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Die männliche Stressinkontinenz ist überwiegend
iatrogen [1] und entspricht zumeist einer Post-Prostat-

ektomie-Inkontinenz. Die Prinzipien konservativer Therapie
wurden bisher überwiegend aus dem Konzept einer Becken-
bodengymnastik übernommen, wie sie Kegel [2] für die
Stressinkontinenz der Frau vorgestellt hatte. Bei der weibli-
chen Stressinkontinenz finden sich jedoch in der Regel die
urethralen Sphinkterfunktionen intakt bei Insuffizienz bzw.
Relaxation des Beckenbodens, beispielsweise nach mehre-
ren Geburten. Die neuen Erkenntnisse über Morphologie und
Funktion des Harnblasenverschlusses sowie die speziellen
Verhältnisse nach Prostatektomien wurden und werden da-
bei zu wenig oder nicht berücksichtigt. Die postoperative In-
kontinenz des Mannes entwickelt sich zu einem zunehmen-
den gesellschaftlichen und gesundheitsökonomischen Pro-
blem, da die Inzidenz der Inkontinenz trotz verminderter
Inkontinenzraten bei verbesserter Operationstechnik auf-
grund der rasanten Entwicklung der Inzidenz des Prostata-
karzinoms zum häufigsten Tumor des Mannes und aufgrund
der steigenden Lebenserwartung mit der Notwendigkeit häu-
figerer Adenomektomien absolut zunimmt.

Der folgende Überblick soll ein Verständnis für die
Funktionsweise der kontinenzsichernden Strukturen und
die Ableitung eines adäquaten Kontinenztrainings für den
stressinkontinenten Mann ermöglichen.

Anatomische und physiologische
Grundlagen der postoperativen

Stressinkontinenz

Blasenverschlußapparat
Am Blasenverschluß ist bereits das
Trigonum beteiligt, das als eine Art Wi-
derlager beim Verschluß des Blasenaus-
gangs durch den Blasenhalsmechanismus
wirkt. Am Blasenhals finden wir Ausläu-
fer des M. detrusor vesica, die im Prinzip
aus drei Lagen von Muskelfasern aufge-
baut ist. Nach klassischem Verständnis
verlaufen sie zum einen spiralig und zum
anderen noch kreuzweise versetzt um
den Blasenausgang herum und sollen
eine Art Zuggurtung des Blasenhalses bei
zunehmender Blasenfüllung bewirken.

Die anatomischen Studien von Dorschner et al. [3] haben
jedoch gezeigt, daß ausschließlich der glattmuskuläre M.
sphincter vesicae, der keinen Zusammenhang mit dem M.
detrusor aufwies, in der Lage war, die Harnröhre am
Blasenauslaß zu verschließen (Abb. 1).

Da die blasennahe Harnröhre noch zum Inneren des
Bauchraums gehört, wirken plötzliche Druckerhöhungen,
beispielsweise bei Husten, Springen, Heben auf sie genau-
so stark wie auf die Harnblase selbst, so daß drucktech-
nisch Ausgeglichenheit wirkt. Im Prinzip ist dieser Mecha-
nismus der passiven Druckübertragung oder Transmission
an der kontinenten Urinspeicherung beteiligt. Der kontinente
Blasenverschluß wird jedoch insbesondere durch das dop-
pelte Schließmuskelsystem gewährleistet. Dieses muß so-
wohl dem bei Blasenfüllung zunehmenden Druck als auch
Druckerhöhungen im Bauchraum durch Bewegungen,
Husten, Heben u.ä. gewachsen sein.

1975 wurde von Gosling und Dixon die zuvor umstrit-
tene Existenz eines vom M. detrusor distinkten glatt-
muskulären Sphinkters am Blasenhals und in der Wand
der proximalen Urethra histochemisch und elektronen-
mikroskopisch nachgewiesen [4]. Jonas und Hohenfellner
erkannten 1978 in ihren Versuchen mit Urethradruck-
profilen [5], daß unter Ruhebedingungen der Verschluß-
druck des „intrinsic sphincter“ ausreicht, jedoch unter
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Abbildung 1: A) Der M. dilatator urethrae ermöglicht durch seine Kontraktion die Miktion. B)
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Belastungsbedingungen der zusätzliche Einsatz des M.
sphincter externus erforderlich ist, um Kontinenz aufrecht-
zuerhalten. Dieser „2-Komponenten-Verschluß“ wurde im
Tierversuch von Thüroff et al. 1982 verifiziert [6]. Auch
konnte gezeigt werden, daß der quergestreifte externe
Sphinkter den Harnstrahl unterbrechen kann. Relevant er-
scheint auch die frühe Beobachtung, daß bei Schwäche
des Beckenbodens konsekutiv auch Funktionsstörungen
des internen Sphinkters auftreten.

Der M. sphincter urethrae externus war in seiner Exi-
stenz ebenfalls umstritten. Oelrich konnte 1980 überzeu-
gend darlegen, daß dieser quergestreifte Muskel von der
Basis der Blase bis zum Bulbus penis vertikal verläuft [7].
Die Sichtbarkeit des Muskels ist durch die Einlagerung in
Bindegewebe, dessen Fasern wesentlich stärker sind und
durch eine ontogenetische Druckatrophie des Muskels
durch die Entwicklung der Prostata nach der Pubertät ein-
geschränkt, so daß besonders in der anterioren Urethra nur
noch „isolated segments“ nachweisbar sind. Durch diese
altersabhängige Atrophie (neben neurogenen Faktoren) er-
klärt sich nach Myers [8] auch, warum die Kontinenz-
ergebnisse bei älteren Patienten schlechter sind. Wesent-
lich für den Erhalt der Kontinenz nach radikaler Prostat-
ektomie war der Hinweis Oelrichs, daß der Muskel durch
keinerlei Faszie von der Prostata getrennt ist und die Mus-
kelfasern untrennbar über die Prostatakapsel verlaufen [7].
Myers [8] und Huland [9] weisen darauf hin, daß diese
„neuen“ Erkenntnisse bereits 1775 von Santorini [10], 1836
erneut von J. Müller [11] beschrieben, jedoch nicht wahr-
genommen wurden. Huland beschreibt die Konsequenzen
für die Technik der radikalen Prostatektomie [9]: selbst
nach der Methode nach Walsh konnte der M. sphincter
externus häufig bei der Ligatur des dorsalen Venenplexus
Santorini verletzt werden. Durch gezielte Schonung konn-
te die Frühkontinenz „auf nahezu 70 %“ angehoben wer-
den. Strasser et al. [12, 13] konnten durch anatomische
und histologische Studien die Ergebnisse von Oelrich [7]
wie auch von Walsh et al. [14] zum externen Sphinkter ve-
rifizieren.

Ebenfalls nach Huland [9] zeigten Gosling et al. 1981
[15], daß dieser intramurale M. sphincter externus nur
spindelfreie Typ-I-Muskelfasern enthält, die charakteri-
stisch sind für tonische Dauer-Haltefunktionen („slow-twitch
fibers“). Im Gegensatz dazu weist die periurethrale Musku-
latur des „Diaphragma urogenitale“ (M. levator ani) zu-
sätzlich Typ-II-Fasern auf, die für schnelle und kräftige
Kontraktionen und damit zum Auffangen plötzlicher
intraabdominaler Druckerhöhungen prädestiniert sind. Die
histochemischen Untersuchungen von Bazeed et al. [16] er-
gaben, daß sich der (periurethrale) quergestreifte Sphinkter
aus drei Fasertypen zusammensetzt:

1.) 35 % slow-twitch- (oder „Typ-I“-) Fasern, die sich
langsam, mit wenig Kraft, aber ermüdungsfrei kontrahie-
ren; die Energiegewinnung bedient sich hauptsächlich der
oxidativen Phosphorylierung; nach distal hin nimmt dieser
Fasertyp, der für die Kontinenz unter Ruhebedingungen
verantwortlich sein soll, ab.

2.) 52 % glykolyseabhängige und damit schnell ermü-
dende fast-twitch-Fasern („Typ-II“), die sehr schnell große
Kraft entwickeln können und unter typischen Stressbedin-
gungen wie Husten oder Niesen rekrutiert werden.

3.) 13 % Fasern vom Intermediär-Typ, die sich sowohl
oxidativer als auch glykolytischer „Pathways“ bedienen

können und als ermüdungsresistente Typ-II-Fasern angese-
hen werden können.

Funktionell sowie aus der peripheren Dominanz der
fast-twitch-Fasern ergibt sich eine Zweiteilung des querge-
streiften externen Verschlußmechanismus aus: a) dem M.
sphincter externus sensu strictu und b) der Beckenboden-
muskulatur im Bereich des sog. „Diaphragma urogenitale“.

Auch Elbadawi [17] hat gegen Gosling et al. [15] Stel-
lung bezogen: Der „rhabdosphincter“ bestehe definitiv ge-
mischt sowohl aus fast- als auch aus slow-twitch-Fasern.
Möglicherweise handelt es sich hier allerdings um ein ter-
minologisches Problem, da Elbadawi die Zweiteilung des
Rhabdosphinkters in periurethrale und paraurethrale Ab-
schnitte ablehnt.

Der Beckenboden wird nach Carlin und Resnick [18]
durch die Mm. perineales superficiales transversi in ein
anales und ein urogenitales Dreieck unterteilt. Sie ent-
springen der Tuberositas ischii und inserieren wie die tie-
fen transversen perinealen Muskeln, die vom Sitzbeinast
kommen, an der zentralen perinealen Sehne, die durch sie
stabilisiert bzw. gespannt wird. Der M. levator ani wird
(auch) nach Myers [8] von den tiefen perinealen trans-
versen Muskeln inseriert und so gespannt, daß seine me-
diale Faszie gegen Prostata und membranöse Harnröhre
gedrückt wird. Fasern des M. levator wiederum inserieren
in der Prostatakapsel entlang dem Arcus tendineus fasciae
pelvis, damit in Verbindung zu den puboprostatischen Li-
gamenten. Die Mehrzahl der Levatorfasern läuft jedoch an
der Prostataseite über das neurovaskuläre Bündel als
puborektaler Muskel um Rektum und Anus herum. Funk-
tionell beschreibt Myers ihn als „puboprostatorektalen“
Muskel [8], der auch in der Lage ist, die Prostata (und mem-
branöse Harnröhre) zu elevieren und zu komprimieren. Im
Bereich der membranösen Harnröhre sieht der gleiche
Autor ein integriertes „Kontinenzpaket“ wirken, das aus
Mukosa, fibroelastischen Elementen vermischt mit longi-
tudinaler glatter Muskulatur, quergestreiftem Sphincter
externus und der Muskulatur des Levator ani (von innen
nach außen) gebildet wird und eingerahmt ist von einem
Fasziensystem aus puboprostatischen/pubovesikalen Liga-
menten, Ligamentum arcuatum, Levatorfaszie mit
prostatoischialen Ligamenten und medianer Bindegewebs-
Raphe.

Steiner [19] führte anatomische Studien zu den
puboprostatischen Ligamenten durch und erkannte – wie
aus der weiblichen Anatomie bekannt – auch beim Mann
einen urethralen Suspensionsmechanismus. Die eigentli-
chen puboprostatischen Ligamente entsprechen den
posterioren pubourethralen Ligamenten, enthalten glatte
Muskulatur und stehen in engster Beziehung zum querge-
streiften externen Sphinkter. Bei einer Schwäche, Senkung
oder sonstigen Schädigung der Beckenbodenmuskulatur
ist also sowohl die passive (Ligamente) als auch die aktive
(quergestreifte Muskulatur) Transmission beeinträchtigt.

Strasser et al. [13] wiesen ergänzend noch darauf hin,
daß das Konzept eines zirkulär die Urethra um-
schließenden, muskulären Diaphragma urogenitale beim
erwachsenen Mann so nicht aufrecht zu erhalten ist. Viel-
mehr fanden sie eine Omega-geformte Schleife der quer-
gestreiften Fasern um anteriore und laterale membranöse
Urethra. Dorsal der Urethra wurden kaum quergestreifte
Fasern gefunden. Dies steht im Einklang mit der „Druck-
atrophie“ Oelrichs [7], da die quergestreiften Fasern auch
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von Strasser et al. [13] bei Feten zirkulär und also auch
dorsal der membranösen Urethra gut ausgebildet gefun-
den wurden. Auch Elbadawi [17] wendet sich gegen den
Begriff des „urogenitalen Diaphragmas“, einmal wegen
des hufeisenförmigen Verlaufs der quergestreiften Muskel-
fasern, zum anderen wegen der möglichen immanenten
Vorstellung eines periurethralen „Sandwich“ von querge-
streifter Muskulatur zwischen Faszienlagen, wie so oft und
falsch dargestellt.

Die Elastizität der bindegewebigen Bänder und Fasern,
die Ausbildung und mögliche Kraftentwicklung der Mus-
keln, ein guter Aufbau der Schleimhaut in der Harnröhre,
eine gute arterielle und venöse Blutversorgung mit einer
gewissen Schwellfähigkeit und Spannkraft des Gewebes
sowie der allgemeine Gewebedruck sind nicht zu unter-
schätzende Faktoren, die bis zu einem Drittel des Harn-
röhrenverschlußdrucks bewirken [5, 20–23].

Zur Innervation ergibt sich folgendes Bild [18, 21–24]:
Die glatte Muskulatur des Sphincter internus sorgt unter
Sympathikus-Einfluß während der Blasenfüllung für Konti-
nenz (alpha-adrenerg). Die thorakolumbalen sympathi-
schen Fasern aus Th11 bis L2 laufen über den Grenzstrang
zu den prävertebralen Ganglien im Plexus hypogastricus
superior, über den N. hypogastricus zum Plexus pelvicus,
der Blase und Urethra kontrolliert. Gleichzeitig wird unter
sympathischem Einfluß (Beta-Rezeptoren) der Detrusor
inhibiert und es werden die parasympathischen Ganglien
moduliert. Postganglionäre sympathische Fasern schlie-
ßen sich auch den Nn. pudendi und pelvici an. Teilweise
gelangen sympathische Fasern auch außerhalb eigentli-
cher Nerven mit Blutgefäßen zum Erfolgsorgan. Der N.
pudendus versorgt somatisch die quergestreifte Muskula-
tur des externen Sphinkters (neben den Mm. ischio-
cavernosus et bulbocavernosus), wie Untersuchungen von
Tanagho et al. mittels retrograder axonaler Tracertechnik
bestätigten [25]. Der Nerv erhält seine Zuflüsse aus den
sakralen ventralen Nervenwurzeln (somit von Alpha-
Motoneuronen des Vorderhorns), wie Juenemann et al.
1988 zeigten [26], zu 70 % aus S3, die restlichen 30 % aus
S2 und S4. Seine Äste beteiligen sich auch an der Versor-
gung der Beckenbodenmuskulatur. Myers betonte [8], daß
im externen Sphinkterapparat eine reiche Innervation aus
autonomen und somatischen Fasern, sowohl aus dem Ple-
xus pelvicus, als auch aus dem N. pudendus stammend,
bestehe.

Morita et al. konnten zumindest bei Hunden zeigen
[27], daß somatische Fasern für den externen Sphinkter ver-
mutlich auch im N. pelvicus mitgeführt werden, deren Ur-
sprünge in die sakralen Kerngebiete zurückverfolgt werden
konnten. Nach Nanninga [28] haben sorgfältige Dis-
sektionen beim Menschen bestätigt, daß einige somatische
Fasern der Vorderwurzeln mit den autonomen Fasern des
Plexus pelvicus zusammen verlaufen. Die noch konträre
Diskussion über die nervale Versorgung des externen
Sphinkters findet sich bei Narayan et al. dargestellt [29], er-
gänzt durch die Befunde an männlichen Leichen, daß der
externe Sphinkter auch von Ästen des N. dorsalis penis in-
nerviert wird. Die Autoren vermuten hier eine sensorische
Innervation, die bedeutsam für Reflexkontraktionen wäre.
Der nahe Verlauf dieser Fasern am Apex prostatae würde
die Verletzlichkeit bei der radikalen Prostatektomie und die
besseren Kontinenzergebnisse bei besonders schonender
apikaler Dissektion erklären. Aus der gleichen Arbeitsgrup-
pe hatten auch schon Zvara et al. auf die Existenz
„extrapudendaler“ Nervenversorgung des Rhabdosphink-

ters hingewiesen und die Bedeutung für die Kontinenz nach
radikalchirurgischen Beckeneingriffen diskutiert [30].

Die sensorischen Afferenzen von der Blase laufen über
den N. pelvicus, von der Urethra über N. pelvicus und N.
pudendus zum Rückenmark. Die parasympathische Inner-
vation aus S2–S4 aktiviert über den N. pelvicus den
Detrusor via Ganglien im Plexus pelvicus und direkt an
den intramuralen Ganglien der Blasenwand. Nun ist diese
Situation etwas idealtypisch dargestellt, da tatsächlich alle
Systeme, besonders auf dem Niveau des Plexus pelvicus
und im Rückenmark, vielfältig miteinander verknüpft sind,
so daß komplexe Regelkreise entstehen, die für die physio-
logischen Abläufe in der Speicher- und Entleerungsphase
verantwortlich sind.

Auf der Ebene spinaler Reflexbögen wird die Kontinenz
bei zunehmender Blasenfüllung durch vermehrte Sym-
pathikusaktivität und somatische Impulse aufrechterhal-
ten, die zur Anspannung der glatten und quergestreiften
Sphinkteren führen. Bei weiter zunehmender Blasen-
füllung wird bald ein Punkt erreicht, an dem die vermehr-
ten Afferenzen von den Dehnungsrezeptoren der Blase im
Sakralmark eine Umkehr der Situation bewirken: Der
Sympathikus und die somatischen Fasern werden ge-
hemmt, der parasympathische „Outflow“ steigt an, bis es
zur Miktion kommt. Auf der Grundlage dieser Reflexe
funktioniert die Blase kleiner Kinder. Beim gereiften Indivi-
duum wird die parasympathische Aktivität im Sakralmark
über höhere zentrale spinozerebrale Regelkreise der
Willkürregulation zugänglich gemacht.

Ein weiterer kontinenzerhaltender Mechanismus ist
eine basale Aktivität inhibitorischer Interneurone im Rük-
kenmark, die die parasympathischen Efferenzen unter-
drücken und die erst bei Einleitung der Miktion (durch
supraspinale Einflüsse) ausgeschaltet werden [23]. Die
parasympathischen Ganglien wiederum gelten als Filter,
indem sie eine niederfrequente Stimulation ignorieren und
nicht weiterleiten. Die (polysynaptische) sympathische
Hemmung parasympathischer Ganglien wurde bereits er-
wähnt. Sie wird durch supraspinale Einflüsse aktiv ge-
hemmt, um Miktion zu ermöglichen.

Außerdem wird in der Speicherphase durch über die
Nn. pelvici laufenden Reflexe ein zunehmend höherer
Verschlußdruck der Urethra gewährleistet, wenn die
Blasenfüllung zunimmt, „Stress“ auftritt oder der Rhabdo-
sphinkter willentlich oder reflektorisch kontrahiert wird.
Ein zunehmender Tonus der Beckenbodenmuskulatur be-
wirkt insbesondere auch eine Verlängerung der Urethra,
was funktionell den Blasenverschluß verbessert. Sphinkter
externus sowie der oben beschriebene Transmissionseffekt
sind entscheidend für Kontinenz unter Stressbedingungen.

Selbstverständlich haben kortikale und subkortikale
Zentren mit vielfachen Verknüpfungen zu Zentren der
Steuerung von Affektivität und Verhalten die „Oberho-
heit“. Vereinfacht wird dem pontinen Miktionszentrum
unter dem Einfluß kortikaler Zuflüsse die Steuerung des
sakralen Miktionszentrums zugeschrieben, wodurch auch
die willentliche Komponente der Blasenfunktionssteue-
rung vermittelt ist. Basis allen neurologischen Verständnis-
ses des komplexen Zusammenwirkens von Gehirn, Rük-
kenmark und peripheren Fasern bleibt die Systematik von
Bradley [31], der die vielfältigen Regelkreise in vier Schlei-
fen („loops“) zusammenfaßte. Die Regelkreise I (Frontal-
hirn-Hirnstamm) und II (Hirnstamm-Detrusor) steuern da-
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bei im wesentlichen die Detrusor-Aktivität, Regelkreise III
(Detrusor-Conus medullaris-quergestreifter Sphinkter) und
IV (segmentale und supraspinale Innervation der querge-
streiften Sphinkteren und Beckenbodenmuskulatur) regeln
den urethralen Verschluß.

Pathophysiologie

Seit den ersten urethrozystometrischen Untersuchungen
der Stressinkontinenz bei Frauen durch Hodgkinson 1953
[32] und Enhorning 1961 [33] gilt der von ihnen beschrie-
bene pathophysiologische Mechanismus als definitions-
bestimmend. Demnach muß der intravesikale Druck den
(geschwächten) Sphinkterverschlußdruck übersteigen, da-
mit es zu unwillkürlichem Urinverlust kommt. Bei der
Stressinkontinenz der Frau finden sich die Sphinkter-
funktionen im Grunde intakt, jedoch ist der „Trans-
missionseffekt“ durch eine Schwäche oder Senkung des
Beckenbodens verlorengegangen. Beim Mann beruht die
postoperative Stressinkontinenz auf einer Läsion des pro-
ximalen Blasenverschlußapparates.

Nach Raz [20] sind zwei Faktoren für die Postprostat-
ektomie-Inkontinenz hauptsächlich verantwortlich: chir-
urgisches Trauma und neurogene Dysfunktion. Wesentli-
che Voraussetzung für die Inkontinenz ist die Läsion so-
wohl des internen als auch des externen Sphinkters (Abb. 2).
Nach Harrison und Abrams [34], die sich auf Turner-
Warwick beziehen, ist bei der engen Nachbarschaft von
Apex prostatae und distalem Sphinkter eine Schädigung
des letzteren unvermeidlich.

Myers [8] beschreibt exemplarisch die veränderte ana-
tomische Situation nach radikaler Prostatektomie. Blasen-
hals und vesikourethrale Anastomose nehmen den Platz
der Prostata ein und werden von den distalsten Fasern des
M. levator ani umgeben, die vorher in die Prostatakapsel
inserierten. Die funktionelle Urethralänge ist verkürzt, die
Kontinuität der glatten Sphinktermuskulatur unterbrochen.
Blasenhals und Anastomose sind vorübergehend ödema-
tös und unelastisch. Die bindegewebige und muskuläre
Insertion in die membranöse Harnröhre ist durch die Aus-
lösung der Prostata und durch die Herstellung der Anasto-
mose in variablem Ausmaß verloren gegangen. Unterbre-
chungen der Nn. pelvici führen zumindest vorübergehend
auch zu Störungen der Speicher- und Entleerungsreflexe der
Harnblase, wie die urodynamischen Studien bestätigen.

Die funktionelle Urethraverschlußlänge beträgt norma-
lerweise beim Mann nach Raz [20] 2,5 bis 3 cm. Durch

eine Prostatavergrößerung kann sie auf bis zu 7 cm vergrö-
ßert werden. Nach Prostatektomie und damit Resektion
des internen Sphinkters wird die Kontinenz im wesentli-
chen nur noch durch den distalen Rhabdosphinkter ge-
währleistet. Messungen Myers  zeigten eine Länge der
membranösen Urethra von meist 1,5 cm [8]. Auch Naht-
material und Anastomosierungstechnik beeinflussen die
funktionelle Urethralänge und Gewebselastizität.

Urodynamische Befunde und die Bedeutung
der Blaseninstabilität

Bereits 1980 wurde sowohl bei stressinkontinenten Frauen
[35] als auch bei radikal prostatektomierten stressinkon-
tinenten Männern [36] urodynamisch bei einem Teil der
Patienten eine Detrusorinstabilität beschrieben, der zu-
nächst keine besondere Bedeutung zugemessen wurde.
1984 veröffentlichten Rudy et al. ihre aufsehenerregende
prospektive urodynamische Studie mit Patienten [37], die
sich einer radikalen Prostatektomie unterziehen mußten,
wobei bereits eine präoperative Inkontinenzrate von 19 %
und postoperativ von 87% der Patienten gefunden wur-
den. Der einzige urodynamische Parameter, der von den
präoperativen Werten signifikant abwich, war die funktio-
nelle Urethralänge, so daß sie diesbezüglich operative
Konsequenzen forderten.

Leach et al. glaubten 1987 (wie 1996), sie erfaßten
urodynamisch die Ursachen der Postprostatektomie-In-
kontinenz, wenn sie Hinweise auf gleichzeitige Blasen-
dysfunktion fanden [38, 39]. Die Autoren zeigten aller-
dings, daß diese von beachtlicher therapeutischer Konse-
quenz ist, denn durch anticholinerge Therapie konnte in
der entsprechenden Patientengruppe der Pad-Score signi-
fikant verbessert werden. Presti et al. konnten 1990 im
urodynamischen Vergleich zwischen inkontinenten und
kontinenten Patienten nach radikalen Prostatektomien be-
züglich der Detrusorinstabilität überhaupt keinen signifi-
kanten Unterschied entdecken [40]. Sie fanden bei den
inkontinenten Patienten signifikant verkürzte funktionelle
Profillängen und einen reduzierten maximalen Urethra-
verschlußdruck. Abdel-Azim et al. wiederum fanden 1990
bei 28 Patienten nach radikaler Prostatektomie den maxi-
malen Urethraverschlußdruck im Normbereich, die funk-
tionelle Urethralänge jedoch verkürzt, so daß sie eine opti-
male Länge der „Kontinenzzone“ fordern [41].

Foote et al. veröffentlichten 1991 auch Daten über eine
prospektive urodynamische Untersuchung von 26 Män-
nern nach radikaler retropubischer Prostatektomie [42].
Nach einem Follow-up von 12 Monaten fanden sich noch
15 inkontinente Patienten, davon wiesen 10 eine persi-
stierende Blasendysfunktion auf, die nach der radikalen
Operation de novo entstanden war. Die Autoren folgern
daraus eine mögliche Denervierung des Blasenhalses oder
Veränderungen der Blasenreaktion auf Füllungsreize als
Reaktion auf die veränderte subvesikale Anatomie.

Harrison und Abrams [34] sind aufgrund ihrer Revision
der Urodynamik-Studien der Meinung, daß die Gruppe
der Patienten nach radikalen Prostatektomien mit Inkonti-
nenz prinzipiell als sphinktergeschädigt und damit stress-
inkontinent betrachtet werden können.

In prospektiven Studien sahen Aboseif et al. [43] bei
radikal retropubisch prostatektomierten Patienten mit
postoperativer Inkontinenz bereits bei 88 % präoperative
Auffälligkeiten (hyperreflexive Blase, instabiler Sphinkter,

Abbildung 2: Zusammenhang zwischen Prostata und Sphinktersystem:
schwarz: glattmuskeliges Spinktersegment, durch das Wachstum der
Prostata abgeflacht und verkürzt, welches anläßlich einer radikalen
Prostatektomie unbedingt erhalten bleiben muß  (Nachdruck mit Ge-
nehmigung aus: Hauri D. Die Problematik der kontinenz- und potenz-
erhaltenden Chirurgie bei der radikalen Prostatovesikulektomie. In:
Hartung R, Hübner W, Kropp W (Hrg). Urologische Beckenchirurgie.
Springer Verlag Heidelberg, 1991; 94)
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Sphinkterdyssynergie) gegen 26 % in der Gruppe der
kontinenten Patienten.

Chao und Mayo [44] untersuchten speziell die Frage,
ob nun Sphinkter oder Detrusor für die Inkontinenz nach
radikalen Prostatektomien verantwortlich seien, an 74
konsekutiven Patienten und bestätigten Harrison und
Abrams [34]. Sie fanden eine alleinige Detrusorinstabilität
nur bei 4 %, bei 39 % eine Stressinkontinenz mit Blasen-
funktionsstörung und bei 57 % eine reine Stressinkontinenz,
den Nutzen einer anticholinergen Begleittherapie bei zu-
sätzlicher Detrusorinstabilität wohl würdigend. Das mitt-
lere Follow-up betrug dabei 3,8 Jahre, so daß die Autoren
zu dem Schluß kommen, daß Detrusorinstabilität nach ra-
dikaler Prostatektomie ein temporäres Phänomen sei.

Fall und Lindström [45] weisen im übrigen darauf hin,
daß die Spannungsrezeptoren der Blasenwand eine sehr
dynamische Sensitivität haben, die man sich also nicht sta-
tisch-konstant vorstellen sollte. So ist es denkbar, daß bei
anhaltend niedrigem Volumen Anpassungsprozesse statt-
finden, die zu früheren Detrusorkontraktionen bei bereits
geringeren Druckreizen führen. Dabei reagiert der Blasen-
wandrezeptor nicht nur auf intrinsische Füllungsreize,
sondern auch auf externen Druck, beispielsweise auch
durch Husten oder andere Stressoren. Mit der Besserung
einer Sphinkterinsuffizienz tritt dann auch oft eine Norma-
lisierung der Blasenfunktion ein, wie die klinische Erfah-
rung lehrt. Nach Fall und Lindström [45] ist die Imbalance
zwischen erregenden und inhibierenden Regelkreisen
auch bei kleineren funktionellen Störungen zu erwarten,
nicht nur bei manifesten neuronalen Läsionen. Fidas et al.
[46] untersuchten 180 Patienten einer Inkontinenzklinik
neurophysiologisch, darunter 44 Frauen mit genuiner
Stressinkontinenz. Ihre Ergebnisse machten deutlich, daß
die Funktion des unteren Harntrakts nicht nur von der direk-
ten Innervation der beteiligten Muskeln abhängt, sondern
auch von der Intaktheit übergeordneter Reflexbögen, insbe-
sondere intraspinaler und supraspinaler Verbindungen.

Diskussion

Aus dem Dargestellten ergibt sich u.E. zwingend, daß
gluteale Kneifübungen und konventionelle Beckenboden-
gymnastik der Stressinktoninenz des Mannes nicht ange-
messen sein können. Ein differenziertes Kontinenztraining
muß insbesondere auf den urethralen externen Sphinkter
abzielen und je nach Grad und Ausmaß der Inkontinenz
die zu trainierenden Faser-Typen, aber auch die dynami-
sche adaptive Anpassung von Blase und übergeordneten
Steuerungsregelkreisen berücksichtigen. Die Effektivität eines
entsprechenden multimodalen Therapiekonzeptes wurde
von uns bereits an anderer Stelle nachgewiesen [47].

Nach einem Einleitungskurs zur Anatomie des Beckens
und Funktionsweise der Harnblase/des Blasenverschlusses
erfolgt eine Lernphase zum Miktionsverhalten unter
blasenedukativen Gesichtspunkten. Die ersten Übungen
streben eine Mobilisation des Beckens, der Wirbelsäule,
der Hüftgelenke, der Becken- und Bauchorgane an, um
die propriozeptive Differenzierung der zu trainierenden
muskulären Strukturen zu ermöglichen, die auch eine Un-
terscheidung agonistischer, antagonistischer und synergi-
stischer Muskeln sowie rektaler und urethraler Aktivitäten,
letztlich die gezielte und kraftoptimierte Aktivierung des
externen urethralen Sphinkters ermöglicht. Dabei werden
in der Gruppe erlernte Übungen hochfrequent in Einzel-
übungen vertieft und individuell angepaßt, der Lern-

fortschritt überprüft. Je nach Grad der Inkontinenz und in-
dividuellen Situationen des Urinverlustes werden die
Übungen auf den zu trainierenden Fasertyp angepaßt, da
slow-twitch- und fast-twitch-Fasern ein unterschiedliches
Training benötigen, so daß letztlich für jeden Patienten ein
persönliches Training resultiert, das anhaltend zu adaptie-
rendes Verhaltenstraining impliziert.

Wesentlich ist das rasche Erkennen von Hindernissen
für den Therapiefortschritt und deren Behebung, was ei-
nen interdisziplinären Behandlungsansatz voraussetzt, so
daß beispielsweise zentrale oder periphere neurode-
generative, kardiovaskuläre, kognitive und affektive wie
orthopädische oder sensorische Beeinträchtigungen be-
rücksichtigt werden können. Das Kontinenztraining wird
in Abhängigkeit vom Grad der Inkontinenz und den urolo-
gischen Befunden z. B. in der urodynamischen Funktions-
untersuchung oder in der videoassistierten Urethrozysto-
skopie ergänzt durch medikamentöse Behandlungsansätze
(z. B. Anticholinergika, Cholinergika, Nootropika), peranale,
intravesikale oder transkutane Elektrostimulation, EMDA
und ein Video-Biofeedback-Sphinktertraining. Nur durch
diesen multimodalen Behandlungsansatz sind auch in grö-
ßeren Patientenkollektiven statistisch hochsignifikante
Verbesserungen für sämtliche Inkontinenzparameter – wie
z. B. Grad der Inkontinenz, Ausmaß der Inkontinenz auf
einer visuellen Analog-Skala, objektiver Urinverlust im
Pad-Test, Zahl der getragenen Vorlagen, diurnale und
nokturnale Miktionsfrequenzen, maximaler und mittlerer
Harnfluß in der Uroflowmetrie, spontanes Miktionsvolu-
men – zu gewährleisten (Tab. 1).
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