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Zusammenfassung

Die Nykturie wurde viele Jahre lang als ein Symptom des Altwerdens abgetan. Als
man herausfand, wie grol3 der Leidensdruck der Patientlnnen ist und wie grof3 die
Konsequenzen fur das Gesundheitssystem, begann man, die Ursachen zu
erforschen. Hierbei stie® man zu Beginn des Jahrhunderts auf einen interessanten
Zusammenhang. Bei den Menschen mit haufiger Nykturie und groflien
Harnmengen in der Nacht wurde festgestellt, dass — im Vergleich zu Gesunden —
das antidiuretische Hormon in der Nacht vermindert ist. So wurde versucht, dieses
durch ein synthethisch hergestelltes Analogon, das Vasopressin, zu ersetzen, was
jedoch teilweise fatale Folgen hatte und vor allem bei alteren Frauen zu massiven

Elektrolytentgleisungen flhrte.

Des Weiteren wurden im Laufe der Zeit einige Korrelationen mit internistischen

Erkrankungen gefunden, unter anderem der Herzinsuffizienz.

Physiologisch betrachtet hat ADH die Funktion, den Wasserhaushalt im Korper
stabil zu halten, indem in der Niere Natrium und Wasser ruckresorbiert werden.
Bei ADH-Mangel werden bis zu 20 Liter Wasser taglich ausgeschieden, das

klinische Bild eines Diabetes insipidus.

Beim Vorliegen einer Herzinsuffizienz kann es zu Flussigkeitsstauungen in die
Lunge und ins Gewebe kommen. In der Nacht wird die Flissigkeit rlickresorbiert
und wieder ins Gefallsystem aufgenommen, wodurch es im Herzen zu einer
erhohten Volumsbelastung kommt. Die dadurch ausgeschiedenen natriuretischen
Peptide unterdricken die ADH-Ausschuttung und es kommt zu einer vermehrten
Harnausscheidung. Folgen haufiger Nykturie sind Mudigkeit, Antriebslosigkeit,
Depressionen, erhdhte Sturzgefahr und eine generelle erhéhte Morbiditat und
Mortalitat.

Im Rahmen einer klinischen retrospektiven Studie mit multimorbiden geriatrischen
Patientinnen mit Harninkontinenz wurde versucht, den Zusammenhang zwischen
haufiger Nykturie und sowohl klinischen als auch laborchemischen Zeichen der
Herzinsuffizienz nachzuweisen. Aufgrund diverser Faktoren, die am Ende der

Arbeit diskutiert werden, konnte statistisch kein klarer Zusammenhang festgestellt




werden. Es konnte allerdings aufgezeigt werden, wie haufig geriatrische
Patientinnen mit verschieden stark ausgepragter Herzinsuffizienz durch
Harninkontinenzsymptome sowohl am Tag als auch in der Nacht betroffen und in
ihrer Lebensqualitdt eingeschrankt sind. Die Tatsache, dass Patientinnen mit
Herzinsuffizienzanzeichen erhdhte NT-proBNP Werte aufweisen, konnte bestatigt

werden.

FUr zukunftige Studien sollten Komorbiditdten und Pramedikation der zu
untersuchenden Patientinnen verstarkt berlcksichtigt werden, um die
pathophysiologischen Grundlagen der Nykturie alterer Menschen noch besser zu

verstehen und eine bestmaogliche Behandlung zu gewahrleisten.




Abstract

For many years, nocturia was considered a symptom of aging. However, when the
patients’ suffering and the consequences for the health system were detected, the
research into causes was initiated. At the beginning of this century, an interesting
connection was found: patients with frequent nocturia and high amounts of
nocturnal urine had — in comparison to the healthy population — lower levels of
antidiuretic hormone at night. Therefore, Vasopressin — a synthetic hormone — was
established to replace the missing hormone at night, which resulted in fatal

consequences such as electrolyte imbalances mainly seen in elderly females.

Over the years, other associations with internal diseases were found, amongst

them heart failure.

The antidiuretic hormone has the physiological function of keeping the body’s
water balance stable by reabsorbing sodium and water in the kidneys. Without
ADH up to 20 liters of water would be excreted daily, which can be observed in a

diabetes insipidus.

Heart failure can lead to congestion in the lungs and the soft tissues. At night the
fluids are reabsorbed into the blood vessels, causing higher volume pressures in
the heart. As a result, natriuretic peptides are released which suppress ADH,
resulting in higher amounts of urine output at night. The consequences of frequent
nocturia are fatigue, depressions, a higher risk of falling and a higher morbidity

and mortality.

As part of this thesis a clinical retrospective study was done on multimorbid
geriatric female patients with urinary incontinence, trying to show a correlation
between frequent nocturia and clinical and chemical signs of heart failure. Due to a
variation of factors, that are discussed in the end, there was no statistical
correlation. Nevertheless, it was shown that patients with different stages of heart
failure are suffering of urinary incontinence during days and nights and therefore
have a reduced quality of life. The fact that patients with clinical signs of heart

failure have elevated NT-proBNP levels could be confirmed.




For further studies comorbidities and premedication of the patients should be
taken into consideration so that the pathophysiology of the nocturia in elderly

people can be understood better as to ensure the best possible treatment.
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Abkurzungen und deren Erklarung

ANP — Atriales Natriuretisches Peptid

ADH — Antidiuretisches Hormon, Adiuretin, Vasopressin

EF — Ejektionsfraktion, Ejection Fraction

HfmrEF - Heart Failure with mildly reduced Ejection Fraction

HFpEF - Heart Failure with preserved Ejection Fraction

HFrEF - Heart Failure with reduced Ejection Fraction

HZV — Herzzeitvolumen

ICS — International Continence Society

K — Kalium

LAD — Left Atrial Diameter

LKH Hochzirl — Landeskrankenhauses Hochzirl - Natters, Standort Hochzirl
Na — Natrium

NT-proBNP — N terminales B-Typ Natriuretisches Peptid, Brain Natriuretic Peptide

RAAS — Renin-Angiotensin-Aldosteron-System




1 Nykturie im Alter

Geriatrische Patient*innen bringen oft eine lange Krankengeschichte mit, viele
Diagnosen, viele Medikamente und dadurch teilweise einen grof3en Leidensdruck.
Als geriatrische Giganten bezeichnet man jene Syndrome, die im Alter besonders
haufig auftreten und sowohl das Individuum als auch dessen Angehérige sowie
das ganze Gesundheitswesen vor grof3e Herausforderungen stellen. In einer
prospektiven Kohortenstudie an Gber 12.000 Patient*innen stellte man fest, dass
lediglich 31% der Teilnehmer*innen im Alter zwischen 65 und 102 Jahren keines
der folgenden Syndrome hatte: Immobilitat, Instabilitat, intellektueller Abbau und
Inkontinenz. Das letztere der Syndrome trat bei Frauen mit einer Haufigkeit
zwischen 38,4% und 69,5% und bei Mannern zwischen 38,2% und 61,8% auf,

wobei die Pravalenz deutlich mit dem Alter zunahm.(1)

Ein weiteres gro3es Problem der Geriatrie stellt die Insomnie dar. In einer
epidemiologischen Studie mit 1.485 Teilnehmer*innen Uber 50, wurden deren
Schlafqualitat sowie die Grinde fur deren Insomnie erfragt. Neben Sorgen wurde
die Nykturie als haufigste Ursache fur die Schlafunterbrechungen genannt.(2) Dies
stellt vor allem deshalb ein grol3es Problem dar, weil Nykturie die Lebensqualitat
vermindert und mit erhéhter Depression und Mortalitat assoziiert ist.(3, 4) Die
erhdohte Mortalitat erklart sich unter anderem durch das Sturzgeschehen, das bei
Nykturiepatient*innen vermehrt auftritt und, neben Operationen und starken
Schmerzen fur die Betroffenen, enorme Kosten fur das Gesundheitssystem

verursacht.(5, 6)

Durch eine Vielzahl von Studien, die die Pravalenz der Nykturie und deren
Auswirkungen auf die Betroffenen und das Gesundheitssystem behandelten,
ruckte die These, dass dies ein unabwendbarer Teil des Altwerdens sei, immer
mehr in den Hintergrund.(5, 7) Im Jahre 2002 vereinheitlichte das Standardisation
Subcommittee der International Continence Society die diversen Definitionen des
Krankheitsbildes. Ebenso wurden mdgliche Ursachen und Behandlungsoptionen
festgehalten. Diese gelten seither als Standard und Referenz flr wissenschaftliche

Untersuchungen und Arbeiten.(8, 9)
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So wich man von der Zuordnung der Nykturie als ein Symptom der unteren
Harnwege ab und beschrieb sie als eigene Krankheitsentitat. Diese wurde definiert
als die Beschwerde einer Person ein oder mehrmals pro Nacht aufzustehen, um
die Blase zu leeren, wobei die Nacht definiert wurde als die Zeit zwischen dem ins
Bett gehen, mit der Intention einzuschlafen, und dem Aufwachen, mit der Intention
aufzustehen. Im Rahmen der Standardisierung wurde ein Schema zur Beurteilung
der Nykturie entworfen, welches letztlich zwischen Polyurie, néchtlicher Polyurie
und Problemen der Blasenfiillung unterscheidet. Letztere wurden noch unterteilt in
Schlafstérungen, die mit Nykturie assoziiert sind, und in funktionelle
Blasenprobleme. Die Polyurie wurde definiert als eine Ausscheidung von Uber
40ml Harn pro Kilogramm Korpergewicht in 24 Stunden, meist durch Diabetes
mellitus oder insipidus verursacht. Als nachtliche Polyurie wurde eine nachtliche
Harnausscheidung von Uber 20% der taglichen Gesamtausscheidung bei Jungen
und von Uber 33% bei Alteren bezeichnet. Als wichtigste Ursache fiir eine
nachtliche Polyurie wurde noch vor einem uUbermafigen Trinkverhalten, einer
Herz- oder Niereninsuffizienz, einem nachtlichen Schlafapnoe-Syndrom oder
einem Ostrogenmangel, ein alternsabhangiger Defekt des zirkadianen ADH

Ausscheidungsrhythmus angenommen.(8, 10)

ADH wird zentral durch den fur den Tag-Nacht-Rhythmus zustandigen Nucleus
suprachiasmaticus reguliert. Dieser erhalt seine Informationen hauptsachlich tber
die Retina und ist daher abhangig vom Tageslicht. Die nachtliche Adipsie und
Anurie beim Gesunden werden dadurch erméglicht, dass vor dem Schlafengehen
das Durstgefuhl zentral gesteigert und ADH vermehrt ausgeschittet wird. So wird
der Wasserhaushalt vor der nachtlichen Pause noch einmal aufgefullt. Des
Weiteren wird die Korpertemperatur gesenkt, um Wasserverlust zu vermeiden.
Mithilfe dieser Mechanismen schafft es der Korper, Uber Nacht den

Wasserhaushalt ohne Blasenentleerung konstant zu halten.(11, 12)

Nachdem die Ursache fur die vermehrte nachtliche Harnausscheidung in einer
verminderten nachtlichen ADH Ausschittung gefunden zu sein schien(13), waren
die Entwicklung synthetischer ADH-Analoga und eine Substitution des fehlenden
Hormons die logische Folge.(14-16)
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Mit Desmopressin wurde ein synthetisches Derivat des kdrpereigenen Hormons
Vasopressin hergestellt, das an den Nieren, gleich wie das korpereigene Hormon,
die Harnausscheidung hemmt. In seiner chemischen Zusammensetzung
unterscheidet es sich nur gering vom naturlichen ADH, aber es hat eine deutlich

langere Halbwertszeit.

Durch die Gabe von oral oder nasal applizietem Desmopressin vor dem
Schlafengehen konnte in mehreren Studien eine signifikante Verringerung der
Zahl der nachtlichen Miktionen und eine Verlangerung der Zeit vom Einschlafen
bis zur ersten nachtlichen Miktion nachgewiesen werden. Allerdings stellte sich
rasch heraus, dass die Medikation bei Menschen ab einem Alter von Uber 65
Jahren mit einem sehr hohen Risiko einer Hyponatriamie und Hypervolamie
verbunden war. Die Folgen waren Zeichen der kardialen Dekompensation mit
Odemen und Lungenstauung, Kopfschmerzen, Verwirrtheit, dementiellen

Abbausymptomen bis hin zu Todesfallen. (17)

Insgesamt war die Therapie der nachtlichen Polyurie beim alteren Menschen
durch die Gabe von Desmopressin das Resultat einer sehr einseitigen Sicht auf
die zugrundeliegenden pathophysiologischen Veranderungen. Mittlerweile hat sich
die wissenschaftliche Evidenz geandert und es ist weitgehend anerkannt, dass
sich die ADH Freisetzungskurve nicht abhangig vom Alter andert.(18) Die ADH
Sekretion ist nur ein Teil des komplexen Regulierungssystems mit dem der
Flissigkeitshaushalt im menschlichen Organismus kontrolliert und gesteuert wird.
Kurz zusammengefasst steigern ein Volumenmangel im Korper oder ein
Blutdruckabfall, gemessen Uber die Dehnungsrezeptoren des Niederdrucksystems
im Lungenkreislauf und in den Vorhdfen die Ausschiuttung von ADH und das
Durstempfinden. Ein Anstieg der atrialen natriuretischen Peptide (ANP) als Folge
einer Volumenbelastung der Vorhéfe hingegen hemmen die ADH Sekretion. ADH
ist allerdings sehr sensitiv und wird, wie weiter unten ausgefihrt, durch viele
andere Faktoren beeinflusst. Dazu zahlen neben Angiotensin Il und den atrialen
natriuretischen Peptiden auch extrinsische Faktoren, wie Nikotin, Opiate, Alkohol,

Ubelkeit, Schmerzen und diverse Medikamente wie alpha-Agonisten.(19)

2018 wurde von der ICS auf Basis der bis dahin zur Verfigung stehenden
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wissenschaftlichen Arbeiten ein Uberarbeiteter ICS report on the terminology for

nocturia and nocturnal lower urinary tract function publiziert. (20, 21)

Es wurde nun viel mehr Bezug genommen auf die pathophysiologischen
Zusammenhange zwischen einer vermehrten nachtlichen Harnausscheidung und
kardialen Dysfunktionen, dem Vorliegen von Beinddemen, Schlafstérungen, einem
exzessiven Trinkverhalten und alternsabhangigen Pathologien (benigne
Prostatahyperplasie, koronare Herzkrankheit, Ubergewicht, Adipositas, Hypertonie
und Diabetes mellitus, Alkohol- und Nikotinkonsum, Bewegungsmangel,
Depressionen und Schlafstérungen).(3, 22) Aber auch 2018 wird die verminderte
nachtliche ADH Ausschuttung noch immer als eigenstandige Pathologie
angenommen. Wenn man sich allerding genauer mit den physiologischen
Grundlagen auseinandersetzt, die den Wasserhaushalt in einem gesunden Korper
konstant halten, muss angenommen werden, dass die verminderte nachtliche
ADH Sekretion im Alter weniger ein eigenstandiges Krankheitsbild darstellt, als
vielmehr einen komplexen Kompensationsmechanismus, mit dem der Korper sich

vor einer Uberwasserung schiitzt.

1.1 Physiologische Grundlagen zur Konstanthaltung des

Wasserhaushalts im menschlichen Kérper

Uber die Entstehung und Entwicklung der Zelle gibt es verschiedenste Theorien.
Fest steht, dass im Laufe der Zeit viele Anpassungsmechanismen notwendig
waren, um in neuen Milieus Uberleben zu kdénnen. So wie die Zelle sich mithilfe
der Symbiose mit Mitochondrien an den Sauerstoff anpasste, musste sie sich
auch an unterschiedliche Salzgehalter im Wasser anpassen, wodurch sich Gber
die Zeit die semipermeable Membran und die vielen Kanale entwickelten, mit
deren Hilfe unsere Zellen heute ihr inneres Milieu aufrecht erhalten kénnen. Um
sich fortbewegen zu kdnnen, wurden Zellverbande gegrindet, wobei die Zellen
gelernt haben, miteinander zu kommunizieren, sei es Uber elektrische Signale
oder uber chemische. Im Rahmen der nachsten Seiten werden viele
Kommunikationsmaoglichkeiten vorgestellt, die am Ende dann erklaren, wie unser
Salz- und Wasserhaushalt mit der Physiologie des Herzens zusammenhangt und
interagiert.(23, 24)
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1.1.1 Salz- und Wasserhalt

Der menschliche Korper besteht zu einem Uberwiegenden Anteil aus Wasser. Die
Menge variiert je nach Korperfettanteil und Korpergrof3e und ist vor allem bei
unterernahrten Kindern besonders hoch, also bis zu 80% des Koérpergewichts.
Innerhalb des Korpers erfullt Wasser unterschiedliche Funktionen, je nach dem
Raum, in dem es sich befindet. So unterscheidet man zwischen dem Wasser im
Intrazellularraum, das sich innerhalb der Korperzellen befindet und circa 60-65%
des Korperwassers ausmacht, und dem Wasser im Extrazellularraum, der
wiederum unterteilt wird in einen intravasalen und einen extravasalen Raum. Der
intravasale Wasseranteil entspricht dem Plasmavolumen im Blut, wahrend beim
extravasalen Anteil noch unterschieden wird zwischen interstitieller Flussigkeit und
transzellularer Flussigkeit. Letztere wird von Epithelzellen sezerniert, kommt also
zum Beispiel als Liquor oder im Pleuraspalt vor. Jeder dieser Teile ist essentiell fur
die Erndahrung der Zelle, den Abtransport von Abbauprodukten, die
Aufrechterhaltung des osmotischen Drucks und fur die Konstanthaltung der darin
enthaltenen Salze, die insgesamt ein konstantes inneres Milieu der Zelle

ermdglichen und somit ihre Funktionalitat aufrecht erhalten.(23, 25)

Da der Mensch Uber Niere, Lunge, Darm und Haut standig Wasser an die Umwelt
abgibt, muss dieses auch konstant wieder aufgenommen werden, ansonsten
kommt es innerhalb von drei Tagen zu einem Multiorganversagen. Dieses entsteht
dadurch, dass die Zellen ohne das notwendige Milieu nicht arbeitsfahig sind und
untergehen. Das lebensnotwendige Wasser wird durch Essen und Trinken Uber
den Darm aufgenommen und gelangt durch Resorption in den Extrazellularraum

des Korpers, wo es dann verteilt wird.(25)

Wie bereits oben erwahnt, mussten sich die Zellen im Laufe der Zeit an den neuen
Salzgehalt der Umwelt gewdhnen. In den Kdorperflissigkeiten des menschlichen
Korpers herrscht eine konstante Osmolaritat zwischen 290 und 295 mosml/L. Jene
Salze, die maligeblich zur Aufrechterhaltung der Osmolaritdt im Intra- und im
Extrazellularraum beitragen, bestimmen die sogenannte funktionelle Osmolaritat.
Diese sind im Extrazellularraum das Natrium, Chlorid und Hydrogencarbonat, im
Intrazellularraum hingegen Kalium und organische Phosphate. Da es bei

Anderungen der funktionellen Osmolaritat im Extrazelluldrraum zu sofortigen

14



Fllssigkeits-Shifts kommt, unterliegt dieser einer exakten Kontrolle. Damit kleine
Schwankungen ausgeglichen werden kénnen, verfliigen jedoch auch die Zellen

selbst Uber Kompensationsmechanismen.(23)

Eine weitere Moglichkeit, die Salzkonzentrationen in den Korpervolumina
anzugeben, ist die Osmolalitat, wobei sich im Gegensatz zur Osmolaritat die
Gesamtheit der geldsten Teilchen auf das Losungsmittel in Kilogramm bezieht. Da
die meisten Zellmembranen des Koérpers mit Aquaporinen ausgestattet und daher
wasserdurchlassig sind, reagiert die Zelle bei hypertoner Umgebung, sprich bei
Uber 285 mosm/kg H20, mit Schrumpfung und bei hypotoner Umgebung, also bei
unter 285 mosm/kg H20, mit Zellschwellung. Um diesen Schwankungen
entgegenzuwirken, finden durch den Einbau von lonenkandlen aktive
lonentransporte statt, sodass das Wasser dem neuen Gradienten folgt und keine

langfristigen zellularen Schaden entstehen.(25)

Abseits der zellularen Ebene werden die Osmolalitat und die Wasserbilanz des
Korpers Uber mehrere Mechanismen konstant gehalten. Die wichtigste
Voraussetzung fur die Bilanzierung ist das Vorhandensein einer exakten
Messmdglichkeit. Die zirkumventrikularen Organe des Gehirns besitzen eine
Eigenschaft, die ihnen diese exakte Messung ermdglicht: Sie haben keine Blut-
Hirn-Schranke, sondern ein weiter fenestriertes Endothel, das die Diffusion
grolderer Partikel ermdglicht. Neben den sensorischen zirkumventrikularen
Organen gibt es auch die sekretorischen zirkumventrikularen Organe. Zu
Letzteren zahlt unter anderem die Neurohypophyse, aus der das antidiuretische
Hormon (ADH) oder Adiuretin und Oxytocin ausgeschuttet werden. Die
sensorischen Anteile, die sich unter anderem in der Lamina terminalis befinden,
sind an der Detektion zweier Durstarten beteiligt. Die eine wird durch erhdhte
Osmolalitat, sprich einen Uberschuss an Salz, ausgel6st und bedarf zur Stillung
das Trinken eines hypotonen Getrankes. Die andere Durstform wird durch
Hypovolamie ausgeldst und macht neben einem Durstgefuhl auch Lust auf Salz.

Diese kann am besten durch isotone Getranke gestillt werden.(26-28)

Doch eine Osmolalitatsschwankung wird nicht nur durch das Trinkverhalten
verandert. Bereits ab einer Steigerung der Osmolalitat um 1 mosm/kg H20 wird

ADH ausgeschuttet. Das Hormon, das im Hypothalamus gebildet und Uber die
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Neurohypophyse ausgeschieden wird, wirkt antidiuretisch, es reduziert also die
Wasser- und Natriumausscheidung. Adiuretin bindet renal an V2-Rezeptoren. Als
Folge werden Aquaporine in die Sammelrohre eingebaut, die ohne ADH
wasserundurchlassig waren. Sie ermdglichen einen Abfluss von Wasser in das
Interstitium, wobei dieses Uber einen Gradienten diffundiert, denn das Interstitium
um das Sammelrohr im Nierenmark ist immer hyperton und erméglicht somit eine
Osmolalitat des Harns von bis zu 1200 mosm/kg H20O. Die hohe Osmolalitat im
Nierenmark wird verstarkt durch den Einbau von Harnstoffkanalen und die
Ablagerung des Harnstoffs im medullaren Interstitium. Durch die Aktivierung von
Natriumkanalen diffundiert Wasser noch zusatzlich mit dem Natrium. Bei sehr
hohen ADH-Konzentrationen werden aufderdem Na-K-2CIl-Cotransporter aktiviert,
durch die Natrium und Chlorid ins Interstitium gelangen, wahrend Kalium nach der
Aufnahme in die Zelle wieder in das Tubuluslumen zurlcktransportiert wird.(23,
25, 29)

ADH ist in sehr geringen Mengen im Blut vorhanden und daher schwer zu
messen. Bei kleinen Abweichungen von 1% der Plasmaosmolalitat sind ca. 1-
10pmol/l im Blut vorhanden. Bei starkeren Abweichungen, beziehungsweise bei
verstarkter Ausschittung durch Angiotensin Il oder durch den bei geringer
Vorhofdehnung ausgelosten Henry-Gauer-Reflex, konnen Mengen zwischen 20-
50pmol/l gemessen werden. Auf oben genannten Reflex werde ich bei der
Physiologie des Herzens noch genauer eingehen. Eine weitere Messschwierigkeit
des Hormons liegt in seiner exakten Wirkweise und damit verbundenen kurzen
Halbwertszeit. (25, 29)

Die Niere ist, neben der Ausscheidung der schadlichen Stoffwechselendprodukte,
selbst ebenfalls an der genauen Bilanzierung des Wasser- und Salzhaushaltes
beteiligt. Dafir misst sie in den Henle’schen Schleifen den Natriumgehalt des
Blutes, um zu analysieren, wie viel Ruckresorption von Wasser und Salzen aus
dem Primarharn erforderlich ist. Auferdem kann sie Uber Dilatation oder
Konstriktion der Vasa afferentes die glomerulare Filtration selbst beeinflussen. Die
Volumenbestimmung in den Henle’schen Schleifen ist deshalb Gber Natrium
moglich, weil es zur Halfte die Osmolaritat der Extrazellularflissigkeit bestimmt

und somit das Wasser dem Natrium sozusagen folgt. Wird Natrium beispielsweise
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Uber Kanale ausgetauscht, folgt das Wasser dem Natrium und diffundiert. (25, 26)

Um auch dem restlichen Korper zu vermitteln, dass zu wenig oder zu viel Natrium
gemessen wurde, bendtigt es ein Kommunikationssystem. Ein wichtiges ist das
Renin-Angiotensin-Aldosteron-System. Das RAAS wird bei einer zu geringen
Natriumkonzentration in den Vasa afferentes der Nierenarterien aktiviert. Aus dem
juxtaglomerularen Apparat wird bei Natriummangel Renin ausgeschuttet. Dieses
Enzym spaltet das in der Leber gebildete Angiotensinogen zu Angiotensin |,
woraus durch das Angiotensin-Converting-Enzym Angiotensin Il wird. Abgesehen
davon, dass es fur die Synthese von Aldosteron in der Nebennierenrinde sorgt,
entfaltet Angiotensin Il auch eigene Wirkungen. Es wirkt vasokonstriktorisch und
erhoht die Natriumkonzentration im Plasma. In den zirkumventrikularen Organen
wird sowohl durch Angiotensin Il als auch durch den Hypertonus ein Durstgefuhl
ausgeldst. Es bewirkt auBerdem die Ausschittung des oben beschriebenen
antidiuretischen Hormons aus der Neurohypophyse und sorgt lokal flr eine Na-
Ruckresorption in den proximalen Tubuli des Nephrons. Aldosteron, das induziert
durch Angiotensin Il aus der Zona glomerulosa der Nebennierenrinde abgesondert
wird, wirkt in mehreren Organen spezifisch. So erhéht es den Natriumspiegel
durch gesteigerte Aufnahme des Elektrolyts in lleum und Kolon, vermindet die
Natriumkonzentration in Speichel und Schweil® und wirkt auch renal. Dort regt es
die Bildung diverser Proteine an, die in den Verbindungstubuli und Sammelrohren
als Kanale flr eine erhdhte Natriumrickresorption sorgen. Im Austauch daflr
werden Kalium, Protonen und Ammonium allerdings vermehrt ausgeschieden.(23,
27)

Die oben beschriebenen Hormone kommen alle zum Einsatz, wenn zu wenig
Wasser im Korper detektiert wird. Im Falle von zu viel Wasser gibt es neben der
Wirkung der eben nicht oder gering vorhandenen antidiuretischen Hormone noch
die atrialen natriuretischen Peptide, die ich im Zusammenhang mit dem Herzen

besprechen mdchte.(23)
1.1.2 Das Herz und sein Einfluss auf Hormone

Der linke Ventrikel ist der muskelstarkste Teil des Herzens, weil er den hohen

Aortendruck beim Auswurf Uberwinden muss. Wahrend im rechten Ventrikel nur
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circa 20mmHg erforderlich sind, um das Blut in die Lunge zu beférdern, werden im
linken Ventrikel pyhsiologisch um die 120mmHg bendtigt, um die Peripherie
ausreichend versorgen zu konnen. Bevor ein so hoher Druck aufgebaut werden
kann, ist es allerdings ebenso relevant, dass sich die Muskulatur ausreichend
entspannt. Dies geschieht in der Diastole, ebenso wie die Ventrikelflllung. Erst
wenn der Druck des Ventrikels durch die Blutflllung jenen des Vorhofs Ubersteigt,
schlie®t sich die Mitralklappe und die Anspannungsphase leitet die Systole ein.
Der Ventrikel kontrahiert sich voerst isovolumetrisch, bis sich die Aortenklappe
offnet und das Volumen auxoton ausgetrieben wird. Mit dem Schluss der
Aortenklappe endet die Austreibungsphase. Dieser ist mittels Stethoskop als

zweiter Herzton wahrnehmbar.(25)

Die Vorhofe unterliegen einem etwas anderen Zyklus als die Herzkammern.
Wahrend der Auswurfphase der Ventrikel nitzen die Vorhéfe den Unterdruck, um
das Blut aus den Venen anzusaugen. Der Unterdruck entsteht dadurch, dass sich
die Klappenebene wahrend der Ventrikelkontraktion in Richtung der Herzspitze
verlagert, wodurch die Vorhdfe gedehnt werden. Das Zurlickwandern der Klappen
auf Hohe der Ausgangsebene ist vorderrangig fir die Fullung des Ventrikels
wahrend der Diastole verantwortlich. Die Kontraktion der Atrien tragt nur in einem

kleineren Mal} zur Flllung bei.(25)

Die Herzperiodendauer bezeichnet die Zeit eines Herzschlags, also eine Systole
und eine Diastole. Unter der Annahme eines Ruhepulses von 60-70 Schlagen pro
Minute ergibt dies ungefahr eine Sekunde. Davon fallen 2/3 der Periodendauer auf
die Diastole und 1/3 auf die Systole. Bei hohen Herzfrequenzen kehrt sich das
Verhaltnis von Systole und Diastole um. Um dennoch auch in Anstrengung genug
Blut beférdern zu kdnnen, fullt sich der Ventrikel zu Beginn der Diastole bereits mit
80% des Schlagvolumens.(25)

Um die Auswurfleistung des linken Herzens beurteilen zu kdnnen, verwendet man
unter anderem die Ejektionsfraktion. Diese beschreibt den Anteil des
Herzschlagvolumens im Verhaltnis zum enddiastolischen Volumen und betragt
beim Gesunden 60-70%.(25)

Zur Darstellung der Herzarbeit verwendet man haufig das unten dargestellte
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Druck-Volumen-Diagramm, in dem die Flache, also das Produkt aus Volumen und
Druck, der geleisteten Herzarbeit entspricht. Anhand des Diagramms lasst sich
auch die Reaktion des Herzens auf etwaige Volumen- oder Drucka&nderungen
veranschaulichen. Ausgehend vom Punkt D im Diagramm sieht man zuerst die
Ventrikelfullung auf der Strecke D bis A, welche entlang der Ruhedehnungskurve
verlauft. Diese stellt den weiteren theoretischen Verlauf dar, wirde das Myokard
einer grolReren Volumenbelastung ausgesetzt. Die Strecke A bis B stellt die
Anspannungsphase der Systole dar und verlauft isovolumetrisch, da sowohl die
AV-Klappen als auch die Segelklappen geschlossen bleiben. Zwischen den
Punkten B und C findet die Austreibungsphase statt, wobei der Punkt C auf der U-
Kurve liegt. Um diese zu ermitteln, bendtigt man die Kurve der isovolumetrischen
Maxima. Sie beschreibt einen theoretischen Zustand, namlich jenen, welchen
Druck das Herz maximal erreichen kdénnte, wenn das Blut in der nachfolgenden
Phase nicht ausgeworfen werden konnte. Die Kurve der isobaren Maxima
beschreibt ebenfalls theoretisch das Volumen, das ausgeworfen wirde, wenn der
Druck im Ventrikel dabei konstant bliebe. Diese beiden theoretischen Kurven
werden bendtigt, um die Kurve der Unterstlitzungsmaxima (U-Kurve) zu erstellen.
Sie gibt das tatsachliche Druck-Volumen-Verhaltnis am Ende der Kontraktion an.
Bei Erreichen der U-Kurve herrscht im Herzen der endsystolische Druck. Um sich
nun wieder fullen zu kbnnen, muss sich das Herz zwischen den Punkten C und D

noch entspannen, womit die Diastole wieder eingeleitet ware.(23)
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Da das Herz nicht immer die gleiche Arbeit leistet, weil es dem Korper jederzeit,
bei Belastung und in Ruhe, das dafir notwendige Blutvolumen zur Verfligung
stellen soll, gibt es einige Anpassungsmechanismen. Wie viel das Herz pumpt,
wird durch das Herzzeitvolumen in I/min angegeben. Daran kann man erkennen,
dass entweder die Herzfrequenz oder das Schlagvolumen, beziehungsweise
beide Parameter zusammen, verandert werden mussen, um die Anpassung zu

ermoglichen.(25)

Die Leistung des Herzens kann unter anderem durch den Sympathikus, sprich
durch die Hormone Adrenalin und Noradrenalin, gesteigert werden, wodurch es
bis zu 25I/min aus dem linken Ventrikel pumpen kann, das entspricht dem 4- bis 5-
fachen des Ruhewerts. Auch der Sauerstoffverbrauch des Herzens steigt bei
maximaler Leistungssteigerung auf das 4-bis 5-fache an. Da die Herzmuskelzellen
dem Blut ohnehin stetig eine sehr hohe Menge Sauerstoff entziehen, kann der
erhdhte Bedarf nur durch eine Steigerung der Blutmenge und des Blutflusses in
den Koronarien gedeckt werden. Bei dem hohen Druck der Systole kollabieren die
KoronargefalRe und das Blut wird in den Sinus coronarius gedrickt. Somit kdnnen
sich die Gefalle nur wahrend der Diastole mit Blut fillen, um den Mitochondrien
den noétigen Sauerstoff zu liefern, den sie zur ATP-Produktion benétigen. Die
Diastole ist also essentiell, um die Leistung des Herzens aufrecht zuerhalten.
Obwohl der Sympathikus bei den HerzgefalRen eine Vasokonstriktion auslost,
werden durch die erhohte Herzarbeit metabolische Faktoren wie Adenosin
freigesetzt, die zu einer Vasodilatation und dem bendétigten hoéheren Blutfluss
fuhren.(25)

Der Sympathikus wirkt am Herzen sowohl positiv inotrop als auch positiv lusitrop.
Das heif3t, dass in den Herzmuskelzellen das Adrenalin fir eine erhdhte Ca-
Sensitivierung und somit flir eine erhohte Kraftbildung und einen schnelleren
Kraftanstieg des Myokards sorgt. AulRerdem relaxieren die Zellen unter seinem
Einfluss schneller, was ebenso notwendig ist, da ansonsten nicht genug Zeit fur
die Blutfullung wahrend der Diastole sowie der oben erwahnten Blutversorung
bleibt. Eine weitere Wirkung des Sympathikus ist die positive Chronotropie. Die
Sinusknotenzellen depolarisieren haufiger, was eine hdhere Herzfrequenz zur
Folge hat.(25)
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Der Frank-Starling-Mechanismus beschreibt die Tatsache, dass bei erhdhter Vor-
dehnung der Herzmuskulatur die Spannung und somit die Kraft des Myokards in
der nachfolgenden Systole steigt. Dieser Mechanismus sorgt dafur, dass der
groRe und der kleine Korperkreislauf bei schwankenden Volumenbelastungen
aufeinander abgestimmt bleiben, und dass der venése Rickstrom ins Herz mit der
Versorgung des Korperkreislaufs durch die Auswurfleistung Gbereinstimmt. Wenn
der vendse Ruckstrom ins Herz steigt, erhoht sich reflektorisch das ausgeworfene
Schlagvolumen. Auch wenn der zu Uberwindende Blutdruck, also die Nachlast, in
der Aorta steigt, erhoht sich die Herzarbeit, denn das Herz pumpt zuerst zu wenig
Volumen aus dem Ventrikel, woraufhin das Fullvolumen in der nachfolgenden
Diastole hoher ist und wiederum reflektorisch die Spannung in der folgenden
Systole steigt. Erst wenn der mittlere arterielle Druck in der Aorta 170mmHg
Ubersteigt, schafft es das Herz nicht mehr, das notwendige Herzzeitvolumen
aufrecht zu erhalten. Bei einer erhohten Vorlast spricht man von einer
Volumenbelastung fur das Herz, bei einer erhdhten Nachlast ist das Myokard einer
Druckbelastung ausgesetzt. Letztere bendtigt mehr Energie, da der Muskel zum

Aufbringen der Gegenspannung mehr Sauerstoff benotigt.(25)

Um das Herz und dessen Zusammenhang mit dem Frank-Starling-Mechanismus
im Ganzen zu betrachten, kann man sich auch die Korrelation zwischen
Vorhofdruck und Herzzeitvolumen anschauen. Je mehr Blut aus der Peripherie,
beziehungsweise aus den Lungenvenen, in die Atrien fliel3t, desto gréler ist der
Druck in den Vorhéfen. Das gesteigerte Volumen gelangt in die Kammern und

wird mit erhdhtem Druck ausgeworfen, wodurch ein erhdhtes HZV entsteht.(25)

Um dem erhdhten Druck im Vorhof entgegenzuwirken, versucht der Korper, die
Vorlast zu senken, indem er die Ausscheidung von Flussigkeit in der Niere anregt.
Wo sich die Rezeptoren befinden, die flr die erhdhte Diurese bei Druckanstieg
verantwortlich sind, untersuchten bereits 1956 Henry et al an Hunden, indem sie
unter anderem die Mitralklappe obstruierten. Durch den Vergleich mit
Verschliussen auf Hohe der Lungenvenen, die weniger bis keine Diurese
verursachten, stellten sie fest, dass sich die verantwortlichen Rezeptoren im linken
Atrium befinden mussen.(30) Coleridge et al verdffentlichten 1957 ihre

histologischen und physiologischen Untersuchungen, mit deren Hilfe sie die
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Rezeptoren in den Vorhofen lokalisieren wollten. Als Resultat fanden sie
Rezeptoren sowohl im rechten als auch im linken Herzen subendokardial im
venos-atrialen Ubergang.(31) Henry und Gauer, die beiden Physiologen, nach
denen spater auch der Gauer-Henry-Reflex benannt wurde, postulierten 1961,
dass sich auch in den groRen Venen des Niederdrucksystems Rezeptoren
befinden mussen. Sie stellten aullerdem die Erhéhung der Diurese bei
Volumenzunahme fest und entdeckten den Zusammenhang zwischen
Volumensanderung und dem antidiuretischen Hormon sowie Aldosteron.(32) Als
Gauer-Henry-Reflex bezeichnet man heute die ADH-Senkung bei erhdhtem Druck
in den Vorhofen und Pulmonalarterien.(25) In der oben genannten Studie wurden
aulBerdem vagale afferente Verbindungen nachgewiesen, die von den Atrien ins
ZNS gelangen.(32) Dies wurde an Hunden weiter untersucht. Nach der
Obstruktion der Mitralklappen, die sowohl in einer erhéhten Diurese als auch in
einer erhéhten Herzfrequenz resultierte, durchtrennten Ledsome und Linden 1968
zusatzlich die Ansae subclaviae und stellten fest, dass dadurch zwar der Anstieg
der Herzfrequenz ausblieb, die Diurese aber dennoch anstieg. Beim Durchtrennen

des Vagusnervs blieb die gesteigerte Diurese jedoch aus.(33)

Nach dem heutigen Wissensstand geht man davon aus, dass Rezeptoren im
Niederdrucksystem auf die Volumenzunahme reagieren. Vagale afferente Fasern
fuhren direkt von den Atrien zum Hypothalamus, wo sie im Nucleus supraopticus
und im Nucleus paraventricularis die Bildung des ADH und damit dessen
Sekretion aus der Neurohypophyse hemmen. Das flihrt, wie bereits oben erwahnt,
zu vermehrter Diurese und einer Vasodilatation. Im Gegenzug dazu fuhrt ein
vermindertes Volumen zu einer starken Ausschuttung von ADH. Bei hohen
Plasmaspiegeln bindet Adiuretin auch an V1-Rezeptoren am Endothel, wo es eine
Kontraktion der Muskelzellen, also eine Vasokonstriktion, auslost. Daher kommt
auch der Name Vasopressin. Diese Reaktion wird durch die Auslésung des RAAS
noch verstarkt.(23, 25, 29)

Mitte der 1980er Jahre wurde das atriale natriuretische Peptid (ANP) entdeckt, mit
dessen Hilfe man sich die physiologischen Reaktionen auf ein erhdhtes Volumen
nun sehr detailliert erklaren kann.(34) Die Wasser- und Natriumausscheidung wird
durch die Wirkung der beide Peptide ANP und BNP noch verstarkt, die von den
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atrialen myoendokrinen Zellen gebildet und bei Vorhofdehnung aus Vesikeln
freigesetzt werden.(23) ANP ist in den Vesikeln der Atrien gespeichert, wo BNP
ebenfalls in geringen Mengen vorhanden ist. Dieses befindet sich jedoch
uberwiegend in den Ventrikeln.(35) Neben Myozyten befinden sich im Herzen
noch weitere Zelltypen, zu denen Fibroblasten, Endothelzellen, Perizyten, glatte
Muskelzellen und Zellen des Immunsystems zahlen. Das Verhaltnis zwischen
Myozyten und den anderen Zellarten ist noch nicht vollends geklart und liegt
zwischen 30% und 45%. Fibroblasten machen den Grofteil der Nicht-Myozyten
aus.(36) In ebendiesen kardialen Fibroblasten wird ebenfalls BNP produziert. An
ihnen wirkt es bei Ausschittung antimitotisch und antifibrotisch, sprich
kardioprotektiv. In der Niere selbst befindet sich eine Unterform des ANP, das

Urodilatin, das regional den Salz- und Wasserhaushalt reguliert.(35)

Die renale Wirkung des ANP beruht auf mehreren Mechanismen. Einerseits
werden im Sammelrohr die Natriumkanale sowie die Na-K-ATPase gehemmt.
Letztere ermdglicht die Na-K-2CIl-Pumpe, die Natrium aktiv ins Interstitium pumpt.
Andererseits  blockiert es direkt im juxtaglomerularen Apparat die
Reninfreisetzung.(35) Das RAAS wird auch indirekt gehemmt, da ANP durch eine
Weitstellung der afferenten Arteriolen zu einem erhdhten glomerularen
Filtrationsdruck fuhrt. Mit steigender Natriurese sinkt die Reninausschuttung.(23)
Die Aldosteronfreisetzung wird von ANP noch zusatzlich direkt in der Nebenniere
gehemmt. Weitere Rezeptoren flir das ANP befinden sich am Endothel der
Blutgefalde, sodass bei Druckwahrnehmung unverziglich ein Volumenshift in den
Extrazellularraum  stattfinden  kann.(25) Zusammengefasst fuhrt ANP
hamodynamisch zu einem niedrigeren Plasmavolumen, Herzzeitvolumen und
Blutdruck.(35)

1.2 Hé&ufige Pathologien im Alter und deren Zusammenhéange

Die oben beschriebenen physiologischen Mechanismen zur Regulierung des
Wasserhaushalts unterliegen im Laufe des Lebens einigen funktionellen
Veranderungen. Zusatzlich treten im Alter Veranderungen auf, die mit dem
Wasserhaushalt in Zusammenhang stehen, wie die unterschiedlichen Formen der

Herzinsuffizienz, haufige Nykturien oder eine Verminderung des Durstgefuhls. In
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diesem Abschnitt der Arbeit mdchte ich auf diese Pathologien bei alteren

Patient*innen eingehen.
1.2.1 Herzinsuffizienz

Als lebender Organismus unterliegt der menschliche Koérper physiologischen
Alterungsprozessen, in deren Verlauf es zu morphologischen und funktionellen
Anderungen sowohl auf Ebene der Zellen, als auch der einzelnen Organe und des
gesamten Organismus kommt. Mittels zellbiologischer und biochemischer
Verfahren konnte nachgewiesen werden, dass menschliche Zellen sich nur
begrenzt teilen und regenerieren kdnnen, bevor sie in einen altersbedingten
Ruhezustand Ubergehen. Diese Hochstzahl an mdglichen Zellteilungen ist fur
jeden Zelltyp genetisch definiert und wird durch an den Enden der Chromosomen
gelegene DNA-Abschnitte, die sogenannten Telomere, gesteuert. Neben diesen
genetisch festgelegten Alterungsmechanismen der Zellen kdénnen exogene
Stressfaktoren, wie eine erhohte Produktion von Sauerstoffradikalen und die
Einwirkung von toxischer Strahlung, zu einer vorzeitigen Zellalterung fluhren. Die
Zellalterung fuhrt in weiterer Folge zu einer Alterung und Funktionseinschrankung
aller Strukturen und Organe des Korpers, welche sich im Auftreten typischer
altersabhangiger Veranderungen und im haufigen Auftreten verschiedener

Erkrankungen manifestieren.(37)

Eine wichtige Rolle spielt die Alterung der GefalRe. Ergebnisse aus der
Arteriosklerose-Forschung konnten die  zytotoxische = Wirkung  freier
Sauerstoffradikale auf die Gefallwandzellen nachweisen. Die Abnahme der
Stabilitdt und Elastizitat der Arterienwande und die Entstehung arteriosklerotischer
Plaques haben weitreichende Konsequenzen in beinahe allen Teilen des Korpers.
Zu den Folgen der Arteriosklerose zahlen Herzkreislauferkrankungen wie
Herzinfarkte, Schlaganfalle und chronische Herzinsuffizienz, welche die meisten

Todesfalle weltweit verursachen.(38, 39)

Die chronische Herzinsuffizienz ist eine sehr haufige Erkrankung im Alter und
einer der haufigsten Grinde fir eine stationare Krankenhausbehandlung bei
alteren Patient*innen. Einer Untersuchung aus Deutschland zufolge ist in der

Altersgruppe der 80- bis 89-Jahrigen ca. jede*r Vierte von einer Herzinsuffizienz
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betroffen.(40) In anderen epidemiologischen Erhebungen werden in der
Altersgruppe >80 Jahren Pravalenzraten von ca. 10% angegeben. (41) Die
Herzinsuffizienz ist die Folge verschiedener kardialer Erkrankungen und kann sich
je nach Ausmal mit Muadigkeit, Belastungsdyspnoe, gastrointestinalen
Symptomen und Flussigkeitsretention mit pulmonalen und peripheren

Stauungszeichen manifestieren.

Grundlegend wird pathophysiologisch je nach betroffener Halfte zwischen Links-,
Rechts- und Globalherzinsuffizienz unterschieden. Solange keine klinischen
Symptome auftreten, spricht man von einer kompensierten Herzinsuffizienz, bei
Auftreten von Symptomen ist sie dann dekompensiert. Je nach betroffener Halfte
kann das Herz nicht mehr eine ausreichende Menge Blut weitergeben, und es
kommt zu Stauungszeichen. Bei Linksherzinsuffizienz wird dadurch der linke
Vorhof erweitert und in weiterer Folge zeigen sich im Lungenréntgen pulmonale
Stauungszeichen und Pleuraerglsse. Bei Rechtsherzinsuffizienz kdnnen gestaute
Lebervenen und Beinddeme festgestellt werden. Die Symptome kdnnen bei der
globalen Herzinsuffizienz kombiniert auftreten. Je nach Schweregrad kommt es
auch zu einem Vorwartsversagen, wobei hier Zyanose und kalte Finger auffallen,
bis hin zur Dekompensation mit unzureichender Sauerstoffversorgung des
Korpers.(42)

Die AHA definierte 2013 die Herzinsuffizienz als ein “komplexes Kklinisches
Syndrom als Folge verschiedener struktureller oder funktioneller Stérungen der
ventrikularen Blutfillung (Diastole) und/oder des Blutauswurfs (Systole)“.(43) Nach
dieser Definition wird eine Herzinsuffizienz mit reduzierter Blutauswurf-leistung
von <40% als “heart failure with reduced ejection fraction® (HFrEF) bezeichnet
und eine Herzinsuffizienz mit einer Blutauswurfleistung von 250% als “heart failure
with preserved ejection fraction“ (HFpEF). Bei Werten zwischen 40 und 50%
spricht man von ,heart failure wird mildly reduced ejection fraction® (HfmEF). In der
medizinischen Literatur werden eine langandauernde arterielle Hypertonie und die
Koronarsklerose als haufigste Ursachen fur die Entwicklung einer Herzinsuffizienz
angeflihrt. Allerdings koénnen auch altersabhangige Veranderungen am Herz-
Kreislaufsystem einen Risikofaktor fir die Entstehung einer Herzinsuffizienz

darstellen. So stellt etwa eine verlangsamte und verzdgerte fruhzeitige

25



diastolische Blutfullung des linken Ventrikels einen natirlichen Alterungsprozess

des Herzens dar. (44)

Neben der klinischen Anamnese, der korperlichen Untersuchung und funktionellen
Belastungstests gehdren EKG- und Thoraxrontgen-Aufnahmen zu den basalen
diagnostischen Malinahmen in der Identifikation und Kontrolle der
Herzinsuffizienz. Eine weitere wichtige Untersuchungsmethode ist die
Echokardiographie. Damit kann die Auswurfleistung des linken Ventrikels direkt
gemessen und die Diagnose einer HFrEF einfach gestellt werden. Mit einer
echokardiographischen Untersuchung kénnen auch verschiedene Zeichen fur das
Vorliegen einer diastolischen Dysfunktion mit eingeschrankter Blutflllung des
linken Ventrikels mit groRer Zuverlassigkeit ermittelt werden. Au3erdem wurde in
den letzten Jahren die routinemafRige Bestimmung der natriuretischen Peptide,
und hier vor allem des NT-proBNP, als indirekter Hinweis fir die kardiale
Fullungssituation, zu einem unverzichtbaren diagnostischen Tool der

Herzinsuffizienz.(45)

Da das in der Physiologie beschriebene ANP aufgrund einer Halbwertszeit von 2
Minuten flr diagnostische Zwecke nicht tauglich war, griff man auf BNP zur(ck,
das mit hoher Sensitivitdt und Spezifitdt eine chronische Herzinsuffizienz
nachweisen kann. Des Weiteren sind hohe BNP-Werte assoziiert mit
cardiovaskularen Ereignissen bei bestehender Herzinsuffizienz. Bei der
Ausschuttung des BNP wird dieses von proBNP abgespalten. Dabei entsteht ein
Abbauprodukt, das NT-proBNP, welches im Vergleich zu BNP nicht enzymatisch
abgebaut, sondern lediglich renal ausgeschieden wird und deshalb Uber eine
langere Halbwertszeit verflgt. Dies bedeutet allerdings auch stark erhdhte Werte

bei Patient*innen mit chronischer Niereninsuffizienz.(46)

NT-proBNP ist inzwischen sowohl im Akutsetting als auch im klinischen Alltag
etabliert. Bei chronischer Herzinsuffizienz und anderen Herzerkrankungen steigt
mit Hohe des Laborwertes das Risiko fur Krankenhauseinweisung und Tod. Bei
Herzinsuffizienzsymptomen dient er als diagnostisches Tool. Bei vorliegenden
Risikofaktoren kénnen aufgrund erhéhter natriuretischer Peptide praventive
MaRnahmen eingeleitet werden. Bei akuter Atemnot kann mittels NT-proBNP

unterschieden werden, ob eine akute Herzinsuffizienz oder eine andere
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Ursache wahrscheinlich ist. Hierfur liegen Grenzwerte vor, die mit Ricksicht auf

Alter und Nierenfunktion adaptiert werden.(47)

Wie oben bereits physiologisch erlautert, erhdhen die natriuretischen Peptide die
renale Ausscheidung, um dem erhdhten Druck im Herzen entgegenzuwirken und
hemmen weiters das RAAS-System sowie das ADH, welche die Diurese bei zu
niedrigem Plasmavolumen verringern. Bei chronisch erhdhten natriuretischen
Peptiden im Rahmen von strukturellen und funktionellen Herzerkrankungen gerat
das hormonelle System zur Regulierung des Salz- und Wasserhaushalts aus dem

Gleichgewicht. Eine Folge davon ist unter anderem die haufige Nykturie.
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2 Fragestellung und Zielsetzung

Auf der Basis der oben vorgestellten pathophysiologischen Grundlagen kénnen
die Zusammenhange zwischen kardiologischen und hormonellen Veranderungen
im Alter und dem Auftreten einer vermehrten nachtlichen Harnproduktion gut

nachvollzogen werden.

Allerdings gibt es in der geriatrischen Literatur wenige Studien, die sich konkret mit
dieser Thematik befassen. Das Ziel dieser Arbeit war es daher, mittels einer
retrospektiven Auswertung der Krankheitsdaten einer definierten Gruppe alterer
Patientinnen einerseits das Miktionsverhalten am Tag und in der Nacht zu
untersuchen, und andererseits einen Zusammenhang mit kardialen

Insuffizienzzeichen nachzuweisen.
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3 Methodik

3.1 Studienaufbau und Studienpopulation

Die Untersuchung wurde an der Abteilung fur Innere Medizin und Akutgeriatrie des
Landeskrankenhauses Hochzirl-Natters, Standort Hochzirl (LKH Hochzirl) in Tirol,
unter der Aufsicht von Frau Primaria Prof. Dr.in med Monika Lechleitner
durchgefuhrt.

Zwei Jahre vor der aktuellen Untersuchung hatte Frau Romana Mariacher, Bsc. —
mittlerweile Arztin in Ausbildung zur Facharztin fiir Innere Medizin am LKH
Hochzirl — fir die Erstellung ihrer Diplomarbeit ,Breath and cough techniques of
female geriatric patients with symptoms of urinary incontinence“ Atem- und
Hustenmuster an einer Gruppe von 177 alteren multimorbiden Patientinnen mit
Harninkontinenzsymptomen untersucht. Sie stellte dabei in einer retrospektiven
Datenanalyse fest, dass nahezu alle untersuchten Frauen (168 von 177) paradoxe
Atemmuster aufwiesen, indem sie sowohl bei der Ausatmung als auch beim
Husten ihren Beckenboden ungehindert nach unten pressten, anstatt die
Beckenbodenmuskeln anzuspannen und dadurch den Verschlussdruck der
Beckenoffnungen zu verstarken, was wahrscheinlich einem unfreiwilligen
Harnverlust bei einem Anstieg des intra-abdominellen Drucks entgegenwirken
konnte. Die Arbeit ist mittlerweile unter dem Titel ,,/nappropriate pelvic floor muscle
activation during forced exhalation and coughing is frequent in elderly female
patients with urinary incontinence” in einem international anerkannten Journal
publiziert.(48)

Fir die Erstellung der vorliegenden Arbeit wurde nun diese vordefinierte Gruppe
der 177 alteren Patientinnen zur weiteren Evaluierung ausgewahlt. Die Frauen
waren zwischen November 2014 und Janner 2018 an der Abteilung fur Innere
Medizin und Akutgeriatrie des LKH Hochzirl wegen kardiovaskularer,
metabolischer, entzundlicher, degenerativer und neurologischer Erkrankungen
oder zur geriatrischen Remobilisation nach operativen Eingriffen und Frakturen
stationar aufgenommen und behandelt worden. Da die Datensatze bei einigen
Patientinnen fir die nachfolgende Analyse nicht ausreichend waren, wurden

schlussendlich 173 Patientinnen fur die Untersuchung herangezogen. Alle
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Patientinnen waren multimorbid, das heif’t, sie hatten mindestens drei relevante
Krankheitsdiagnosen und wiesen teils lange Medikamentenlisten auf. Sie waren
bei ihrer Aufnahme sowohl einer arztlichen als auch einer pflegerischen
Untersuchung zur Feststellung ihrer akuten medizinischen Probleme unterzogen
worden. Danach waren sie zwischen dem dritten und dem flinften Tag des
stationaren Aufenthaltes routinemafRig einem multidimensionalen geriatrischen
Assessment zur Evaluierung ihrer funktionellen und psychosozialen Situation
zugefuhrt und im weiteren Verlauf im Rahmen eines genau definierten
Harninkontinenz-Assessments untersucht worden. Die Ergebnisse all dieser
Untersuchungen wurden im Powerchart, dem Krankenhausinformationssystem der

TirolKliniken gespeichert.
3.2 Untersuchungen im LKH Hochzirl

Im Rahmen der Aufnahmeuntersuchung fir die stationdare Aufnahme am LKH
Hochzirl wurden routinemaRig Laborwerte, unter anderem Nieren- und
Leberfunktionsparameter, Blutzucker- und Entzindungswerte, die Herzenzyme
und verschiedene Hormon- und Vitaminwerte erhoben. Auflerdem wurden ein
EKG, ein Thoraxrontgen und, je nach Pathologie, eine echokardiographische

Untersuchung durchgefuhrt.

Far die Datenauswertung im Rahmen der Arbeit wurden die nachfolgenden
Parameter, sofern sie im Powerchart dokumentiert waren, verwendet: Beinddeme
im Aufnahmestatus, pulmonale Stauungszeichen und Pleuraerglisse im Thorax-
Rontgen, linksventrikulare Auswurfleistung (EF) und GroRe des linken Vorhofs
(LAD) aus den echokardiographischen Befunden und NT-proBNP aus den

erhobenen Laborparametern.

Die Angaben zum Vorhandensein von Beinddemen wurden aus dem arztlichen
Aufnahmestatus Ubernommen und je nach Ausmall in keine, geringe oder
ausgepragte Odeme eingeteilt. Die von Fachéarzten fiir Radiologie befundeten
Thoraxrontgen enthielten je nach Befunder divergente Beschreibungen der
Stauungszeichen und Pleuraergusse, weshalb diese im Nachhinein in keine,

leichte und schwere Stauungszeichen, sowie keine, geringe und ausgedehnte

30



Pleuraerglsse eingeteilt wurden.

In der echokardiographischen Untersuchung wurde mittels biplaner Aufnahme die
linksventrikulare Blutauswurffraktion (ejection fraction = EF) gemessen und durch
den Computer berechnet. Daflr wurde aus einer apikalen Einschallebene im
sogenannten ,Vierkammerblick“ zuerst das enddiastolische (EDV) und danach das
endsystolische Volumen (ESV) des linken Ventrikels berechnet. Die EF ergibt sich
aus [EDV-ESV] / EDV und wird in % angegeben. EF-Werte 250% wurden als
normal, Werte <50% als reduziert angesehen. Niedrigere EF-Werte bedeuten eine
schlechtere systolische Herzauswurfleistung. Im parasternalen Langsschnitt wurde
der Durchmesser des linken Vorhofs (left atrial diameter = LAD) gemessen. LAD-
Werte <39 mm wurden als normal, Werte 240 mm als Ausdruck einer
VorhofvergroRerung und damit als Hinweis auf eine Vorhofvolumsbelastung

angesehen.(49)

Das NT-proBNP wurde zwischen 2014 und 2018 erst im Routinelabor etabliert,
weshalb dieser Wert nicht bei vielen Patientinnen vorhanden war. Aufgrund der
weiten Streuung der Werte zwischen <50 und 32328 wurden die Patientinnen in
zwei Gruppen gleicher GréRe unterteilt, wobei in Gruppe 1 NT-proBNP <380 ng/I
und in Gruppe 2 >380 ng/l lag.

3.2.1 Das multidimensionale geriatrische Assessment im LKH

Hochzirl

Das multidimensionale  geriatrische  Assessment ist  definiert als
,multidimensionaler und interdisziplinarer diagnostischer Prozess, mit dem neben
medizinischen Problemen auch psychosoziale, kognitive, emotionale und
funktionelle Defizite alterer Menschen objektiviert und entsprechenden
therapeutischen MalRnahmen zugefihrt werden kdénnen®.(50) Es ist ein wichtiger
Bestandteil der geriatrischen Medizin, da die Beurteilung alterer Patientinnen
immer die zwei Ebenen Krankheit und Funktion betrifft. Die Funktion entscheidet
uber die Behandlungsbeduftigkeit, die Krankheit Uber die therapeutischen
Méglichkeiten in der Geriatrie.(51)

Im LKH Hochzirl werden unter anderem folgende funktionelle Untersuchungen und
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Testungen durchgefuhrt: Activities of Daily Living (ADL) nach Barthel, Mini Mental
State Examination (MMSE), Clock Completion Test, Geldzahltest, Geriatric
Depression Scale (GDS), Tinetti-Mobilitatstest (Tinetti Performance Score), Timed
up & go Test, Gebrauch von Gehhilfen, Handkraftmessung, Body-Mass-Index,
Mini Nutritional Assessment (MNA) Score, Numerical Rating Scale for Pain
Intensity (NRS), Sehtest (Vision Score), Hortest, Evaluierung Soziale Situation und
Harninkontinenz-Screening-Fragebogen. Alle genannten Testverfahren, deren
Dokumentation und Interpretationsmoglichkeiten sind genauer beschrieben in
Talasz, H., Gosch, M., Kofler, M. et al. Blasenentleerungsstérungen bei

geriatrischen Patient(inn)en.(50)

FUr die nachfolgende Datenauswertung wurden folgende Parameter aus dem

geriatrischen Assessment verwendet:
e Alter in Jahren
e BMI (body-mass-index) in kg/m?
e MMSE-Score 0 — 30

Der MMSE-Score nach Folstein ist ein Testverfahren zur Beurteilung der
kognitiven Funktion alterer Menschen mit einem maximal erreichbaren Punktwert
von 30. Ein niedriger Punktwert weist auf eine starke Einschrankung der
kognitiven Fahigkeiten hin. Patient*innen mit Punktwerten <25 werden als kognitiv

eingeschrankt betrachtet.(52)
e Ergebnisse aus dem Harninkontinenz-Screening

Das Screening wurde mithilfe eines Fragebogens durchgefuhrt, mit dem die
Patientinnen zu ihren Ausscheidungsfunktionen befragt wurden. Im Fragbogen
enthalten sind sechs Fragen, die das Vorliegen von Blasenentleerungsstorungen
zum Zeitpunkt der Untersuchung erfassen. Diese sind in Anlehnung an die
Kurzform des 2004 von der International Consultation on Incontinence
eingefuhrten ICl Modular Questionnaire (ICIQ) so gestellt, dass die Patientinnen
nur mit ,ja“ oder ,nein“ antworten mussen. Jede mit ,ja“ beantwortete Frage wird

mit einem Punkt bewertet. Eine maximale Punktzahl von 5 kann erreicht werden.
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Ab einer Punktzahl von 1 wird eine Blasenentleerungsstorung angenommen, eine
héhere Punktzahl weist auf eine schwerwiegendere Symptomatik hin. Die
Versorgung mit einer externen Harnableitung zum Zeitpunkt der Untersuchung
wird mit 6 Punkten bewertet. Ein Punkt wird auch vergeben, wenn die Patientin
von sich aus keine der gestellten Fragen mit ,ja“ beantwortet, Inkontinenz-
symptome aber im Vorfeld durch das Pflegepersonal, das die Patientin auf der

Station betreut, objektiviert worden sind.
3.2.2 Das Harninkontinenz-Assessment im LKH Hochzirl

Wenn ein*e Patient*in im Rahmen des multidimensionalen geriatrischen
Assessments bei der Beantwortung des Harninkontinenz-Screening Fragebogens
mehrere Fragen mit ,ja“ beantwortet und den Wunsch zu einer weiteren Abklarung
seiner/ihrer Harninkontinenz-Symptome aullert, oder wenn ihm*r dies von den
betreuenden Pflegepersonen aufgrund objektivierbarer Inkontinenzprobleme
nahegelegt wurde, wird er/sie in der Folge einem genau definierten
Harninkontinenz-Assessment unterzogen. Dabei handelt es sich um eine
Zusammenstellung von Checklisten, Fragebodgen, einfachen, nichtinvasiven
Untersuchungsmethoden und  funktionellen  Tests, mit  deren Hilfe
zugrundeliegende Ursachen fur die Inkontinenz identifiziert und in Folge einer
Zielgerichteten und problemorientierten Therapie zugefihrt werden konnen.
Wichtige Bestandteile eines solchen Harninkontinenz-Assessments sind eine
genaue Anamneseerhebung, die auch die im Vorfeld erhobenen medizinischen
und funktionellen Befunde miteinzubeziehen hat, eine zielgerichtete koérperliche

Untersuchung, Harnanalysen und Restharnmessungen.

Zur Erleichterung der Anamneseerhebung wird im LKH Hochzirl ein Fragenkatalog
mit den wichtigsten Anamnesepunkten verwendet, den der/die Patient*in entweder
selbstandig oder mithilfe einer entsprechend geschulten Pflegeperson vor der
Untersuchung ausflllt. Er enthdlt neben Fragen zur speziellen
Inkontinenzanamnese auch Fragen zu Symptomen und zur diagnosebezogenen

Lebensqualitat und ist in seiner originalen Ausfiihrung im Anhang angefugt.

Fir die nachfolgende Datenauswertung wurden Antworten auf folgende Fragen
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aus diesem Fragebogen verwendet.

Wie sehr sind Sie durch den unfreiwilligen Harnverlust beeintrachtigt und

gestort?
0 O 0
Gar nicht Wenig Stark

Wie oft gehen Sie wahrend des Tages auf die Toilette?
O Stindlich
O Alle zwei bis drei Stunden
O Alle vier Stunden und seltener

Wie oft mussen Sie in der Nacht zum Harnlassen aufstehen?
O Nie
O Einmal
O Zweimal oder dreimal
O Viermal oder ofter

Haben Sie das Geflihl, dass Sie nachts mehr Harn ausscheiden als am Tag?
0 Ja O Nein

Wie viel trinken Sie ungefahr pro Tag?

Leiden Sie an Stuhlverstopfung?
0 Ja O Nein

3.3 Datenauswertung

Die Daten wurden in einer Excel Datei gesammelt und in der Folge mittels SPSS
v.25 ausgewertet. Um sich einen Uberblick iiber die Stichprobe zu verschaffen,

wurden deskriptive Datenanalysen durchgefthrt.

Fur den Fall, dass alle Voraussetzungen gegeben waren, konnten fur
Zusammenhangsberechnungen Pearson Korrelationen verwendet werden. Bei
Abweichungen von den Voraussetzungen wurden Spearman Korrelationen
durchgefiihrt. Um die Beziehung von verschiedenen kardialen Insuffizienzzeichen
mit dem Miktionsverhalten ausflhrlicher zu explorieren, wurden mehrere Mann-
Whitney-U-Tests berechnet. Im Fokus stand dabei das NT-proBNP. Um
Patientinnen mit hohen und niedrigen Werten zu vergleichen, wurde ein

Mediansplit durchgefthrt.
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4 Ergebnisse

Die 173 Patientinnen, deren Daten als Grundlage fur die retrospektive Analyse
verwendet wurden, waren durchschnittlich 78,1 Jahre alt, wobei die jungste
Patientin 65 und die alteste 94 Jahre alt war. Das Korpergewicht lag im
Durchschnitt bei 73,3kg (40kg bis 113kg) und der BMI bei 27,9kg/m? (18kg/m?-
45kg/m?2).

Das Harninkontinenz-Screening ergab, dass weniger als 5% der Frauen keine
Nykturie hatten, 20,8% einmal in der Nacht und 46,8% zwei bis drei Mal pro Nacht
aufstehen mussten, um Wasser zu lassen. Mehr als ein Viertel der Frauen gab

sogar an, vier Mal oder éfter aufzustehen.

Zwar wurde in dem Fragenbogen nicht konkret auf die Belastung durch die
Nykturie eingegangen, jedoch auf die Belastung durch unfreiwilligen Harnverlust
generell, welche 53,8% der Frauen als sehr stark angaben und nur 2,3% als gar

nicht belastend.

Des Weiteren wurde die Miktionshaufigkeit tagsuber erfragt, wobei als Antworten
stiindlich (1), alle 2-3 Stunden (2) oder alle 4 Stunden oder seltener (3) zur
Auswahl standen. Hier betrug der Mittelwert 1,81, was bedeutet, dass Uber die
Halfte der Frauen auch tagstber stiindlich bis alle 3 Stunden auf die Toilette

gingen.

Die Frauen wurden zudem befragt, ob sie subjektiv das Gefuhl hatten, nachts
mehr auszuscheiden, als tagsuber (Nyksub), was 35,1% der Patientinnen bejaten

und 64,9% verneinten.

Im Aufnahmestatus wurde erhoben, ob Beinédeme vorlagen, wobei nicht
unterschieden wurde zwischen postoperativen, infektionsbedingten oder
stauungsbedingten Odemen. 48,6% der Patientinnen wiesen keine, 39,3% leichte

und 12,1% schwere Beinddeme auf.

Die Auswertung der Thorax-Rontgen ergaben, dass bei 89,5% der Patientinnen
keine Pleuraergusse vorlagen, bei 10,5% jedoch leichte, wobei auch hier nicht

zwischen stauungsbedingten und infektbedingten Ergissen unterschieden wurde.
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Schwere pulmonale Stauungszeichen konnten nur bei 1,7% der Patientinnen
festgestellt werden. 28,9% wiesen leichte auf und 68,8% hatten keine radiologisch

sichtbaren Stauungszeichen.

Als Voraussetzung fur die Korrelationsanalysen wurden die intervallskalierten
Daten ntproBNP, EchoLAD, EchoEF, TMml und NykAnamn deskriptiv analysiert
und auf Normalverteilung, Schiefe und Kurtosis Uberprift. Fr die ordinalskalierten
Variablen Nykturie, Beinbdeme, Pleuraerglisse und Stauungszeichen wurden der
Median mit Quartilen ermittelt. Fir die Variable der subjektiven Nykturie wurde der

Modal ermittelt.

TABELLE 1

M SD Min Max Schiefe Kurtosis n
ntproBNP 1601.13  5650.86 50 32328 552 (.41) 30.92(.72) 32
EchoLAD 38.74 4.68 30 48 0.18(.37) -0.50(.72) 42
EchoEF 56.12 9.25 31 75 -0.13(.37) -0.64(.72) 42
TMml 1517.54 44190 1000 3000 0.79(19) 0.58(.37) 171
NykAnamn 2.17 1.37 0 6 052(19) -0.34(.37) 169

Deskriptive Statistik fiir intervallskalierte Daten

Neben der Erhebung der Haufigkeit der Nykturie beim Harninkontinenz-Screening
wurde diese auch wahrend dem Aufnahmegesprach erfragt. Um zu evaluieren, ob
die Angaben der Frauen beim Aufnahmegesprach, welches in einem weniger
privaten Rahmen stattfand, mit denen beim Screening Ubereinstimmten, wurde
eine Korrelationsanalyse durchgeflihrt, welche einen starken Zusammenhang
zeigte (r = 0,62, p<,001).
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ABBILDUNG 1

Histogramm
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Nykturie, in der Anamnese erfragt (Haufigkeit)

Eine weitere Korrelation konnte festgestellt werden zwischen der Haufigkeit der
Miktion tagstber und der Haufigkeit der Nykturie (r = -0.21, p = .06). Ansonsten
konnten keine Korrelationen zwischen der Nykturie und anderen erhobenen Daten

gefunden werden.

Aufgrund der weiten Spanne der NT-proBNP Werte und da keine
Normalverteilung festgestellt werden konnte, wurde die Gruppe zur weiteren
Berechnung entlang des Medians geteilt, sodass zwei gleich grolte Gruppen
entstanden, wobei Gruppe 1 16 Patientinnen hatte, die einen NT-proBNP
Messwert <380ng/l hatten und Gruppe 2 16 Patientinnen, die Werte Uber dem
Median hatten. Dadurch konnte die inferenzstatistische Analyse mittels Mann-
Whitney-U-Test gemacht werden und deren Zusammenhang mit den Zeichen der

Herzinsuffizienz und den anderen erhobenen Parametern verglichen werden.

In der Analyse zeigte sich, dass in der Gruppe 1 der Median der Beinddeme bei
0,5 lag, wobei O keine Beinddeme bedeutet, 1 leichte Beinddeme und 2 schwere
Beinddeme. In der 2. Gruppe lag der Median mit einem signifikanten Unterschied

zur ersten Gruppe bei 1.0. Des Weiteren zeigte sich ein signifikanter Unterschied
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zwischen den Gruppen den Durchmesser des linken Vorhofs betreffend. Dieser

war in der Gruppe 1 signifikant kleiner als in der zweiten Gruppe. (Tabelle 2)

ABBILDUNG 2 - Interferenz EchoLAD und nt-proBNP Gruppe 1&2
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Unterteilung in Personen mit niedrigem und hohem ntproBNP

Allerdings konnte bei den anderen Herzinsuffizienzparametern, sowie bei der
Trinkmenge und der Nykturie kein signifikanter Unterschied zwischen den

Gruppen festgestellt werden. (Tabelle 3)

ABBILDUNG 3 - Interferenz Nykturie und nt-proBNP Gruppe 1&2

w
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Unterteilung in Personen mit niedrigem und hohem ntproBNP
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5 Diskussion

Abgeleitet von den pathophysiologischen Grundlagen und klinischen
Beobachtungen geriatrisch tatiger Arzt*innen wurde erwartet, dass Patientinnen
mit den klinischen oder echokardiographischen Zeichen einer Herzinsuffizienz
einerseits hohe NTpro-BNP Werte und andererseits eine starkere Diurese und
héhere Miktionsfrequenz wahrend der Nacht aufweisen wiuirden. Durch die
reduzierte Herzleistung wird wahrend des Tages FlUssigkeit in den Geweben und
in den Beinen eingelagert. In der Nacht wird in liegender Position die auf den
Korper einwirkende Schwerkraft geringer, gleichzeitig nimmt die Herzfrequenz in
Ruhe ab. Wahrend der dadurch verlangerten Herzzyklen kann mehr Blut in der
Diastole aufgenommen und in der Systole ausgeworfen werden, was die
Mobilisierung der gestauten Gewebsflussigkeit ermdglicht. Das remobilisierte
Volumen gelangt in die Vorhofe, wo auf den erhohten Druck mit der Ausschuittung
natriuretischer Peptide reagiert wird. Diese flhren Uber die oben dargestellten
physiologischen Zusammenhange zu einer erhohten Harnausscheidung, um das

Herz zu entlasten.

Die hier prasentierte retrospektive Analyse der Daten geriatrischer Patientinnen
mit Inkontinenzsymptomen zeigte eindrucksvoll, wie oft altere Frauen am Tag
einen Toilettendrang verspurten und dabei auch Harn verloren, und wie oft sie
teilweise in der Nacht aufwachten, um die Toilette aufzusuchen. Die
Einschrankung der Lebensqualitat und die starke Belastung wurden deutlich, da
Uber die Halfte der Frauen ihre Inkontinenzsymptome als sehr belastend
einstuften. Wie oben bereits erwahnt, ist in der geriatrischen Literatur oft
beschrieben, dass vor allem die haufige Nykturie sich negativ auf die
Schlafqualitat und die allgemeine Gesundheit auswirkt, sowie durch haufige
Sturzereignisse und Depressionen mit einer erhdhten Morbiditat und Mortalitat

einhergeht.

Mit den zur Verfigung stehenden Daten der untersuchten Patientinnengruppe
konnte der erwartete direkte Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer
Herzinsuffizienz und einer Zunahme der nachtlichen Harnausscheidung jedoch

nicht nachgewiesen werden. Eine mogliche Ursache ist die Auswahl der
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untersuchten Patientinnen. Jede wies eine lange Liste an Krankheitsdiagnosen auf
und war daher schon seit mindestens finf Tagen in stationarer Behandlung auf
einer Abteilung fur Innere Medizin und Akutgeriatrie. Obwohl fur die vorliegende
Datenanalyse keine Auflistung der eingenommenen Medikamente zur Verfugung
stand, muss angenommen werden, dass bei allen Patientinnen mit den Zeichen
einer Herzinsuffizienz bereits eine medikamentdse und vor allem diuretische
Therapie durch ihre behandelnden Arztinnen eingeleitet worden war. Da Diuretika
uberwiegend am Morgen verabreicht werden, wurde dies auch die Korrelation

zwischen haufiger Harnausscheidung tagsiber und der Nykture erklaren.

Obwohl die Bestimmung der NTpro-BNP Werte zur Beurteilung des
Flissigkeitsstatus und die Durchfuhrung einer echokardiographischen
Untersuchung zur Beurteilung der Herzfunktion mittlerweile zu den
Routineuntersuchungen bei alteren multimorbiden Patientinnen gehort, lagen
diese Daten in der Untersuchungsgruppe nur eingeschrankt vor. Lediglich in 42
Fallen gab es einen echokardiographischen Befund, und in nur 32 Fallen lag ein
NTpro-BNP Wert fur die Datenanalyse vor. In diesen Fallen fand sich, wie zu
erwarten, eine signifikante positive Korrelation zwischen den beiden Entitaten. Wie
in der Einleitung dargestellt, fihrt die Herzinsuffizienz zu einer Volums- und
Druckzunahme in den Vorhéfen und dadurch zu einem Anstieg der natriuretischen
Peptide, die wiederum eine starke Diurese verursachen. Sowohl der
Zusammenhang des NTproBNPs mit den Beinddemen, als auch der
Zusammenhang mit der  Vorhofdehnung zeigt  eindrucksvoll die

pathohysiologischen Grundlagen auf.

Die untersuchten Patientinnen waren urspringlich fur eine Untersuchung ihrer
Beckenbodenfunktion ausgewahlt worden. Fur die Untersuchung des
Beckenbodens waren nur Patientinnen ausgewahlt worden, die einerseits
ausreichende kognitive Fahigkeiten aufwiesen, um die erforderlichen Tasks zu
verstehen und ausfiihren zu kénnen, und die sich auch sonst in einer korperlichen
Verfassung befanden, die eine intensivere korperliche Untersuchung erlaubte.
Daher kann die Gruppe nicht als reprasentativ fur alle alteren Frauen angesehen
werden, da Patientinnen mit schwereren internistischen Erkrankungen und

kognitiven Einschrankungen nicht bertcksichtigt wurden.
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Obwohl die aktuelle Datenanalyse die direkten Zusammenhange zwischen dem
Vorliegen einer Herzinsuffizienz und der konsekutiv erhdhten NTpro-BNP Werte
und einer Zunahme der nachtlichen Diurese nicht in erwartetem Ausmal}
aufzeigen konnte, wurde im Janner 2021 eine Studie verdffentlicht, welche einen
Zusammenhang zwischen der Héhe des NTproBNP und der Nykturie aufzeigen
konnte.(53) In dieser Arbeit wurden allerdings keine  sonstigen

Herzinsuffizienzparameter berucksichtigt.

Es bleibt zu winschen, dass die vorliegende Arbeit einen Anstol3 daflur geben
wird, weitere prospektive Untersuchungen zu diesem Thema durchzufihren.
Idealerweise sollten altere Menschen untersucht werden, die noch keine
klinischen Zeichen einer Herzinsuffizienz aufweisen, keine diesbezuglichen
Medikamente einnehmen, aber mit zunehmendem Alter eine vermehrte nachtliche
Harnproduktion beklagen. Solche Menschen, die noch aktiv mitten im Leben
stehen, sind durch haufige Schlafunterbrechungen aufgrund ihres vermehrten
Harndranges stark in ihrer Lebensqualitat eingeschrankt. Jahrelang wurde in
solchen Fallen die Diagnose eines ,nachtlichen Polyuriesyndroms*® als Folge einer
alternsabhangigen Abnahme der nachtlichen ADH-Ausscheidung gestellt. Die
abendliche Verabreichung eines synthetischen ADH Analogons hatte allerdings
potentiell fatale Folgen fur die Betroffenen, da dadurch die Autoregulation des
Korpers unterdriickt wurde, wodurch es immer wieder zu Uberwésserungen und
Elektrolytentgleisungen kam. Durch weitere Studien koénnten die kausalen

Zusammenhange geklart und bessere Behandlungsmethoden etabliert werden.
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tirol kliniken

hochzirl - natters

Inkontinenz - Assessment

Datum:

Alter:

Patientenetikett

Gewicht: kg GroBe: cm

Anamnesefragebogen fur Frauen
zur besseren Beurteilung und Behandlung des unfreiwilligen Harnverlustes

1.

Wie lange leiden Sie schon unter unfreiwilligem Harnverlust ?

] Weniger als 4 Wochen

[ Weniger als 1 Jahr

[ Léanger als 1 Jahr

1 Seit

Wie sehr sind Sie durch den unfreiwilligen Harnverlust beeintrachtigt oder
gestort ?

gar nicht wenig stark sehr stark

Haben sich lhre Probleme mit der Harnentleerung in den letzten Tagen oder
Wochen verandert ?

0 ja L] nein

1 verschlimmert

] verbessert

Wie oft gehen Sie wahrend des Tages auf die Toilette ?

] stlndlich

[ alle 2 bis 3 Stunden

] alle 4 Stunden oder seltener

Miissen Sie in der Nacht zum Harnlassen aufstehen ?

0l ja L] nein

1 einmal

[J zweimal oder dreimal

[J viermal oder ofter
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Haben Sie das Gefiihl, dass Sie nachts mehr Harn ausscheiden als am Tag ?

O ja [ nein

Haben Sie unfreiwilligem Harnverlust ?

0l ja L] nein

[1 einmal wochentlich oder seltener

[J einmal taglich

[1 mehrmals taglich

[J dauernd

Wann haben Sie unfreiwilligen Harnabgang ?

L] vorwiegend am Tag

[ vorwiegend in der Nacht

L] tagsUber und nachts

Wie viel Harn verlieren Sie normalerweise ?

[ die Unterwasche bzw. die Vorlagen werden feucht
[ die Unterwasche bzw. die Vorlagen werden nass
[ die Oberbekleidung (Rock, Hose) werden nass

(1 der Harn lauft an den Beinen entlang bis auf den Boden

10.

Wie schiitzen Sie sich gegen unfreiwilligen Harnverlust ?

L1 ich habe bisher keine MaBnahmen getroffen
(1 ich benutze Slipeinlagen (Monatsbinden)
L1 ich benutze spezielle Inkontinenzeinlagen

[ ich benutze andere Hilfsmittel, wie

11.

Wie oft verlieren Sie unfreiwillig Harn beim Husten, Niesen, Lachen,
Treppensteigen oder Tragen schwerer Gegenstande ?

L] nie

L] selten

L] oft

12.

Wie oft verlieren Sie Harn, ohne vorher einen Drang zu verspuren ?

L] oft Ll nie

13.

Wie oft haben Sie einen plétzlich auftretenden starken Harndrang und miissen
rasch auf die Toilette ?

L] nie

L] selten

L] oft
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14.

Wie oft verlieren Sie Harn auf dem Weg zur Toilette ?

15.

L] nie

L] selten

L] oft

Wie oft haben Sie nach dem Harnlassen das Geflihl, dass die Harnblase noch
nicht ganz leer ist ?

L] nie

L] selten

L] oft

16.

Wie ist die Starke lhres Harnstrahles im Vergleich zu friher ?

L] gleich

L] schwéacher

L1 kein Strahl mehr vorhanden (nur Traufeln)

17. Haben Sie manchmal Schmerzen oder Brennen beim Wasserlassen ?
L] nie
L] selten
L] oft

18. Haben Sie manchmal Blutbeimengungen im Harn beobachtet ?
L] nie
L] selten
U] oft

19. Wie viele Geburten haben Sie hinter sich ?
L] keine
O

20. Haben Sie das Gefiihl, dass sich beim Stehen oder Gehen etwas in die
Scheide absenkt ?
O ja [ nein

21. Miuissen Sie die Senkung manchmal zuriickschieben, um Harn lassen oder
Stuhlgang haben zu kénnen ?
O ja [ nein

22. Haben Sie Operationen im Becken- oder Geschlechtsbereich hinter sich ?
[0 Ja, welche ] nein

23. Waren Sie wegen lhres unfreiwilligen Harnabganges schon beim Arzt ?
[J Ja, wann 0 nein

24. Haben Sie bereits Medikamente dagegen eingenommen ?

1 Ja, welche LI nein
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25. Haben Sie sonstige MaBnahmen zur Beherrschung des unfreiwilligen
Harnabganges hinter sich ?
0 Ja, welche 0 nein
26. Hat sich der unfreiwillge Harnabgang unter diesen MaBnahmen gebessert ?
(] Ja, unter welchen O nein
27. Haben Sie sich jemals einer Therapie mit Geschlechtshormonen (Ostrogene)
unterzogen ?
[J Ja, wann, welche 0 nein
28. Wie alt waren Sie als lhre Regelblutungen aufhorten ?
29. Haben Sie nach den Wechseljahren noch einmal Blutabgéange aus der Scheide
beobachtet ?
] Ja, wann ? (] nein
30. Wann waren Sie das letzte Mal beim Frauenarzt ?
31. Hatten Sie selbst oder eine Frau aus lhrer Familie jemals einen Brustkrebs ?
] Ja, wer ? [0 nein
32. Hatten Sie jemals eine Venenthrombose oder Lungenembolie ?
] Ja, wann ? (] nein
33. Wie viel trinken Sie ungefahr pro Tag ?
34. Schranken Sie lhre Trinkmenge ein, um Harnverlust zu vermeiden?
0 Ja [0 nein
35. Leiden Sie an Stuhlverstopfung ?
(] Ja, seit wann ? [0 nein
36. Nehmen Sie Abfluihrmittel ?
] Ja, seit wann ? (1  nein
37. Verlieren Sie manchmal unfreiwillig Stuhl ?
] Ja, seit wann ? (1  nein
38. Leiden Sie an einer der folgenden Krankheiten ?
O ja LI nein
[J Herzrhythmusstérungen
[J Grlner Star (Glaukom)
39 Haben Sie einen Schrittmacher oder ein anderes elektronisches Gerat
" _implantiert ?

1 Ja, welches ? LI nein
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tirol kliniken

hochrir - natters

Patient| nnenetikett

Geriatrisches Assessment

Datum:
Hauptdiagnose:
Erstuntersuchung Oja 0O nein Station: ............. ZIMMer ...........

Sozialer Fragebogen ,,S0S5 Hochzirl*”

WelebenSle? i B NN Secichguiversogly
alleine Q0 O fohle mich rendum gut versorgt ) 1

- mit Lebenspartnerin, der/die selbst Hife 0 O esgehtso manmusszufiiedensein 0
_______ BRI . oo e e e s O fihle mich einsam und im Stich gelassen 0
! bei Familienangehdrigen oder mil ristiger 1 7. Wie oft verlassen Sie thre Wohnung?

O 1

T atarnhOsbgen Partner Einkaufen, Erledigungen, Spazieren,

O inemnem Pflege- ader Wohnheim 5 .. (Amt)Besuch, Gartenusw.)?

2. Haben Sie Personen, auf die Sie sich verlassen L S S g |
und die thnen zu Hause regelméBig helfen O roindestens 1- bis 2x in der Woche i

konnen? (aufzéhlen) ... __..........ccccece.. [ selienerais xinderWoche D

e M il PRI s oo e A o O seltener als 1x in der Woche
0O Bezugsperson{en) vorhanden 1 B. Wie wohnen Sie7 Welche Probleme bestehen 7

[0 keine Bezugsperson vorhanden 0 |:| B T e e e 0
{weitar mit Frage 5) 'E"‘&Eh‘a‘?&i|i£ﬁjmféi.'i§""""""'""""'"""""“"L'1"
=B FEL L s B A T LT I:lTI'EIppEH'I _1
g ~ mehrmals taglich / jeden Tag s DHEMT&J&TDH-’I
O
3
O

" ein- / mehrmals pro Woche 1

.............................

L 5
"""" fastnie g .__Beziehen Sie Pflegegeld ?

_Wie st ihr Verhillinis zu 0.g. Personfen]? ... T o me e e o sr £
Beziehung ist harmonisch und verlrauensvoll 1 O ja. Welche Stufe 7 1

" Beziehung teilwelse konflikibaladen 0 0. Wo méchten Sie wohnen? =~
und gespannt O zu Hause

5. _Haben Sie bereits eine Hauskrankenpflege? [0 bei Angehérigen

[ nein g 0 0 im Pfiege- oder Wohnheim

‘O ja. Weiche? 3

m[fw N [w

S08-Punkte:
Sozialarbeit: O ja L nein

Sinnesfunktionen

Funktion | Wert
Visus rechis :

............................................................................................................................................

Hypakusis - Oja Clnein
Schmerzskala

B i LN C WA e g B
dominante Hand {rechts

bester Wert nach 3 Messungen ' rechie Hand s s nesang

.-h}&h}-hﬁ“&-ﬁ-ﬁé-g-&""--"".”-.“I manmans : GlDE ' -.---E---------------------------------------------'----.........--...

-----------------------------------------------------

.....................................................

<
B
-]
m -I
=2:2
[l
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MMA® (Mini Nutritional Assessment)

ANTHROPOMETRISCHE PARAMETER

ERNAHRUNGSGEWOHNHEITEN

Gminht EREaTEw FrEaEEEEme.
 Griike 5

-----------------------------------------------------

______________

12. Mahlzeiten; Wie viele Hauptmahlzeiten

Mgl {5 N e 0.0,
LT L . .
W) Tl 20
.............. Tl 30
2. Oberarmumfang i
R T SRR ————— .
21 = 0AL =22 B EIE
CTTToauEZ T 1,0
3. Wadenumfang
Pl T 6o
WU 3 Ao C
4, Gewichtsverlust in den letzten 3
eI o s R
... Gewichtsverlust = 3kg e )
welbesnicht =~~~ MO
.. Gewichtsveriust 1-3kg 2,0
_______ kein Gewichtsverlust 3.0
5. Fettmaessung ]
ALLGEMEINZUSTAND
6. Wohnsluation:
Lebt cie Patientin/der Patient
....... unabhdngig zu Hause?
i M |
T nein T 0,0
7.  Medikamantenkonsum:
-......mehr als 3 Medikamente pro Tag?
ol - R e e
nain 1.0
8. Akute Krankheit oder psychischer
Stress wahrend der letzten 3 Monate 7
mishin _ rivisemimimserpi o
nein 1.0
9. Mobilitat, Bewegung
"""" vom Beftzum Stuhi 0,0
"""" Ia'r'|'|:-lilar-Wﬁ-ﬁ_ﬁﬂﬁﬁhﬁﬁﬂ""m""""m"""“mi:ﬁI
verlasstdie Wohnung 0 20
10. Psychische Situation
"""" schwere Demenz oder Depression 0,0
" leichie Demenz oder Depression 10
"""" keine Probleme 20

1. Hautprobleme

rvein

_ Schorf ader Druckgeschwire

________ e o |
R 18
TUUTi'Mahizetten 20
13. Lebensmittelauswahl:
Isst die Patientin/der Patient ...
__mind. ix taglich Milchprodukte
g Cinein Olia
T ming. 1-2x pro Wioche Hiisenfrichte oder Eier
ek Lnein _ Oja_
~ taglich Fieisch, Fisch oder Gefligel
R e Oja
................................................... ik 0,0
1-2xja 05
3xja 1.0
14. Isst die Patientin/der Patient mind.
___.2xpro Tag Obst oder Gemtse ¥
I 1,0
....... o 6.0

15, Hat die Patientinider Patient reduzierten
Appetit 7

Hat sigdar wahrend dar felzien 3 Monale wegen Appefiverts,

schwere Anorexie S
leichie Anorexie e 10
"""" keine Anorexie . 20
16. Wieviel trinkt die Patientin/der Patient
taglich ¥
....... (Wasser, Saft, Kaffee, Tee, Wein, Bier) Anzst
... wenigerals 3 GlaserfTassen 0.0
3 b & GlaserTazs=en D?
T mehr als 5 GlaserTassen 000 1.0
17. Essensaufnahme mit/ ohne Hilfe
T braucht Hilfe 0.0
isst ohne Hille, absr mit Schwierigkeitan _1a
"""" jsst ohne Hilfe, hat keine Schwienigkeiten 2,0

SELESTEINSCHATZUNG

18. Glaubt die Patientin/der Patient, sicler sei
_gutemnzhrt?

schwerwiegende Unier-Niangelemahrung 0,0
Welleankdt 1.0
leichte Unter-/Mangelernahrung 10
" gutemahrt 2,0
19. Im Vergleich mit gleichaltrigen Fersonen:
Wie schiizt die Patientin/der Patient
_______ ihreniseinen Gesundheitszustand ein?
... Behiechter R
weliesamm @00 o £_i _.?__
N e 1.0
besser 20

Funktezahl total (max. 30)




Erhebungsbogen Mobilititstest nach TINETTI

Hilfemittel: O nein
O ja,
Balanceteat
Punkte 0 1 2 3 4
Gleichgewicht im | unsicher  sicher, stabil ; ] =
Silzen ] : f : :
Mufstehan vorm Stuhl ¢ nicht moglich ¢ nur mit Hille © div. Versuche, T braucht Arm-lehne | in ginar
: : : rulschl nach vom  © oder Halt i flie Banden
Zuil E i : b {nur 1 Versuch) ! Bewsgung
Balance In den ! unsicher ! sicher, mil Halt i eicher, ohme Halt | :
_ersten 5 Sek. : ; : :
Standsicherheit | unsicher ; sicher, aber ohne i sicher, mit :
! ! geschlossene File . geschlessenen ; '
; : . Fulten ; :
Balanca mit ge- ¢ unsichar ! sicher, ohne Hall : : !
schipssensn ﬁ_uﬂgen ! ! : : :
Drehung 350° mit | unsicher,  diskantinuier che ¢ konfinuierfiche :
offenen Augen i braucht Halt | Bewegung, baide Fiile | Bewesgung, i i
; | am Boden vordem | sicher :
fr—— . nacheten Seheitt : !
Stolt gegen die Brust ! fill ahne Hife @ muss File bewegen,  gibt sicheren ; |
{3x leicht) | oder Halt : behéit Gleichgewicht | VWiderstand : ;
Hinsetzen : Basst sich ¢ fliissige Bewe gung E i :
i plumpsen, i : 1
| wnzentriert, ! : { 1
Zeit s : braucht Lehne : : ; !
Gehprobe
Punkte 0 1 2
Schrittausiasung i Gehen ohne fremde Hifle | z6gert, metwere Versuche, | baginnt zu gahen ohne
(Pat. wird aufgefordert zu gehen) : nicht moglich | stockender Eeginn . Zogem. fieBends Bewegung
Bchritthdhe i kein selbststandiges i Sehiurfen, dberrisbanes :
{vzn der Seite beobachien) i Gehen miglich i Hﬂ_gnzlmn )
Schritdange : ! weniger als FuRlange . mindestens Fulilidngs
[von Zehen des einen bis Ferse : :
des anderen Fulas) | : i
Schiltlsymrmetrie i Gohrittinge varicd, i Sohrittiange beidseils gleich
¢ Himken ] 4
Gangkontinuitat : kein selbststandiges : Phasen mit beiden Bainen | baim Abselzen des einen wird
i Gehen maglich : am Boden, diskonfinuierich | der andere Full gahoban,
: . keing Pausen
Wegabweichung ¢ kain selbsisténdiges : Schwanken, einseilige ; Flike werden enllang einar
. Gehen miglich i Abweichung : imaginaren Link abgasetzt
Rumpfstabilitat + Abweichen, Schwarken, : Ricken und Knie gestreckt, :
i Uneicherhei : Arme werden nichl zur
: : Stabilisiery braucht i
Schrittbreile ! breitbainig oder iber : Fiilie berilhren sich beinahe |
i Kreuz i h

Pkt. Balancetest:

Timed ,,Up and Go*

Patientin braucht

Sekunden

+ Pkt. Gehprobe

Gesamtpunkte




MMSE (Mini Mental State Examination)

| Punkte:
i 0 oder 1
Zeitliche Orientierung weu:nar ‘Wochentag istheute?
, { Welc “E“ﬂhrhabenw'f?
. Weiche Jahreszeit 7 (zB. Friing) T
: Welchen Monat ? (2B Janner) i
Walt:hﬂs Datum 7 :
Ortliche Orientierung i Wo sind wir hier 7 i
WS SO T oo
Inwelcher Ottechatt? %
: In welchem Bundesland?
! Inwelchem Land ? E
Wérter wiederholen i Zitrong" :
 Schiosser e RSN
| Ball i
Rechnen : Kénnen Sie von der Zahl 100 ]ewei&s_f abzighen
.@E!EE,LE_IEJ.H.L.T.@@HEE& buchstabieren®........ccoeceeemees S
(83 L .
1 PGS | e e
1 0o AR T S T
(72 LT
: (B5) B :
Gedachtnis jﬁpluhe d Wirter haben Sie vorher nachgesprochen? &+
B R RO
" Schitssel : A
! Balr E
Sanermen  Was lst das? (Blelstiftvorzeigen) G
s Sas st das? (Armbanduhr vorzeigen)
Machsprechen iy
Sagen Sie der Patientinidem Patienten: Lzin Wenn und oder Aber”
_.Bilte sprechen Sie mir nach"; i ;
Drei-Punkile-Befehl i .Nehmen Sie das Blatt Papier mit lhrer Hand, |
i falten Sie es in der Mitte ;
i und assen Sie es auf den Boden fallen!” :
Schriftliche Aufforderung Zeigen Sie der : ;
Palientin/dem Patienten die schriffliche : ;
Auffarderung  Bitte schiiellen Sie die Augen” ! 1
und sagen Sie: | Lesen Sie es laut vor und fiihren Sie es aus.” 5
Satz schreiben i Laszen Sie die Patientin'den Patienten spontan einen :
E 5@[_2’ achraiben [
Figur abzeichnen : Legen Sle der Patientindem Patienten die Vorlage mit :
+ den zwei Fliinfecken vor (Skizzenblatt) und geben Sie i
; folgende Instruktion: . Zeichnen Sie bitte diese Figur ab®, |
MMSE
Harninkontinenz-Screening
ja nein
1. Missen Sie deutlich ofter Wasser lassen als friher (mehr als Tx pro Tag oder als 1x pro Macht) 1 (1]
2. Sporen Sle manchmal ein pldtzlichen und unkentrallierbaren Drang, Wasser zu lassen 7 1 1]
3. Verlieren Sie ohne Grund ungewollt Ham oder Stuhl 7 1 1]
4. Verieren Sie unfreiwillig Harn beim Husten, Niesen oder Lachen ? 1 g
5. Patientin ist nach Angaben des Pllegepersonals inkontinent — ADL 7 1 0
6. Patigntin tragt DK
7. Es besleht Abklarungswunsch

Gesamiscore: {z 1: wahrscheinliche Harninkontinenz)




