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Harninkontinenz beim Mann ist in den Altersgruppen
zwischen 40 und 70 Jahren sicherlich seltener als bei

der Frau, in den Altersgruppen darüber sind jedoch Män-
ner und Frauen zunehmend gleich häufig von unfreiwilli-
gem Harnabgang betroffen. In der Veneto-Studie [1], in
der in einer Straßenbefragung Frauen und Männer im Alter
von über 65 Jahren nach Harninkontinenz befragt wurden,
gaben 21,6 % der Frauen und 11,5 % der Männer unfrei-
willigen Harnabgang an, wobei mit dem Alter die Prävalenz
auch bei den Männern zunimmt und die Unterschiede zwi-
schen Mann und Frau geringer werden. Eine Studie über
Harninkontinenz in Alten- und Pflegeheimen [2] zeigte
schließlich, daß ca. 65 % der BewohnerInnen von Alten-
heimen über Inkontinenz klagen, Männer und Frauen etwa
gleich häufig.

Die Inkontinenz beim Mann hat durch die Zunahme
der Älteren in unserer Bevölkerung, aber auch durch die
steigende Zahl an radikalen Prostatektomien durch Früher-
kennung des Prostatakarzinoms über den PSA-Test eine

neue Dimension und eine neue Charakteristik erhalten.
Über die Behandlung, insbesondere über die medikamen-
töse Therapie, soll im folgenden berichtet werden.

Ursachen der Harninkontinenz beim Mann

Prinzipiell ist auch beim Mann die Harninkontinenz ent-
weder durch eine Funktionsstörung des Detrusors oder
durch eine solche des Sphinkters verursacht. Eine Hyper-
aktivität des Detrusors führt zur Dranginkontinenz, eine
Detrusorschwäche zur Überlaufinkontinenz, die Sphinkter-
schwäche verursacht eine Belastungsinkontinenz, ein
hyperaktiver (spastischer) Sphinkter, wie er im Rahmen
neurogener Störungen auftreten kann, kann ebenso wie
die Detrusorschwäche, Ursache einer chronischen Harn-
retention mit Überlaufinkontinenz sein.

Dranginkontinenz beim Mann
Pollakisurie, imperativer Drang und Dranginkontinenz
charakterisieren die Symptome der hyperaktiven Blase.
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Domäne einer medikamentösen Therapie des unfreiwilligen Harnabganges ist auch beim Mann die Dranginkontinenz. Die Wirkung der tertiären
Amine Oxybutynin, Propiverin und Tolterodin sowie der quarternären Ammoniumbase Trospiumchlorid bei Symptomen der hyperaktiven Blase bzw.
Detrusorhyperaktivität ist „evidence-based“. Sie sind in ihrer Wirkung vergleichbar, unterscheiden sich jedoch sehr wesentlich, was die anticholinergen
Nebenwirkungen anlangt: So ist Mundtrockenheit bei Oxybutynin signifikant häufiger als bei den übrigen. Dazu kommt, daß Oxybutynin eine hohe
Liquorgängigkeit hat und daher bei seiner Anwendung, insbes. bei älteren Menschen mit ZNS- (kognitiven) Nebenwirkungen zu rechnen ist. Diese
klinische Erfahrung hat kürzlich durch entsprechende histologische Untersuchungen am Gehirn verstorbener Parkinsonpatienten mit länger dauernder
anticholinerger Therapie möglicherweise eine morphologische Bestätigung gefunden. Ein besonderer Aspekt bei der Anwendung der Anticholinergika
ergibt sich vor allem bei älteren Männern, wenn die Symptome der hyperaktiven Blase mit einer infravesikalen Obstruktion kombiniert sind. Die
klinische Erfahrung zeigt, daß in dieser Situation die Kombination des Anticholinergikums mit einem Alphablocker eine sichere Therapie darstellt. Bei
einem Drittel der geriatrischen Patienten ist die Hyperaktivität des Detrusors mit einer Kontraktionsschwäche der Blase kombiniert, sodaß engmaschige
Restharnkontrollen erforderlich sind.

Als Alternative zu den Anticholinergika bietet sich insbesondere bei neurogener Detrusorhyperaktivität die Injektion von Botulinumtoxin in die
Blasenwand an, eine weitere nicht-operative Alternative ist die nicht-invasive elektrische Neuromodulation des Detrusorreflexes. Ist die Inkontinenz
durch eine chronische Harnretention bedingt, so können Alphablocker in Kombination mit Anticholinergika wieder zu einer ausgeglichenen
Blasenentleerung führen. Duloxetin bewirkt im Nucleus Onuf eine Anreicherung von Serotonin und Noradrenalin und führt so zu einer verbesserten
Tonisierung des quergestreiften Schließmuskels. Bei Frauen bewirkt Duloxetin eine signifikante Verbesserung der Harnbelastungsinkontinenz,
entsprechende Studien beim Mann stehen noch aus. Die Tonisierung des glattmuskulären Sphinkteranteiles durch Alphaadrenergika scheiterte bisher
an der mangelnden Selektivität und den damit verbundenen kardiovaskulären Nebenwirkungen. Eine erste Studie mit dem selektiven „Alpha-1A/1L-
adrenoceptor partial agonist“ zeigt ebenfalls eine Besserung der Belastungsinkontinenz mit minimalen kardiovaskulären Nebenwirkungen. Ob und
inwieweit diese Substanzen auch bei der in erster Linie durch eine Sphinkterläsion bedingten Belastungsinkontinenz des Mannes wirken, bleibt
abzuwarten.

 Also in men drug therapy is the domain for the management of symptoms of the overactive bladder including urge incontinence. The effect of the
tertiary amines oxybutynine, propiverine and tolterodine, as well as the quaternary ammonium base trospium chloride on symptoms of hyperactive
bladder or hyperactive detrusor is evidence-based. Their effects are similar, but they differ significantly with regard to their anticholinergic side effects:
dry mouth is significantly more common with oxybutynine than with the others, for example. Moreover, oxybutyine passes through liquor easily and
therefore CNS (cognitive) side effects must be expected, especially in older patients. This clinical experience may recently have been confirmed
morphologically by histological examination of the brain of deceased Parkinson’s patients who received long-term anticholinergic therapy. A particular
aspect of the use of anticholinergic drugs is found mainly in older men when the symptoms of hyperactive bladder are combined with an infravesical
obstruction. Clinical experience has shown that in this situation the combination of an anticholinergic drug with an alpha-blocker is a safe therapy. In
one third of geriatric patients, hyperactivity of the detrusor is combined with contraction weakness of the bladder, so that close monitoring of residual
urine is necessary.

Especially in cases of neurogenic detrusor hyperactivity, the injection of Botulinum toxin into the bladder wall is an alternative to anticholinergic
drugs, and non-invasive electrical neuromodulation of the detrusor reflex is another non-invasive alternative. If the incontinence is due to chronic
retention of urine, alpha-blockers combined with anticholinergic drugs can restore a balanced micturition. Duloxetin effects an accumulation of
serotonine and noradrenaline in the onuf nucleus, thus improving the tone of the striomuscular sphincter. In women, duloxetine results in a significant
improvement of stress incontinence, corresponding studies with males are not available yet. An improvement in tone of the non-striated part of the
sphincter using alpha-adrenergic drugs has so far failed due to the lack of selectivity and the associated cardiovascular side effects. A first study using
the selective “alpha-1A/1L-adrenoceptor partial agonist” also showed an improvement in stress incontinence with minimal side effects. Whether and
to what extent these substances will also be effective in male stress incontinence due primarily to a sphincter lesion remains to be seen. J Urol
Urogynaekol 2004; 11 (1): 22–26.
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Das Ursachenspektrum ist vielfältig und kann sowohl
durch Störungen im Nervensystem, insbesondere durch
Defekte in der Schaltzentrale Gehirn, als auch durch Ver-
änderungen im unteren Harntrakt, bedingt sein.

Die häufigste neurogene Ursache ist eine defekte
Blasensteuerung durch degenerative und krankhafte Pro-
zesse jener Strukturen im zentralen Nervensystem, die für
die Blasenkontrolle verantwortlich sind: Insbesondere sind
es die Zerebralsklerose und das Parkinson-Syndrom. Aber
auch Veränderungen in der Blase und in der hinteren
Harnröhre, die zu einem erhöhten Input afferenter Impulse
führen, können eine Detrusorhyperaktivität auslösen: Ein
Zuviel an Afferenzen überfordert die zentralen Steuerungs-
mechanismen, so daß sie ihre kontrollierende Aufgabe
über die Blase nicht mehr erfüllen können. Häufige Ursa-
chen für eine derartige Reizüberflutung, für einen zu ho-
hen „sensorischen Input“, sind beim Mann in erster Linie
die Abflußbehinderung durch eine vergrößerte Prostata
sowie chronische Harnwegsinfektionen, die teilweise wie-
derum durch die Abflußbehinderung bedingt sind. Bei
zwei Drittel der älteren Männer finden sich Symptome der
hyperaktiven Blase und zwar etwa zu gleichen Teilen bei
Männern mit infravesikaler Obstruktion und bei solchen
ohne wesentliche Abflußbehinderungen [3]. Nicht zuletzt
können aber auch Operationen an der Prostata bis zum
Abheilen der Wunde bzw. wenn chronisch entzündetes
Restgewebe verbleibt, postoperativ zum Auftreten von
Symptomen der hyperaktiven Blase führen. Letztlich
kommt es auch beim Mann im Detrusor mit zunehmen-
dem Alter zu degenerativen Veränderungen, die zu erhöh-
ter Miktionsfrequenz, imperativem Drang und Drang-
inkontinenz prädisponieren [4].

Belastungsinkontinenz beim Mann
Die gesamte hintere Harnröhre vom Blasenhals bis zur
membranösen Harnröhre mit ihrer glatten und querge-
streiften Muskulatur sowie ihren fibroelastischen Fasern
wirkt als Schließmuskel. Der Verschlußmechanismus am
Blasenhals besteht aus glatter Muskulatur, die überwie-
gend zirkulär angeordnet ist und aus der mittleren Schicht
des Detrusors stammt; Muskelfasern aus dem Trigonum
und der innersten Schicht des Detrusors bilden die innere
Längsmuskelschichte der hinteren Harnröhre, nach außen
finden sich zunehmend quergestreifte Muskelfasern, die
die hintere Harnröhre teils zirkulär, teils schleifenartig
umgeben und sich nach oben hin bis in die äußere
Muskelschicht des Detrusors verfolgen lassen. Der sog. di-
stale Verschlußmechanismus besteht demnach aus einer
inneren Schicht von glatter Muskulatur und einer äußeren
Schicht von quergestreifter Muskulatur, die in Höhe des
Colliculus hufeisenförmig angeordnet ist, wobei die
Muskeldicke von anterior gegen lateral nach unten hin
abnimmt bzw. posterior nicht mehr nachweisbar ist. Die
quergestreiften Muskelfasern des distalen Sphinkters sind
mit einem Durchmesser von nur etwa 15–20 nM unge-
wöhnlich klein. Sie werden zu den „Slow-Twitch“-Fasern
[5] gerechnet und können über lange Zeit eine tonische
Kontraktion bewirken, dadurch die Harnröhre verschlie-
ßen und die Harnkontinenz aufrecht erhalten. Im Gegen-
satz dazu findet sich in der periurethralen Beckenboden-
muskulatur eine heterogene Mischung von „Slow-Twitch“-
und „Fast-Twitch“-Fasern, die rasche Kontraktionen über
kurze Zeit ermöglichen und wohl u.a. für die abrupte
Willkürunterbrechung der Miktion verantwortlich sind.

Der sog. proximale Sphinkter am Blasenhals sowie der
distale Sphinkter der Harnröhre sind jeder für sich kompe-

tent und können bei Läsion des anderen Kontinenz ge-
währleisten. Beim Mann kommt die Belastungsinkonti-
nenz in erster Linie durch eine iatrogene Läsion der
Sphinkterstrukturen im Rahmen von Prostataoperationen
zustande.

Inkontinenz nach Prostataoperationen
Bei der radikalen Prostatektomie wegen Karzinom wer-
den die proximalen zwei Drittel des Sphinktermecha-
nismus entfernt, das distale Drittel im Bereich der mem-
branösen Harnröhre bleibt erhalten und wird mit dem
Blasenhals anastomosiert. Die Harninkontinenz nach radi-
kaler Prostatektomie ist daher überwiegend durch den lä-
dierten Sphinkter verursacht. Nach einer radikalen Prostat-
ektomie ist das Urethradruckprofil dem einer weiblichen
Harnröhre nicht unähnlich und damit die neu gebildete
hintere Harnröhre auch für eine Belastungsinkontinenz
anfälliger [6].

Seltener kommt es durch iatrogene Läsion der Blasen-
innervation im Rahmen des Eingriffes zu Innervations-
störungen des Detrusors, die entweder über eine Detrusor-
hyperaktivität zur Dranginkontinenz oder durch Detrusor-
schwäche zur Überlaufinkontinenz führen. Die berichte-
ten Inkontinenzraten nach radikaler Prostatektomie ein
Jahr nach dem Eingriff liegen zwischen 5 und 20 % [7, 8].

Weitaus seltener ist eine Harninkontinenz nach Opera-
tionen wegen gutartiger Prostatavergrößerung, die Häu-
figkeit liegt bei etwa 1 % [9]. Im wesentlichen sind es drei
Ursachengruppen, die dafür verantwortlich sein können:

(1) Die unvollständig entfernte Prostata kann über eine
chronische Entzündung des Restgewebes zur Starre der
hinteren Harnröhre und damit zu einer Belastungs-
inkontinenz führen. Mundy [10] fand bei 45 Inkontinenten
nach Prostatektomie bei 37 als Ursache Prostatarestgewebe.
Bei 40 % konnte durch eine adäquate transurethrale Re-
sektion eine Inkontinenz beseitigt oder zumindest wesent-
lich gebessert werden.

(2) Eine weitere Ursache sind direkte Läsionen des di-
stalen Sphinkters, vor allem im anterioren Bereich, dort,
wo der quergestreifte urethrale Schließmuskel am kräftig-
sten ist.

(3) Auch der Detrusor ist als mögliche Ursache mit in
die Überlegungen einzubeziehen, vor allem, wenn
präoperativ Symptome einer hyperaktiven Blase das
Beschwerdebild prägen. Es läßt sich präoperativ nicht dif-
ferenzieren, ob die irritativen Beschwerden durch eine be-
stehende infravesikale Obstruktion verursacht sind oder
ein von der Obstruktion unabhängiges Krankheitsbild dar-
stellen. Tatsache ist, daß bei Männern die Beseitigung der
obstruierenden Prostata den Harnstrahl verbessern und
den bestehenden Restharn absenken kann, wobei die Be-
seitigung der Symptome der hyperaktiven Blase nur bei
etwa 50 % gelingt.

Die klinische Erfahrung zeigt, daß die Harninkontinenz
nach einer Operation wegen gutartiger Prostata-
vergrößerung bei einem Drittel der Patienten durch eine
Sphinkterschwäche infolge Sphinkterläsion, also durch
eine Belastungsinkontinenz, bei einem weiteren Drittel
durch eine persistierende oder neu auftretende Detrusor-
hyperaktivität und damit durch eine Dranginkontinenz,
bei einem weiterem Drittel durch eine Kombination von
Drang- und Belastungsinkontinenz verursacht ist.
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Pharmakotherapie der
Harninkontinenz beim Mann

Hyperaktive Blase, Dranginkontinenz
Stehen Symptome der hyperaktiven Blase inkl. Drang-
inkontinenz im Vordergrund, so müssen ein Harnwegs-
infekt, relevanter Restharn sowie eine infravesikale Ob-
struktion ebenso ein Carcinoma in situ als Ursache ausge-
schlossen bzw. behandelt werden.

Grundlage für die Behandlung der Dranginkontinenz
sind Miktions- und Toilettentraining sowie Medikamente,
in erster Linie Anticholinergika, die den Detrusor relaxie-
ren. Dazu stehen uns in erster Linie die tertiären Amine
Oxybutynin (Ditropan®, Detrusan®), Propiverin (Micto-
norm®, Mictonetten®) und Tolterodin (Detrusitol® 1 mg, 2
mg sowie 4 mg in Retardform) sowie die quarternäre
Ammoniumbase Trospiumchlorid (Spasmolyt®, Spasmex®)
zur Verfügung. Ihre Wirkung auf den hyperaktiven Detrusor
ist aufgrund von entsprechenden Studien „evidence-
based“, sie sind in ihrer Effektivität in etwa vergleichbar
[11].

Placebokontrollierte und vergleichende Untersuchun-
gen über die Wirkung von Anticholinergika insbesondere
bei neurogener Detrusorhyperaktivität haben gezeigt, daß
sie die funktionelle Blasenkapazität um ein Drittel vergrö-
ßern und gleichzeitig aber auch die Detrusorkontraktilität
um ein Drittel absenken [12].

Keine der Substanzen ist blasenspezifisch. Auch andere
glattmuskuläre Organe im Körper werden in ihrer Aktivität
durch sie gedämpft: verminderte Speichelproduktion führt
zu Mundtrockenheit, Schwächung des Ziliarmuskels zu
Akkomodationsststörung und ihre anticholinerge Wirkung
auf den Magen-Darm-Trakt führt zu Magenbeschwerden
und Obstipation. Engwinkelglaukom und Tachyar-
rhythmie, aber auch Restharn über 50 % der funktionellen
Blasenkapazität sind Kontraindikationen für den Einsatz
dieser Medikamente. Eine Restharnbestimmung vor und
während der Therapie ist notwendig, wenn der Verdacht
auf eine unausgeglichene Blasenentleerung besteht, nur so
kann man rechtzeitig eine mögliche Dekompensation der
Blase und damit das Auftreten einer Drang-Überlaufinkon-
tinenz erfassen (siehe unten).

Änderungen des Applikationsweges und der Applika-
tionsart, insbesondere die Anwendung von Slow-release-
Formen, können die Verträglichkeit, aber auch ihre Effizi-
enz weiter erhöhen. Darüberhinaus bemüht sich die Phar-
maindustrie, Substanzen zu entwickeln, die aufgrund stär-
kerer Blasenselektivität bei gleicher Wirkung besser vertra-
gen werden. Tolterodin wirkt im Vergleich zu Oxybutynin
auf die Blase gleich stark, auf die Speicheldrüse jedoch
achtmal schwächer. Vergleichende Untersuchungen zei-
gen, daß dementsprechend Propiverin, Trospiumchlorid
und Tolterodin, insbesondere was die Mundtrockenheit an-
langt, deutlich besser vertragen werden als Oxybutynin.
Das Ausmaß der Nebenwirkungen hängt aber auch von der
notwendigen und individuell unterschiedlichen Dosis und
individuellen Verträglichkeit ab.

Wenig beachtet wurde bisher die Tatsache, daß die
Liquorgängigkeit der im klinischen Einsatz stehenden Anti-
cholinergika sehr unterschiedlich ist: Während Oxybu-
tynin sehr stark in den Liquor diffundiert, ist das bei Toltero-
din nur in sehr geringem Ausmaß und bei der quarternären
Ammoniumbase praktisch nicht der Fall. Aus diesem
Grunde muß man bei Oxybutynin mit zentralnervösen
Nebenwirkungen, insbesondere mit Beeinträchtigung der
kognitiven Fähigkeiten, vor allem bei älteren Menschen,
rechnen, während derartige Nebenwirkungen bei Toltero-
din und Trospiumchlorid nicht zu erwarten sind. Bemer-
kenswert ist in diesem Zusammenhang eine Studie von
Perry et al. [13], die nachweisen konnten, daß bei Patien-
ten mit Parkinsonsyndrom, die über mehr als zwei Jahre
mit Anticholinergika, teils aus neurologischer Indikation
oder aus urologischer Indikation, wegen Symptomen der
hyperaktiven Blase mit Anticholinergika behandelt wur-
den, histomorphologisch in post-mortem-Untersuchungen
amyloide Plaques 2,5-mal häufiger zu finden waren. Aus
urologischer Indikation wurde den Patienten Oxybutynin
verabreicht. Sicherlich sind noch weitere Untersuchungen
in dieser Richtung notwendig, trotzdem sollte man bis zur
Klärung gerade bei älteren Menschen mit Symptomen der
hyperaktiven Blase keine liquorgängigen Anticholinergika
anwenden.

Sind bei der Befundkonstellation „Blasenauslaßobstruk-
tion und Symptome der hyperaktiven Blase“ Anticholi-
nergika angezeigt? 60 % der Männer mit einer Blasen-

Tabelle 1: Zusammenfassung von 3 Studien bei Blasenauslaßobstruktion und hyperaktiver Blase [14–16]

Placebo Tolterodin Tamsulosin Tamsul. + Tolterodin Tamsul. Tamsul. + Propiverin

Studie / Autor Abrams [14] Abrams [14] Athanasopoulos [15] Athanasopoulos [15] Saito [16] Saito [16]
Patienten (N) 72 149 25 25 59 75
Behandlungs-Dauer 12 12 12 12 4 4
(Wochen)
Q max (ml/sec) +0,5 -0,3 +1,2 +1,3 +2,9 +0,5
Restharn (ml) 0 +25 Nicht berichtet Nicht berichtet -9,5 +24
Harnverhalt (N) 1 / 72 1 / 149 0 / 25 0 / 25 0 / 59 2 / 75
Max. Cystometrie-
Kapazität (ml) -8 +60 +30* +100* Nicht Nicht

berichtet berichtet
Max. Detrusor-Miktionsdruck
(cm H20) 0 -8 -5,2 -8,2 Nicht berichtet Nicht berichtet
Verbesserungs-Raten in % für
Pollakisurie Nicht Nicht Nicht berichtet Nicht berichtet +29,6 +44,7
Nykturie berichtet berichtet +22,5 +44,4

*Ermittelt als Volumen bei der 1. Detrusorkontraktion
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auslaßobstruktion haben auch Symptome einer hyper-
aktiven Blase, wobei der gehäufte und imperative Harn-
drang und die Dranginkontinenz für die betroffenen Män-
ner wesentlich belastender sind als die Symptome der er-
schwerten Blasenentleerung mit abgeschwächtem Harn-
strahl und ggfs. Restharn. Kommt es durch die dämpfende
Wirkung von Anticholinergika auf den Detrusor zu einer
Verschlechterung der Blasenentleerungssituation, zu einer
Zunahme von Restharn mit in der Folge gehäufter Blasen-
entleerung und damit zu einer „Neutralisierung“ des Effek-
tes der Anticholinergika?

Obwohl in der täglichen Praxis diese Fragen eine große
Rolle spielen, finden sich in der Literatur nur drei Publika-
tionen, die sich mit dieser Problematik beschäftigen:
Abrams et al. [14] untersuchten in einer placebokontrol-
lierten Studie die Wirkung von Tolterodin auf die Blasen-
entleerung beim obstruierten Mann, die beiden anderen
Studien [15, 16] vergleichen die Wirkung von Alpha-
blockern allein mit der Kombination von Alphablockern
und Tolterodin bzw. Propiverin. Die Ergebnisse einer
Metaanalyse [17] sind in Tabelle 1 zusammengefaßt, wo-
bei die Zielparameter nicht in jeder der drei Studien iden-
tisch sind. Alle evaluieren jedoch den Harnfluß vor und
unter Therapie: Unter Tolterodin als Monotherapie kommt
es zu einer geringfügigen Abnahme des maximalen Harn-
flusses, in der Studie von Athanasopoulos [15] führt so-
wohl die Monotherapie mit dem Alphablocker, als auch
die Kombination des Alphablockers mit Tolterodin zu ei-
ner fast identen mäßiggradigen Zunahme des maximalen
Harnflusses (um +1,2 bzw. +1,3 ml/sec.). In der Studie von
Saito [16] führt Tamsulosin als Monotherapie zu einer
deutlichen Verbesserung des maximalen Harnflusses (+2,9
ml/sec.), in der Kombination mit Propiverin nur zu einer
geringfügigen Zunahme (+0,5 ml/sec.).

Der Restharn nimmt sowohl unter der Monotherapie
mit Tolterodin als auch unter der Kombination von Tamsu-
losin mit Propiverin in etwa gleichem Maße zu (+25 bzw.
+24 ml). Die cystometrische Blasenkapazität nimmt unter
der Therapie mit Tamsulosin und Tolterodin deutlicher zu
(+100 ml) als unter Tamsulosin (+30 ml), Tolterodin be-
wirkt eine Zunahme von 60 ml. In der Studie von Saito
[16] wurde die cystometrische Blasenkapazität nicht ge-
prüft. Der maximale Detrusordruck bei der Miktion sinkt
unter Tolterodin bzw. unter Kombination von Tolterodin
und Tamsulosin in gleichem Ausmaß (-8 bzw. –8,2/cm
H2O), etwas geringfügiger unter Tamsulosin (-5,2 cm/H2O)
ab. Zu einer Harnverhaltung kam es sowohl unter der
Tolterodin-Monotherapie (1/149) als auch unter der Kom-
bination von Tamsulosin und Propiverin (2/75), diese wur-
de jedoch auch einmal unter Placebo beobachtet [14].

Die Befunde sind auf den ersten Blick insofern überra-
schend, weil trotz infravesikaler Obstruktion die Gabe von
Anticholinergika trotz ihrer dämpfenden Wirkung auf den
Detrusor zu keiner klinisch relevanten Beeinträchtigung
der Blasenentleerungssituation führt. Eine mögliche Erklä-
rung ist die Tatsache, daß die Effizienz einer Detrusor-
kontraktion und damit auch die Harnflußrate stark vom
Füllungsvolumen der Blase abhängig sind. Die erhobenen
Befunde bestätigen das Konzept der „Optimum Bladder
Capacity for Minimum Bladder Work“, wie es auf der ICS-
Tagung in Heidelberg (2002) von Ch. Constantinou vorge-
stellt wurde [18]: Dadurch, daß die Anticholinergika die
Blasenkapazität erhöhten, nimmt das Füllungsvolumen
zu, die Wandspannung erhöht sich und es kommt zu einer
effizienteren Blasenentleerung.

Auf Grund ihrer Ergebnisse kommen Abrams et al. [14]
zum Schluß, daß man bei Patienten mit Blasenauslaß-
obstruktion und gleichzeitigen Symptomen der hyperaktiven
Blase ohne wesentliches Risko Anticholinergika auch als
Monotherapie geben kann. Allerdings ist in der Studie von
Abrams nicht detailliert festgestellt, ob Patienten mit erheb-
licher Obstruktion diesbezüglich schlechter abschneiden
als solche mit geringfügiger Obstruktion.

Bis weitere Studien über das Ergebnis einer anticholi-
nergen Monotherapie bei Männern mit urodynamisch
nachgewiesener infravesikaler Obstruktion vorliegen,
empfiehlt sich für die tägliche Praxis bei der Kombination
von Symptomen der erschwerten Blasenentleerung mit
Symptomen einer hyperaktiven Blase eine Kombinations-
therapie mit Alphablocker und Anticholinergika. Eine der-
artige Kombinationstherapie ist bezüglich Restharnerhö-
hung sicherer als eine Monotherapie mit Anticholinergika.
Engmaschige Restharnkontrollen sind jedoch beim geria-
trischen Mann notwendig, da bei rund einem Drittel die
Hyperaktivität des Detrusors mit einer Kontraktions-
schwäche der Blase kombiniert ist.

Führen Anticholinergika nicht zum gewünschten Effekt
bzw. können sie wegen Unverträglichkeit nicht in der not-
wendigen Dosis gegeben werden, so hat sich als Alternati-
ve die Injektion von Botulinumtoxin-A (Botox®, Dysport®)
als wirksam erwiesen. Insbesondere bei neurogener Detru-
sorhyperaktivität können durch die Ruhigstellung des
Detrusors durch Injektion von Botulinumtoxin-A in die Bla-
se kontinente Intervalle zwischen den Katheterisierungen
erreicht werden [19]. Vereinzelt wird auch über gute Er-
fahrungen mit dieser Therapie bei idiopathischer Detrusor-
hyperaktivität berichtet [20], wobei allerdings bei dieser
Indikation die Patienten über die Möglichkeit einer zu star-
ken Dämpfung der Blase mit konsekutiver, temporärer
Harnverhaltung aufgeklärt werden müssen.

Eine Alternative zur medikamentösen Therapie der
Detrusorhyperaktivität ist die nicht-invasive elektrische
Neuromodulation des Detrusorreflexes, z. B. durch elek-
trische Stimulation des N. dorsalis penis/clitoridis zweimal
täglich für die Dauer von 20 bis 30 Minuten, wobei diese
Behandlung auch vom Betroffenen selbst als Heimtherapie
durchgeführt werden kann.

Überlaufinkontinenz

Bei der Überlaufinkontinenz infolge chronischer Harn-
retention muß zunächst die Harnableitung durch einen
transurethral oder suprapubisch in die Blase eingeführten
Katheter beseitigt werden. Das weitere Prozedere hängt
von der zugrundeliegenden Pathophysiologie – Detrusor-
schwäche, infravesikale Obstruktion oder eine Kombinati-
on von beiden – ab und erfordert in jedem Fall die Konsul-
tation durch den Urologen. Nicht selten findet sich eine
derartige Situation bei der chronischen diabetogenen
Harnretention bzw. diabetogenen Überlaufinkontinenz.

Zu Verbesserung der Blasenentleerungssituation und
zur Vermeidung einer Blasenüberdehnung muß eine sol-
che Blase regelmäßig in etwa 3- bis 4-stündlichen Interval-
len entleert werden, auch wenn zu diesem Zeitpunkt noch
kein Harndranggefühl verspürt wird. Die entsprechenden
Harnportionen sollten 500 ml nicht überschreiten.
Cholinergika können den Tonus der Detrusormuskulatur
und damit das Gefühl für die Blasenfüllung bzw. für den
Harndrang verbessern [21], Alphablocker die Blasen-
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entleerung erleichtern. Im allgemeinen kann man auch bei
einem älteren Diabetiker Restharn von bis zu 50 % der
Blasenkapazität tolerieren, sofern keine wiederholten Harn-
wegsinfektionen auftreten. Durch Double- oder Triple-
Voiding in Kombination mit den erwähnten Medikamen-
ten kann der Restharn häufig auf tolerable Werte gesenkt
werden. Bleibt der Restharn hoch, so ist der intermittie-
rende (Selbst-) Katheterismus die Methode der Wahl und
auch älteren Männern durchaus zuzumuten. Wegen der
Gefahr der rezidivierenden Harnwegsinfekte durch den
Katheterismus ist insbesondere beim Diabetiker eine nieder-
dosierte Langzeitinfektprophylaxe mit wechselnden, im
allgemeinen drei Substanzen, z. B. Nitrofurantoin, Trime-
toprim und einem Cephalosporin der ersten Generation,
angezeigt. Die Alternative zum intermittierenden Kathe-
terismus ist der Versuch, durch intravesikale Elektro-
stimulation die Blasenentleerung zu verbessern.

Belastungsinkontinenz

Auch bei der Behandlung der Belastungsinkontinenz,
inbesondere nach Operationen an der Prostata, sind zu-
nächst konservative Behandlungsmaßnahmen, insbeson-
dere eine Beckenbodenreedukation in Kombination mit
Biofeedback und Elektrotherapie, angezeigt. Was die me-
dikamentöse Therapie der Belastungsinkontinenz durch
Kräftigung des quergestreiften und des glattmuskulären
Sphinkteranteiles anlangt, so sind auch diesbezüglich
Medikamente in Evaluierung bzw. Entwicklung: Duloxetin
ist ein Serotonin- und Noradrenalin-Reuptake-Hemmer,
der bei Frauen mit Belastungsinkontinenz in placebo-
kontrollierten Studien zu einer statistisch signifikanten Ver-
besserung der Inkontinenz [22] führt und zur Zeit weltweit
in Phase-3-Studien angewandt wird. Durch Duloxetin
wird der quergestreifte Schließmuskelanteil gekräftigt. Zur
Kräftigung des glattmuskulären Anteiles werden zur Zeit
partielle Alpha-1A/1L-Agonisten geprüft [23]. Es bleibt ab-
zuwarten, ob derartige Substanzen bei der Belastungs-
inkontinenz des Mannes, die ja nach Prostataoperationen
überwiegend durch eine Sphinkterläsion bedingt ist, eben-
falls wirken.
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