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Zusammenfassung

Die neurogene Detrusoriberaktivitat (englisch ,neurogenic detrusor overactivity”, NDO)
tritt haufig bei Querschnittlahmung nach Rickenmarksverletzung sowie bei neurologi-
schen Systemerkrankungen wie der Multiplen Sklerose auf. NDO kann zu Harninkon-
tinenz sowie zu urologischen Komplikationen wie beispielsweise zu einem vesikoure-
terorenalen Reflux aufgrund einer vesikalen Hochdrucksituation fGhren und kann die
Lebensqualitat erheblich mindern. Bei der Diagnostik und der Therapieplanung kommt
es auf ein individuelles Konzept an, im Rahmen dessen verschiedene Optionen abgewo-
gen werden missen, um die bestmdgliche Lebensqualitdt zu gewahrleisten.

Konservative Ansatze beinhalten die Gabe von Anticholinergika wie zum Beispiel
Oxybutynin, Trospiumchlorid oder Propiverin, die die DetrusorUberaktivitdt hemmen.
Diese werden haufig bei Anurie in Kombination mit dem intermittierenden Einmal-
katheterismus eingesetzt. Diese Medikamente weisen jedoch Nebenwirkungen wie
Mundtrockenheit, Obstipation und kognitive Beeintrachtigungen auf. Wenn orale medi-
kamentdse Therapien nicht oder nicht ausreichend wirken, stellt die Injektion von Botu-
linumtoxin Typ A (BoNT-A) in die Detrusormuskulatur eine vielversprechende Therapie-
option dar. BoONT-A zeigt eine hohe Wirksamkeit bei gleichzeitig guter Vertraglichkeit.
Bei Therapieversagen kann eine Dosiserhdhung oder ein BoNT-A-Praparatewechsel
sinnvoll sein. Bei weiterhin unzureichender Wirksamkeit miissen unter Umsténden ope-
rative Therapieoptionen diskutiert werden.

LERNZIELE

Am Ende dieser Fortbildung kennen Sie ...

v das diagnostische Vorgehen bei neurogener Detrusoriberaktivitat (NDO),

v die medikamentdsen Therapieoptionen bei NDO,

v den Stellenwert und die Durchfihrung der Botulinumtoxin-A-Therapie bei NDO,

V' Strategien bei unzureichendem Therapieansprechen.
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Bei Querschnittlahmung nach Rickenmarksverletzung oder neurologischen Sys-
temerkrankungen wie der Multiplen Sklerose (MS) kommt es haufig zu neuroge-
nen Funktionsstorungen des unteren Harntraktes (englisch ,neurogenic lower
urinary tract dysfunction”, NLUTD). Unbehandelt kdnnen diese Stérungen je nach
Auspragung zu schweren Komplikationen fihren, und die Lebensqualitat der Be-
troffenen kann insbesondere durch eine ausgepragte Harninkontinenz erheblich
beeintrachtigt werden [1, 2, 3]. Neurourologische Funktionsstérungen unterliegen
einer individuellen Dynamik und kdnnen lebenslange Veranderungen nach sich
ziehen [4]. Neurogene Storungen des unteren Harntraktes kdnnen initial asym-
ptomatisch sein. Zu den haufigsten Symptomen der NLUTD gehért die neurogene
Detrusoriberaktivitdt (englisch ,neurogenic detrusor overactivity”, NDO) [4]. Das
Krankheitsbild ist im Falle einer erhaltenen Harnblasensensibilitat durch imperati-
ven Harndrang gekennzeichnet — ein pl6tzlich und ohne Vorwarnung einsetzendes,
schwer kontrollierbares Dranggefihl, das sogar bis zu einer Harninkontinenz fih-
ren kann. Typischerweise geht dies mit einer erhhten Miktionsfrequenz am Tag
und in der Nacht einher und kann einen erheblichen Leidensdruck verursachen.
Die Diagnostik der NDO setzt spezialisiertes Fachwissen und eine entsprechende
apparative Ausstattung voraus. Bei vielschichtigen Funktionseinschréankungen ist
eine interdisziplindre Herangehensweise (Neurologie, Neurourologie, Orthopéadie,
Physiotherapie etc.) n6tig [4].

Die fur die Behandlung der NDO zugelassenen Anticholinergika umfassen Oxybu-
tynin, Propyverin und Trospiumchlorid. Diese Wirkstoffe zeigen in urodynamischen
Untersuchungen eine signifikante Reduktion des maximalen Detrusordruckes so-
wie eine Steigerung der Blasenkapazitét [4]. Bei unzureichendem Ansprechen auf
eine Monotherapie kann off Label entweder eine Dosiserhohung oder eine Kombi-
nationstherapie unternommen werden, was haufig erforderlich ist. Neben der al-
leinig oralen Medikation kann dariber hinaus eine Kombinationstherapie unter Ein-
bezug oraler, intravesikaler oder transkutaner anticholinerger Applikationsformen
erfolgen [4]. Bei Therapieversagen konservativer Malinahmen sollte der Einsatz
interventioneller Verfahren erwogen werden. In Ubereinstimmung mit der aktuel-
len deutschen S2k-Leitlinie ,Neuro-urologische Versorgung querschnittgeldhmter
Patienten” stellt die Detrusorinjektion von Botulinumtoxin A (englisch ,botulinum
neurotoxin type A”, BoONT-A) die primare interventionelle Therapieoption dar [4].

Die Injektion von BoNT-A in den Detrusor gewinnt zunehmend an Bedeutung.
BoNT-A st ein Neurotoxin des Bakteriums Clostridium botulinum. Nach Aufnahme
in die prasynaptischen Nervenendigungen wird das Toxin in eine schwere und eine
leichte Kette gespalten. Die leichte Kette spaltet spezifisch das Protein SNAP-25
(Synaptosom-assoziiertes Protein mit 25 kDa), einen Bestandteil des vesikuldren
Fusionskomplexes, wodurch die Freisetzung von Acetylcholin an der neuromusku-
laren Endplatte verhindert wird (8 Abb. 1) [5]. Als Resultat wird die Muskelkontrak-
tion reduziert.

Die intradetrusorale Injektion von BoNT-A stellt eine etablierte Behandlungs-
option bei NDO dar. Ziel der Therapie ist die suffiziente Dampfung der Detrusor-
Uberaktivitat, umeine Verbesserung der Blasenspeicherfunktion und der Kontinenz
zu erreichen, sowie eine Reduktion der Detrusordricke, um den oberen Harntrakt
(Nieren) zu schiitzen. Parallel ist eine begleitende medikamentdse Therapie grund-
satzlich méglich und kannim Einzelfall zur Verbesserung des Behandlungsergebnis-
ses beitragen [4]. FUr das Therapiemonitoring eignet sich die Blasendruckmessung
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(Videourodynamik). Hierbei wird aufgezeichnet, wie sich der Blasendruck wahrend
der Fillung und der Entleerungsphase verhdlt. Bei neurogener Detrusoriberaktivi-
tat kann ein unwillkirlicher Druckanstieg des Detrusormuskels schon bei geringer
Fillmenge auftreten, was auf unkontrollierte Blasenkontraktionen wahrend der
Speicherphase hinweist (8 Abb. 2).

Eine intravesikale BoNT-A-Therapie wird grundsatzlich ambulant durchge-
fuhrt. Bei Patienten mit einer hohen spinalen Lasion, die bereits bei der Diagnostik

Abbildung 1

Wirkmechanismus von Botulinum-

toxin A; modifiziert nach [5]

Abkirzungen
BoNT-A=Botulinumtoxin Typ A
PSG=Polysialylierte Glykane
Trx=Thioredoxin
TrxR=Thioredoxin-Reduktase
HSP90 =Hitzeschockprotein 90

ATP =Adenosintriphosphat

ADP =Adenosindiphosphat

VAMP =Vesicle-associated membrane
protein
SNAP-25=Synaptosom-assoziiertes
Protein mit 25 kDa

SV2=Synaptic vesicle glycoprotein 2
H+=Proton

Abbildung 2
Druck-Volumen-Diagramm der
Blase bei neurogener Detrusor-
Uberaktivitat: Detrusoraktivitat
vor (oben) sowie nach (unten) er-
folgreicher Injektionstherapie mit
Botulinumtoxin A

(mit freundlicher Genehmigung von
PD Dr. med. Heinrich Schulte-Baukloh)
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Abbildung 3

Verteilung des Botulinumtoxin A
in der Harnblase unmittelbar nach
Injektion, sichtbar gemacht durch
das Zusetzen von Indigocarmin

(mit freundlicher Genehmigung von
PD Dr. med. Heinrich Schulte-Baukloh)
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schon eine autonome Dysreflexie zeigten, sollte die intradetrusorale Injektion von
BoNT-A unter Anasthesie-Stand-by erfolgen [4].

Onabotulinumtoxin A und Abobotulinumtoxin A sind beide BoNT-A, die fir
die Behandlung der NLUTD angewandt werden kénnen. Onabotulinumtoxin A
(Onabot/A) ist in der Europaischen Union sowie in der Schweiz unter anderem fir
die Behandlung der NDO bei Patienten mit Rickenmarksverletzung oder Multipler
Sklerose mit einer Dosis von 200 Units zugelassen [6, 7].

Das Zulassungsspektrum von Abobotulinumtoxin A (AboBoNT-A) ist in der In-
dikation NDO vergleichbar mit Onabot/A, weist jedoch die Einschréankung auf, dass
die Behandlung nur bei Patienten erfolgen soll, die regelmafig einen adaquaten
intermittierenden Selbstkatheterismus durchfihren [8]. Diese Erganzung ist als
Reaktion auf frlhe Zulassungsstudien zu verstehen, in denen eine hohe Rate an
Harnverhalten unter BoNT-A beobachtet wurde — insbesondere bei Patienten mit
Multipler Sklerose, die prainterventionell noch spontan urinieren konnten. Die Zu-
lassungsstudie fir Onabot/A wurde 2011 verdffentlicht, jene fir AboBoNT-A im
Jahr 2022. In der AboBoNT-A-Studie waren etwa 30 % der Patienten bereits mit
einem BoNT-A-Praparat vorbehandelt, was in der Onabot/A-Zulassungsstudie
nicht der Fall war. Vergleicht man die Wirksamkeitsdaten beider Studien hinsicht-
lich der Verbesserung der Harninkontinenz, des maximalen Detrusordruckes und
des Blasenvolumens, zeigen sich keine signifikanten Unterschiede [9]. Eine schon
konzeptionell sehr diskussionswirdige Studie zeigte einen Unterschied der beiden
Praparate im Hinblick auf die Dauer der Wirkung: Hier zeigte Onabot/A eine mittle-
re Wirkungsdauer von 42 Wochen, AboBoNT-A von bis zu 47 Wochen —eingerdumt
wurde zumindest, dass die Terminierung der Nachfolgeinjektionen durch Warte-
zeiten beeinflusst gewesen sein kdnnte [10].

Aktuelle systematische Ubersichtsarbeiten und Metaanalysen (durchgefihrt
allerdings vornehmlich bei der OAB) kommen zu dem Schluss, dass eine routine-
maRige antibiotische Prophylaxe bei intravesikaler BoNT-A-Injektion nicht zu
empfehlen ist [11]. BezUglich des Schmerzmanagements bei Patienten mit erhal-
tener Blasensensibilitdt (z. B. bei Multipler Sklerose) wird eine Alkalisierung des
Lokalanasthetikums diskutiert. Diese Malinahme kdnnte durch eine Erhéhung der
Permeabilitdt der Urothelbarriere zu einer effektiveren Schmerzkontrolle fGhren.
Eine Schmerzreduktion kann teilweise auch durch eine Reduktion der Injektions-
punkte gelingen, ohne dabei einen wesentlichen Wirkverlust in Kauf nehmen zu
mussen [12].
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Die standardisierte Verdinnung von Onabot/A bei der neurogenen Detrusoriber-
aktivitat betrdgt 200 Einheiten in 30 ml NaCl, bei AboBoNT-A hingegen 600 bis
800 Einheiten in 15 ml. Unterschiede in der Verdinnung kdnnen Einfluss auf die
intramurale Verteilung des Toxins haben (8 Abb. 3) [13].

Tierexperimentelle Daten legen nahe, dass eine hohere Verdinnung eine dif-
fusere Verteilung im Gewebe bewirken kann [13]. Auch die Injektionstechnik kann
das Therapieergebnis beeinflussen. Bei Onabot/A werden dem Beipackzettel zufol-
ge 30 Injektionen a 1 ml appliziert, bei AboBoNT-A betrdgt das Injektionsvolumen
nach Anleitung 0,5 ml. Ublicherweise variiert jedoch in der Praxis das Injektions-
schema erheblich, und viele Anwender verdiinnen auch das Onabot/A auf lediglich
10 ml. Der Nadeltotraum variiert je nach verwendetem System und kann bis zu
0,64 ml betragen, was insbesondere bei kleinvolumigen Injektionen bericksichtigt
werden sollte. Der Totraum sollte demzufolge mit Luft oder NaCl am Ende der Pro-
zedur nachgespritzt werden, um die Applikation der gesamten Dosis sicherzustel-
len. Die Blasenfillung zum Zeitpunkt der Injektion beeinflusst die Wanddicke. Bei
einer teilgefillten Blase (ca. ein Drittel des Fillvolumens) ist die Wand dicker, was
eine kontrollierte intramurale Applikation erleichtert. Eine UbermaRige Fillung
fihrt zu einer Ausdinnung der Wand und erhoht das Risiko fir eine paravesikale
Injektion (@ Abb. 4) [14].
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Eine Metaanalyse zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen den Injek- Abbildung 4

tionstechniken direkt in den M. detrusor versus suburothelialen Injektionen in Be-
zug auf Frequenz, Harndrang, Inkontinenzereignisse, Adhéarenz, Blasenkapazitat
oder maximalen Detrusordruck. Lediglich der Zeitpunkt der ersten Detrusorkon-
traktion nach Injektion zeigte eine leichte Tendenz zugunsten der suburothelialen
Applikation. Auch beziglich unerwinschter Ereignisse wie Harnwegsinfekten oder
Harnverhalt bestehen keine relevanten Unterschiede [15].
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Bislang existieren weder einheitliche Kriterien noch konsentierte Schwellenwerte
zur Definition eines Therapieversagens unter der BoNT-A-Injektionstherapie bei
NDO. Auch in aktuellen Leitlinien finden sich hierzu keine standardisierten Angaben.
Eine hilfreiche Orientierung bietet die franzdsische DETOX-Studie (Teil 1 und 2),
in der Experten aus der Neurologie befragt wurden, wie sie ein Therapieversagen
in diesem Kontext definieren wirden [16]. Als konsensbasierte Kriterien wurden
u. a. persistierende DetrusoriUberaktivitaten mit einem Druckanstieg >40 cm H,0O
sowie eine reduzierte Blasencompliance angegeben. Dariber hinaus wurden fol-
gende klinische Parameter mit einem Therapieversagen assoziiert: anhaltende
Inkontinenz, Drangsymptomatik, eine hohe Anzahl intermittierender Katheteri-
sierungen (>8/Tag) sowie eine verkirzte Wirkdauer (<3 Monate). Die Ergebnisse
verdeutlichen die Heterogenitat der Beurteilungskriterien und unterstreichen den
Bedarf an prospektiven, multizentrischen Studien mit dem Ziel, valide und einheit-
liche Definitionen fir ein Therapieversagen zu etablieren [16].

Internationale urologische Leitlinien, darunter die der European Association of
Urology (EAU), benennen mehrere Optionen zur Behandlung der NDO, darunter
die Injektion von BoNT-A. Bei unzureichendem Ansprechen auf eine BoNT-A kann
eine Dosiserhdhung innerhalb der zugelassenen Grenzwerte erwogen werden.
Kombinationstherapien oder invasive Therapien wie Blasenaugmentation werden
in den Leitlinien nur allgemein erwdhnt, eine klare Empfehlung als Dritt- oder
Viertlinientherapie im Stufenschema bleibt aus.

In Einzelfdllen kann ein Wechsel (im Folgenden: Switch) des BoNT-A-Prapa-
rates (z. B. von Onabot/A zu AboBoNT-A oder vice versa) auf ein anderes zuge-
lassenes BoNT-A-Prdparat erwogen werden, auch wenn es hierzu aktuell keine
Leitlinienempfehlungen gibt. Hierbei ist zu bericksichtigen, dass die Einheiten
der Praparate nicht dquivalent sind und eine dosisaddaquate Umrechnung erfolgen
muss. Eine multizentrische Studie untersuchte die Wirksamkeit eines Praparate-
wechsels bei Patienten mit therapieresistenter NDO [17]. Von 57 eingeschlosse-
nen Betroffenen wechselten 32 das Prdparat von Onabot/A zu AboBoNT-A. Die
Zufriedenheit und die klinischen und urodynamischen Ergebnisse in der Switch-
gruppe waren besser als in der Vergleichsgruppe (die das vorherig applizierte Pra-
parat erneut erhielt). Die Inkontinenzepisoden/Tag wurden um 53 % gesenkt, der
maximale Blasendruck um 8 cm H,0 gesenkt, die Kapazitdt um 41 ml erhoht. Ein
Praparatewechsel kann im Einzelfall und in Abhdngigkeit von der verwendeten Do-
sierung zu einer Verbesserung der subjektiven und klinischen Symptomatik fGhren,
wie eine weitere Untersuchung mit 58 Patienten nahelegt [18]. Hier zeigte sich in
der Switchgruppe eine hohere Ansprechrate im Vergleich zur Vergleichsgruppe
(52 % vs. 24 %). Ansprechen wurde definiert als das Sistieren von Harndrang, Harn-
inkontinenz und DetrusorUberaktivitat bei Patienten, die sich hochstens siebenmal
innerhalb von 24 Stunden selbst katheterisierten [18]. Die Richtung des Wechsels
(z. B. von Onabot/A zu AboBoNT-A oder umgekehrt) hat dabei offenbar keinen
signifikanten Einfluss auf das Behandlungsergebnis.

Eine weitere retrospektive Fall-Kontroll-Studie verglich die klinische Wirksam-
keit von 750 Einheiten AboBoNT-A mit 200 Einheiten (zugelassene Dosierung bei
NDO) oder 300 Einheiten Onabot/A (aktuell keine Zulassung fur diese Dosierung)
[9]. Wahrend beim Vergleich mit 200 Einheiten Onabot/A eine hohere Wirksamkeit
von AboBoNT-A bestand, zeigte sich im Vergleich zu 300 Einheiten Onabot/A ein
dhnliches Ansprechen mit einem Trend zur l&angeren Wirksamkeit des Onabot/A
[9]. Eine definitive Aussage hinsichtlich der Wirksamkeit beider Wirkstoffe im Ver-
gleich Idsst sich aus den bisherigen Daten jedoch nicht ableiten. Aufschluss kdnnte
hier alleinig eine Head-to-Head-Studie bringen.
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FALLBERICHT

48-jahrige Frau mit inkompletter Paraplegie ab TH12 im Rahmen eines an- —
terioren Spaltabschlussdefektes (ASAD) nach Meningomyelozele, diagnos-
tiziert im Jahr 2007. Es bestand eine neurogene Dysfunktion des unteren
Harntraktes mit ausgeprdgten Symptomen wie Dranginkontinenz, impera-
tivem Harndrang, Nykturie sowie rezidivierenden Harnwegsinfekten. Die
Patientin fihrte regelmaRige intermittierende Selbstkatheterisierungen
durch und verwendete zusédtzlich aufsaugende Hilfsmittel.

Im sozialen und beruflichen Umfeld lebte die Patientin in einer Partner-
schaft, war Mutter von zwei Kindern und bewegte sich im Alltag mithilfe
eines Rollstuhles. Sie war berufstatig als Steuerfachangestellte, berichtete
jedoch Uber eine erhebliche Einschrankung der beruflichen Leistungsfahig-
keit aufgrund der bestehenden Blasenfunktionsstérung.

Anamnestisch erhielt die Patientin bereits mehrere orale Anticholiner-
gika sowie wiederholt intravesikale BoNT-A-Injektionen. Die applizierte Abbildung 5
Dosis betragt etwa 200 Einheiten Onabot/A. Videourodynamik unter anti-

Im Rahmen der urodynamischen Diagnostik wies die Blase eine deutlich cholinerger Therapie
reduzierte Kapazitat von etwa 140 ml auf. Es wurde eine ausgeprdgte De- (mit freundlicher Genehmigung von
trusorberaktivitit mit einem Maximaldruck von 100 cm H,O nachgewie- PD Dr. Dr. med. Stephanie Knipfer)
sen (M Abb. 5). Somit wurde eine NDO diagnostiziert.
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Therapeutisch wurde eine intradetrusorale Injektion von 200 Einheiten
Onabot/A durchgefihrt. In der nachfolgenden urodynamischen Untersuchung
zeigte sich ein deutlich verbessertes Blasenfillungsverhalten mit einer Ka-
pazitdt von Uber 400 ml sowie das vollstandige Ausbleiben von Detrusor-
muskelkontraktionen (® Abb. 6).

Klinisch berichtete die Patientin Uber eine subjektiv zufriedenstellende
Wirkung der Therapie: Es traten keine Inkontinenzereignisse mehr auf, eine
intermittierende Selbstkatheterisierung war wesentlich seltener erforder-
lich, und die berufliche Tatigkeit konnte uneingeschrankt fortgefihrt werden.

Etwa drei bis vier Monate nach der Injektion kam es zu einer erneuten
Zunahme der Symptome. Die Patientin klagte Uber Ruckfalle mit Harnin-
kontinenz, zudem waren wieder haufiger Selbstkatheterisierungen erfor-
derlich. Eine erneute urodynamische Untersuchung bestdtigte das Wieder-
auftreten einer ausgepragten Detrusoriberaktivitdt mit Maximaldricken
bis zu 280 cm H,0 sowie eine deutlich reduzierte Blasenkapazitat.

©CME-Verlag2025 | 7
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Ein Vorschlag zur Wiederholung der Therapie mit Onabot/A wurde von der
Abbildung 6 Patientin abgelehnt, woraufhin sie sich fir eine Weiterbehandlung in einer

Videourodynamik nach 300 Units
Onabotulinumtoxin A

(mit freundlicher Genehmigung von
PD Dr. Dr. med. Stephanie Knipfer)

anderen Einrichtung entschied. Dort erfolgte eine Injektion von 200 Einhei-
ten Onabot/A. Diese fihrte zu keiner signifikanten klinischen Verbesserung,
obwohl eine erneute urodynamische Kontrolle eine lediglich geringe Detru-
sorUberaktivitat bei einer Blasenkapazitdt von 140 ml zeigte.

Klinisch konnte ein Therapieversagen angenommen werden. Es erfolgte
ein Wechsel des BONT-A-Prdparates: Anstelle von Onabot/A wurden 600 Ein-
heiten AboBoNT-A verabreicht. Unter Injektionstherapie mit AboBoNT-A
zeigte sich eine deutliche klinische Verbesserung. Die Katheterisierungs-
frequenz konnte auf drei Anwendungen pro Tag reduziert werden, die
Entleerungsvolumina erreichten anndhernd 500 ml. Inkontinenzereignisse
traten nicht mehr auf, und die Patientin berichtete Uber eine deutliche Stei-
gerung ihrer Lebensqualitat.

Im Langzeitverlauf erhielt die Patientin Uber mehrere Jahre wiederhol-
te Injektionen, zuletzt mit AboBoNT-A in Dosierungen von 800 Einheiten.
Eine Blasenaugmentation wurde thematisiert, jedoch von der Patientin ab-
gelehnt.

Zusammenfassend fihrte der Wechsel von Onabot/A auf AboBoNT-A zu
einer relevanten klinischen Verbesserung der Symptomatik. Die langfristige
Therapieplanung gestaltete sich jedoch komplex, da standardisierte Krite-
rien zur Definition des Therapieversagens und evidenzbasierte Vorgaben
zum alternativen Vorgehen bislang weitgehend fehlen.

HARNBLASENAUGMENTATION ALS ULTIMA RATIO

Die Harnblasenaugmentation stellt bei persistierendem Therapieversagen unter
konservativen und minimalinvasiven Behandlungsansatzen eine mogliche Option
dar, bleibt jedoch ausgewahlten Fallen vorbehalten. Aufgrund ihrer invasiven Natur
und des damit verbundenen Komplikationspotenzials wird sie in der Regel erst als
Ultima Ratio in Erwdgung gezogen. In der klinischen Praxis zeigen viele Patienten
eine klare Praferenz fir weniger invasive Verfahren. Die Indikationsstellung zur
Harnblasenaugmentation sollte daher stets unter sorgfaltiger Bericksichtigung
zum zu erwartenden individuellen Nutzen-Risiko-Verhaltnis erfolgen [19].
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Die neurogene Detrusoriberaktivitdt (NDO) ist ein haufiger neurouro-
logischer Befund bei Querschnittlahmung und anderen neurologischen
Erkrankungen und erfordert eine differenzierte, interdisziplindre Dia-
gnostik und Therapie.

Ziel der Behandlung ist die Verbesserung der Kontinenz sowie die Ver-
meidung urologischer Komplikationen.

Anticholinergika sind etablierte medikamentdse Erstlinientherapien, diese
sind jedoch oft limitiert durch Nebenwirkungen oder unzureichende
Wirksamkeit.

Die Detrusorinjektion von Botulinumtoxin A stellt eine effektive und gut
vertrdgliche minimalinvasive Therapieoption bei therapierefraktarer
NDO dar.

In Deutschland sind die BoNT-A-Praparate Onabotulinumtoxin A und
Abobotulinumtoxin A zur Behandlung der NDO zugelassen.

FUr das Therapieversagen nach BoNT-A-Injektionen fehlen bislang
standardisierte Definitionen; eine individuelle Beurteilung unter klini-
schen und urodynamischen Gesichtspunkten ist erforderlich.

Bei unzureichendem Ansprechen auf ein BoNT-A-Praparat sind Dosis-
erhéhung, Kombinationstherapien mit oralen Wirkstoffen oder ein Pra-
paratewechsel mogliche Strategien.

Invasive Therapieverfahren wie Harnblasenaugmentation sollten bei fort-
bestehender Symptomatik erwogen werden, wobei individuelle Patien-
tenfaktoren sorgfaltig abgewogen werden missen.
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CME-Fragebogen

Bitte beachten Sie:

— DieTeilnahme am nachfolgenden CME-Test ist nur online méglich unter: www.cme-kurs.de

— Diese Fortbildung ist mit 2 CME-Punkten zertifiziert.

2

— Esistimmer nur eine Antwortmaglichkeit richtig (keine Mehrfachnennungen).

) Welche Aussage zur neurogenen Detrusoriiber-
aktivitat (NDO) ist richtig?
(O NDO tritt selten bei Multipler Sklerose auf.

(O NDO verursacht typischerweise keine nachtlichen
Beschwerden.

(O NDO st durch willkiirlich kontrollierbare Drang-
symptome gekennzeichnet.

(O NDO kann die Lebensqualitat erheblich beein-
trachtigen.

(O NDO istimmer mit Restharnbildung verbunden.

) Welche Aussage zur Behandlung der neuro-
genen Detrusoriberaktivitat (NDO) ist richtig?

(O Zugelassen sind die Anticholinergika Oxybutynin,
Propyverin und Trospiumchlorid.

(O Anticholinergika fishren zu einer Steigerung des
Detrusordrucks.

D Eine medikamentdse Kombinationstherapie ist
grundsatzlich kontraindiziert.

(O Eine Dosiserhohung ist generell nicht sinnvoll.

(O Interventionelle Verfahren sollten vor medika-
mentdsen Therapien stets bevorzugt werden.

) Bitte vervollstindigen Sie die folgende Aussage
korrekt:
Bei persistierender Detrusoriberaktivitat trotz
medikamentdser Monotherapie ...

D sollte ausschlieRlich die Dosis erhéht werden.

D kann eine Kombinationstherapie mit einem Beta-3-
Adrenozeptoragonisten erwogen werden.

O isteine Blasenaugmentation zwingend erforder-
lich.

(O ist die Injektion von Botulinumtoxin A kontra-
indiziert.

D ist eine operative Blasenentfernung angezeigt.

) Welche Aussage zur Therapie mit Botulinum-
toxin A (BoNT-A) bei NDO ist richtig?

D Die Wirkung beruht auf der Aktivierung cholinerger
Rezeptoren.

D Die intradetrusorale Injektion von BoNT-A ist bei
allen Patienten ausschlieRlich stationar durchzu-
fGhren.

(O Die Wirkung von BoNT-A beruht auf der direkten
Hemmung der Acetylcholinfreisetzung.

D Die Wirkung tritt typischerweise erst nach sechs
Monaten ein.

(3 BoNT-A ist nur bei Riickenmarksverletzung zuge-
lassen.

) Welche Aussage zur Verdiinnung und Applika-
tion von BoNT-A ist falsch?

(O onabotulinumtoxin A wird in der Regel in 30 ml
NaCl geldst.

(O Abobotulinumtoxin A wird typischerweise in 15 ml
NaCl aufgelost.

(O Eine tberméaRige Blasenfillung kann die Injektion
erschweren.

(O Die Wanddicke der Blase spielt keine Rolle fur die
Injektion.

D Der Nadeltotraum kann bis zu 0,64 ml betragen
und ist zu bericksichtigen.

) Welche Aussage zur Zulassung von BoNT-A-
Praparaten in Deutschland ist richtig?

D Onabotulinumtoxin A ist nur fir Patienten mit
zervikaler Dystonie zugelassen.

D Abobotulinumtoxin A darf nur bei Patienten ohne
Katheterpflicht eingesetzt werden.

D Incobotulinumtoxin A ist in Deutschland nicht
verfigbar.

(O onabotulinumtoxin A ist fir Patienten mit spinaler
Lasion und Multipler Sklerose zugelassen.

(O Forkeines der BoNT-A-Prdparate besteht eine
offizielle Zulassung bei NDO.
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Welche Aussage trifft in Bezug auf die Injek-
tionstechniken bei BoNT-A-Injektion in die
Harnblase zu?

(O suburotheliale Injektionen zeigen eine signifikant
hohere Rate an Harnwegsinfekten.

(O Die direkte Injektion in den M. detrusor ist der
suburothelialen Technik in allen Parametern
Uberlegen.

(O zwischen detrusoralen und suburothelialen Injek-
tionen bestehen keine signifikanten Unterschiede
hinsichtlich Frequenz, Harndrang, Inkontinenz-
ereignissen, Adhdrenz, Blasenkapazitat oder
maximalem Detrusordruck.

(O Nur die direkte Injektion in den M. detrusor fihrt

zu einer signifikanten Verbesserung der Blasen-
kapazitat.

(O suburotheliale Injektionen sind aufgrund ver-
mehrter Komplikationen kontraindiziert.

Welche Aussage zur intradetrusoralen im
Vergleich zur suburothelialen BoNT-A-Injektion
ist richtig?

(O Die suburotheliale Applikation ist wesentlich
wirksamer.

(O Nur die intradetrusorale Technik fohrt zu einer
nachweisbaren Drucksenkung.

O Beide Applikationswege zeigen vergleichbare
Effekte auf urodynamische Parameter.

(O suburotheliale Injektionen sind aufgrund hoher
Komplikationsraten obsolet.

D Nur intradetrusorale Injektionen sind leitlinien-
konform.
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Welche Aussage zum Vorgehen bei Therapie-
versagen nach BoNT-A-Injektion ist falsch?

(O Eine allgemein anerkannte Definition fir Thera-
pieversagen existiert bislang nicht.

(O Ein Praparatewechsel kann bei unzureichender
Wirksamkeit erwogen werden.

D Eine verkirzte Wirkdauer <3 Monate kann ein
Hinweis auf Therapieversagen sein.

(O Neutralisierende Antikorper sind bei Therapiever-
sagen meist nachweisbar.

D Eine hohe Katheterisierungsfrequenz kann ein
klinischer Marker fir Therapieversagen sein.

Bitte vervollstandigen Sie die folgende Aussage
korrekt:
Bei therapierefraktdrer NDO ...

(O sollte stets eine Harnableitung erfolgen.

(O ist eine Blasenaugmentation eine mdgliche Option,
sofern andere Verfahren versagt haben.

O istdie Erkrankung als austherapiert anzusehen.

D ist eine Dosiserhohung von BoNT-A generell nicht
sinnvoll.

O ist eine radikale Zystektomie indiziert.



