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- Diagnostic and differential diagnhosis of benign prostate sy%e@PS) -

Vorwort o

Der Arbeitskreis "Benigne Prostatahyperplasie" hat fiir die D
und den Berufsverband der Deutschen Urologen (BDU) in
Diagnostik des benignen Prostatasyndroms" die verschi diagnostischen Methoden einer
genauen Priifung und Bewertung unterzogen. Die Neu g der Leitlinien soll dem Arzt, der bei
Mannern in der 2. Lebenshilfte (Alter >40 Jahre) ptome des unteren Harntraktes (LUTS), eine
ProstatavergroBerung und/oder eine Blasenauﬂas ruktion abklart, "evidenz"basierte

e Gesellschaft fiir Urologie (DGU)
ufassung der "Leitlinien zur

Diagnostikempfehlungen geben. Hierzu ist nich die alleinige Diagnostik des benignen
Prostatasyndroms (BPS) erforderlich, sondern auch eine differenzialdiagnostische Abgrenzung von
® LUTS verursachen kénnen. Die neuen Leitlinien der

anderen Erkrankungen notwendig, die eb
DGU und des BDU liefern somit prax "‘3) ierte Empfehlungen auch zur Differenzialdiagnostik von
LUTS. Die Empfehlungen sollen fur xte=aller Fachrichtungen gelten. Die Diagnostik hat auch die

>és BPS unter Beriicksichtigung der Blasenauslassobstruktion
3 6glichen, um die Lebensqualitidt des Patienten so schnell wie
méglich wiederherzustellend eitsbezogene Komplikationen zu verhindern, Behandlungsmorbiditéat

zu vermeiden und somit !. Q_, ssourcen des Gesundheitssystems effektiv einzusetzen.

Die vorliegenden Le t€llen ein Update der im Jahr 2003 publizierten Leitlinien dar. Grundlage dieser
Leitlinienneufassu eine nicht strukturierte Literaturrecherche in der Medline-/PubMed-Datenbank der

April 2007, die durch Handrecherchen von Ubersichtsartikeln, aktuellen Abstracts und
Leitlinien ergénzt wurde. Alle verdffentlichten Studien wurden nach ihrer Qualitat bewertet,
erungen und Empfehlungen der internationalen BPH-Konsensuskonferenz (Paris 2005) galten.
rden nach dem vom "US Department of Health and Human Services (1992)" verdéffentlichen
wertet (s. Appendix). Der vorhandene Evidenzgrad wurde fiir die diagnostischen Verfahren

"Le/tl/n/en der Deutschen Urologen zur Diagnostik und leferentla/dlagnost/k des BPS" wurde von Experten
der Facher Urologie und klinische Pharmakologie verfasst sowie von den Leitlinienkommissionen der DGU und
des BDU unabhéangig und extern begutachtet. Alle beteiligten Mitglieder des Arbeitskreises "Benigne
Prostatahyperplasie" (BPH), der DGU und des BDU haben unabhé&ngig von finanziellen Interessen diese
Neufassung der Leitlinien vorgenommen. Die Leitlinien sind ebenfalls fiir alle Arzte und interessierte Patienten
auf der Homepage der AWMF verdéffentlicht (http://www.awmf-leitlinien.de). Eine Neubewertung der "Evidenz"
zur Diagnostik des BPS ist im Jahr 2011 geplant.

1. Terminologie

Der Symptomenkomplex der "BPH" (ICD10-Kodierung N40) umfasst nach friiherer Terminologie sowohl irritative
als auch obstruktive Komponenten, die in unterschiedlicher Auspréagung vorliegen kénnen und heute als
Symptome der Speicher- und Entleerungsphase bezeichnet werden [3, 4, 6]. Das Prostatavolumen erklart
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jedoch nur einen Teil des Symptomenkomplexes. Es besteht nur eine geringe Relation zwischen dem
Prostatavolumen, Grad der Obstruktion und Ausmaf der Beschwerden. Patienten mit kleinem Prostatavolumen
kénnen in héchst unterschiedlichem Maf3 sowohl unter Speicher- als auch unter Entleerungssymptomen leiden.
Umgekehrt kénnen auch Manner mit einer groBen Prostata beschwerdefrei bleiben [43].

Die Abkirzung "BPH" wird oft, aber félschlich als Synonym fiir Blasenfunktionsstérungen des Mannes
verwendet. Der Terminus "benigne Prostatahyperplasie - BPH" bezeichnet ausschlieBlich eine histologische
Diagnose. Der Patient klagt aber nicht tiber eine BPH oder eine vergréRerte Prostata, sondern liber Symptome
des unteren Harntraktes, die international als "LUTS" (Lower Urinary Tract Symptoms) bezeichnet werden.
LUTS kdnnen entsprechend ihrer Ausprédgung und der Empfindsamkeit des Patienten in wechselndem MaBe
zur Beeintrachtigung der Lebensqualitat und damit zu Leidensdruck fihren. Da LUTS viele Ursachen haben
kénnen und letztlich das im ICD10 mit N40 bezeichnete Krankheitsbild eine Ausschlussdiagnose ist, wird
international von "LUTS suggestive of BPH" gesprochen. Als Ersatz fiir diesen unscharf definierten Begriff

fir die bisherige klinische Diagnose "BPH" wurde in Deutschland der Terminus "Benignes <o %9
Prostatasyndrom” (BPS) eingefiihrt. Dieser Terminus wird der pathophysiologisch sehr variablen Relat;
zwischen Symptomatik (LUTS), ProstatavergréBerung ("benign prostatic enlargement”, BPE) und
Blasenauslassobstruktion ("bladder outlet obstruction”, BOO bzw. "benign prostatic obstruction”, B
gerecht (Tabelle 1, Abbildung 1) [3, 4, 6].

Prostata (BPE) und vom pathophysiologischen Begriff der Blasenauslassobstruktion w. der auf dem
Boden einer BPE beruhenden benignen Prostataobstruktion (BPO). LUTS, die Tei,des BPS sind, werden auch
beim Syndrom der Uberaktiven Blase ("overactive bladder - OAB") beschriebg] gnose einer OAB
schlieBt aber das Vorhandensein erkennbarer lokaler Pathologien wie BPH, BP er BOO aus [6].

Die Terminologie grenzt das BPS ab vom symptombeschreibenden Begriff LUTS, von@@rbﬁerung der
( Z

BPS | Benignes Prostata-Synd "A][Vc
enignes Prostata-Syndrom x
LUTS | Lower Urinary Tract Symptoms (Symptome des unteWaktes)

BPH | Histologische Definition @V

BPE | Benign Prostatic Enl t (beni P 63
enign Prostatic Enlargement (benigne (\ro%ﬁrgro erung)
BOO |Bladder Outlet Obstruction (Blasenauslaswruktion)

BPO | Benign Prostatic Obstruction (beﬂi@rﬁstataobstrukﬁon), durch BPE verursachte BOO

D (>

<
Tab. 1: Terminologie des benignen l@asyndroms und assoziierter Symptome/Diagnosen [3, 4, 6]
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Abbildung 1: Schematische Darstellung des BPS da&u/&einer variablen Relation von LUTS, BPE und BOO
besteht \/

beschreibenden Begriff LUTS, von der VergréBerung der
’}) Begriff der Blasenauslassobstruktion (BOO) bzw. der auf dem
REE ataobstruktion (BPO). LUTS, die Teil des BPS sind, werden auch

Basierend auf der Betroffenen und der Kosten fiir Diagnostik und Therapie ist das BPS eine
VolkskrankhejtyZahlreiche internationale Studien haben Uber die Pravalenz von LUTS in den betreffenden
ichy eilweise variieren die Pravalenzen erheblich; dies wird mit unterschiedlichen Definitionen,
€ en Kulturkreisen, unterschiedlicher Infrastruktur (Zugang zum Gesundheitssystem) u. a.
begrings 20, 51].

aehland leben zur Zeit ca. 12 Mio. Manner im Alter von >50 Jahren. Eine reprasentative Untersuchung
r Manner (Herner-LUTS-Studie) hat gezeigt, dass 40,5% an behandlungsbedurftigen LUTS leiden
SS>7), 26,9% eine vergrdBerte Prostata (Prostatavolumen >25 ml) haben und bei 17,3% der maximale
Harnstrahl (Q,,,,<10 ml/s) auf eine BOO hindeutet. Sowohl die Haufigkeit von LUTS, Zunahme des

Prostatavolumens und Harnstrahlabschwachung sind alterskorreliert. Die Herner-LUTS-Studie hat ferner
gezeigt, dass etwa 60% der Manner mit mittelschwerer Symptomatik und >90% mit schwerer Symptomatik
einen deutlichen Leidensdruck verspuren [20].

Obwohl im Einzelfall die Entwicklung eines BPS nicht sicher vorhersagbar ist, verlduft das BPS chronisch
progredient [34, 51]. Diese Progression zeigt sich als Zunahme der LUTS oder im Auftreten von Komplikationen
(z. B. Harnverhalt oder rezidivierende HWI). Die wichtigsten Risikofaktoren fiir eine Progression sind neben dem
Alter die Symptomenintensitat, das Prostatavolumen (bzw. das Serum-PSA), die maximale Harnflussrate sowie
die Restharnmenge [11, 35, 40, 50, 51, 52, 66, 72]. Validierte Algorithmen zur Quantifizierung des
Progressionsrisikos bestehen jedoch noch nicht.
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3.

N

¥

Diagnostik

Die Diagnostik sollte 3 Fragen kléren:
o Sind die Beschwerden des Patienten dem BPS zuzuordnen?
o Was ist das Ausmal der Beschwerden und besteht Behandlungsbedarf?
o Welches Therapieverfahren ist am besten geeignet?

3.1 Basisdiagnostik

Diese Untersuchungen sollten bei allen Patienten mit Verdacht auf ein BPS durchgefihrt werden. Zur
Basisdiagnostik z&hlen:

. . . . <o
Anamnese, einschlielich einer genauen Medikamentenanamnese, \/
Quantifizierung von Symptomen und Leidensdruck/Lebensqualitat (z. B. IPSS), &@
kérperliche Untersuchung mit digitorektaler Untersuchung (DRU),

Urinstatus (Stix/Mikroskopie), &Q

PSA, @
Uroflowmetrie,

Sonographie von Blase (inklusive Restharnbestimmung) und Prostata (vorzugs&@@(usx

NG~ WN

Beurteilung des oberen Harntraktes (Sonographie der Nieren/Serumkreatinin)

<
3.1.1 Anamnese 4&7

o Allgemeine Anamnese und Miktionsanamnese unter besonderer Brigksichtigung von Makrohamaturie,
Harnweginfektionen (HWI), Diabetes, Herzinsuffizienz und no jgchen Erkrankungen [10, 11, 45, 51,
52, 66], @

o Voroperationen, )¢ %

o Medikamentenanamnese: Wahrend u. a. Anticholinergj % ychopharmaka und Anti-Parkinson-Mittel

eine Detrusorhypokontraktilitat bewirken kénnen, st Cholinergika die Kontraktilitét des Detrusors.
Eine Verminderung des urethralen Widerstandgentsteht u. a. bei Gabe von a-Blockern, eine Erhéhung
bei Gabe von a-Adrenergika oder Antidepressiv , 40].

3.1.2 Quantifizierung von Symptomen und id&nsdrucleebensqualitét

Viele unterschiedliche Instrumente sin@lantifizierung von Symptomatik und Leidensdruck/Lebensqualitat

entwickelt worden, von denen der "l jonale Prostatasymptomenscore” (IPSS) die weiteste Verbreitung

gefunden hat [3, 4, 6, 14, 22, 4 2]. Nach den IPSS-Werten werden Patienten mit milder Symptomatik
N S=8-19) oder schwerer Symptomatik (IPSS=20-35) unterschieden. Eine

ginem IPSS-Wert >7 und bestehendem Leidensdruck gesehen. Zu beachten

ragebdgen nur zur Symptomenquantifizierung, aber nicht zur

6, 22, 32, 53, 55, 57, 68, 80, 84, 103].

3.13 K6rper§§t\§?@ chung
Im Rahm Xﬁrperlichen Untersuchung wird ein orientierender neurologischer Status erhoben

(Analspri onus, Bulbo-cavernosus-Reflex, motorischer und sensorischer Status der unteren Extremitaten,
des s und Genitale) und die digitorektale Untersuchung (DRU) durchgefihrt.

X(U beurteilt die Prostata hinsichtlich GréBe, Dolenz und Konsistenz. Die DRU hat nur eine geringe
nsitivitat fir die Karzinomerkennung (in einigen Studien <30%,), und nur bei einem Drittel der Patienten mit
suspektem Tastbefund kann durch Stanzbiopsie auch ein Prostatakarzinom histologisch gesichert werden. Da
die DRU einfach und wenig belastend ist und zugleich eine Beurteilung von Sphinktertonus, Bulbo-cavernosus-
Reflex und Rektum ermdglicht, ist diese Untersuchung obligat. Die palpatorische Bestimmung der
ProstatagréBe kann nur orientierend sein und eine Entscheidung zur Therapie sollte nicht allein hierauf beruhen.

3.1.4 Urinstatus

Eine Urinuntersuchung (Stix oder Mikroskopie) dient zum Ausschluss/Nachweis einer HWI oder einer Hamaturie
[33].

3.1.5 Prostataspezifisches Antigen (PSA)

Die PSA-Bestimmung dient zum differenzialdiagnostischen Ausschluss eines Prostatakarzinoms sowie zur
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Beurteilung des Progressionsrisikos des BPS [12, 28, 88, 89, 90]. Bezlglich der Karzinomdiagnostik wird auf die
Leitlinie "PSA-Bestimmung in der Prostatakarzinomdiagnostik (Friiherkennung des Prostatakarzinoms)" der
DGU verwiesen. In der Abschatzung des Progressionsrisikos des BPS wird das PSA als Surrogatparameter flr
das Prostatavolumen verwendet [89, 90, 91]. Da die Behandlung mit 5a-Reduktasehemmern den PSA-Wert um
ca. 50% senkt, ist dies bei der Bewertung zu bericksichtigen.

3.1.6 Uroflowmetrie

Die Uroflowmetrie dient als Screeningverfahren beim Nachweis einer Blasenentleerungsstérung. Der maximale
Harnfluss (Q,,,,) ist volumenabhéngig und daher nur im Zusammenhang mit dem entleerten Urinvolumen

interpretierbar [31]. Zur eindeutigen Beurteilung der Uroflowmetrie ist ein Miktionsvolumen von >150 ml und bei
Einschrankung des Harnstrahls mindestens eine Wiederholungsuntersuchung zu empfehlen. Der automatiggh

bestimmte Q. ist artefaktbelastet und sollte kontrolliert und ggf. korrigiert werden. Q.. korreliert nur sg

mit dem Grad der BOO.

Ein eingeschrankter Uroflow kann nicht mit ausreichender Sicherheit zwischen BOO und hypoko
Detrusor unterscheiden [24]. Ein unauffélliger ("normaler") Uroflow schliet eine Obstrukhon nj ngh-
flow-Obstruktion). Auch die Verwendung bestimmter Grenzwerte fir Q, (<10 ml/s, 10 ml/s) zur

Definition der Wahrscheinlichkeit einer BOO ist unsicher.

Die Sensitivitat und Spezifitdt des Qmax zum Nachweis einer BOO ist in grof3e eﬁcien far einen Grenzwert
von <15 ml/s mit 82% bzw. 38% und fir einen Grenzwert von <10 ml/s mit 4% [bzwW70% bestimmt worden [84].
Eine Therapieentscheidung sollte deshalb keinesfalls ausschlieBlich aufgrund d roflowmetrie getroffen
werden. Neben Q. als klinisch wichtigstem Einzelwert liefert v. a. der %Neéw rlauf wichtige Hinweise auf die

zugrunde liegende Blasenentleerungsstérung oder den Erfolg einer%her

3.1.7 Sonographie der Blase (inklusive Restharnbestimmu Prostata (vorzugsweise TRUS)

Die Bestimmung der Restharnmenge, die bevorzugt mittels graphie gemessen werden sollte, dient zur
Beurteilung der Therapiebedirftigkeit und Abschétzuw Progressionsrisikos des BPS [30, 63, 86, 97]. Die
Restharnbildung ist nicht spezifisch fir das BPS - & aldiagnostisch kann Restharn neben einer BOO auch
durch Detrusorhypokontraktilitét, eine neurogene Bl entleerungsstérung oder detrusorwirksame
Medikamente (Antihistaminika, Antidepressiv e#roleptika, Anticholinergika, B-Sympathomimetika) verursacht
sein [25, 78, 97]. Eine klinisch relevante K zwischen Restharnmenge und LUTS, BOO oder BPE
besteht nicht [16, 21, 23, 32, 49, 68, 8 ]. Eine statistisch signifikante Korrelation zwischen
Restharnmenge und HWI konnte ebertig cht nachgewiesen werden [23, 44]. Restharn sollte deshalb nicht
als alleiniges Kriterium fir eine Th .‘ igNgelten [23]. Die Sonographie der Harnblase kann auch endovesikale
Pathologien darstellen (Blasen |vertikel, Tumoren). Die (vorzugsweise transrektale) Sonographie der

j ‘. ng und damit der Abschéatzung des Progressionsrisikos eines BPS und der
)2, 11,18, 29, 52, 66, 72, 74, 75, 76, 79, 87, 93]. Sie kann auch einen evtl.

) tteIIappen detektieren [87].

Prostata dient der Vqumenb
Wahl des Therap|everfah
vorhandenen endovesi

beren Harntraktes (Sonographie der Nieren oder Serumkreatinin)

Die Beurt @ s oberen Harntraktes dient dem Ausschluss einer BPS-bedingten Harnstauung [13, 30, 60,
I ch aus der Anamnese, klinischen Untersuchung oder Urinuntersuchung Hinweise auf eine
ankung oder ist eine Réntgenuntersuchung mit Kontrastmittel vorgesehen, erfolgt die Bestimmung
kreatinins [32, 101]. Bei eingeschrénkter Nierenfunktion muss mit einer hdheren postoperativen

e 3 :
OO ‘\‘.\
@ @.2 Fakultative Diagnostik

Diese Untersuchungen sollten nur bei solchen Patienten durchgefiihrt werden, bei denen nach der
Basisdiagnostik noch spezielle Fragen zu klaren sind oder eine differentialdiagnostische Abgrenzung notwendig
ist. Zu den fakultativen Untersuchungen zahlen:

o Miktionsprotokoll,

o Druck-Fluss-Studien,

o sonographische Messung der Detrusordicke.
Weitere Verfahren:

o Urethrozystogramm,

o Endoskopie.

3.2.1 Miktionsprotokoll
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N\

Ein Miktionsprotokoll Giber mindestens 2 Tage dokumentiert Miktionsfrequenz und -volumen und kann die
Trinkmenge des Patienten abschatzen. Das Miktionsprotokoll ist bei unklarer Miktionsanamnese
empfehlenswert, da es u. a. eine Pollakisurie von einer Polyurie abgrenzen kann.

3.2.2 Druck-Fluss-Studien

Druck-Fluss-Studien dienen bei abgeschwéachtem Harnstrahl der Unterscheidung zwischen BOO und
Insuffizienz der Detrusorkontraktiliat. Daneben kénnen Patienten identifiziert werden, die trotz einer hohen
maximalen Harnflussrate obstruiert sind (high flow-/high pressure) [41, 48, 56, 67, 95, 99]. Diese Untersuchung
ist v. a. empfohlen bei jungen (<50 Jahre) oder alten Mannern (>80 Jahre), bei Patienten nach
Radialoperationen im Becken und bei Patienten, die unter neurologischen Begleiterkrankungen leiden
(diabetische Neuropathie, Morbus Parkinson, Hirninfarkt, LWS-Syndrom, etc.) oder bei denen trotz invasiver
Behandlung weiterhin LUTS bestehen.

°

3.2.3 Sonographische Messung der Detrusordicke &

mindestens 250 ml Blasenflllung dient zur nicht invasiven Beurteilung der BOO [17, 81, 82]. t kein
signifikanter Unterschied zwischen den Messergebnissen an der Blasenvorderwand, dey nd, den
Seitenwanden oder dem Blasendom, so dass die Blasenwanddicke prinzipiell an allen tionen bestimmt
werden kann [61]. Je hdher der Obstruktionsgrad ist, desto dicker wird der Detrusor [61\6Z2; 71, 81]. Eine
Detrusordicke 22,0 mm bei mindestens 250 ml Blasenfillung deutet mit einer scgeinlichkeit von >90% auf
eine BOO hin [59, 81, 83]. Der positive pradiktive Wert der Detrusordickenmess i der BOO-Diagnostik ist
deutlich gréBer als der der Uroflowmetrie, Restharn- oder Prostatavolumenmessyfg [59, 71, 83].

<
3.2.4 Weitere Verfahren i @

Die Endoskopie und Urethrozystographie beschréanken sich a @;
eines Blasentumors oder einer Harnréhrenstriktur.

QA

Die sonographische Bestimmung der Blasenwand- oder Detrusordicke mit einem 7,5-MHz-Sch ﬂ% ei
@ te

le Fragestellungen, z. B. Ausschluss

Empfehlungen

Verfahren zur Diagnostik des BPS haben inerwie&gﬁ eine "Evidenz"-Stufe 3-4, da keine randomisierten
Studien zum Nutzen einzelner diagnostisch Bnahmen fiir den Therapieerfolg vorliegen und
wahrscheinlich auch in der Zukunft nicht ihrt werden kénnen (Empfehlungsgrad C). Lediglich
Druck-Fluss-Messungen und Studien faktoren fiir eine Progression sind der Evidenzstufe 1
zuzuordnen (Empfehlungsgrad A). A hriebenen diagnostischen Verfahren sind ausreichend validiert

worden.
SO

3.3 Diagnostische S@@}a

Die differenzierte Dj @ik on Patienten mit LUTS erfordert ein hohes Maf3 an urologischer Sachkompetenz
sowie die Verf{igb und Erfahrungen mit den notwendigen apparativen Untersuchungsverfahren (z. B.
Uroflowmetrié§ nsrektal-sonographische Bestimmung der ProstatagréBe, sonographische Messung der

Blasenwan ;’urodynamische Untersuchungsverfahren bei gegebener Indikation). Dariiber hinaus kann es
notwenrgid ) differentialdiagnostisch andere Ursachen der Beschwerden auszuschlieBen (z. B.
\':-"- Blasensteine, Harnréhrenstrikturen), die zusatzliche urologisch-diagnostische MaBnahmen (z. B.

<o
©
@@%}r die Entscheidung, ob eine Therapie erforderlich ist bzw. welche initiale Behandlung gewahlt werden sollte,

ist darUber hinaus eine differenzierte Beurteilung des Progressionsrisikos erforderlich, welches sich aus dem
Gesamtbild der anamnestischen, klinischen und apparativen Befunde ergibt.

3.3.1 Identifizierung des BPS

Die differenzialdiagnostische Abgrenzung eines BPS von LUTS anderer Genese beruht im Wesentlichen auf
den folgenden Untersuchungen:

o Anamnese,

o korperliche Untersuchung,

o Urinstatus,

o Sonographie von Harnblase und Prostata.
Im Einzelfall kénnen zum Ausschluss von Differenzialdiagnosen auch noch weitere Untersuchungen notwendig
sein[5,7,9, 13, 14, 21, 24, 25, 30, 58, 69, 70, 83].
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3.3.2 Quantifizierung von Beschwerden und Leidensdruck

Die Quantifizierung der Beschwerden erfolgt in erster Linie mit einem validierten Symptomenscore wie den
IPSS-Fragebogen und mit der Lebensqualitétsfrage, die den Leidensdruck des Patienten einschatzen kann.

3.3.3 Risikoprofile und Identifizierung des am besten geeigneten Therapieverfahrens

Die Therapie von BPS-Patienten ist breit gefachert, weist eine z. T. erheblich differierende
Behandlungsmorbiditat auf und kann mit voriibergehenden oder dauerhaften Therapiekomplikationen
vergesellschaftet sein. Abgesehen von gut definierten absoluten Operationsindikationen sind
Differentialindikationen ohne bereits eingetretene BPS-Komplikationen flr verschiedenen Therapieoptionen
medizinisch wenig definiert und bieten damit die Méglichkeit der Therapiekaskade, die vorwiegend durch
intolerable Nebenwirkungen oder eine primare oder sekundare Non-Response beeinflusst ist. Das Ausn&a%
Therapiekaskadenproblematik ist in Deutschland unbekannt. Neben hohen Kosten dieser Behandlungsiy

die bei zunehmender Pravalenz therapiepflichtiger LUTS-Patienten mit ansteigender Alterung der Bew g
auf Dauer nicht Gberschaubar sind, ist eine medizinisch begriindete Patientenauswahl vor Therapi und
einer kompetenten Diagnostik eine sinnvolle Alternative.

Als medizinisch gut definierte Selektionskriterien haben sich herauskristallisiert: o @
1. der Grad der Blasenauslassobstruktion (BOO, BPO) und @
2. die Wahrscheinlichkeit der Progression (Wahrscheinlichkeit der Ausbildunxvo: -Komplikationen)
<

3.3.3.1 Grad der BOO @

Die pathophysiologischen Folgen der BOO sind im Tiermodell gut dokuz@@rt [65]. Obwohl sich eine
Obstruktion im Tiermodell rasch, beim Patienten aber schleichend URer Jalife oder sogar Jahrzehnte entwickelt,
zeigen die beobachteten Veranderungen im Detrusor grof3e AQnI' -.- [39].

\

Der Grad der BOO bei BPS korreliert nicht mit der Auspra er LUTS, so dass Uber die Quantifizierung der
Symptomatik allein keine suffiziente Information tber die B u gewinnen ist [22, 32, 80, 103]. Auch das
Ausmalf der Wirkung einer Therapie auf die LUTS liefext kgine Hinweise auf den Grad der BOO. Die Besserung
der LUTS liefert weder bei medikamentdser Theralj eise auf das Fehlen einer BOO [38, 104], noch bei
ablativ wirkenden Verfahren Hinweise auf das Vorhangénsein einer BOO vor Therapie [37, 54]. Die Wirkung
verschiedener Therapieoptionen auf die BO t dokumentiert, wobei die medikamentdse Behandlung eine
geringe, instrumentell oder operativ ablati de Verfahren eine mit der Menge der Ablation von
Prostatagewebe proportionale Wirkun erminderung der BOO haben [27, 36, 77, 85, 96, 100, 102,
105]. Im Allgemeinen steigt mit der Mge er Gewebeablation die Behandlungsmorbiditat [8, 15, 26, 46, 47,

64, 73]. @

Aufgrund der moglichen Di ~@ n von LUTS und BPO kann es passieren, dass sich ein symptomatischer
elandlung symptomatisch verbessert, aber obstruiert bleibt [105]. In einer solchen
¥Pedingte Veranderung des Harntraktes auftreten und unerkannt bleiben.
Andererseits ist esp ien, dass eine BPO erfolgreich behandelt wird, ohne dass es zu einer splrbaren
Symptomenveges g kommt. Wichtigste Konsequenz dieser Uberlegungen ist, dass nicht deobstruierende
Therapieverf ei obstruierten Patienten trotz Symptomenverbesserung zu einer langfristigen Schadigung

des Harntr Uhren kénnen.

Konstellation kann eiRg

stik der BOO bei BPS war bisher an eine aufwendige und teure urodynamische Untersuchung

die als Screeningmethode unrealistisch ist und deshalb spezielle Indikationen erfordert. Mit der
aphischen Bestimmung der Detrusordicke ist zusammen mit der Uroflowmetrie in einem hohen

zentsatz die Unterscheidung zwischen obstruktiver und nicht obstruktiver BPS auch ohne Druck-Fluss-
essungen im Screening moglich [81, 82, 83]. Eine Patientenselektion unter Beachtung des Obstruktionsgrades
ist deshalb kostengiinstig und ohne Morbiditat bereits bei der initialen Untersuchung durchfihrbar und deshalb
zu empfehlen.

3.3.3.2 Progressionsfaktoren

Der chronisch progrediente Charakter des BPS bedeutet, dass ein nicht oder insuffizient behandeltes BPS zu
Komplikationen fihren kann (z. B. Zunahme der Symptomatik, Ausbildung von Harnverhalt, Inkontinenz oder
HWI). Hieraus ergibt sich auB3er der Symptomenverbesserung auch eine Progressionshemmung als
Therapieziel. Um das Nutzen-Risiko-Verhaltnis einer progressionshemmenden Therapie beurteilen zu kénnen,
ist eine Einschatzung des Progressionsrisikos erforderlich. Als Pradiktoren flr eine Progression haben sich
neben dem Lebensalter das Serum-PSA, das Prostatavolumen, der Restharn und die Uroflowmetrie erwiesen
[75, 93].
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Appendix

"Evidenz"-Beurteilung publizierter Studien
ILevel 1a: "Evidenz" aus Metaanalysen randomisierter Studien

1L§‘_'e| "Evidenz" aus mindestens einer randomisierten Studie mit guter Qualitat

|Leve| 2a: |"Evidenz" aus einer gut durchgefiihrten (experimentellen) Studie ohne Randomisierung

Iz_syel "Evidenz" aus mindestens einer gut durchgefihrten, quasi experimentellen Studie, Kohortenstudien

Level 3: |"Evidenz" aus einer gut durchgefihrten, nicht-experimentellen Studie, z. B. Vergleichsstudie,
Korrelationsuntersuchung oder "case report” o Q&D

"Evidenz" aus Expertenkommissionen, Expertenmeinungen oder klinische "Evidenz" von & N\

Level 4: anerkannten Autoritaten A

\Grad der Empfehlung RSN

Grad A: |Basiert auf klinischen Studien von guter Qualitdt und Konsistenz, welche spezifis ptehlungen
gegeben haben und mindestens eine randomisierte Studie beinhalten (konsi; vel-1-
Untersuchungen) °“

Grad B: |Basiert auf gut durchgefiihrten klinischen Studien, aber ohne randomisjerte Kiirfische Studien
(konsistente Level-2- oder -3-Studien) &o

Grad C: |Basiert ohne direkt zutreffende klinische Studien von guter Qualitat (MeM-Untersuchungen oder
Level-2/3-Untersuchungen mit mehrheitlicher "Evidenz") A
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