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Anatomie des unteren Harntraktes



• Dranginkontinenz
Urinverlust mit imperativem Harndrang

Belastungsinkontinenz
Urinverlust bei körperlicher Arbeit ohne Drang

Zugrundeliegende 
Hauptursachen für Inkontinenz
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Hunskaar S., et al. BJU Int 2004; 93:324-30

Andere Inkontinenzformen

Dranginkontinenz
Mischinkontinenz

Belastungsinkontinenz

Belastungssymptome

Inkontinenz mit zunehmenden Alter



Inkontinenz: Inkontinenz: 
Auswirkungen auf die LebensqualitAuswirkungen auf die Lebensqualit äätt

Impact of UI
on quality of life
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Abrams et al., 2000 (adapted from Brown et al. study and letters to NHS)



„Inkontinenzhilfen“



Risikofaktor für 
Inkontinenz im Alter:

• Adipositas

• Bewegungseinschränkung, Frontalhirnatrophie

• Bindegewebsschwäche, DM, BPH, Hormonmangel,   
Osteoporose

• Bandscheibenvorfall, etc.



SubvesikaleSubvesikale ObstruktionObstruktion

BPH

Erhöhter Auslaßwiderstand führt zu
Detrusorüberlastung.



Urogenitale InspektionUrogenitale Inspektion



Östrogene

Hormone zum Aufbau der Scheidenschleimhaut
Als Creme oder Tabletten
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Konzept der Konzept der BelastungsinkontinenzBelastungsinkontinenzder Frauder Frau

alt:

neu:

Beckenbodenmuskel- und Bindegewebsschwäche

gestörtes Zusammenwirken von urethralem
Bandapparat, Beckenbodenmuskulatur und
Vaginalvorderwand



Prinzip der transurethralen Injektion 
(Schema)





Anticholinerge Therapie
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Herz
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Pupille, Akkomodation

Tränendrüse M3

M1, M2, M3, M4

ZNS  - M1, 
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nach Abrams P, Wein AJ. The Overactive Bladder. 1998
Caulfield MP et al. Pharmacol Ther. 1993;58:319-79.
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Trospium Darifenacin
7,5 mg

Darifenacin
15 mg

Solifenacin   
5 mg

Solifenacin
10 mg

Tolterodin
retard

Oxybutynin

Mundtrockenheit*Mundtrockenheit*

*Ergebnisse unabhängiger Studien

Zinner et al. J Urol 2004;  171: 2311-2315; Chapple, C. Eur Urol Suppl 2004; 3: 131; Fachinformation Vesikur, Stand August 2004; 

Fachinformation Detrusitol retard 4 mg, Stand Mai 2003; Burgio KL et al. JAMA 1998; 280: 1995-2000
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Trospium Darifenacin
7,5 mg

Darifenacin
15 mg

Solifenacin   
5 mg

Solifenacin
10 mg

Tolterodin
retard

Oxybutynin

Obstipation*Obstipation*

Zinner et al. J Urol 2004;  171: 2311-2315; Chapple, C. Eur Urol Suppl 2004; 3: 131; Chapple, C.R. et al. BJU International 2004; 93:303-310; Van 

Kerrebroeck, P. et al. Urology 2001; 57:414-421; Burgio KL et al. JAMA 1998; 280: 1995-2000



EinfluEinflu ßß von von DarifenacinDarifenacin und ER und ER OxybutininOxybutinin
auf auf KurzzeitgedKurzzeitged äächnischnis bei bei äälteren Patientenlteren Patienten
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1. Qrtl. 2. Qrtl. 3. Qrtl. 4. Qrtl.

Darifenacin (n=46)
Oxybutinin (n=49)
Placebo (n=50)

11 22 33 WocheWoche

**

NameName--Face Association testFace Association test Kay G et al, EAU 2006Kay G et al, EAU 2006



Anticholinergic Agents for OAB:
Potential Passage Across the BBB

DimpfelW. J Urol 2000;163(4):226 abstract.

Tolterodine/active
metabolite

Oxybutynin

Trospium
chloride
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Äthiologie M. Parkinson

Braak et al. 2000 und 2004

Sequenz mit 
progressiver 
Symptomatik

• Krankheitsbeginn mit neurophathologischen Veränderungen 
(Lewy bodies) am dorsalen motorischen N. vagus Kern und 
rostrale Ausbreitung

• Anschliessend Veränderungen an der medulla oblongata, 
potinem tementum und am N. olfactrius
(Schlaf- und Riechstörungen)

• Beginn der Klinischen Symptome mit Veränderungen in 
substantia nigra (Dopaminmangel) und in Teilen des 
limbischen Systems (Tremor, Rigor, Akinesie)

• Endstadium: Veränderungen am gesamten Neocortex
(Gedächnisstörungen und Verlust kognitiver Fähigkeiten)

Präsymtomatische
Phase



Klinische Ausprägung

DSD

Trabekulierte Blase
mit Reflux

Hypdronephrose



ca. 30 Injektionen von 
insgesamt 100 bis 300 IE
Botulinumtoxin A

Botulinumtoxin Typ A 



Botulinumtoxin Typ A 



Katherableitung

1.Selbst- Fremdkatheterisierung
2.Suprapubische Ableitung
3.DK



• Exakte Anamnese (Medikamentenanamnese)

• Differenzierte Diagnostik vor Therapiebeginn, 
möglichst kaum „Blindbehandlung“

• Mitberücksichtigung von Begleiterkrankungen

• Medikamentöse Therapie mit Internisten, Neurologen absprechen

• Therapiekontrollen

Fazit


