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Zusammenfassung
!

Die demografische Entwicklung in Deutschland
führt zu einem überproportionalem Anstieg älte-
rer Menschen, der einen deutlichen Anstieg funk-
tioneller Verdauungserkrankungen mit Schluck-
störungen durch motilitäts- und refluxbedingten
Erkrankungen der Speiseröhre, Übelkeit und
Erbrechen durch Funktionsstörungen des Magens
und des Dünndarms bzw. Bauch- und Becken-
bodenschmerzen durch chronische Obstipation
mit Stuhlimpaktierung und Stuhlinkontinenz im-
pliziert. Dies hat signifikante klinische Konse-
quenzen durch die Entwicklung von Inappetenz,
Gewichtsverlust, Anorexie, verminderter Sozial-
fähigkeit und erhöhter Sterblichkeit mit erheb-
licher sozioökonomischer Belastung. Alterungs-
prozesse werden wesentlich durch eine
differenzierte Neurodegeneration mit Schädigung
des myenterischen Nervenplexus (cholinerge De-
generation) durch reaktive Sauerstoff- und Stick-
stoffsubstanzen bzw. durch Verminderung pro-
tektiver und reparierender Prozesse bestimmt.
Hierbei können altersassoziierte gastrointestinale
Funktionsstörungen grundsätzlich primär durch
einen alternden Verdauungstrakt per se oder
sekundär durch andere im Alter zunehmende
Erkrankungen bedingt sein. So können Tumor-
erkrankungen, neurologische Erkrankungen,
Entzündungen, anatomische Veränderungen, Me-
dikamente oder allein eine vorhandene Multi-
morbidität bzw. eine Mangelernährung teilweise
erhebliche Funktionsstörungen im Verdauungs-
trakt induzieren oder verstärken. Auch bei älte-
ren Patienten sollte eine differenzierte Diagnos-
tik durchgeführt werden, da in vielen Fällen
therapeutische Optionen zur Verfügung stehen.

Abstract
!

The demographic development will lead to a
disproportionate increase of older people and
to a significant increase of functional gastro-
intestinal disorders including dysphagia due to
motility and reflux-related disorders, nausea
and vomiting by gastrointestinal dysfunction
and abdominal and pelvic pain caused by
chronic obstipation, stool impaction and incon-
tinence. This implies significant consequences
with regard to the development of weight loss,
anorexia, social disadvantages and increased
mortality with serious socio-economic burden.
Ageing processes are determined by differen-
tiated neurogeneration of the myenteric plexus
(cholinergic degeneration) through reactive
oxygen and nitrogen species and alteration of
protective and regenerative processes. Age-rela-
ted gastrointestinal dysfunctions may be caused
by the ageing gastrointestinal tract itself or by
other age-related diseases such as tumour, neu-
rological or inflammatory diseases, anatomic
changes, therapeutic medication, polymorbidity
or malnutrition. Because of the significant ther-
apeutic options, differential diagnosic work-up
is mandatory also in elderly patients.
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Hintergrund
!

Demografische Entwicklung und Prävalenz funktioneller
gastrointestinaler Verdauungsbeschwerden
Die demografische Entwicklung in Deutschland zeigt, dass bei
künftig geringeren Geburtenzahlen und höheren Sterbefällen
ein wachsendes Geburtendefizit auftreten wird. Diese Entwick-
lung wird trotz zunehmender Lebenserwartung zur Abnahme
der Bevölkerung und zu einer veränderten Relation zwischen
Alt und Jung mit einem überproportionalen Anstieg älterer
Menschen führen. So wird die Bevölkerungszahl in Deutsch-
land bei Fortsetzung der aktuellen demografischen Entwick-
lung von ca. 82 Millionen am Ende des Jahres 2008 auf etwa
65–70 Millionen im Jahr 2060 abnehmen. Während 2008 die
Bevölkerung zu 19% aus Kindern und jungen Menschen unter
20 Jahren, zu 61% aus 20- bis unter 65-Jährigen und zu 20%
aus 65-Jährigen und Älteren bestand, wird im Jahr 2060 be-
reits jeder Dritte (34%) mindestens 65 Lebensjahre durchlebt
haben und es werden doppelt so viele 70-Jährige leben, wie
Kinder geboren werden. Die Alterung schlägt sich insbesonde-
re in den Zahlen der Hochbetagten nieder. So wird sich die
Zahl von 4 Millionen 80-jähriger und älterer Menschen im
Jahr 2008 (5% der Bevölkerung) mit über 10 Millionen im
Jahr 2050 mehr als verdoppeln. Es ist also damit zu rechnen,
dass in 50 Jahren etwa 14% der Bevölkerung – das ist jeder
Siebente – 80 Jahre oder älter sein wird (●▶ Tab. 1) [1].
Aufgrund dieser demografischen Entwicklung ist es bereits
jetzt zu einem deutlichen Anstieg funktioneller Verdauungs-
erkrankungen gekommen, der in Zukunft noch weiter zuneh-
men wird. So verursachen funktionelle Verdauungserkrankun-
gen Beschwerden, die schon heute etwa 10–20% der
Arztbesuche bedingen. Zu diesen Erkrankungen gehören insbe-

sondere Schluckstörungen durch motilitäts- und refluxbedingte
Erkrankungen der Speiseröhre, Übelkeit und Erbrechen durch
Funktionsstörungen des Magens und des Dünndarms bzw.
Bauch- und Beckenbodenschmerzen durch chronische Obsti-
pation mit Stuhlimpaktierung und Stuhlinkontinenz [2]
(●▶ Abb. 1). So haben bspw. 18–35% der Gesamtbevölkerung
Refluxsymptome, 7% eine Refluxkrankheit und 40% der Reflux-
patienten eine Refluxösophagitis. Darüber hinaus klagen 1,5%
der Bevölkerung, also 1,2 Mio. Betroffene über eine anorektale
Inkontinenz. Der Anteil der Inkontinenten erhöht sich auf 10%
bei den über 65-jährigen, auf 13–23% bei den Patientinnen,
die vaginal entbunden haben, und auf bis zu 56% der in Alters-
oder Pflegeheimen versorgten Bevölkerung [3–6].
Gastrointestinale Funktionsstörungen im Alter haben signifikante
klinische Konsequenzen und können eine Anorexie, eine vermin-
derte Fähigkeit zur sozialen Teilnahme und eine erhöhte Sterb-
lichkeit bedingen. Hierdurch verursachen gastrointestinale Funk-
tionsstörungen eine erhebliche sozioökonomische Belastung [3,
4]. So werden in den USA jährlich allein 400 Mio. Dollar für die
basale Kontinenzversorgung ausgegeben [5–7]. Auch in Deutsch-
land wird der Bedarf für die Inkontinenz- bzw. Stomaversorgung
auf über 10% aller verordneten Medizinprodukte geschätzt.
Obwohl zahlreiche Verfahren zur Diagnostik und zur Einleitung
einer kausal gut begründeten Therapie funktioneller gastroente-
rologischer Erkrankungen verfügbar sind, ist die Vergütung im
Gesundheitssystem völlig unzureichend. Dies hat die Konse-
quenz, dass die Beschäftigung mit diesen Krankheitsbildern
bzw. deren Funktionsdiagnostik auch finanziell zunehmend un-
attraktiver wird und die entsprechenden Techniken aufgrund
der fehlenden Kostendeckung kaum noch angeboten werden
können. So wird in Deutschland die gastroenterologische Funk-
tionsdiagnostik nach einer BVGD (Bundesverband Gastroentero-
logie Deutschland) Umfrage je nach Verfahren nur noch von we-
niger als 5% der gastroenterologischen Kliniken angeboten.

Alter und Erkrankungen – Einflussgrößen
!

Altersbezogene Untersuchungen sind grundsätzlich von der ver-
wendeten Datenquelle, der Lebenserwartung, der Geschlechter-
verteilung, Urbanisation und Lebensstil einer untersuchten

Tab. 1 Demografischer Wandel in Deutschland [1]. Altersbezogener Anteil
an der Gesamtbevölkerung.

Alter 2008 2060

0 – 20 Jahre 19% 16%

20 ≤ 65 Jahre 61% 50%

65 – < 80 Jahre 15% 20%

≥ 80 Jahre 5% 14%

0

50

100

150

200

250

300

350

400

450

500

550

55–59 60–64 65–69 70–74 75–79 80–84 85+

Dysphagie, Männer
Dysphagie, Frauen
Übelkeit, Erbrechen, Männer
Übelkeit, Erbrechen, Frauen
Bauch-Beckenschmerzen, Männer
Bauch-Beckenschmerzen, Frauen
IBS, Männer
IBS, Frauen
Dyspepsie, Männer
Dyspepsie, Frauen

Abb.1 Alters- und geschlechtsabhängige Kran-
kenhausaufnahmen funktioneller Verdauungsbe-
schwerden pro 100000 Einwohner [2]. X-Achse
Alter, Y-Achse Aufnahmen/100000 Krankenhaus-
aufnahmen.
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Population abhängig [2]. Hierbei können altersassoziierte gas-
trointestinale Funktionsstörungen grundsätzlich primär durch
einen alternden Verdauungstrakt per se oder sekundär durch
andere im Alter zunehmende Erkrankungen bedingt sein. So
können Tumorerkrankungen, neurologische Erkrankungen, Ent-
zündungen, anatomische Veränderungen, Medikamente oder
allein eine vorhandene Multimorbidität bzw. eine Mangelernäh-
rung teilweise erhebliche Funktionsstörungen im Verdauungs-
trakt induzieren oder verstärken. Als Beispiel sei die Magen-
und Dünndarmmotilität bzw. -sekretion genannt, die beim Men-
schen durch das Alter selbst praktisch nicht verändert wird.
Wesentliche Auswirkung auf den Funktionszustand haben aber
die im Alter häufiger auftretende chronisch atrophische Gastri-
tis, die wiederum häufiger durch eine chronische Helicobacter-
pylori-Infektion bedingt ist und zur bakteriellen Dünndarmfehl-
besiedlung (SIBO) mit Dyspepsie, Meteorismus, Gewichtsverlust
und Stuhlveränderungen führen kann [8]. Des Weiteren können
Kohorteneffekte Einfluss auf eine Altersabhängigkeit haben. So
ist die altersspezifische Prävalenz der Helicobacter-pylori-Infek-
tion bei älteren Menschen höher als bei Jüngeren und vom so-
zioökonomischen Status abhängig.

Altert der Magendarmtrakt?
!

Untersuchungen über altersbedingte direkte Veränderungen
des Verdauungstrakts wurden überwiegend in verschiedenen
Tierspezies untersucht. Hierbei können die meisten der nach-
gewiesenen Veränderungen als Neurodegeneration zusammen-
gefasst werden. So findet sich eine altersabhängige Abnahme
der Nervenzellen im myenterischen und im submukösen Ner-
venplexus, wobei das Kolon mehr betroffen ist als Dünndarm
und Magen. Die Neurodegeneration variiert mit dem Phäno-
typ. So sind besonders cholinerge Neurone („cholinerge Dege-
neration“) betroffen, während ein Absterben der morpholo-
gisch veränderten nitrergen Neurone selten zu beobachten ist.
Zusätzlich findet sich ein Verlust von Gliazellen und eine De-
generation der sympathischen Innervation im myenterischen
und submukösen Nervenplexus, wobei auch viszerale Afferen-
zen, wenn auch nur relativ gering betroffen sind. Die Neuro-
degeneration folgt einem festen zeitlichen Bezug und beginnt
bereits im Erwachsenenalter mit Fortsetzung im mittleren
und höheren Alter [9].
Auch beim Menschen verläuft die Neurodegeneration durchaus
differenziert. So findet sich z.B. nur im myenterischen Nerven-
plexus des menschlichen Kolons, nicht aber im submukösen
Plexus eine altersabhängige Abnahme von Nervenzellen. Syste-
matische Stimulationen des submukösen Nervenplexus im
menschlichen Dickdarms zeigen keine altersabhängige Einflüs-
se auf die induzierte Chloridsekretion [10]. Die Neurodegene-
ration im myenterischen Nervenplexus betrifft insbesondere
Hu- bzw. ChAT(„cholinacetylesterase“)-positive Nervenzellen,
während die Zahl der nNOS(„neural nitric oxide synthetase“)-
positiven Neurone unverändert ist [11].
Als Ursachen der Neurodegeneration werden reaktive Sauer-
stoff- und Stickstoffsubstanzen („RONS“ – „Reactive Oxygen Ni-
trogen Species“) angeschuldigt. Zusätzlich findet sich eine Erhö-
hung von Ca2+ in den Zellen, eine Zellnekrose bzw. Apoptose,
eine veränderte intrazelluläre Signaltransduktion, eine Schädi-
gung der Mitochondrien, eine Verminderung von Neurotrophi-
nen bzw. eine abnorme Insulin/IGF-I-Kaskade [12–15]. Protektiv
und reparierend scheinen neurogene Stammzellen und Sero-

tonin mediierte 5-HT4-Rezeptorstimulationen durch Induktion
von regenerativen Prozessen zu sein [16].

Ösophagusfunktionsstörungen und Alter
!

Untersuchungen zeigen, dass die Dysphagie mit dem Alter zu-
nimmt (●▶ Abb. 1), [2]. Schluckstörungen im Alter haben eine
erheblich klinische und sozioökonomische Bedeutung, da sie
entscheidenden Einfluss auf den Ernährungszustand, die Ent-
wicklung und Prognose von Erkrankungen, die Lebensqualität
und die Mortalität haben. So zeigen Untersuchungen, dass eine
Dysphagie bei 12–20% der Patienten in Akutkrankenhäusern,
bei 30–40% der Patienten in neurologisch-geriatrischen Kli-
niken und in 60% der Bewohner in Altersheimen nachweisbar
ist. Es wird vermutet, dass Schluckstörungen für etwa 45% der
12-Monats-Sterblichkeit verantwortlich sind. Altersabhängige
Ursachen für Schluckstörungen können Xerostomie, Exsikkose,
schlechter Zahnstatus, anatomische Veränderungen (Osteophyten
der HWS, Aortenbogensyndrom, Zenker’sches Divertikel), Tumor-
erkrankungen (oropharyngeale Tumoren, Ösophagustumore),
Ösophagusentzündungen (Refluxösophagitis, medikamentös in-
duzierte Entzündungen), Medikamente (Anticholinergika, Anti-
histaminika, Calciumkanalhemmer) bzw. neurologische Erkran-
kungen (zerebrovaskulärer Insult, Morbus Parkinson, Myasthenia
gravis, amyatrophische Lateralsklerose) sein. Insbesondere bei
Schlaganfallpatienten sollte frühzeitig, d.h. bereits auf der Stroke
Unit, gezielt nach Schluckstörungen gefahndet werden, da diese
entscheidende prognostische Bedeutung durch die Gefahr einer
Aspirationspneumonie aufweisen [17].
Anhand der aktuellen Datenlage wird kontrovers diskutiert, ob
mit dem Alter die Ösophagusfunktionen per se abnehmen, also
ein sog Altersösophagus (Presbyösophagus) auftreten kann. Hin-
weise hierfür sind Nachweise einer Verminderung bzw. Vergrö-
ßerung von enterischen Nervenzellen im myenterischen Ner-
venplexus, insbesondere am oropharyngealen Übergang, eine
reduzierte Ösophaguspropulsion und Clearancefunktion mit ge-
schwächter primärer und sekundärer Peristaltik (Verminderung
der Kontraktionsamplituden, Vermehrung nicht propulsiver re-
petitiver Ösophaguskontraktionen) und eine vermehrte Reflux-
gefahr durch eine insuffiziente Sphinkterfunktion (inverse Kor-
relation Alter und oberer/unterer Ösophagussphinkterlänge,
-druck, -relaxation bzw. -Koordination). Zusätzlich treten im
Alter vermehrt primäre Motilitätsstörungen der Speiseröhre
(Achalasie, Spasmus) auf, die durch weiterführende Funktions-
untersuchungen abgeklärt werden können [20–27].
Durch die verminderte Clearancefunktion der Speiseröhre kön-
nen häufiger Ösophagusentzündungen auftreten, die durch eine
verminderte Sensorik relativ spät klinisch bemerkt werden und
deshalb verstärkt auftreten können (●▶ Abb.1). Dies trifft insbe-
sondere für reflux- bzw. tabletteninduzierte Ösophagusentzün-
dungen bzw. -ulzera zu [17, 18]. Die im Alter häufig verminder-
te Sensorik ist daher von großer klinischer Relevanz und sollte
bei ungeklärter Inappetenz und Gewichtsverlust zur weiteren
Diagnostik führen (●▶ Abb. 2). Hierbei kann ein Probetrunk, wie
er auch bei Schlaganfallpatienten auf der Stroke Unit praktiziert
wird, hilfreich sein. Hierdurch können Hinweise auf verschiede-
ne Formen der Schluckstörungen (oroparyngeale Dysphagie mit
Verschlucken, Husten, nasaler Regurgitation bzw. ösophageale
Dysphagie mit Regurgitation) erhalten werden.
Bei der Spiegelung der Speiseröhre sollte daran gedacht wer-
den, dass auch beim älteren Menschen eine eosinophile Öso-
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phagitis vorliegen kann, die durch Entnahme von Ösophagus-
schleimhautbiopsien und gezielter Anfrage an den Pathologen
geklärt werden sollte. Einen praktikablen diagnostischen Algo-
rithmus zur Abklärung einer Dysphagie zeigt●▶ Abb. 2.

Magen- und Dünndarmfunktionsstörungen und Alter
!

Im Alter auftretende Motilitätsstörungen können zu einer ver-
minderten postprandialen Fundusrelaxation und Antrumperi-
staltik führen und zusammen mit einer verzögerten Magenent-
leerung, auch durch eine duodenal vermittelte verstärkte
Hemmung der Magenentleerung durch Fett, eine frühe Sätti-
gung, dyspeptische Beschwerden bzw. einen erhöhten gastro-
ösophagealen Reflux verursachen (●▶ Abb. 3). Hierbei wurden in
verschiedenen Tierspezies eine verminderte Bildung des hem-
menden Neurotransmitters NO („nitric oxide“) bzw. eine Ver-
minderung insbesonderer cholinerger Nervenzellen im myente-
rischen Nervenplexus beobachtet [28–33]. Demgegenüber
scheint der submuköse Nervenplexus im Dünndarm bzw. hem-
mende Dünndarmneurone unbeeinflusst zu sein [33].
Die Vorstellungen über ein normales, also physiologisches Altern
des Magens bzw. Dünndarms beim Menschen haben sich in den
letzten Jahren grundlegend geändert [32, 33]. So betreffen die
intrinsischen Alterungsvorgänge überwiegend die Mukosapro-
tektion (verminderte Schleim- Bikarbonatsekretion, reduzierte
mukosale Prostaglandinsekretion durch verminderte Cyclooxy-

genase, verminderter Mukosablutfluss, verminderte Kapazität
zellulärer Reparaturmechanismen), mukosale Regenerationspro-
zesse (verringerte Mukosaproliferation, erhöhte Apoptose, ver-
mindertes Ansprechen auf die Mediatoren Gastrin, Bombesin
und EGF („epithelial growth factor“) bzw. veränderte neuro-
endokrine Prozesse (erhöhte CCK-Konzentration in der duode-
nalen Mukosa, veränderte Leptin- bzw. Ghrelin-Expression im
Magen). Demgegenüber sind die Funktionen des Magens und
des Dünndarms mit altersunabhängiger Magenentleerung,
Dünndarmmotilität, Transit bzw. Nahrungsassimilation praktisch
unverändert [33]. Auch die Magensäuresekretion ist durch das
Alter unbeeinflusst und kann teilweise sogar mit dem Alter zu-
nehmen. Es liegt also, entgegen früheren retrospektiven Studien,
keine altersabhängige intrinsische Abnahme der Säuresekretion
vor [34]. Ebenso wird die mukosale Integrität des Dünndarms
mit regelrechter Permeabilität, Schleimhautaufbau und -höhe
und membranständigen Enzymen durch das Alter selbst prak-
tisch nicht beeinflusst und wird durch die Balance zwischen
Proliferation der mukosalen Stammzellen, Zellverlust und Er-
neuerung erhalten [33, 35]. Lediglich der duodenale Schleim-
hautbesatz mit Laktase nimmt mit dem Alter ab, ist aber auf-
grund der fehlenden Symptomatik ohne klinische Relevanz [35].
Die klinisch relevanten altersabhängigen Veränderungen sind
also eher Folge von im Alter zunehmenden äußeren Einflüssen,
auch von Medikamenten (PPI, NSAID), auf die der Magen durch
altersabhängige intrinsische Veränderungen mit Abnahme pro-
tektiver Faktoren verstärkt anspricht („pathologisches Altern“),
(●▶ Abb.3) [32]. So ist die hohe Prävalenz der chronisch atrophi-
schen Gastritis bei älteren Menschen im Wesentlichen durch die
altersabhängige Zunahme der Helicobacter-pylori-Infektion mit
Entwicklung einer chronisch atrophischen Gastritis, konsekuti-
ven Motilitätsveränderungen bzw. Symptomen (Übelkeit, Dys-
pepsie, Erbrechen) bedingt [36–47]. Die verminderte gastrale
Säurebarriere, die auch unter einer Protonenpumpenhemmer-
Langzeittherape auftritt, kann auch das Risiko einer bakteriellen
Dünndarmfehlbesiedlung erhöhen und zusätzlich zu Meteoris-
mus, Bauchkrämpfen, Durchfall und Malassimilation führen.
Da alle diese Funktionsstörungen letztendlich zur Entwicklung
einer Mangelernährung und Anorexie führen bzw. beitragen
können, sollte gerade beim älteren Menschen kein diagnosti-
scher Nihilismus betrieben, sondern vielmehr intensiv nach
möglichen Ursachen gefahndet werden. Hierbei liefert die auch
beim alten Menschen schonend und problemlos durchführbare
Spiegelung des oberen Verdauungstrakts mit Entnahme von Stu-
fenbiopsien aus Duodenum, Magen und Ösophagus, die auch als
nasogastrale Technik ohne Sedierung durchgeführt werden kann
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Abb.2 Diagnostischer Algorithmus zur Abklärung einer Dysphagie.
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Abb.3 Sekundäre Veränderung der Magen-
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[10, 30]).
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[48], wichtige Informationen über die Ösophagus-, Magen- und
Dünndarmschleimhaut (Entzündung, Atrophie, Zöliakie) und
den Helicobacter-pylori-Status. Zusätzlich kann durch die Ma-
genspiegelung bereits der Funktionszustand abgeschätzt werden
(z.B. Nahrungsreste bei Magenentleerungsstörung). Weiterfüh-
rende Funktionsuntersuchungen bestehen aus der Funktions-
sonografie (Magenentleerung), C13-Atemtests (Helicobacter py-
lori, Magenentleerung) und Wasserstoffatemtests (bakterielle
Dünndarmfehlbesiedlung, Milchzucker-/Fruchtzuckermalabsorp-
tion, orozökaler Transit).

Funktionsstörungen des Kolons bzw. Anorektums
und Alter
!

Die chronische Obstipation und die Stuhlinkontinenz gehören zu
den häufigsten Beschwerden in der Allgemeinbevölkerung und
nehmen mit dem Alter zu [2, 49, 50]. Es ist hierbei zu berück-
sichtigen, dass die normale Stuhlfrequenz einer großen Schwan-
kungsbreite unterliegt und Patienten auch bei formal normaler
Stuhlfrequenz ein Verstopfungsgefühl durch eine erschwerte
Stuhlentleerung mit der Notwendigkeit des Pressens entwickeln
können. Mit der chronischen Obstipation sind häufig weitere
Symptome, wie u.a. die Stuhlinkontinenz verbunden. Die Stuhl-
inkontinenz ist ein individuelles und tabuisiertes Leiden. So be-
richten nur etwa 50% der Patienten beim ersten Arztbesuch
über dieses Symptom und viele Ärzte kennen diese Symptoma-
tik ihrer Patienten nicht. Nach diesem Symptom muss also ge-
zielt gefragt werden. Durch eine genaue Anamnese, klinische
Untersuchung, die Bestimmung der oroanalen Transitzeit (Hin-
ton-Test) bzw. eine anorektale Funktionsdiagnostik kann die
chronische Obstipation grundsätzlich in eine Obstipation mit
verlangsamter Dickdarmpassage („slow-transit constipation“)
und eine Obstipation bei anorektaler Entleerungsstörung („out-
let obstruction“) differenziert werden. Häufig treten beide For-
men der Obstipation auch kombiniert auf.
Auch für das Kolorektum gilt, dass primäre altersbedingte Verän-
derungen beim Menschen nicht bewiesen sind. So wurde zwar
u.a. eine Verminderung enterischer Nervenzellen im myenteri-
schen und geringer im submukösen Plexus, eine Verminderung
von nervaler NOS-Expression, NOS-immunreaktiver Zellen, NOS-
Synthese (NOS – „Nitric Oxide Synthesis“), eine erhöhte Dichte
von Opioidrezeptoren, eine verminderte Ausschüttung von
Acetylcholin bzw. eine verminderte Sekretion durch Nikotinago-
nisten beschrieben [51–54], die klinische Relevanz bleibt aber
unklar. Interessant erscheint, dass beim Menschen die Neurode-
generation überwiegend den myenterischen Plexus und die in-
terstitiellen Zellen von Cajal (ICC) betrifft, während im submukö-
sen Nervenplexus vorwiegend sensorische Nerven mit den
Neurotransmittern Substanz P (SP) und Calcitonin Gene Related
Peptide (CGRP) betroffen sind und die elektrisch induzierte
Chloridsekretion durch das Alter nicht beeinflusst wird [10, 11].
Es wird vermutet, dass die Neurodegeneration Ursache für die
beim Menschen im Alter häufig zu findende verlängerte Kolon-
transitzeit ist, die zur Obstipation führen kann. Ebenso sind die
Kontinenzfunktionen wie Sphinkterruhedruck, Kneifdruck und
Rektumcompliance altersabhängig vermindert [55–60]. Das Al-
ter gilt für die Stuhlinkontinenz aber nicht als direkter Risiko-
faktor. Als direkte Risikofaktoren werden vielmehr das weibliche
Geschlecht bzw. eine Komorbidität mit Reduktion des allgemei-
nen Gesundheitsstatus und eingeschränkter Mobilität angesehen
[61]. Als assoziierte Risikofaktoren finden sich u.a. die Unter-

bringung in Altenheimen, Urininkontinenz, Sondenernährung,
Demenz, Schlaganfall, Obstipation, Schwangerschaft und Entbin-
dung. Zusätzlich findet sich häufig eine Stuhlinkontinenz bei Be-
gleiterkrankungen (Diabetes mellitus, multiple Sklerose, Morbus
Parkinson, Kollagenosen, Amyloidose) [50]. Eine Stuhlinkonti-
nenz bei Durchfall sollte hierbei immer zur Abklärung infektiö-
ser Ursachen (s.u.) führen.
Die Basisuntersuchung (●▶ Abb. 4) beinhaltet eine ausführliche
Anamnese, gegebenenfalls mit der Anlage eines Stuhl- bzw. Er-
nährungstagebuchs und eine körperliche Untersuchung mit
Inspektion und Austastung des Anorektums. Zum Nachweis
einer Beckenbodensenkung bzw. eines rektoanalen Prolapses
kann ein Defäkationsversuch in sitzender Position hilfreich
sein. Die proktoskopische Untersuchung mit Pressversuch (dy-
namische Proktoskopie) gibt Auskunft über Schleimhautvorfäl-
le bzw. prolabierende Hämorrhoiden. Sie sollte beim Nachweis
von Entzündungen, Durchfällen und zum Ausschluss von Ste-
nosen durch eine komplette Koloskopie mit Stufenbiopsen
und Stuhluntersuchungen ergänzt werden. Auch beim älteren
Menschen ist eine Vorsorgekoloskopie sinnvoll.
Nach diesen Basisuntersuchungen ist im Einzelfall eine weiter-
führende anorektale Funktionsdiagnostik auch beim älteren
Menschen angebracht, die die anale Endosonografie (morpholo-
gische Integrität des M. sphinkter ani internus und externus,
M. puborektalis), die standardisierte anorektale Manometrie
(Sphinkterruhedruck, maximale Höhe und Haltedauer des Kneif-
drucks, Länge der Hochdruckzone, rektale Compliance, sensori-
sche Schwellen für die Perzeption, Defäkation und Schmerzen,
rektoanaler Inhibitions- und Kontraktionsreflex, Hustenreflex,
Defäkationsablauf), ein Analkanaloberflächen-EMG (Differenzie-
rung eines paradoxen Pressens), die Messung der N.-pudendus-
Nervenleitgeschwindigkeit, die Barostat-Technik (Rektumcompli-
ance, Sensorik), die Defäkografie bzw. das dynamische MRT
(spastischer Beckenbodens, Rektozelen, Prolaps, Intussusseption)
umfassen kann [62, 63].

 

Obstipation und Inkontinenz

Anamnese  

Körperl. 
Untersuchung  

Endoskopie  

Ergänzende 
Diagnostik  

Erweiterte 
Diagnostik  

• Transitzeit-Bestimmung 
• Beckenboden CT/-MRT 
• Defäkografie/MR-Defäkografie  

• Endosonografie  
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• dynamische Proktokopie 
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Abb.4 Diagnostischer Algorithmus zur Abklärung von Obstipation und
Inkontinenz [62].
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