subjek-
tiv vom Patienten empfundenen Blasen-
symptome beträchtlich abweichend vom
Befund des Untersuchers.

3.4.2. Epidemiologie

Die Prävalenz (Prozentsatz der Bevölke-
rung zu einem bestimmten Zeitpunkt)
der Harninkontinenz im Alter und die
Inzidenz (die Rate, mit der diese Krank-
heit in einer Bevölkerung über einen
Zeitraum vorkommt) variiert abhängig
vom definierten Krankheitsbild und von
der Altersgruppe der untersuchten Bevöl-
kerung. So geben 22–34 % der Frauen
über 45 Jahre an, oft schon seit Jahren
unter einer Harninkontinenz zu leiden.
Davon fühlen sich aber nur ca. 10 % in
ihrer Lebensqualität eingeschränkt, die
anderen erkennen dies nicht als „Krank-
heit“ an. Unabhängig vom Alter nehmen
bei Multimorbidität und steigender Pfle-
gebedürftigkeit die Blasenfunktions-
störungen zu. Im hohen Alter sind beide
Geschlechter gleichermaßen im Ausmaß
von 15–30 % der noch selbständig woh-
nenden Personen über 65 Jahre von
Harninkontinenz betroffen. Diese Rate
steigt bei Altenheimbewohnern auf 43 %
und in Pflegeheimen bis über 65 %. Vor
allem die Dranginkontinenz ist in über
60 % der Fälle die klassische Begleit-
erkrankung der Multimorbiden. Aber
auch Blasenentleerungsstörungen besit-
zen dieselbe Bedeutung wie die Harn-
inkontinenz.

Die Folgen dieser Blasenfunktions-
störungen beeinträchtigen nicht nur die
Lebensqualität älterer Menschen, son-
dern führen auch durch die demographi-
schen Veränderungen mit immer höherer
Lebenserwartung zu weitreichenden
medizinischen, sozioökonomischen und
psychosozialen Auswirkungen.

3.4.3. Ätiologie

Im Alter liegen multifaktorielle Ursachen
für eine Blasenfunktionsstörung vor. Ne-
ben physiologischen Altersverände-
rungen der Organe und Funktions-
einschränkungen bedingen Co-Morbidität
und Multimedikation eine schlechtere
Funktion von Harnblase und Schließ-
muskel.

– Kognitiver Status (eingeschränkte ze-
rebrale Leistungsfähigkeit bei zere-
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braler vaskulärer Insuffizienz, Alzhei-
mer etc.)

– Operationen (vor allem nach Chirur-
gie im kleine Becken)

– Infravesikale Obstruktion funktionell
(Sphinkterspastik, Blasenhalsenge)
oder morphologisch (Prostatahyper-
plasie, Prostatakarzinom, Harnröh-
renstriktur etc.)

– Blasenreizzustände (entzündliche
oder maligne Prozesse, Blasensteine,
hormonelle Störungen etc.)

– Neurologische Erkrankungen (zere-
brale, spinale, periphere Läsionen)

– Detrusorveränderungen mit Abnahme
der viskoelastischen Eigenschaften
der Blasenwand (abnehmende Bla-
senkapazität, abnehmende Warnzeit,
abnehmende Kontraktionskraft des
Detrusors) insbesondere bei Stoff-
wechselerkrankungen (z. B. Diabetes
mellitus)

– Insuffizienter Urethraverschluß (Bla-
senhalsinsuffizienz, hypotone Ure-
thra, hyporeaktiver Beckenboden,
hypermobile Urethra)

– Lebensumstände (eingeschränkte Mo-
bilität, Einsamkeit, fehlende Hilfelei-
stungen, Sozialstatus, kontinenzfeind-
liches Umfeld)

– Medikamente – Polymedikation
(Schleifendiuretika, Psychopharmaka,
Alpha-Blocker, Antiparkinsonmittel
mit anticholinerger Komponente)

3.4.4. Pathophysiologie

Bei der Mehrzahl der älteren Patienten
mit Blasenfunktionsstörung stehen
Dranginkontinenz und/oder Harn-
retention im Vordergrund.

3.4.4.1. Dranginkontinenz
Die häufigsten Ursachen sind:
– Verstärkte Afferentierung durch Pa-

thologien an Harnröhre, Blase und
anderen Beckenorganen

– Detrusorübererregbarkeit durch myo-
gene/neurogene Detrusorveränderungen

– Verminderte zentrale Hemmung des
Detrusorreflexes (zerebral enthemmte
Blase): Die zerebral enthemmte Blase
führt zu imperativem Harndrang und/
oder Dranginkontinenz aufgrund ei-
ner verspäteten Perzeption des Harn-
dranges und mangelhafter zentralmo-
torischer Hemmung des Miktionsre-
flexes. Als suprapontine Läsion führt
sie jedoch zu koordinierter Miktion
mit Kontraktion des Detrusors bei
gleichzeitiger Erschlaffung des Bek-

kenbodens. Manchen Patienten ge-
lingt es bei Auftreten einer unge-
hemmten Detrusorkontraktion durch
aktive Kontraktion des Beckenbodens
einen drohenden Harnabgang zu ver-
meiden.

3.4.4.2. Chronische Harnretention mit
Inkontinenz (= Überlaufinkontinenz):
Restharnbildung bis zur Überlaufinkon-
tinenz durch hypo-/akontraktilen De-
trusor, hypo-/asensitive Blase und/oder
infravesikale Obstruktion.

3.4.5. Erscheinungsformen

– Drangsyndrom (gehäufter Harndrang
ohne Harnverlust)

– Dranginkontinenz
– Mischinkontinenz
– Rezidivierende Harnwegsinfekte
– Chronische Restharnbildung bis zur

Inkontinenz
– Belastungsinkontinenz

3.4.6. Diagnostik

Es folgt die Aufzählung der Maßnahmen
der allgemeinen Diagnostik mit speziel-
ler Ergänzung bzw. Umstufungen bei
Blasenfunktionsstörungen im Alter.

3.4.6.1. Erforderliche diagnostische
Maßnahmen
– Anamnese und allgemeines Vorgehen:

Art und Dauer der Harntraktsympto-
me (Strahlabschwächung, Nachträu-
feln, Inkontinenz, Restharngefühl,
Miktionsfrequenz, Nykturie, gestei-
gerter Harndrang)
Frühere chirurgische Eingriffe mit Ein-
fluß auf die Blasenfunktion
Soziales Umfeld (personelle Hilfe, Er-
reichbarkeit sanitärer Einrichtungen)
Mobilität des Patienten
Mentaler Zustand, Depression, neu-
rologische Erkrankungen (Mb. Parkin-
son, Multiple Sklerose, apoplekti-
scher Insult, Demenz)
Erfassung der Co-Morbidität
Medikamentenanamnese (Schleifen-
diuretika, Psychopharmaka)
Sexualanamnese
Stuhlanamnese
Allgemeinzustand des Patienten

– Quantifizierung der Symptome und
Bewertung des Leidensdruckes: Mik-
tionsprotokoll, Bewertung des Lei-
densdruckes

– Körperliche Untersuchung:
Palpation Abdomen

Untersuchung des Perineums
Rektale Untersuchung
Neuro-Urologische Untersuchung
Äußeres Genitale
Vaginale Untersuchung
Hustentest
Restharnbestimmung (mindestens 2 x)

– Labor:
Harnanalyse
Bestimmung der Nierenfunktionspa-
rameter bei Harnstauungsnieren

3.4.6.2. Empfohlene diagnostische Maß-
nahmen
– Weiterführende körperliche Untersu-

chung
– Bildgebende Diagnostik mit Sonogra-

phie oder Röntgen
– Endoskopie (pathologischer Harnbe-

fund, komplizierte Harninkontinenz,
rezidivierender Harnwegsinfekt, Hä-
maturie, bei vermuteter und ursäch-
lich behandelbarer Pathologie des
unteren Harntraktes)

3.4.6.3. Im Einzelfall nützliche diagno-
stische Maßnahmen
– Fragebogen (siehe Mann – IPSS)
– Uroflowmetrie
– Urodynamische Untersuchungen
– Neurophysiologische Tests
– Weitere bildgebende Untersuchungen

3.4.7. Therapie

Entsprechend den Ergebnissen der erfor-
derlichen und empfohlenen Diagnostik
ist eine Stufentherapie indiziert und
möglich, um unnötige, belastende und
teure Untersuchungen zu vermeiden.

3.4.7.1. Beseitigung ursächlicher Faktoren
– Behandlung von Harnwegsinfekten
– Verbesserung des Patientenumfeldes
– Reduktion oder Elimination von in-

kontinenzfördernden Medikamenten
(Sedativa, Hypnotika, Schleifendiure-
tika, Alphablocker)

– Beseitigung obstruktiver Komponenten:
medikamentös: Alphablocker, 5-Alpha-
Reduktasehemmer, Antispastika
operativ: transurethrale Prostataresek-
tion, minimal invasive Techniken,
transurethrale Blasenhalsinzision,
Urethrotomie

3.4.7.2. Verhaltenstherapie
– Erstellen und Führen eines Miktions-

protokolles
– Miktionstraining: Verlängerung von

zu kurzen, gegebenenfalls auch die
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Verkürzung von zu langen Miktions-
intervallen auf Basis des Miktionspro-
tokolles (aktive Therapieform)

– Toilettentraining: Anpassung des Ent-
leerungsrhythmus an die individuelle
Blasenkapazität, um der unwillkürli-
chen Blasenentleerung zuvorzukom-
men, auf Basis des Miktionsprotokol-
les (passiv assistierte Therapieform)

– Mehrfachmiktionen (double oder
triple voiding): zur Reduktion von
großen Restharnmengen. Nach Mikti-
onspause von einigen Minuten neuer-
licher Miktionsversuch.

3.4.7.3. Physiotherapie
– Bei Belastungsinkontinenz im Sinne

von Kontraktionstraining (Beckenbo-
dentraining) mit dem Ziel der Reedu-
kation.

– Bei einfacher Dranginkontinenz als
Kontraktionstraining (Kneifübungen)

– Bei Dranginkontinenz als Folge von
Sphinkter-Beckenbodenspastik als
Entspannungstraining.

– Allgemeine Mobilisation (aktivieren-
de Pflege)

3.4.7.4. Pharmakotherapie
– Anticholinergika: oral, intravesikal

(Oxybutynin, Tolterodin, Trospium-
chlorid)

– Östriol: bei Schleimhautatrophie im
Urogenitalbereich der Frau als orale,
vaginale oder dermale Applikation

– Antispastika: z. B. Butylscopolamin,
Tetrazepam, Orphenadrin, Tinazidin-
hydrochlorid, Baclofen

– Alphablocker
– Gegebenenfalls niedrigdosierte In-

fektprophylaxe und Harnansäuerung
(L-Methionin, Preiselbeeren)

– Cholinergika (zur Detrusortonisie-
rung)

3.4.7.5. Elektrostimulation, Elektroneuro-
modulation
– Beckenbodenstimulation: anal oder

vaginal zur Aktivierung der querge-
streiften Muskulatur

– Pudendusstimulation: anale, vaginale
oder transkutane Stimulation des Ner-
vus dorsalis penis oder clitoridis und
direkte Stimulation der Sakralnerven
zur Hemmung des Detrusors

– Periphere Neuromodulation des Ner-
vus tibialis posterior

– IVES (intravesikale Elektrostimulation
n. Katona bei Detrusorschwäche)

3.4.7.6. Hilfsmittel
Zur Unterstützung der oben angeführten
Behandlungsformen, da selten eine voll-
ständige Kontinenz oder ausreichende
Blasenentleerung zu erzielen ist.
Bei Inkontinenz: aufsaugend/ableitend
– Einlagen
– Urinale
– Intermittierender aseptischer Einmal-

katheterismus (Selbst- oder Fremdka-
theterismus)

Dauerharnableitung: bei immobilen und
zerebral abgebauten Patienten, bei de-
nen eine Kombination von Harn-
inkontinenz und Blasenentleerungs-
störung vorliegt:
– Suprapubischer Katheter
– Transurethraler Katheter

Management der Dauerharnableitung
– Antibiotikagabe nur beim symptoma-

tischen Harnwegsinfekt (CAVE: Resi-
stenzentwicklung, Keimselektion), le-
diglich eine kontinuierliche Harnan-
säuerung kann von Nutzen sein.

– Blasenspülung nur indiziert zur Slud-
geentfernung: vorbeugend ist auf aus-
reichende Flüssigkeitszufuhr zu ach-
ten.

– In Abhängigkeit von kognitiven und
mobilen Eigenschaften des Patienten
wird das Abstöpseln (Katheterventile)
der Dauerharnableitung untertags
empfohlen.

– Silikonkatheter sind zu fordern, mit
regelmäßigem, mindestens 6-wöchi-
gem Wechsel. Latexkatheter sind auf
Dauer abzulehnen.

– Harnverlust neben Katheter: Überprü-
fung der Durchgängigkeit. Oft durch
Detrusorhyperaktivität bedingt, wel-
che eine anticholinerge Therapie er-
fordert.
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3.5. DIAGNOSTIK UND THERAPIE DER
NEUROGENEN BLASENFUNKTIONSSTÖRUNGEN

3.5.1. Einleitung

3.5.2. Diagnostik
3.5.2.1. Erforderliche Maßnahmen
3.5.2.2. Empfohlene Maßnahmen
3.5.2.3. Im Einzelfall nützliche Maßnah-

men

3.5.3. Therapie
3.5.3.1. Neurogene Hyperaktivität des

Detrusors in Kombination mit
neurogener Hyperaktivität des
Sphinkter

3.5.3.1.1. Konservative Therapiemaß-
nahmen

3.5.3.1.2. Operative Maßnahmen
3.5.3.2. Neurogene Akontraktilität des

Detrusors in Kombination mit
neurogener Hyperaktivität des
Sphinkter (= schlaffe Sphinkter-
lähmung)

3.5.3.2.1. Konservative Therapiemaß-
nahmen

3.5.3.2.2. Operative Therapiemaßnahmen
3.5.3.3. Neurogene Akontraktilität des

Detrusors in Kombination mit
neurogener Hyperaktivität des
Sphinkter

3.5.3.3.1. Konservative Therapie
3.5.3.3.2. Operative Therapiemaßnahmen
3.5.3.4. Neurogene Hyperaktivität des

Detrusors in Kombination mit
neurogener Akontraktilität des
Sphinkter

3.5.3.5. Sonderformen
3.5.3.5.1. Die zerebral enthemmte Blase
3.5.3.5.2. Störungen nur der Blasen-

sensorik (Viszerosensorik)
3.5.3.5.3. Störungen nur der Blasen-

motorik (Viszeromotorik)
3.5.3.5.4. Störungen der Somatomotorik

(Beckenboden-/Sphinkter-
Innervationsstörungen)

3.5.4. Allgemeine Bemerkungen
3.5.4.1. Therapie rezidivierende

Harnwegsinfektionen
3.5.4.2. Risikoorientierte Nachsorge
3.5.4.3. Autonome Dysreflexie
3.5.4.4. Monitoring bei Kindern

3.5.1. Einleitung

Innervationsstörungen des unteren Harn-
traktes können zu Störungen der Harn-
speicherung und/oder zu Störungen der
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Harnentleerung führen. Die gestörte
Harnentleerung kann zu funktionellen
und strukturellen Störungen am oberen
Harntrakt führen, die Nierenfunktion
bedrohen und so die Lebenserwartung
beeinflussen, die gestörte Harn-
speicherung führt zur Inkontinenz, die
vor allem die Lebensqualität des Betrof-
fenen beeinträchtigt. Die Ursache der
Innervationsstörung (Abbildung 1) kann
– suprapontin,
– infrapontin: spinal suprasakral,
– infrasakral: a) Conus cauda; b) peripher

liegen.

Lokalisation und Ausmaß der Läsion
bestimmen die Art der Störung, senso-
risch und/oder motorisch – häufig
kommt es zu einer sensorischen und
motorischen Störung. Die in ihrer Inner-
vation gestörten Strukturen – Detrusor
und/oder Sphinkter – können, ebenfalls
abhängig von Lokalisation und Ausmaß,
entweder hyperaktiv oder akontraktil
werden. Im allgemeinen sind bei neuro-
genen, insbesondere bei spinalen Läsio-
nen Detrusor und Sphinkter geschädigt,
wobei das Schädigungsmuster bei
Detrusor und Sphinkter ident, aber auch
unterschiedlich sein kann. Aus der Sicht
der motorischen Läsion lassen sich
durch die verschiedenen Kombinationen
neurogener Hyperaktivität und neuroge-
ner Hypo- bzw. Akontraktilität von
Detrusor und Sphinkter unterschiedliche
Funktionsmuster ableiten, die wichtig-
sten acht sind in Abbildung 2 dargestellt.

Bei supraspinalen Schädigungen sowie
bei peripheren Läsionen kann die Schä-

digung mitunter nur den Detrusor betref-
fen (zerebral enthemmte Blase; periphe-
re Denervierung des Detrusors nach
Chirurgie im kleinen Becken), die
Sphinkterfunktion bleibt intakt.

3.5.2. Diagnostik

Die Diagnostik der neurogenen Blasen-
funktionsstörungen wird entsprechend
dem allgemeinen Schema der Blasen-
funktionsstörungen (siehe Punkt 2.1–2.3)
durchgeführt, mit speziellen Ergänzun-
gen bzw. Umstufungen für neurogene
Blasenfunktionsstörungen.

3.5.2.1. Erforderliche Maßnahmen
– Anamnese und allgemeines Vorge-

hen:
Art und Dauer der Blasenfunktions-
störung
Frühere chirurgische Eingriffe
Soziales Umfeld
Erfassung der Mobilität
Erfassung des mentalen Zustandes
Erfassung der Co-Morbidität
Medikamentenanamnese
Sexualanamnese
Stuhlanamnese
Beurteilung der Allgemeinzustandes

– Quantifizierung der Symptome & Be-
wertung des Leidensdruckes: Quanti-
fizierung der Symptome: entspre-
chend der Terminologie der ICS un-
terscheidet man: Miktionskalender
(micturition time chart): die Aufzeich-

nung über die Zeit der Blasenentlee-
rung Tag und Nacht, zumindest über
24 Stunden; ein Miktions- (Entlee-
rungs-) Protokoll (frequency volume
chart): beinhaltet Aufzeichnungen
über die Zeit der Miktion und die da-
bei entleerte Harnmenge Tag und
Nacht, zumindest über 24 Stunden;
das Miktionstagebuch beinhaltet die
Aufzeichnung nicht nur über den
Zeitpunkt der Blasenentleerung und
die dabei entleerte Harnmenge, son-
dern auch, ob der Betroffene zu die-
sem Zeitpunkt noch trocken oder naß
ist, weiters über den Gebrauch von
Hilfsmitteln sowie über Trinkmenge,
ggfs. auch über die Heftigkeit des
Harndranges.

– Körperliche Untersuchung:
Palpation des Abdomens
Rektale Untersuchung, insbesondere
Tonusbeurteilung des Sphinkter ani
(Afterschließmuskel)
Neurologische Untersuchung unter
besonderer Beachtung der Segmente
S2–S5: Dabei soll die Sensibilität für
Schmerz und Berührung evaluiert
werden. Weiters sollen mittels rekta-
ler Untersuchung die Willkürinnerva-
tion des Afterschließmuskels (Knei-
fen) geprüft, bzw. die sakralen Refle-
xe (Anal- + Bulbocavernosus-Reflex)
getestet werden.
Äußeres Genitale
Vaginale Untersuchung
Hustentest

Abbildung 2: Schematische Darstellung der vier häufigsten neurogenen
motorischen Läsionstypen von Blase und Schließmuskel sowie ver-
schiedener neurogener Dysfunktionsmuster von Detrusor und Sphink-
ter: dick ausgezogene schwarze Linien bedeuten Hyperaktivität, dünn
ausgezogene Linien Hypo- bzw. Akontraktilität, die grauen Linien sym-
bolisieren eine normale Innervation der betroffenen Struktur, weitere Er-
klärung siehe Text.

Abbildung 1: Sogenanntes 3-Etagenmodell, Lokalisation von Nerven-
läsionen, die zu neurogenen Funktionsstörungen des unteren Harn-
traktes führen.



41

ARBEITSKREIS
BLASEN-
FUNKTIONS-
STÖRUNGEN

J. UROL. UROGYNÄKOL. Sonderheft 4/2003

Harnanalyse
Restharnbestimmung

– Sonographie generell, i.v.-Urogramm
bei besonderen Fragestellungen

– Bestimmung der Nierenfunktionspa-
rameter

– Uroflowmetrie (wenn möglich)
– Urodynamik als Basisuntersuchung:

Video-Urodynamik Goldstandard,
insbesondere bei spinalen Läsionen.
Konventionelle Urodynamik in allen
anderen Fällen, bei Verlaufskontrol-
len (außer bei speziellen Risikofakto-
ren)

– Urethrocystoskopie bei therapieresi-
stenten Harnwegsinfektionen und bei
Mikrohämaturie ohne Harnwegsin-
fektion, vor oder im Rahmen von
operativen Eingriffen am unteren
Harntrakt

3.5.2.2. Empfohlene Untersuchungen
– Validierter Fragebogen (dzt. in Ausar-

beitung)
– Vorlagentest zur Quantifizierung der

Inkontinenz

3.5.2.3. Im Einzelfall nützliche Maßnah-
men

– Zusätzliche urodynamische Untersu-
chungen:
Harnröhren-Druckprofil
Detrusor Leak Point Pressure: im Ge-
gensatz zu VLPP (+ Valsalva) oder
CLPP (+ Husten) jener Detrusordruck,
bei dem es während der Füllung zum
unfreiwilligen Harnabgang kommt.
Insbesondere bei MMC-Patienten von
prognostischer Bedeutung (Grenzwert
40 cm H2O). Die Bestimmung des
Detrusor-Leak-Point-Pressure ist bei
der Low-compliance-Blase ein Routi-
neparameter der Urodynamik.
Flow-EMG

– Neurophysiologische Tests:
Konzentrisches Nadel-EMG
Elektrophysiologische Evaluierung
des Bulbocavernosus-Reflexes
Evozierte Potentiale – somatosenso-
risch und/oder viszerosensorisch

3.5.2.4. Weitere bildgebende Verfahren

– Magnetresonanz-Tomographie
– Computertomographie
– SPECT und PET-Scan

3.5.3. Therapie

Die therapeutischen Maßnahmen wer-
den von der klinischen Symptomatik,
vom urodynamischen Befundmuster und
den damit verbundenen Risikofaktoren,
von der Grunderkrankung, den assoziier-
ten Behinderungen und dem sozialen
Umfeld bestimmt. Ziel der Therapie:
– Erhaltung des oberen Harntraktes und

der Nierenfunktion durch regelmäßi-
ge restharnfreie (-arme) Blasenentlee-
rung mit Vermeidung einer Hoch-
drucksituation (= Lebenserwartung)

– Erreichen einer Kontinenz oder sozial
akzeptables Management der Inkonti-
nenz (= Lebensqualität)

3.5.3.1. Neurogene Hyperaktivität des
Detrusors in Kombination mit neurogener
Hyperaktivität des Sphinkters (Neuro-
genic Non-Relaxing Urethral Sphincter
Obstruction)
Typisch für die spinale Reflexblase (kom-
plette Läsion, keine Blasensensorik), bzw.
für die spinal enthemmte Blase (inkom-
plette Läsion, erhaltene Blasensensorik),
meist in Kombination mit Detrusor-
Sphinkter-Dyssynergie.

– Risikofaktoren: Hochdrucksituation in
der Speicherphase (Low Compliance
unter 10 cm H2O/ml) und/oder in der
Entleerungsphase (maximale Detru-
sor-Druckhöhe über 100 cm H2O bei
Männern, über 70 cm H2O bei Frau-
en), sowie prolongierte Detrusor-Kon-
traktionen, meist verursacht durch
Detrusor-Sphinkter-Dyssynergie, sel-
tener durch Blasenhalsdyssynergie.
Vesiko-uretero-renaler Reflux.

– Klinisches Erscheinungsbild: Eine un-
genügende, nicht wahrgenommene
und nicht steuerbare (komplette Läsi-
on) oder wahrgenommene, aber will-
kürlich nicht steuerbare (inkomplette
Läsion) Blasenentleerung, meist mit
Restharn kombiniert.

3.5.3.1.1. Konservative Therapiemaß-
nahmen
– Intermittierender (Selbst-) Katheteris-

mus zur Blasenentleerung, zur Besei-
tigung einer Hochdrucksituation und
zum Erreichen von Kontinenz, dann
meist kombiniert mit

– Pharmakotherapie: Anticholinergika/
Spasmolytika; Applikation im allge-
meinen oral (ggf. slow release), rektal
(im Rahmen von Studien) oder intra-
vesikal;

– bei rezidivierenden Harnwegsinfek-
tionen niederdosierte Langzeit-Infekt-
prophylaxe (siehe unten).

– Bei inkompletten Läsionen Beeinflus-
sung der Detrusorhyperaktivität durch
TENS-P (transkutane Elektrostimulati-
on des N. pudendus via N. dorsalis
penis/N. clitoridis, transkutane Elektro-
stimulation des N. tibialis post. mög-
lich.

– Direkte Stimulation der Sakralnerven
über Implantat nach vorheriger Te-
stung (sog. Sakralwurzelstimulation).

– Bei inkompletten Läsionen mit Detru-
sorschwäche intravesikale Elektrosti-
mulation.

– Intravesikale Instillation von Capsai-
cin oder Resiniferatoxin (verfügbar
nur für wissenschaftliche Studien) zur
Blockierung der Rezeptoren der C-Fa-
sern des sakralen Reflexbogens, wenn
die konventionelle Pharmakotherapie
zur Relaxation des hyperaktiven De-
trusors versagt (Capsaicininstillation
schmerzhaft, zumindest Sedoanalge-
sie erforderlich, Wirkungseintritt nach
14 Tagen, Wirkungsdauer 3–4 Mona-
te, dann neuerliche Instillation not-
wendig). Resiniferatoxin kaum
schmerzhaft, keine Sedoanalgesie nö-
tig, Wirkungsdauer 3–4 Monate. Of-
fensichtlich auch Wirkung bei idiopa-
thischer Detrusorhyperaktivität.

– Minimal invasive Therapie: Botu-
linumtoxin A-Injektion in die Blasen-
wand, Botox® 300–400 IU oder Dys-
port® 900–1200 IU, jeweils in 30–40
Areale der Blasenwand unter Ausspa-
rung von Trigonum und Ostien. Wir-
kungseintritt innerhalb von 14 Tagen,
Wirkungsdauer 6–12 Monate.

3.5.3.1.2. Operative Therapie
– Senkung des Blasenauslaßwiderstan-

des durch transurethrale Sphinktero-
tomie, ggfs. Blasenhalskerbung (bei
Blasenhalsdyssynergie), Nachteil:
Harninkontinenz ggf. unverändert. In-
diziert vor allem bei Männern mit ho-
her Halsmarklähmung, Management
der Harninkontinenz durch Kondom-
ableitung; bei inkompletter Läsion
pharmakologische Sphinkterotomie
mittels Botox®/Dysport® zur Testung
der Folgen einer Sphinkterotomie (In-
kontinenz?, verstärkte Inkontinenz?).

– Sakrale Deafferentierung (Umwand-
lung der Detrusorhyperaktivität in
eine Detrusorakontraktilität durch
Unterbrechung des sakralen Reflex-
bogens auf der afferenten Seite), Bla-
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senentleerung entweder durch
(Selbst-) Katheterismus oder durch
Elektrostimulation bei gleichzeitiger
Implantation eines sakralen Vorder-
wurzelstimulators (Brindley). Indikati-
on: bei kompletten oder nahezu kom-
pletten spinalen Läsionen (bei inkom-
pletter Läsion Stimulation schmerz-
haft!), Anatomie der Sakralnerven
muß erhalten sein. Vorteil: Umwand-
lung eines Hochdruck- in ein Nieder-
drucksystem, Harnkontinenz, Elektro-
miktion bei ca. 85 % erfolgreich
möglich, Kontinenzrate 95 %. Nach-
teil: Fehlende Reflexerektion, fehlen-
de Lubrifikation der Vagina, chroni-
sche Obstipation – mit Elektrostimu-
lation meist beherrschbar.

– Blasenaugmentation mittels Darm
oder als Autoaugmentation durch
part. Detrusormyektomie zur Um-
wandlung des Hochdruck- in ein
Niederdrucksystem, Blasenentleerung
durch intermittierenden (Selbst-) Ka-
theterismus. Indikation: bei inkom-
pletten Läsionen mit erhaltenswerter
Sensorik, bei gestörter Anatomie der
Sakralnerven, z. B. bei Myelomeningo-
zele, wenn daher die sakrale Deaffe-
rentierung nicht möglich oder wegen
der möglichen Nebenwirkungen auf
Darm, Blase und Sexualität nicht er-
wünscht ist. Nachteil: Schleimpro-
duktion, metabolische Störungen,
Überdehnung der Blase bei fehlender
Blasensensorik (Cave Blasenruptur!);
langfristig Blasenkarzinom?

– Darmersatzblase mit kontinenter
Harnableitung. Indikation: insbeson-
dere bei Frauen mit struktureller Low
Compliance-Blase mit Harninkonti-
nenz und Schwierigkeiten beim inter-
mittierenden (Selbst-) Katheterismus,
z. B. bei adipösen Frauen mit sekun-
därer Deformierung, z. B. bei operier-
ter MMC. Nachteil: siehe Blasenaug-
mentation, regelmäßige Pouchpflege
(Spülungen) notwendig, hohe Kom-
plikationsrate.

3.5.3.2. Neurogene Akontraktilität des
Detrusors in Kombination mit Akontrak-
tilität des Sphinkters (= schlaffe Sphink-
terlähmung) – typisch für infrasakrale
Läsionen (Conus-Cauda)

Risikofaktoren: Blasenentleerung mittels
Bauchpresse – hohe intravesikale Drük-
ke mit sekundärer Schädigung des obe-
ren Harntraktes durch VUR möglich,
verursacht durch Abquetschen der Harn-

röhre im Beckenboden während Valsalva
oder Crede; klinisch im Vordergrund die
neurogene Harnbelastungsinkontinenz.

3.5.3.2.1. Konservative Therapiemaß-
nahmen
– Blasenentleerung mittels Valsalva

oder Crede: Kontraindikationen:
Unphysiologisch hohe intravesikale
Drücke (> 100 cm H2O beim Mann,
> 70 cm H2O bei der Frau); bestehen-
der vesiko-uretero-renaler Reflux,
mechanische infravesikale Obstrukti-
on – deshalb vor Durchführung Video-
urodynamik bzw. Urodynamik mit er-
gänzender Miktionscystourethrogra-
phie erforderlich.

– Intermittierender (Selbst-) Katheteris-
mus

– Eine Verbesserung der Harninkonti-
nenz ist nur bei dosierter Flüssigkeits-
zufuhr und darauf abgestimmter re-
gelmäßiger Blasenentleerung mög-
lich.

– In Einzelfällen alpha-Adrenergika als
zusätzliche Maßnahme (Midodrin)
zur Besserung der neurogenen Bela-
stungsinkontinenz erfolgreich.

3.5.3.2.2. Operative Therapie
Beherrschung der Harninkontinenz ent-
weder durch Implantation eines artifizi-
ellen Sphinkters nach Scott oder Schlin-
genoperation. Bei beiden Methoden ist
danach im allgemeinen zur Blasenent-
leerung der intermittierende Katheteris-
mus notwendig (nach Schlingenopera-
tion mitunter Katheterismus schwierig,
Langzeiterfolge mäßig), Nachteile des
Scott-Sphinktersystems: 30 % Reparatur-
operationen notwendig, Austausch des
Systems nach etwa 10 bis 12 Jahren;
Langzeiterfolgsrate ca. 90 %. Wenn
nicht erfolgreich: kontinente Harnab-
leitung indiziert. Bei inkompletten Läsio-
nen Kräftigung des Detrusors durch
intravesikale Elektrostimulation möglich.

3.5.3.3. Neurogene Akontraktilität des
Detrusors in Kombination mit neuroge-
ner Hyperaktivität des Sphinkters (neuro-
genic non-relaxing urethral sphincter
obstruction)

Risikofaktor: Nur die chronisch übervol-
le Blase

3.5.3.3.1. Konservative Therapie
Blasenentleerung durch intermittieren-
den Katheterismus. Harnkontinenz im
allgemeinen durch den spastischen

Sphinkter gesichert, vorausgesetzt, daß
durch regelmäßige Blasenentleerung
eine „Überlaufinkontinenz“ vermieden
wird.

3.5.3.3.2. Operative Therapie
Bei diesem Blasenentleerungstyp nicht
angezeigt.

3.5.3.4. Neurogene Hyperaktivität des
Detrusors in Kombination mit Akontrak-
tilität des Sphinkters (bei epiconalen
Rückenmarkläsionen, auch bei Myelo-
meningozele)

– Klinisches Erscheinungsbild: Ausge-
prägte Harninkontinenz (sog. Durch-
laufblase), Entwicklung einer Low
Compliance-Blase mit sekundärer
Schädigung des oberen Harntraktes
jedoch möglich.

– Therapiekonzept: Beseitigung der De-
trusorhyperaktivität entweder medi-
kamentös oder operativ, z. B. durch
Blasenaugmentation. Behebung der
Belastungsinkontinenz durch Implan-
tation eines Scott-Sphinkters oder
Schlingenoperation. Bei inkompletten
Läsionen Dämpfung des hyperaktiven
Detrusors durch TENS-P (siehe oben)
möglich.

3.5.3.5. Sonderformen
Unter Punkt 3.5.3.5.1. bis 4. sind jene
Krankheitsbilder angeführt, die teilweise
den 8 Grundtypen zuzuordnen sind.

3.5.3.5.1. Zerebral enthemmte Blase
Neurogene Hyperaktivität des Detrusors
mit erhaltener Koordination von Detrusor
und Sphinkter und meist erhaltener Will-
kürinnervation des Sphincter urethrae
externus. Diese suprapontine Läsion ist
typisch für Blasenentleerungsstörungen
bei Zerebralsklerose, nach apoplekti-
schem Insult und Parkinson-Syndrom.

Therapie: Verhaltenstraining (Miktions-,
Toiletten- und Beckenbodentraining),
Pharmakotherapie (Anticholinergika/
Spasmolytika), Neuromodulation des
Detrusorreflexes durch elektrische Sti-
mulation von afferenten Nerven, z. B. im
N. pudendus, N. tibialis posterior.

3.5.3.5.2. Störungen nur der Blasensen-
sorik (Viszerosensorik)
a) Hypersensorisch:
Therapie: Miktionstraining, Neuromodula-
tion extern oder invasiv, Pharmakothera-
pie (Anticholinergika/ Spasmolytika)
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meist wenig erfolgreich
b) Hyposensorisch:
Therapie: Intravesikale Elektrostimulation
(Stimulation der Mechanorezeptoren der
Blase, dadurch auch Verstärkung des
Miktionsreflexes und verbesserte Miktions-
steuerung); medikamentös: Cholinergika
verbessern den Tonus und damit indirekt
das Blasengefühl, haben jedoch keine
direkte Wirkung auf die Blasensensorik
oder die Blasenkontraktilität

3.5.3.5.3. Störungen nur der Blasen-
motorik (Viszeromotorik)

Viszeromotorisch inkomplette Läsionen
im Sinne einer neurogenen Detrusor-
hyperaktivität, bei suprasakralen Läsio-
nen (z. B. spinal enthemmte Blase bei
MS) und suprapontinen Läsionen (z. B.
zerebral enthemmte Blase nach Apople-
xie möglich). Klinisches Erscheinungs-
bild (siehe auch Punkt 5): Schwer oder
nicht hemmbare Blase (Dranginkonti-
nenz), imperativer Harndrang, im allge-
meinen restharnfreie Miktion. Therapie:
Pharmakotherapie (Anticholinergika/
Spasmolytika), Neuromodulation: extern
oder invasiv, operativ: Blasenaugmentation

Viszeromotorisch inkomplett bei peri-
pheren Läsionen (z. B. nach chirurgi-
schen Eingriffen im kleinen Becken):
führt zu Hypoaktivität und Hypokontrak-
tilität des Detrusors (großkapazitäre
schwache Blase). Klinisches Erscheinungs-
bild: Inkomplette Blasenentleerung,
chronische Harnretention mit Inkonti-
nenz. Therapie: Kräftigung des Detrusors,
ggfs. in Kombination mit Senkung des
Blasenauslaßwiderstandes. Konservativ:
Cholinergika, ggfs. in Kombination mit
alpha-Blocker; intermittierender (Selbst-)
Katheterismus; Neurostimulation durch
intravesikale Elektrostimulation. Operativ:
Senkung des Blasenauslaßwiderstandes
am Blasenhals / externer Sphinkter (Cave:
Harninkontinenz).

3.5.3.5.4. Alleinige Störungen der
Somatomotorik (Beckenboden-/Sphink-
ter-Innervationsstörungen)

Zentrale oder spinale Läsionen (zentrale
Tonuserhöhung des Sphinkters z. B. bei
Mb. Parkinson, spinal z. B. bei hohem
Diskusprolaps). Klinisches Erscheinungs-
bild: Verzögerte inkomplette Blasen-
entleerung bei urodynamisch fehlender
oder ungenügender Relaxation des äuße-
ren Schließmuskels/Beckenbodens. The-
rapie: Senkung des Blasenauslaßwider-
standes. Konservativ: Pharmakotherapie:
Antispastika (Baclofen, Tetrazepam,
Tinazidinhydrochlorid), intermittierender
(Selbst-) Katheterismus, Beckenboden-
relaxationstraining. Operativ: transure-
thrale Sphinkterotomie: Kontinenz von
der Kompetenz des Blasenhalses abhän-
gig; Botulinumtoxin lokal (pharmakolo-
gische Sphinkterotomie), Wirkungsdauer
3–4 Monate, als Test vor geplanter ope-
rativer Therapie empfehlenswert.

Läsionen des peripheren Neurons bzw.
Läsion der peripheren Nerven: Klini-
sches Erscheinungsbild: Neurogene
Belastungsinkontinenz, analer Sphinkter-
tonus herabgesetzt, abgeschwächtes
Willkürkneifen. Urodynamisch findet
sich eine Harnröhrenhypotonie mit ver-
minderter Kontraktionsleistung des
Beckenbodens. Therapie: Konservativ:
bisher frustran, evtl. neuer Ansatz mit
Duloxetin (Serotonin und NA-Re-uptake
Hemmer). Operativ: artifizieller Sphink-
ter, Schlingensuspension.

3.5.4. Allgemeine Bemerkungen

3.5.4.1. Therapie rezidivierender Harn-
wegsinfektionen
Bei funktionellen Störungen oder beste-
henden strukturellen Störungen, die ein
normales Auswaschen der Keime durch
die Miktion verhindern, empfiehlt sich
eine niedrigdosierte Langzeit-Infekt-
prophylaxe mit verschiedenen Substan-
zen. Der Einsatz dieses Regimes erscheint
sinnvoll bei > 4 symptomatischen Harn-
wegsinfekten pro Jahr.

3.5.4.2. Risikoorientierte Nachsorge
– Regelmäßig: Harnselbstkontrolle

(Harn-Stix)

– Jährlich (auch bei beschwerdefreiem
Verlauf): Sonographie des oberen
Harntraktes und sonographische Rest-
harnkontrolle

– 2-jährlich: (Video-) Urodynamische
Kontrollen – siehe Risikofaktoren

3.5.4.3. Autonome Dysreflexie
Bei Rückenmarkläsionen oberhalb von
D5, oberhalb des Abgangs der sympathi-
schen Darminnervation, können infra-
läsionelle Reize (z. B. Manipulation am
unteren Harntrakt, übervolle Blase, stark
gefülltes Rektum) durch einen sympa-
thisch induzierten Gefäßspasmus im
Darmbereich zu einer lebensbedrohli-
chen Hochdruckkrise führen; erste An-
zeichen sind Kopfschmerzen, Flush und
Pulsverlangsamung. Daher sollte im
Rahmen urodynamischer Untersuchun-
gen bei spinalen Untersuchungen ober-
halb von D5 der Blutdruck laufend kon-
trolliert und auf die o.g. Symptome ge-
achtet werden. Kommt es zum Auftreten
einer autonomen Dysreflexie, ist die
urodynamische Untersuchung zu been-
den und die Blase sofort zu entleeren.

3.5.4.4. Nachsorge bei Kindern
Da jederzeit ein Wandel zur Hochrisiko-
blase möglich ist, sind konsequente Kon-
trollen erforderlich. Die Hochrisikoblase
ist definiert durch:
– Detrusor LPP > 40 cm H2O
– Miktionsdruck (pdetmax) > 70 cm H2O
– Dilatierter oberer Harntrakt
– Vesikoureteraler Reflux
– Infravesikale Obstruktion
– Rezidivierende Harnwegsinfekte

Nachsorge bis zum 3. Lebensjahr (alle
4–6 Monate)
– Harnkontrolle
– Sonographie der Nieren
– Restharnbestimmung
– Zystometrie

4. bis 6. Lebensjahr
– Wie oben, alle 6–9 Monate

Ab dem 7. Lebensjahr
– Wie oben, jährlich = lebenslang!
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