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LEITLINIEN
BLASEN-

FUNKTIONS-
STÖRUNGEN

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 Schleim-
haut und der submuköse Gefäßplexus.

Die Ätiologie des insuffizienten Verschluß-
mechanismus der Harnröhre kann auf
myogene, neurogene, bindegewebige
und hormonelle Ursachen zurückgeführt
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-
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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-
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
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– 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

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
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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 medikamentöse Therapie sollte

zunächst das Absetzen kontinenzver-
mindernder Pharmaka, z. B. Alpha-
Sympatholytika, umfassen.

– Zur medikamentösen Therapie der
Belastungsinkontinenz der Frau hat
sich in entsprechenden Studien Dulo-
xetin (Noradrenalin- und 5-HT-Re-
uptake-Hemmer) als wirksam erwie-
sen (Level of Evidence 1, Grade of
Recommendation A). Weltweite place-
bokontrollierte Studien mit Duloxetin
haben gezeigt, daß etwa die Hälfte
der Patientinnen von dieser Therapie
profitiert. Bei diesen kommt es zu ei-
ner Reduktion der Inkontinenzepiso-

den, die zwischen 50 und 100 %
liegt; 10 % der Betroffenen werden
durch die Therapie mit Duloxetin
kontinent. Duloxetin (Yentreve 40 mg
2 x 1; Yentreve 20 mg 2 x 1; empfoh-
lene Dosis 40 mg 2 x tägl.) sollte vor-
rangig bei mittlerer oder schwerer Be-
lastungsinkontinenz eingesetzt wer-
den. 4 Wochen nach Behandlungsbe-
ginn sollte die Wirksamkeit überprüft
werden. Die Kombination von Dulo-
xetin mit Beckenbodentraining wird
empfohlen, da es sich in Studien als
wirksamer erwiesen hat als die Mo-
notherapie alleine. Nebenwirkungen:
Übelkeit, Magenprobleme, trockener
Mund, Müdigkeit, Schlafprobleme.

– Alpha-Sympathomimetika haben sich
in Einzelfällen bewährt (z. B. bei neu-
rogener Sphinkterschwäche), obwohl
keine entsprechende Studie die Wirk-
samkeit bewiesen hat (Level of Evi-
dence 2, Grade of Recommendation
C): Midodrin (einschleichender Be-
ginn mit 2 x 2,5 mg pro Tag, maxima-
le Dosierung 3 x 5 mg pro Tag). Das
therapeutische Konzept besteht darin,
daß der Blasenhals und die proximale
Harnröhre reichlich alphaadrenerge
Rezeptoren enthalten, so daß durch
Gabe von Alpha-Sympathomimetika
eine Tonussteigerung in der Harnröh-
re erzielt werden kann. Die passive
und reflektorische Drucktransmission
müssen adäquat vorhanden sein. In-
dikation: Harnröhrenhypotonie. Die
Erfolgsrate beträgt bei strenger Patien-
tenselektion bis zu 70 %. Nebenwir-
kungen: Blutdruckerhöhung, Schlaf-
losigkeit, Herzrhythmusstörungen
usw.

– 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-
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.
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– 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
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-
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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. Erfolgs-
rate: nach 2-monatiger Anwendung (vagi-
nal) 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,
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-
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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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