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Ziele der Prasentation

* Allgemeine Informationen zum M. Parkinson

* Urologische Beteiligung bei M. Parkinson (Blasensymptome und
funktionelle Veranderungen des unteren Harntrakts)

* Evidenz bei der Behandlung von Blasensymptomen bei M. Parkinson
* Problematik bei dlteren Patienten (z.B. Multimorbiditat, Polypharmazie)

* Individuelle Therapiekonzepte bei Patienten mit M. Parkinson



Morbus Parkinson

Idiopathisches Parkinson-Syndrom, 75 %
| 2. Familidres Parkinson-Syndrom, genetisch

Symptomatische (sekundare) Parkinson-
A Syndrome
* medikamenteninduziert (z.B. bei
Neuroleptika oder Amphetamin-Abusus
= Parkinsonoid)
\ SHAKING PALSY © Vaskular
e g R =tn y S * posttraumatisch (z.B. als chronisch
2 ' = traumatische Enzephalopathie)

- - - - * toxininduziert (z.B. Kohlenmonoxid, Mangan)
Abbildungen im Internet zeigen nicht « entziindlich (z.B. nach Encephalitis lethargica
James Parkinson, erstes Foto erst im oder HIV-Enzephalopathie)

Jahr 1826! * metabolisch (z.B. beim Morbus Wilson)

4. Parkinson-Syndrome im Rahmen anderer

https://litfl.com/james-parkinson/ .
neuro-degenerativer Erkrankungen

e James Parkinson (*11.04.1755 in Hoxton, (atypische Parkinson-Syndrome)
+21.12.1824 in London), britischer Arzt, Chirurg, * Multisystematrophie
Geologe und Paldontologe * Progressive supranukledre Blickparese

* Kortikobasale Degeneration

e Erstbeschreibung 1817 - Lewy-Kérperchen-Demenz

e 11. April = Internationaler Parkinson-Tag seit 1997

M. Parkinson — Betroffene Prominente
5 - VS >

Robin Williams, 2014 Jonny Cash, 1997 Salvador Dali, ca. 1980

Neil Diamond

Muhammad Ali, 1984 Papst Johannes Paul II, 2001 https://www.ranker.com/list/famous-people-with-parkinsons-
disease/celebrity-lists



M. Parkinson - Pathophysiologie

Ursache: Degeneration und Absterben von
Nervenzellen in der schwarzen Substand des
Mittelhirn (Pars compacta der Substantia nigra im
Mesencephalon)

Erste Symptome bei Ausfall von 55 — 60% der
Neurone

Reduktion der Axone mit dem Neurotransmitter
Dopamin, die ins Putamen ziehen

Dopaminmangel fiihrt zur Funktionsstérung der
Basalganglien, der Neurotransmitter Glutamat hat
dabei einen relativen Uberschuss

Globus pallidus internus hemmt die motorische
Aktivierung der Hirnrinde durch den Thalamus

Substantia nigra neurons

Dopamine

Normaler
Ablauf

Gesund

Depreciated Substantia Nigra

https

GroRhirnrinde
{Cortex cerebri)

Parkinson

GroBhirnrinde
{Cortex cerebri)

Gehemmter

Mesencephalon
(Mittethirn)
Substantia nigra

inhibitorische Bahnen

exitatorische Bahnen

://de.wikipedia.org/wiki/Parkinson-Krankheit

M. Parkinson — Epidemiologie Deutschland

Auswertung von 3,7 Millionen GKV-
Versicherten im Jahr 2015

Hochrechnung: ~ 420.000 Parkinson-Erkrankte

nach M. Alzheimer zweithaufigste neuro-
degenerative Erkrankung

Manner 51%, Frauen 49%

mittleres Alter 77,8 + 9,3 Jahre, Manner
geringfugig jlinger

Pravalenz 511/100.00 Personen
Inzidenz 84/100.000/Jahr

Blasenfehlfunktion bei 46% der Patienten (ca.
193.000 Patienten), keine Information zu
urologischen Behandlungen

Zunahme weltweit von ca. 2,5 Millionen
(1990) auf 6,1 Millionen Betroffene (2015),
aufgrund demographischer Entwicklung

Prevalence of PD
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Heinzel S et al. Front Neurol. 2018; 9: 500.



M. Parkinson - Kardinalsymptome

Akinese = besser Bradykinese oder Hypokinese, allgemeine Bewegungsarmut mit

¢ vermindertem Gesichtsausdruck (Hypomimie, Maskengesicht)

e Leises und undeutliches Sprechen (Mikrophonie)

e vermindertem Schlucken (scheinbar vermehrter Speichelfluss, Pseudo-Hypersalivation)
e erschwerte Rumpfbewegungen (verminderte Bewegungen im Schlaf)

e kleinschrittiges, schlurfendes Gangbild

Zusatzlich mindestens 1 der folgenden 3 Symptome:

1. Rigor = gesteigerter Muskeltonus — Beugung von Ellenbogengelenk, Rumpf, Nacken und
spater auch Kniegelenke, kérpernahe Muskelgruppen sind starker betroffen

2. Tremor = Ruhetremor durch wechselseitige Kontraktion antagonistischer Muskeln
(Antagonisten-Tremor), 4 — 6 Schlage/Sekunde

3. Posturale Instabilitdat = verminderte Stabilitdt beim Aufrechthalten des Kérpers durch
Storung der Stellreflexe (schnelle reflektorische Ausgleichsbewegungen sind verzégert) —
Stand- und Gangunsicherheit, Fallneigung

gebeugte Haltung

vermindertes Mit-
schwingen der
Arme beim Gehen

maskenhaftes
Gesicht

Héande zittern
(Tremor)

gebeugte Arme
und Handgelenke

kleinschrittiger,
verlangsamter <=
Gang

@ logoSin’ - Fotolia, Mezilokior.dz



Fakultative Symptome
- psychische Veranderungen -

e Depression: kann als Frihsymptom der Diagnose um Jahre vorausgehen, im Verlauf mindestens
40% der Patienten

e Bradyphrenie = Verlangsamung der Denkabldufe als Ausdruck der allgemeinen Antriebsstérung
= Pseudodemenz. Nur das Denken ist verlangsamt, aber inhaltlich nicht beeintrachtigt

¢ Echte Demenz: vermutlich Verlaufsform des idiopathischen Parkinson-Syndroms (Lewy-
Kérperchen-Demenz)

e Die Stérung der Einschatzung von Entfernungen und Geschwindigkeiten (visuospatiale
Aufmerksamkeit), in Verbindung mit den motorischen Einschrankungen Gefahrdung im
StraRenverkehr (Stérung im Frontalhirn)

e Zundchst benigne Halluzinationen, die der Betroffene als Trugbild erkennt. Bei
zusatzlicher subkortikaler Demenz mit optischen und akustischen Halluzinationen — oft als
duBerst bedrohlich empfundenes szenisches Erleben (z.B. Gefuihl des eingekerkert sein) —
panische Angst mit Aggressionen und Verfolgungswahn

e Besonderheit der kognitiven Storung: oft stark fluktuierende Aufmerksamkeitsstorung mit
immer wieder klaren Augenblicken.

https://de.wikipedia.org/wiki/Parkinson-Krankheit

Fakultative Symptome
- vegetative Storungen -

e Salbengesicht (fettglanzende Gesichtshaut) durch gesteigerte Talgproduktion (zusammen
mit der Hypomimie im Rahmen der bestehenden Akinesie)

e Blutdruckabfall beim Ausstehen (orthostatische Hypotonie) im fortgeschrittenen
Krankheitsstadium — Bewusstlosigkeit mit Stlirzen (orthostatische Synkope)

e Sexuelle Dysfunktion: haufig und betreffen tGblicherweise die Libido

e Bewegungsstorungen des Magen-Darm-Trakts (Diarrhoe oder Obstipation): beeintrachtigt
die Resorption von Medikamenten — Diarrhoe fiihrt oft zur Unterdosierung, Obstipation
fithrt oft zur Uberdosierung

e Temperatur-Regulationsstorungen — verminderte Hitzetoleranz durch Stérung des
reflektorischen Schwitzens und der reflektorischen GefaBerweiterung bei Warme —
starke SchweiBausbriiche nachts, kann bei fortgeschrittener Erkrankung zu
lebensbedrohlichen, hochfieberhaften Zustanden fiihren

e Blasenfunktionsstorungen: haufig frih im Krankheitsverlauf

https://de.wikipedia.org/wiki/Parkinson-Krankheit



Fakultative Symptome
- Harnblase -

¢ Blasenspeichersymptome (imperativer Harndrang, Pollakisurie, Nykturie und/oder
Dranginkontinenz) bei 57 — 83% der Parkinson-Patienten !

Neurogene iiberaktive Blase 2
Charakterisiert durch imperativen Harndrang, mit oder ohne Dranginkontinenz,
Uiblicherweise mit gesteigerter Miktionsfrequenz am Tag und in der Nacht bei
Patienten mit einer klinisch relevanten neurologischen Stérung und zumindest
teilweise erhaltenem Gefiihl

e Blasenentleerungssymptome (verzogerter Beginn des Wasserlassen, schwacher
Harnstrahl und/oder Restharngefiihl) bei 17 — 27% der Parkinson-Patienten 3

e Neurogene Blasendysfunktion (urodynamisch) nachweisbar bei 37 — 70% der Parkinson-
Patienten !

Neurogene Blase *
Begriff flir Patienten mit Zeichen einer relevanten neurologischen Stérung
(Vorgeschichte oder sichtbarem/messbarem neurologischen Defizit)

1. Araki | et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2000; 68: 429 — 433.
2. Gajewski JB et al. Neurourol Urodyn. 2018; 37: 1152 — 1161.

3. Yeo L et al. Int Urol Nephrol. 2012; 44: 415 — 424.

4. D'Accona C et al. Neurourol Urodyn. 2019; 38: 433 — 477.

Neuro-urologische Funktionsstorungen
bei Systemerkrankungen des ZNS

Multiple Sklerose M. Parkinson Multisystematrophie

Préavalenz 83/106/lahr 108 - 257/108/)ahr 1,9 - 4,9/10%Jahr
::::’::;“J;_‘:'E;‘:;""* 31-99 21-71 78-96
iiesituEr::;a;I;:nmg;:,::\i:n 5,9 Jahre 5 Jahre 2 Jahre
Symptome [%]

- Imperativer Harndrang 63 (32-86) 33-68 63

- Pollakisurie 54,4 (25-99) 16-71 45

- Nykturie 60 - 86 74

- Dranginkontinenz 56,3 (19-80) 27 63
RH >100 ml/Retention 35,6% (8-74) 52%
Urodynam. Befunde [%]

- Detrusoriiberaktivitit 65 (43-99) 45-93 35-56
-DSD 35 (5-83) 47-98
- Low Compliance 2-10 31

- Unteraktivitat 25 (0-40) 53 52-67

Mehnert U und Nehiba M. Urologe 2012; 51: 189 — 197.



Neuro-Urologische Ziele

Urologische Behandlung individuell-adaptiert an die neurologische
Schadigung

Erhaltung der Nierenfunktion

= Verbesserungen bei der Urinspeicherung (Inkontinenz) und Miktion
(Restharn, Harnverhalt)

Verbesserung der Lebensqualitat

Achtung: Ziele des Patienten sind nicht immer identisch zu den
primaren medizinischen Zielen

Die Probleme
Patienten mit M. Parkinson

* haben eine progressive Erkrankung, d.h. Blasensymptome und Blasen-
fehlfunktion dndern (verschlimmern) sich im Laufe der Zeit — eine initial
ausreichende Therapie kann spater unzureichend sein

e haben haufig eine Akinese und posturale Instabilitat, konnen daher haufig
bei Harndrang nicht rechtzeitig mehr die Toilette erreichen (Behinderungs-
assoziierte = funktionelle Inkontinenz)

e sind alt (mittleres Alter 76 Jahre) und kénnen daher unabhangig vom M.
Parkinson noch andere Erkrankungen haben (Multimorbiditat), z.B.

— Benignes Prostatasyndrom (ca. 40% der Patienten > 50 Jahre)

— Detrusorunteraktivitat (ca. 40% der Patienten >65 Jahre)

— Nachtliche Polyurie (ca. 80% der Patienten >60 Jahre haben Nykturie, 80% NP)
— Diabetes mellitus Typ 2 (ca. 50% der Patienten >65 Jahre)

* Bei fortgeschrittenem Lebensalter auch haufig Einnahme von mehreren
Medikamenten (Polypharmazie), die Wechselwirkungen mit Blasen-
medikamenten haben kdnnen, Gefahr der kognitiven Dysfunktion beim
Gebrauch von Anticholinergika



Begleitpathologien nehmen im Alter zu
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S-Patienten in Deutschland:

medianes Alter: 64 Jahre (59 — 70)
Medianer IPSS: 12 Punkte, QoL 3
Medianes Prostatavolumen 37 cm?

Medianer Restharn: 45 ml
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Standardisiertes Abklarungsprogramm
- bei allen Patienten -

1. Anamnese

2. Korperliche Untersuchung

3. Urin-Sticks / Urin-Sediment, ggf. Urin-Kultur (Antibiogramm)
4. Blutlabor (Na*, K*, Kreatinin, eGFR, PSA)

5. Validierte Symptomfragebogen (z.B. IPSS, ICIQ-Inkontinenz)
6. Blasentagebuch 3 x 24 Stunden

7. Sonographie der Nieren, Harnblase und Prostata

8. Uroflowmetrie und Restharnmessung

Zusatzdiagnostik
- Bei Zweifel an der Diagnose oder vor OPs -

Urodynamische Untersuchung
Urethro-Zystoskopie

Ggf. Rontgenuntersuchungen (Urethrographie,
Zystographie, Miktionszysturethrographie)

Ggf. Nierenszintigraphie



Blasentagebuch 3 x 24 Stunden
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Morbiditat / Mortalitat der
Uberaktiven Blase bei Alten

» Stirze und Knochenbriiche
» Einweisung ins Pflegeheim

» Tod

Stiirze und Frakturen

=  Fragebogengestiitzte Untersuchung in den USA Uber 3 Jahre
= 6049 Frauen mit mittlerem Alter 78,5 *+ 4,6 Jahren

=  55% der Frauen berichteten im Follow-up liber Stiirze und 8,5%
Uber Knochenbriiche

= 19% hatten eine Dranginkontinenz und 12% eine Mischharn-
inkontinenz

=  Signifikante Beziehung zwischen Dranginkontinenz und Stiirzen
bzw. Knochenbriiche (OR 1,26; 95%CI 1,14 — 1,4)

=  Keine Assoziation zwischen Belastungsinkontinenz und
Sturzen/Knochenbriiche

Brown et al. J Am Geriatr Soc. 2000; 48: 721 — 725.



Einweisung ins Pflegeheim

= Longitudinale Untersuchung in Finnland tber 13 Jahre
= 775 Manner / Frauen 260 Jahre
= Pradiktive Faktoren fiir die Einweisung in ein Pflegeheim in

multivariater Analyse:

Lebensalter RR 1,15; 95%Cl 1,10-1,19
Depressive Symptome RR 1,22; 95% Cl 1,00-1,48
Dranginkontinenz RR 3,07; 95%Cl 1,24 -7,59

Nuotio et al. J Gerontol A Biol Sci Med Sci. 2003; 58: 756 — 762.

Mortalitat / Tod

= Longitudinale Studie in Finnland Gber 10 Jahre
= 1052 Manner / Frauen zwischen 60 — 89 Jahren
= 541 Personen verstarben innerhalb der Beobachtungszeit

= 86% der Manner und 54% der Frauen mit tGberaktiver Blase
mit Inkontinenz sowie 57% der Manner und 38% der Frauen
mit Uberaktiver Blase ohne Inkontinenz verstarben:

ohne Inkontinenz: RR1,87 95%Cl 1,28 -2,74
mit Inkontinenz: RR 3,13 95%Cl 2,05 - 4,77

= |[n multivariater Analyse: liberaktive Blase ohne Inkontinenz
bei Frauen und Uberaktive Blase mit/ohne Inkontinenz bei
Mannern signifikante Pradiktoren

Nuotio et al. Aging Clin Exp Res. 2002; 14: 412 - 419



Therapie Uberaktive Blase

Primare UAB Persistierende UAB
Verhaltenstherapie + Verhaltenstherapie +
Stufe 1 Pr_rEinmmge thsiutheEEie
Stufe 2 + Pharmakologie + Pharmakologie
~ ~
Stufe 3 Elektrische Neuromodulation Elektrische N
Stufe 4 Botulinum A Toxin
~~
Stufe 5 Sakrale Neuromodulafion
~~
Stufe 6 Blasenaugmentation
Hamnblasenersatz Hamableitung

German OAB Guidelines 2010; www.awmf.org/uploads/tx_szleitlinien/015-
0071_S2k_Ueberaktive_Blase_Add_2014-07.pdf.

Medikamentose Therapie der OAB / Dranginkontinenz

Medikament Trmax v Tagliche Dosierung
[h] [h]

Darifenacin * 7 13-19 1x7.5-15mg
Fesoterodin ! 5 7 1x4-8 mg
Mirabegron 3-4 50 1x25mg
Oxybutynin IR 1 05-1 2-4 3-4 x2.5-5 mg
Oxybutynin ER 1 5 16 2-3x5mg
Propiverin 1 2,5 13-20 2-3x15mg
Propiverin ER * 7 20 1x30mg
Solifenacin ! 4-6 45 -68 1x5-10 mg
Tolterodin IR * 1-3 2-10 2x1-2mg
Tolterodin ER ! 4 6-10 1x4mg
Trospiumchlorid ! A G 3 x10-15 mg

2 x10-20 mg
Trospiumchlorid ER 2 5 35,8 1x 60 mg

1. Oelke M et al. Eur Urol. 2013; 64: 118 - 140.
2. Silver N et al. J Clin Pharmacol. 2009; 50: 143 — 150.



Eine Kombination pharmakologischer und verhaltensbezogener
Interventionen kann additiven Nutzen bringen

Bessere Ergebnisse bei Patienten, die von einer Mono- zu einer Kombinationstherapie
gewechselt haben

0 Oxy IR Oxy IR + Verh. Verh. Oxy IR + Verh.
S< -20
R
393 -40 —
< 2
2%
o<
o £ 60
35
£z
2 - _80 -
-84,3
I —-88,5
-100 - . I

Oxy IR = Unretardiertes Oxybutynin

*p=0,034 vs. Verhaltenstherapie allein N . ..
+45=0,001 vs. Pharmakologische Therapie allein Burgio KL et al. J Am Geriatr Soc. 2000; 48: 370 — 374.

Evidenz OAB-Therapie bei M. Parkinson

- Konservative und medikamentdse Therapie -

* Beckenboden-Krankengymnastik mit EMG-Biofeedback fiir 8 Wochen verbessert
signifikant OAB-Symptome, Dranginkontinenz, die Nykturiefrequenz und die
Lebensqualitdt des Patienten t

e Verhaltenstherapie (z.B. Reduktion der Trinkmenge, Miktion vor dem Schlafengehen)
fuhrt zur Verbesserung der Dranginkontinenz und Lebensqualitat *

e Antimuskarinika: Verbesserung von Dranginkontinenz dokumentiert mit non-selektiven
Praparaten (Oxybutynin, Tolterodin, Trospium) in Kombination mit Antiparkinson-
Medikamenten fir 2 Monate *

* Tolterodin 4 mg/d fiihrt zur Verbesserung urodynamischer Parameter (Blasenkapazitit,
maximale zystometrische Blasenkapazitat, Blasen-Compliance, Amplitude von
Detrusoriiberaktivitdten) und Symptomen (OAB-SS, ICIQ-Inkontinenz, Miktionsfrequenz,
Drangepisoden, Inkontinenzfrequenz) 2

e Nach wissenschaftlicher Datenlage ist Tolterodin das am besten untersuchte und
sicherste Medikament mit den geringsten Nebenwirkungen

e Solifenacin 5 —10 mg/d zeigte eine Verbesserung der Miktionsfrequenz am Tag und in
der Nacht sowie der Dranginkontinenz 3 o

1. Hajebrahimi S et al. Neurourol Urodyn. 2018; 38: 31 — 62

2. Watanabe M et al. Int J Urol. 2010; 17: 931 — 936.

3. Zesiewicz TA et al. Parkinsonism Relat Disord. 2015; 21: 514 — 520.



Demenz infolge Anticholinergika

* Longitudinale Studie in Rogaland Gemeinde in Norwegen !

* 235 Patienten mit M. Parkinson, Analyse der anticholinergen
Last 2

*  Messung des kognitiven Status mittels:

MMSE = Folstein‘s Mini-Mental State Examination

* Nachbeobachtung nach 4 und 8 Jahren:

Test nach 8 Jahren Pat. ohne Pat. mit

Anticholinergika Anticholinergika
MMSE-Wert 28 21 0,002
MMSE-Reduktion 1 6,5 0,025
Demenz (%) 30 64,3 0,013

1Ehrt et al. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2010: 81: 160 — 165.
2 Chew et al. J Am Geriatr Soc. 2008; 56: 1333 — 1341.

Evidenz OAB-Therapie bei M. Parkinson

- Medikamentodse Therapie -

e N-methyl-D-Aspartat (NMDA) Antagonist (=Dopamin-Agonist) 150 mg/d fiir 1 Monat
fihrte zur Verbesserung der Miktionsfrequenz, imperativen Harndrang,
Dranginkontinenz und Restharngefiihl, aber nicht zur signifikanten Verminderung der
Restharnmenge. Halluzinationen und Hitzewallungen nur mit einer Dosierung von 300
mg/d?

e Desmopressin (=ADH-Analog): Vermindert die Nykturiefrequenz bei Patienten mit
nachtlicher Polyurie, aber hohe Frequenz einer Hyponatriamie (3/8 Patienten). Bisher
keine Untersuchung mit Low-Dose Desmopressin 2

*  [33-Adrenozeptor Agonist: Mirabegron 50 mg/d verbesserte OAB-Symptome, inkl.
imperativer Harndrang und Dranginkontinenz 3

1. TatenoHetal. 2015
2. Suchowersky O et al. Mov Disord 1995: 10: 337 — 340.
3. Gubbiotti M et al. Eur Urol Suppl. 2017; 16: e263.



Therapie der tiberaktiven Blase bei M. Parkinson
- Botulinumtoxin (Botox®) -

*  Botulinumtoxin-Injektionen in die Harnblasenwand:
keine systemischen Nebenwirkungen fiir nachweisbare
Effekte fir mindestens 6 Monate:

— 100 Einheiten Botox® verbesserte die
Dranginkontinenz, Miktionsfrequenz am Tag und in
der Nacht, das Miktionsvolumen und IPSS, aber
erhohte die Restharnmenge (ohne Retention) und

verminderte Q,,,, (Uroflow) 2

— 200 Einheiten Botox® verbesserte Parameter des
Blasentagebuchs (z.B. Miktionsfrequenz am Tag und
in der Nacht, Dranginkontinenz, Vorlagengebrauch)
und urodynamische Parameter (verspateter
Harndrang, erhohte zystometrische Blasenkapazitat,
Verminderung Detrusoriberaktivitat).
Restharnvolumen stieg an, aber Harnretention mit
Notwendigkeit von Katheterisierung nur bei
Patienten mit Multisystematrophie

1. Anderson RU et al. Urology. 2014; 83: 22 - 27.
2. Conte A et al. Eur J Neurol. 2012; 19: 725 — 732.

Evidenz OAB-Therapie bei M. Parkinson
- Elektrotherapie -

e Perkutane Nervenstimulation (PTNS) nach 12 Sitzungen und 6 Monaten
Follow-up: signifikante Verbesserung von Blasentagebuch-Parametern
(Miktionsfrequenz am Tag und in der Nacht sowie Harninkontinenz), IPSS
und urodynamischen Parametern (Kapazitat bei erster Detrusor-
Uberaktivitat, maximale zystometrische Blasenkapazitat, P . qmax Qumaxs
Restharn) 12

e Sakrale Neuromodulation (SNM): signifikante Verbesserung von
Blasentagebuch-Parametern (z.B. Miktionsfrequenz, imperativer
Harndrang, aber nicht Harninkontinenz), im Verlauf geeignet nur fiir nicht-
progressive Patienten 3

e Deep Brain Stimulation (DBS): Verbesserung von Pollakisurie und
Harninkontinenz nach 12 Monaten, aber ansonsten keine relevanten
Effekte auf den unteren Harntrakt 4

1. Kabay SC et al. Neurourol Urodyn. 2009; 28: 936 — 939.
2. Krivoborodov GG et al. Urologiia 2006: 3 — 6.

3. Peters KM et al. Urology 2013; 81: 738 — 743.

4. Mock S et al. Neuromodulation. 2016; 19: 717 — 726.



Empfehlungen

e Sorgfaltige systematische Diagnostik bei allen Mannern mit M. Parkinson, dabei
Definition der einzelnen Teilkomponenten der Blasenfehlfunktion als Ursache(n)
der Blasenspeicher- und Blasenentleerungssymptome

¢ Individuelles Vorgehen nach erhobenem spezifischem Befund
e Ggf. Absprache und Koordination der Therapie mit einem Neurologen

e Urodynamische Untersuchung bei allen Patienten vor geplanter Operation (z.B.
Botulinumtoxin bei OAB oder TURP bei BPO-Verdacht)

e Klare Kommunikation mit Patient und Angehdérigen tber vergleichsweise
schlechte Behandlungsresultate

e Apparative Unterstiitzung bei funktioneller Inkontinenz, z.B. Toilettenstuhl

e Vorsichtiger Einsatz von Anticholinergika, nur kognitiv sichere Praparate
verwenden (z.B. Trospiumchlorid, Tolterodin, Solifenacin)

e Besser noch Alternativen verwenden (Mirabegron), ggf. in Kombination mit
einem ,sicheren” Antimuskarinikum

e Botulinumtoxin-Injektionen friih planen, Gefahr des Harnverhalts gering

Ilhre Kontinenz-Experten im St. Antonius Hospital

Arztliches Team

Sprechstunden

e Dienstag, 9:00 — 14:00 Uhr

*  Mittwoch, 8.30 — 14.00 Uhr
(Blasendruckmessungen)

e Freitag, 8.30 — 14.00 Uhr

e Fir Frauen und Manner

e Jede Form der Harninkontinenz
e Anmeldung: 02562 —915 2100

Prof. Dr. M. Oelke

Ambulanzteam

A
v.l h_:lnt

Kontinenztherapeutin K. Notthoff Physiotherapeut Herr G. Pfeifer I. Effing M. Yildiz G. Gomez Zieger S. Reimering



