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Die neurogene Funktionsstorung des unteren Harntrakts kann durch eine Vielzahl neurologischer

Erkrankungen bedingt sein und sich klinisch abhingig von der Atiologie, Lokalisation und Ausmass

der Schddigung sowie Verlauf der neurologischen Grunderkrankung ganz unterschiedlich prasentie-

ren. Das Erkennen einer neurogenen Funktionsstorung des unteren Harntrakts ist von Bedeutung, um

geeignete Massnahmen zum Schutz des oberen Harntrakts mit Erhalt der Nierenfunktion zu treffen.

von Sarah Ursula Flury-Sutter’ und Matthias Walter'

Harntrakts bezeichnet eine erworbene oder an-

geborene Dysfunktion der Harnblasenspeiche-
rung und/oder Harnblasenentleerung aufgrund einer
Schadigung des peripheren (PNS) und/oder zentralen
Nervensystems (ZNS) (Tabelle). Neben der Harnblasen-
funktionsstérung kénnen, abhangig von der neurologi-
schen Grunderkrankung, gleichzeitig Stérungen von
Darm- und/oder Sexualfunktion auftreten. Diese Kons-
tellation fuhrt oft zu einer betrachtlichen Einschrankung
der Lebensqualitat und zu einer 6konomischen Belas-
tung des Gesundheitssystems. Die oberste Pramisse fiir
Patienten mit einer neurogenen Funktionsstérung des
unteren Harntrakts ist die langfristige Erhaltung der Nie-
renfunktion. Daher sollte eine Schadigung des oberen
Harntrakts moglichst vermieden werden. Zudem ist es
wichtig, die Lebensqualitdt der Patienten zu verbessern,
wobei, wenn immer maglich, eine Urinkontinenz erzielt
werden sollte.

D ie neurogene Funktionsstérung des unteren

Pathophysiologie

Beim gesunden Erwachsenen dient die Harnblase als
Niederdruckreservoir des Urins, das periodisch alle drei
bis vier Stunden mit einem Flllvolumen zwischen ca.
350 und 600 ml, an einem sozial addquaten Ort, zu
einem von der betreffenden Person selbst bestimmten
Zeitpunkt restharnfrei entleert wird (1). Die Harnblase
kann sich in zwei Funktionszustdnden befinden: 1) der
Fillphase bzw. Harnblasenspeicherphase oder 2) der
Miktionsphase bzw. Harnblasenentleerungsphase. Bei
gesunden Erwachsenen befindet sich die Harnblase

! Universitatsspital Basel, Klinik fur Urologie

wahrend etwa 99% der Zeit in der Harnblasenspeicher-
phase und lediglich zu 1% der Zeit in der Harnblasen-
entleerungsphase. Eine erste Wahrnehmung der
Harnblasenfillung tritt auf, wenn etwa 40% der Harn-
blasenkapazitat erreicht ist. Bei einem Fullvolumen von
zirka 60% entsteht bei einem gesunden Erwachsenen
das erste Mal das Bedurfnis, die Harnblase zu entleeren,
wobei die Miktion zu diesem Zeitpunkt noch problem-
los hinausgezdgert werden kann (2). Das Bedurfnis, die
Harnblase zu entleeren, nimmt stetig zu und ist bei
einem Fullvolumen von 80 bis 90% stark ausgepragt,
sodass auch ein gesunder Erwachsener beflrchten
muss, moglicherweise Urin zu verlieren, wenn er nicht
schnell eine Toilette aufsuchen kann. Kommt die Harn-
blasenentleerung nicht zustande, konnen starke
Schmerzen auftreten (3).

Damit der untere Harntrakt seine Funktion vollumfang-
lich ausfihren kann, ist eine intakte Innervation durch
ein komplexes neuronales Netzwerk notwendig (1, 4).
Der untere Harntrakt umfasst die Harnblase (Vesica uri-
naria), den Harnblasenhals (Cervix vesicae), die Harn-
réhre (Urethra) sowie den inneren und dusseren
Harnrohrenschliessmuskel (Musculus [M.] sphincter ure-
thrae internus et externus) (5, 6). Zur Entleerung der
Harnblase dient der glattmuskuldre M. detrusor vesicae
(auch kurzgenannt Detrusor). Die parasympathisch er-
regende Innervation des Detrusors erfolgt Uber die
Nervi (Nn.) splanchnici pelvici (sakrale Riickenmarkseg-
mente, S2-54) und fihrt durch Acetylcholin Gber Mus-
karinrezeptoren zu dessen Kontraktion. Darlber hinaus
fuhrt der hemmende Einfluss tber die Nn. splanchnici
pelvici zur Relaxation der glatten Muskulatur der Harn-
réhre (7). Im Gegensatz dazu hemmt die sympathische
Innervation der Harnblase, Uber den Nervus (N.) hypo-
gastricus (thorakolumbale Rickenmarksegmente, Th 11
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Tabelle:
Dysfunktion der Harnblasenspeicher- und/oder Harnblasenentleerung aufgrund einer Schadigung des peripheren (PNS)
und/oder zentralen Nervensystems

Anatomische Region/Neurologische Erkrankung | Anteil Betroffener (%)* | Beeintrachtigungen des unteren Harntrakts*
Gesamtes ZNS
Multiple Sklerose ca. 86% verschiedene LUTS in Abhangigkeit der Lasionslokalisation
o supra-(pontin): NDO, UUI
o suprasakral: DSD, NDO, UUI, eingeschréankte Sensation
o sakral: NDU, eingeschrénkte Sensation
Suprapontine und pontine Lasionen
Parkinsonsyndrom ca. 80%
o idiopathische Parkinsonerkrankung UUI, OAB, NDO, Nykturie
o nichtidiopathisch inkl. MSA UUI, OAB, NDO, MSA-spezifisch (reduzierte Detrusorkontraktilitat
und offener Harnblasenhals)
Demenz (alle Formen) ca.25% Uul, OAB, NDO
Zerebrovaskular (Schlaganfall) ca. 80% UUI, OAB, NDO, Nykturie
Zerebralparese ca.70% NDO, U, UUI
Hirn-/Riickenmarktumoren verschiedene LUTS in Abhédngigkeit der Lokalisation
Traumatische Hirnverletzung ca.45% verschiedene LUTS in Abhédngigkeit der Lokalisation
Spinale (infrapontine) Lasionen
Riickenmarkverletzung ca.95% suprasakral: DSD und NDO, eingeschrankte Sensation
sakral: NDU, eingeschrénkte Sensation
Conus medullaris Syndrom verschiedene LUTS, eingeschrankte Sensation (bilateral)
Spina bifida ca. 96% verschiedene LUTS, eingeschrankte Sensation
Periphere Nervenldsionen
Cauda equina Syndrom ca. 88% verschiedene LUTS, eingeschrankte Sensation (meist unilateral)
Diabetes mellitus verschiedene LUTS, eingeschrankte Sensation
Guillain-Barré Syndrom, Alkoholabusus verschiedene LUTS, eingeschrankte Sensation
Diskusprolaps/Spinalkanalstenose ca. 83% eingeschrankte Sensation, NDU, akontraktiler Detrusor
degenerative/entziindliche Lasionen ca. 26% NDU (eingeschrankte Sensation)
iatrogene Lasionen (Beckennerven)
o postoperativ (Rektumkarzinom) ca.50% Harnblasenentleerungssymptome bis hin zur Harnretention
(eingeschrankte Sensation)
o postoperativ (Zervixkarzinom) ca.30% Harnblasenentleerungssymptome

Abkiirzungen: DSD: Detrusor-Sphinkter-Dyssynergie; LUTS: Symptome des unteren Harntrakts (lower urinary tract symptoms); MSA: Multisystematrophie (multiple system atro-
phy); NDO: Neurogene Detrusoriiberaktivitat (neurogenic detrusor overactivity); NDU: (neurogenic detrusor underactivity); OAB: liberaktive Harnblase (overactive bladder); Ul:
Urinkontinenz (urinary incontinence); UUL: Drangurininkontinenz (urgency urinary incontinence); ZNS = zentrales Nervensystem

Quelle: Angaben stammen aus den verschiedenen Referenzen dieses Artikels.

- L2) durch Noradrenalin, das an den Beta-Adrenorezep-
toren wirkt, den Detrusor wahrend der Harnblasenspei-
cherphase und fiihrt so zu dessen Relaxation (7, 8).
Zusatzlich wirkt der N. hypogastricus tGber Alpha-Adre-
norezeptoren erregend auf den M. sphincter urethrae
internus, sodass die Urinkontinenz wahrend der Harn-
blasenspeicherphase gewahrleistet werden kann (8).
Der dussere Harnrohrenschliessmuskel, M. sphincter
urethrae externus, besteht aus einem glattmuskuldren
(M. sphincter urethrae glaber) und einem quergestreif-
ten Anteil (M. sphincter urethrae transversostriatus) (5).
Letzterer wird durch die somatischen Efferenzen des N.
pudendus innerviert. Als Botenstoff dient Acetylcholin
via Nikotinrezeptoren und ermoglicht eine willkurliche
Steuerung, das heisst ein willentliches Zurlickhalten des
Urins, durch eine aktive Kontraktion (7, 8). Der glattmus-
kuldre Anteil des M. sphicter urethrae externus wird vom
autonomen Nervensystem innerviert.

Bei zunehmender Harnblasenfillung kommt es zur Ak-
tivierung von Dehnungsrezeptoren in der Harnblasen-
wand (7). Afferente Nervenfasern der Harnblase (Nn.
splanchnici pelvici und N. hypogastricus) sowie der

Harnrohre und des Harnblasenhalses (N. pudendus und

N. hypogastricus) ziehen als A-Delta-Fasern (leicht mye-

linisiert, mechorezeptiv) zu den sakralen Dorsalhérnern

des Ruckenmarks (8, 9). Ausgehend von den Sakralhor-
nern werden die afferenten Signale auf 3 Wegen weiter-
geleitet:

1. Innerhalb des sakralen Rickenmarks (52-54) erfolgt
die Weiterleitung Uber Interneuronen an den Onuf-
Kern, der im Vorderhorn liegt. Der Onuf-Kern beher-
bergt die Motoneuronen des N. pudendus, der fur
die Kontinenz von Rektum und Harnblase entschei-
dend ist. Bei zunehmender Harnblasenfillung
nimmt die afferente Aktivitat zum Onuf-Kern zu, was
Uber spinale Reflexbahnen zur Tonuszunahme des
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M. sphincter urethrae externus fihrt (4) (d. h. Harn-
blase-zu-dusserem-Harnréhrenschliessmuskel erre-
gender Reflex [«Guarding-Reflex»]) (4, 7, 10). Gleich-
zeitig fihren hemmende interneuronale Synapsen
zur Unterdrlickung der Detrusorkontraktion (dusse-
rer-Harnrohrenschliessmuskel-zur-Harnblase hem-
mender Reflex), was den Urinverlust verhindert (7).

2. Eine Weiterleitung erfolgt zu den Rickenmarkseg-
menten T11 bis L2, wo die sympathische Freiset-
zung von Noradrenalin Uber den N. hypogastricus
via Alpha-Adrenorezeptoren die Kontraktion des
Harnblasenhalses und glattmuskuldren Anteils des
M. sphincter urethrae internus bewirkt und via Beta-
Adrenorezeptoren zur Detrusorrelaxation fihrt (4,
7).

3. Eine Weiterleitung erfolgt an das periaquaduktale
Grau (11-16), das als Kontrollzentrum fungiert, das
Signale an hohere supraspinale Regionen weiterlei-
tet (4). Dazu gehoren der préfrontale Kortex, der
Inselkortex, der anteriore cinguldre Kortex, das Klein-
hirn, der Thalamus, der Hypothalamus, der Pons und
die Basalganglien (17). Die Aktivitat dieser Hirnareale
wurde in einer Reihe von Studien wéhrend der Harn-
blasenspeicherphase mittels Neurobildgebung
immer wieder beobachtet und es wird davon aus-
gegangen, dass diese eine wichtige Rolle fir das
derzeitige Verstandnis der zentralen Kontrolle des
unteren Harntrakts spielen (4, 17).

Im Gegensatz zur Harnblasenspeicherung benétigt die
Entleerung der Harnblase nur wenig Zeit und erfolgt in
der Regel dann, wenn eine gewisse Harnblasenfullung
wahrgenommen wird, die Person emotional dafiir be-
reit ist und die sozialen Umstande als angemessen er-
achtet werden (1, 7). Diese synergetische, vollstandige
Entleerung der Harnblase bei gesunden Erwachsenen
ist abhdngig von einer Synchronisierung der Detrusor-
kontraktion und der Relaxation des inneren und dus-
seren Harnrohrenschliessmuskels sowie der Becken-
bodenmuskulatur (7). Bei starkem Bedurfnis die Harn-
blase zu entleeren, unterbricht der Harnblase-zu-dusse-
rem-Harnréhrenschliessmuskel hemmende Reflex die
Aktivierung des Harnréhrenschliessmuskels (7). Darauf-
hin folgt eine Erhdhung des Detrusordrucks, die durch
den Harnblase-zu-Hamnblase erregenden Reflex ausge-
|6st wird (7). Danach wird durch eine Detrusorkontrak-
tion, vermittelt durch efferente parasympathische
Nervenfasern, die aus dem sakralen Ruckenmark S2-54
stammen, die Entleerung der Harnblase eingeleitet (7).
Dieser spinobulbospinale Entleerungsreflex unterliegt
jedoch der willkirlichen supraspinalen Kontrolle und
wird nur dann ausgefuhrt, wenn die Umgebungssitua-
tion dem Bedirfnis einer Person entsprechend als an-
genehm empfunden wird (7). Andernfalls wirde bei
Erreichen einer bestimmten sensorischen Schwelle eine
unwillkdrliche Entleerung der Harnblase (Urininkonti-
nenz) einsetzen (18), wie dies bei Sduglingen und Klein-
kindern der Fall ist (4). Bei Patienten mit einer nicht
neurogenen Uberaktiven Blase entsteht haufig das Be-
durfnis bereits bei einem kleineren Harnblasenvolumen
die Harnblase zu entleeren. In diesem Fall ist der Vor-
gang des Urinzurlickhaltens nicht mehr maglich, was zu
einem Geflihl des Harndrangs mit oder ohne Urininkon-
tinenz fuhrt. Um eine synergistische Entleerung der

Harnblase zu ermdglichen, sind mehrere supraspinale
Areale beteiligt (17, 18).

Ldsionen der zuvor beschriebenen Anteile des PNS und
ZNS kénnen die Harnblasenspeicher- und Harnblasen-
entleerungsfunktion stéren. Die Lokalisation und das
Ausmass der Ldsion ist entscheidend fur das klinische
Erscheinungsbild der Harnblasenfunktionsstérung (19).
So zeigen sich bei pontinen und suprapontinen Ldsio-
nen Symptome einer Harnblasenspeicherstérung. Wah-
rend der urodynamischen Untersuchung kann einer-
seits eine reduzierte Harnblasenkapazitat und anderer-
seits eine neurogene Detrusorlberaktivitdt (NDO, d. h.
unwillktrliche, nicht unterdriickbare Detrusorkontrak-
tionen) nachgewiesen werden, was Ausdruck eines Ver-
lusts der supraspinal induzierten tonischen Hemmung
ist (2, 20, 21). Damit einhergehend koénnen klinische
Symptome wie Drangbeschwerden, Urininkontinenz,
erhéhte Miktionsfrequenz und Nykturie vorliegen (20,
22).

Suprasakrale Lasionen des Rickenmarks unterhalb des
Pons resultieren in einer Detrusor-Sphinkter-Dyssyner-
gie (DSD), das heisst einer gestorten Koordination zwi-
schen Detrusor und M. sphincter urethrae externus.
Wahrend der urodynamischen Untersuchung kénnen
sich zusétzlich zu einer Harnblasenspeicherstérung
auch Symptome einer Harnblasenentleerungsstérung
zeigen. Letzteres kann Ausdruck eines Harnblasenaus-
gangshindernisses (engl. bladder outlet obstruction)
sein. Zeichen dafir sind ein abgeschwachter Harnstrahl,
ein erniedrigter maximaler Urinfluss, ein erhdhter intra-
vesikaler Druck bzw. Detrusordruck, eine unvollstandige
Harnblasenentleerung (Restharn) und ein spezifisches
Muster im Beckenboden-Elektromyogramm, das unbe-
handelt langfristig zu einer Schadigung des oberen
Harntrakts fuhren kann (1, 20-22). Die betroffenen Pati-
enten klagen oft Uber einen unterbrochenen Harnstrahl
und Schwierigkeiten bei der Initiierung der Miktion.
Lasionen des sakralen Rickenmarks fiihren zur Harnbla-
senentleerungsstorung als Ausdruck eines hypo- bzw.
akontraktilen Detrusors. Zusatzlich kann eine Funktions-
beeintrachtigung oder sogar ein Funktionsverlust des
dusseren Harnrohrenschliessmuskels vorliegen. Klinisch
zeigen sich ein abgeschwachter Harnstrahl mit erhdhter
Restharnmenge bis hin zu einem kompletten Harnverhalt.
Erhohte Restharnmengen wiederum kénnen die Ent-
stehung von Harnwegsinfekten beginstigen (1, 20, 22).
Ein erhohter intravesikaler Druck bzw. Detrusordruck,
wie bei der DSD und der NDO, kann zu morphologi-
schen Verdnderungen der Harnblase und des oberen
Harntrakts fihren. Intravesikal kdnnen sich Pseudodiver-
tikel ausbilden und der Detrusor hypertrophieren. Ein
erhohter intravesikaler Druck bzw. Detrusordruck kann
zudem zu einem vesiko-uretero-renalem Reflux und/
oder zur Niereninsuffizienz fihren (1).

Die Geschwindigkeit der Progredienz einer neurologi-
schen Erkrankung kann ebenfalls Einfluss auf das Scha-
digungsrisiko des oberen Harntrakts haben. So haben
Patienten mit progredienten, nicht traumatischen neu-
rologischen Erkrankungen wie zum Beispiel der Multip-
len Sklerose oder des Morbus Parkinson ein geringeres
Risiko fur eine Niereninsuffizienz im Gegensatz zu Pati-
enten mit einer kongenitalen (z. B. Spina bifida) oder
traumatischen (z. B. Rlickenmarkverletzung) ZNS-Lasion
(23).
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Atiologie

Parkinson-Syndrom

Das idiopathische Parkinson-Syndrom ist die zweithdu-
figste neurodegenerative Erkrankung nach der Alzhei-
mer-Demenz (24). Ungefahr 75 bis 80% der Patienten mit
einem Parkinson-Syndrom gehdéren zur Gruppe mit idio-
pathischer Parkinsonerkrankung (20). Bei Diagnosestel-
lung haben bereits bei zirka 50% der Patienten Sympto-
me des unteren Harntrakts, wobei am hdufigsten Drang-
beschwerden und Nykturie vorliegen (25). Symptome
des unteren Harntrakts sind die am haufigsten beklagten
nicht motorischen Beschwerden dieser Patientengruppe
(25). Die Harnblasenspeichersymptome (z. B. erhéhte
Miktionsfrequenz und Drangbeschwerden) sind mit einer
Prdvalenz von 57 bis 83% um ein Vielfaches haufiger als
Harnblasenentleerungssymptome (z. B. schwacher Harn-
strahl und unvollstandige Harnblasenentleerung), die bei
17 bis 27% der Patienten vorkommen (26). Patienten, die
bereits bei Diagnosestellung unter einer Stérung der
Harnblasenspeicherung und/oder Harnblasenentleerung
leiden, scheinen einen schlechteren Krankheitsverlauf der
Parkinsonerkrankung zu haben (25). Zudem korreliert der
Schweregrad der Harnblasenfunktionsstérung mit der
neurologischen Funktionseinschrankung (27).

Etwa 18% der Parkinsonerkrankungen sind dem For-
menkreis der Parkinson-Plus-Syndrome zuzuordnen.
Dazu gehoren die Multisystematrophie (MSA) vom
Typ C und P, die progressiv supranukledre Blickparese
(Steele-Richardson-Olszewski-Syndrom), die kortikoba-
sale Degeneration und die Lewy-Body-Demenz (20). Bei
der MSA kénnen Symptome des unteren Harntrakts
frih im Krankheitsverlauf auftreten und den neurologi-
schen Symptomen vorausgehen (27, 28). Im Frihsta-
dium der MSA entsteht die Urininkontinenz meistens
durch eine NDO sowie durch Schwache des M. sphinc-
ter urethrae externus. Bei Progredienz der Erkrankung
kann es zur gestorten Harnblasenentleerung mit erhdh-
ten Restharnmengen kommen (29).

Demenz

Der Morbus Alzheimer, die hdufigste neurodegenerative
Erkrankung, macht 80% aller Demenzen aus und betrifft
zirka 6,4% aller Erwachsenen Uber 65 Jahre (20). Eine
Urininkontinenz st in dieser Population 3-mal so hdufig
wie in einer gleichaltrigen Population ohne demenzielle
Erkrankung (30). Die Urininkontinenz dementer Patien-
ten ist einerseits durch eine NDO und andererseits aber
auch durch medikamentdse Therapien, kognitive Ein-
schrankungen und Immobilitdt begtinstigt (1). Medika-
mentdse Therapien, die aufgrund einer Urininkontinenz
oder einer demenziellen Erkrankung eingenommen
werden, kdnnen zur Verschlechterung der jeweils ande-
ren Ursache fihren (31). Die Pravalenz der Urininkonti-
nenz betragt beim Morbus Alzheimer zirka 25%. Dabei
ist die Dranginkontinenz mit 45% am haufigsten, ge-
folgt von der funktionellen Urininkontinenz (25%), der
Uberlaufinkontinenz (20%) und der Belastungsinkonti-
nenz (10%) (32). Die Urininkontinenz tritt beim Morbus
Alzheimer eher im spateren Krankheitsverlauf auf. Im
Gegensatz dazu ist sie beim Normaldruckhydrozepha-
lus, der Lewy-Body-Demenz, der vaskuldrer oder der
frontotemporaler Demenz bereits frih zu beobachten
(33, 34). Die Pravalenz der Urininkontinenz betragt bei
anderen Demenzformen > 25% (20).

Zerebrovaskuldre Ereignisse

Nach einem Schlaganfall zeigen sich klinisch am hdu-
figsten eine Nykturie, eine Dranginkontinenz und das
Bild einer Uberaktiven Harnblase (35). Nach einem
Schlaganfall leiden 50% der Patienten in der Akutphase
und 19% nach 6 Monaten unter einer Urininkontinenz
(36). Ob eine Urininkontinenz auftritt, ist abhdngig von
der Infarktlokalisation, den Komorbiditdten und dem
Alter des Patienten. Beschwerden des unteren Harn-
trakts treten am haufigsten bei Schlaganféllen im Be-
reich des anteromedialen Frontallappens, des Putamens
und der paraventrikularen weissen Substanz auf (1). Eine
persistierende Urininkontinenz nach einem zerebrovas-
kuldren Ereignis ist mit einer héheren Mortalitdt im wei-
teren Verlauf assoziiert (35). Wahrend der Urodynamik
zeigen sich nach einem ischamischen Schlaganfall in
zirka 70% der Falle eine NDO und bei zirka 30% eine
neurogene Detrusorunteraktivitdt (NDU). Bei einem ha-
morrhagischen Schlaganfall hingegen sind in zirka 65%
der Félle eine NDU und bei zirka 35% eine NDO die
Folge (37).

Multiple Sklerose

Bestimmte Erkrankungen des ZNS lassen sich nicht nur
einem der oben genannten anatomischen Bereiche zu-
ordnen, da assoziierte Lasionen auf mehreren Ebenen
auftreten konnen. Bei der Multiplen Sklerose (MS) berich-
ten viele Patienten Uber Symptome des unteren Harn-
trakts (38, 39). Je nach Lokalisation der Demyelinisierung
konnen die Patienten eine Vielzahl von Symptomen
einer Harnblasenspeicherstérung bzw. Harnblasenent-
leerungsstorung aufweisen (38, 39).

Die Pravalenz der MS betrdgt in Europa > 100/100000
Einwohner (40). Die Pravalenz von Symptomen des un-
teren Harntrakts steigt mit zunehmender Erkrankungs-
dauer (1, 38). Zirka 10% der Patienten haben bei Erst-
vorstellung bereits Symptome einer Harnblasenfunk-
tionsstorung, 10 Jahre nach Krankheitsbeginn sind tGber
75% der Patienten davon betroffen. Wahrend der uro-
dynamischen Untersuchung zeigen sich am haufigsten
eine NDO, gefolgt von einer DSD (41). Haufig sind so-
wohl die Harnblasenspeicherung als auch die Harnbla-
senentleerung betroffen (1). Einfluss auf die Funktions-
storung des unteren Harntrakts haben sowohl die
Krankheitsdauer als auch das Vorliegen von Ricken-
markldsionen sowie deren Ausmass (38). Des Weiteren
gibt es mehrere Risikofaktoren fiir eine Schadigung des
Harntrakts, wie beispielsweise einer Krankheitsdauer
> 15 Jahren, eine kontinuierliche Katheterisierung der
Harnblase und eine NDO mit hoher Detrusordruckam-
plitude (38).

Riickenmarkverletzungen

Die Prdvalenz traumatischer Riickenmarkverletzungen
in industrialisierten Landern variiert und betragt zwi-
schen 280 bis 906/1 Mio. Einwohner (42). Initial kann
wahrend der Phase des spinalen Schocks eine Harnre-
tention auftreten (1). Im weiteren Verlauf kann es je nach
Hohe der Lasion zur einer NDO und DSD kommen. Ein
Jahr nach einer Rickenmarkverletzung demonstrieren
ca. 80% der Patienten eine Harnblasenfunktionsstorung
mit unterschiedlichem Ausmass (43, 44). Bei einer Ver-
letzung auf der Hohe des sechsten thorakalen Ruicken-
marksegments oder oberhalb davon kann es zu einem
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Merkpunkte:

o Patienten mit neurologischer Grunderkrankung sollten auf das Vorliegen
einer Funktionsstérung des unteren Harntrakts vorsorglich untersucht wer-

den.

o Das klinische Bild der Funktionsstorung des unteren Harntrakts ist abhédngig
von der neurologischen Grunderkrankung (d. h. Verlaufsgeschwindigkeit,
Lokalisation und Ausmass der Schadigung).

o Ziel der Therapie ist das Verhindern einer langfristigen Schadigung des obe-
ren Harntrakts (d. h. Niereninsuffizienz), das Erreichen einer sozialen Konti-
nenz und die Verbesserung der Lebensqualitat.

plotzlichen Anstieg des systolischen Blutdrucks, der so-
genannten autonomen Dysreflexie (AD), friher auch
Gutmann-Reaktion genannt, kommen, welche eine le-
bensbedrohliche Situation darstellen kann (20). Die AD
tritt bei Personen mit einer Rickenmarkverletzung, auf
Hohe des 6. thorakalen Segmentes oder kranial davon,
als Reaktion auf einen Reiz unterhalb der Lasion auf, der
zu einer unausgewogenen Reflex-Sympathikusentla-
dung und somit zum plétzlichen Anstieg des systoli-
schen Blutdrucks fuhrt (45). Die AD kann durch noxische
Reize, das heisst addquate Reize, die fir die Aktivierung
von Nozizeptoren und flr die Auslésung von nozizepti-
ven Schmerzen verantwortlich sind, und nicht noxische
Reize (z. B. Harnblasenfillung), unterhalb des Verlet-
zungsniveaus ausgelost werden (46, 47). Die AD kann
von Herzfrequenzverdnderungen, das heisst mehrheit-
lich von einer Abnahme der Herzfrequenz (48, 49) und/
oder einer Vielzahl von klinischen Zeichen und Sympto-
men begleitet sein. Dazu gehoren:
o allgemeine Symptome wie pochende Kopfschmer-
zen, verschwommenes Sehen und Angstgefthl
® oberhalb der Lésion: starkes Schwitzen, Piloerektion
(Gansehaut oder Hihnerhaut), warme Haut und Ro-
tung aufgrund der Vasodilatation
® unterhalb der Lasion: blasse und kalte Haut aufgrund
der Vasokonstriktion (50, 51).

Die betroffenen Patienten sind sich jedoch oft nicht be-
wusst, dass sie gefdhrdet sind (52), da die AD haufiger
asymptomatisch auftritt, auch «stille» AD genannt (53).
Der Anstieg des systolischen Blutdrucks ist graduell (54)
und abhdngig von der Hohe der Ruckenmarkverlet-
zung, das heisst je hoher die Lasionshéhe desto grosser
die Amplitude (53). Daher kann eine AD zu einer leich-
ten Reaktion bis hin zu einer lebensbedrohlichen Situa-
tion fUhren (54). Da die Harnblasenfillung auf naturliche
Weise mehrmals taglich erfolgt, kdnnen dadurch meh-
rere AD-Episoden pro Tag ausgeldst werden (49). Sollten
Patienten mit einer AD inaddquat therapiert oder sogar
fehldiagnostiziert werden, kénnen die Folgen gravie-
rend sein (55), mit der Konsequenz eines Herzinfarkts
(56), einer Hirnblutung (57) oder des Todes (58).

Der Conus medullaris (Markkegel) ist das untere Ende
des Rickenmarks und liegt auf Hohe der 1. bis 2. Len-
denwirbelkérper (LWK 1-2) (59). Das Filum terminale
(fadenférmiges Ende) bildet die Verbindung zwischen
dem Conus medullaris und der Cauda equina (Pferde-
schwanz). Eine Schadigung des Conus medullaris, mit
dem sogenannten Conus-medullaris-Syndrom als

Folge, tritt hdufiger in jingeren Jahren (< 40 Jahre) auf
(60) und zeichnet sich durch einen plotzlichen Beginn
mit bilateraler Prasentation aus (59). Durch die Schadi-
gung der betroffenen Rickenmarksegmente kann es zu
einer Reithosenanasthesie kommen in Kombination mit
einer Funktionsstérung des M. sphincter urethrae exter-
nus und des M. sphincter ani externus, der Harnblasen-
und Darmentleerung sowie der Erektion und Ejakulation
(61,62).

Spina bifida

Die Spina bifida, eine angeborene Erkrankung, die auch
das Rickenmark betreffen kann, ist eine hdufige Ursa-
che fir Funktionsstérungen des unteren Harntrakts bei
Kindern (d. h. >90 %) (1). Je nach Ausmass der Lasion (d.
h. Spina bifida occulta, Meningocele oder Myelomenin-
gocele) kdnnen das Auftreten und der Schweregrad der
Symptome vom Sauglings- bis zum Erwachsenenalter
variieren (63).

Die Prdvalenz der Spina bifida betrdgt zirka 3 bis 4/
10000 Einwohner, dabei ist in 60% der Falle die lumbale
oder lumbosakrale Wirbelsdule betroffen. Bei 96% der
Patienten besteht eine Harnblasenfunktionsstérung
(64). Das Vorliegen eines offenen respektive geschlosse-
nen Defekts lasst keinen Rickschluss Gber den Schwere-
grad der Harnblasenfunktionsstérung zu (65). Klinische
Beschwerden beginnen meist im Neugeborenen- oder
Kindesalter, selten auch erst im Erwachsenenalter (1).
Sowohl eine Stérung der Harnblasenspeicherung als
auch Harnblasenentleerung kénnen Folge der Spina
bifida sein (66). Da diese Kinder ein hohes Risiko haben,
sowohl eine strukturelle (d. h. vesiko-uretero-renaler Re-
flux) als auch eine funktionelle (d. h. Niereninsuffizienz)
Verschlechterung des oberen Harntrakts zu entwickeln,
muUssen sie ihr ganzes Leben lang engmaschig Uber-
wacht werden; dabei sollte der Ubergang vom Kinder-
urologen zu einem Erwachsenen-Urologen gewahr-
leistet sein (67).

Uber 50% der Patienten sind inkontinent, wobei mit zu-
nehmendem Alter der Anteil an kontinenten Patienten
steigt (68). Bei zirka 74% der Patienten kann ein mit dem
Sozialleben zu vereinbarender Kontinenzstatus erreicht
werden. Wéhrend der urodynamischen Untersuchung
konnen sich sowohl eine NDO als auch eine NDU, eine
Funktionseinschrankung des M. sphincter urethrae in-
ternus und externus sowie eine reduzierte Dehnbarkeit
(engl. Compliance) der Harnblase zeigen (69).

Zerebrale Raumforderungen

Die Inzidenz zerebraler Raumforderungen bei Erwach-
senen betragt 26,8/100 0000 pro Jahr, wobei benigne
Raumforderungen doppelt so haufig wie maligne sind
(70). Eine Urininkontinenz tritt vor allem bei Tumoren
auf, die im Frontallappen lokalisiert sind (71).

Zerebralparese

Die Inzidenz der Zerebralparese betrdagt bei 8-jahrigen
Kindern zirka 3,6/1000 pro Jahr (72). Uber die Halfte der
Patienten mit einer Zerebralparese leiden unter mindes-
tens einem Symptom einer Harnblasenfunktionssto-
rung; dabei sind Symptome einer Harnblasenspeicher-
storung haufiger als die einer Harnblasenentleerungs-
storung. Die Urininkontinenz ist das am haufigsten
auftretende Symptom. Pathologische Befunde in der
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urodynamischen Untersuchung konnten bei 85% der
Patienten nachgewiesen werden (73). Am hdufigsten
zeigte sich eine NDO mit einer Prévalenz von 59%, ge-
folgt von einer reduzierten Harnblasenkapazitat (73).
Das Vorliegen von Harnblasenentleerungssymptomen
und einer Beckenbodendberaktivitat scheinen Risiko-
faktoren fur das Fortschreiten der Harnblasenfunktions-
storung zu sein (73).

Periphere Nervenldsionen

Eine periphere Nervenldsion kann zahlreiche Ursachen
haben. Dazu gehoren beispielsweise die iatrogene
Schédigung im Rahmen einer Operation (Rektum- oder
Zervixkarzinom und Endometriose), Diabetes mellitus,
Alkoholabusus (zusatzliche ZNS-Schadigung maoglich),
Genitalherpes, Gullian-Barré-Syndroms, Porphyrie, Sar-
koidose, Spinalkanalstenosen, degenerative Erkrankun-
gen der Wirbelsdule und eine Diskushernie (20).

Ein weiteres Bespiel ist das Cauda-equina-Syndrom, das
allmahlich bei zunehmendem Alter und meist einseitig
auftritt (59) und langfristige Stérungen im Leben des
Patienten verursachen kann (74). Die Cauda equina ist
durch Nervenwurzeln gekennzeichnet, die zu den Wir-
belsdulensegmenten (L2-S5) abzweigen (59). Diese
Nervenwurzeln befinden sich im Subarachnoidalraum
und verbinden das ZNS mit dem PNS. Die Cauda equina
endet auf der Hohe des zweiten Kreuzbeinwirbelkor-
pers (SWK 2) (59).

Neben einer Funktionsstérung des M. sphincter ure-
thrae externus und des M. sphincter ani externus, der
Erektion und Ejakulation, kdnnen eine verminderte bis
fehlende Harnblasenwahrnehmung, ein hypo- bis akon-
traktiler Detrusor, eine erhéhte Restharnmenge bis hin
zu einer Uberlaufinkontinenz auftreten (1,61,62). @
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