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Abkürzungsverzeichnis 
 

AD    Andere Diagnosen 

ADHS    Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitäts-Störung 

ALSPAC   Avon Longitudinal Study of Parents and Children 
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CBCL    Child Behavior Checklist 
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SPM    Standard Progressive Matrices 

TENS    Transkutane elektrische Nervenstimulation 

ZNS    Zentrales Nervensystem 

 
 
 
 
 
 



 
 

Zusammenfassung 
 
Ausscheidungsstörungen treten bei Kindern mit ASS vermehrt auf, wurden in vorherigen Studien 

jedoch nur mittels Fragebögen oder Interviews erfasst. Ziel dieser Studie war es, durch objektive 

Untersuchungsmethoden die Auftretenshäufigkeit von Ausscheidungsstörungen bei Kindern mit 

ASS im Vergleich zu typisch entwickelten Kindern zu ermitteln. 

 

51 Kinder (43 Jungen, mittleres Alter = 9,7 Jahre, SD = 4,1), die in der Spezialambulanz für 

Autismus vorstellig waren und eine Kontrollgruppe mit 53 Kindern ( 43 Jungen, mittleres Alter 

= 10,2 Jahre, SD = 4,0) wurden untersucht. Die Patientengruppe wurde auf das Vorhandensein 

einer ASS nach den aktuellen Leitlinien untersucht. Ausscheidungsstörungen wurden bei beiden 

Gruppen mittels Enuresis-Enkopresis-Fragebogen, 48-h-Miktionsprotokoll, einer Uroflow-

metrieuntersuchung sowie einer Sonographie von Harnblase und Rektum vor und nach der Mik-

tion untersucht. Zusätzlich wurden eine Intelligenztestung und ein strukturiertes Elterninterview 

zur Erfassung von psychischen Komorbiditäten durchgeführt.  

 

In der Patientengruppe wurde bei 37 Kindern eine ASS diagnostiziert, 14 Kinder erhielten eine 

andere Diagnose. Kinder mit ASS sind signifikant häufiger von Ausscheidungsstörungen betrof-

fen als typisch entwickelte Kinder (24,3% vs. 0%). 16,2% der Kinder mit ASS sind von einer 

Enuresis nocturna, 16,2% von einer funktionellen Harninkontinenz, 8,2% von einer Stuhlinkon-

tinenz und 13,5% von einer Obstipation betroffen. Die Stuhlinkontinenz trat bei Kindern mit ASS 

nicht signifikant häufiger auf. Personen mit ASS hatten im Vergleich zu typisch entwickelten 

Kindern signifikant häufiger auffällige Uroflowmetriekurven (50% vs. 10,4%). Weder im 48-h-

Miktionsprotokoll, noch in der Sonographie konnten signifikanten Unterschiede zwischen den 

Gruppen ermittelt werden. Kinder mit ASS und zusätzlicher Intelligenzminderung waren signifi-

kant häufiger von einer funktionellen Harninkontinenz (36,4% vs. 0%), aber nicht häufiger von 

einer Enuresis nocturna (18,2% vs. 21,4%), einer Enkopresis (18,2% vs. 21,4%) oder Obstipation 

(18,2% vs. 0%) betroffen, im Vergleich zu Kindern mit ASS ohne zusätzliche Intelligenzminde-

rung.  

 

Zusammenfassend sind Kinder mit ASS vermehrt von Auffälligkeiten bei der Blasenentleerung 

betroffen. Insbesondere das Auftreten einer Enuresis nocturna, einer funktionellen Harninkonti-

nenz sowie einer Obstipation ist bei Kindern mit ASS signifikant häufiger vorhanden. Zusätzlich 

haben Kinder mit ASS mehr auffällige Uroflowbefunde. Aufgrund der höheren Rate an Komor-

biditäten ist ein allgemeines Screening auf Ausscheidungsstörungen bei Kindern mit ASS mittels 

apparativer Untersuchungsmethoden zu empfehlen. 



 
 

Abstract 
 

Incontinence is a common disorder in persons with autism spectrum disorders (ASD). This study 

not only evaluated history and questionnaire information on incontinence in ASD, but also in-

cluded objective instrument-based methods. The aim of this study was to determine objectively 

the rates of incontinence in persons with ASD in comparison to typically developing children. 

 

51 children (43 boys, mean age = 9.7 years, SD = 4.1) presented in an outpatient clinic for autism 

spectrum disorders and a control group of 53 children (43 boys, mean age = 10.2 years, SD 4.0) 

were examined. The patient group was clinically assessed for ASD according to current guide-

lines. All children were assessed for incontinence by an incontinence questionnaire, 48-h bladder 

diary, uroflowmetry and ultrasound. Using intelligence tests and a structured parental interview, 

we were able to assess psychological co-morbidities.  

 

ASD was confirmed in 37 children and excluded in 14. Children with ASD were more often 

affected by incontinence than the control group (24.3% vs. 0%) 16.2% of children with ASD had 

nocturnal enuresis, 16.2% daytime urinary incontinence, 8.2% fecal incontinence and 13.5% con-

stipation. Fecal incontinence was not more present in children with ASD. More children with 

ASD had abnormal uroflowmetry findings compared to the control children (50% vs. 10.4%). 

There was no significant difference in the 48-h-bladder diary and ultrasound findings between the 

two groups. Children with ASD and intellectual disability were more often affected by daytime 

urinary incontinence (36.4% vs. 0%), but not by nocturnal enuresis (18.2% vs. 21.4%), fecal in-

continence (18.2% vs. 21.4%) or constipation (18.2% vs. 0%) than the children with ASD without 

intellectual disability. 

 

In summary, children with ASD are more affected by incontinence and lower urinary tract symp-

toms. Children with ASD had higher rates of nocturnal enuresis, daytime urinary incontinence 

and constipation compared to typically developing children. Furthermore, children with ASD 

showed higher rates of abnormal uroflowmetry findings. As a result of the high rate of co-mor-

bidities, an instrument-based examination of incontinence is recommended in patients with ASD. 
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1 Allgemeine Einführung 
 

 

Ausscheidungsstörungen wie Enuresis nocturna (EN), funktionelle Harninkontinenz (FHI) sowie 

Enkopresis gehören zu den häufigsten Erkrankungen im Kindesalter [165], die mit einem sehr 

hohen Leidensdruck und Schuldgefühlen einhergehen [162]. Aus Schamgefühl trauen sich die 

Betroffenen nicht an Aktivitäten mit Gleichaltrigen teilzunehmen [176]. Auch die Eltern werden 

durch diese Problematik erheblich belastet [100]. Obwohl effektive therapeutische Maßnahmen 

etabliert worden sind, werden nicht alle Ausscheidungsstörungen eindeutig erkannt und adäquat 

therapiert [176]. Während sich die Forschung seit langem mit Ausscheidungsstörungen im All-

gemeinen befasst, wird in der vorliegenden Studie der Zusammenhang von Ausscheidungsstö-

rungen bei Kindern mit Autismus-Spektrum-Störungen (ASS) untersucht. Diese Arbeit basiert 

auf einer Studie von von Gontard et al. 2015 [173], bei der dieser Zusammenhang mittels Frage-

bögen untersucht worden ist. Schwerpunkt der vorliegenden Studie waren jedoch die apparativen 

Untersuchungen wie die Sonographie und Uroflowmetrie, aber auch ein psychiatrisches Eltern-

interview, das 48-h-Miktionsprotokoll sowie der Enuresis-Enkopresisfragebogen. Mit Hilfe die-

ser Untersuchungsmethoden konnten neue Erkenntnisse über das Auftreten von Symptomen des 

unteren Harntraktes, Blasenentleerungsstörungen sowie Trink- und Miktionsverhalten bei Kin-

dern mit ASS gewonnen werden. Dadurch können Ausscheidungsstörungen früher diagnostiziert, 

auf Therapiemöglichkeiten hingewiesen und der vorhandenen Tabuisierung entgegengewirkt 

werden. Insbesondere bei Kindern mit ASS, die im Alltag enormen Schwierigkeiten ausgesetzt 

sind, kann eine Behebung der Ausscheidungsproblematik zu einer immensen Verbesserung der 

Lebensqualität und der Eingliederung in soziale Gruppen beitragen. Auch die Eltern werden 

durch Reduzierung des Pflegeaufwandes emotional entlastet. 
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2 Einleitung 

 

2.1 Ausscheidungsstörungen 

2.1.1 Enuresis 

 
Klassifikation und Einteilung 

 

Die Harninkontinenz wird nach den International Classification of Diseases, 10th Revision (ICD-

10) [40], den Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5) [4] und der Inter-

national Children´s Continence Society (ICCS) [8] als ein unwillkürlicher Urinverlust ab einem 

Alter von fünf Jahren definiert [127] [183]. Nach DSM-5-Kriterien liegt eine Harninkontinenz 

vor, wenn das Einnässen einmal im Monat über drei Monate hinweg vorkommt [4]. Die Harnin-

kontinenz wird als eine funktionelle Erkrankung bezeichnet, weshalb organische Ursachen im 

Voraus ausgeschlossen werden sollten [176].  

Die Harninkontinenz wird unterteilt in ein nächtliches Einnässen und ein Einnässen tagsüber 

[176]. Für das nächtliche Einnässen wird der Begriff Enuresis oder Enuresis nocturna (EN) ver-

wendet, wohingegen ein Einnässen tagsüber als FHI definiert wird [168]. 

 

 

Diagnostik 

 

Zum Ausschluss organischer Ursachen und zur Einteilung der Ausscheidungsstörung werden fol-

gende Untersuchungen als Basisdiagnostik durchgeführt [176]: 

 

• Anamnese 

• Screening für psychische Symptome mit der Child Behavior Checklist (CBCL) [5] 

• 48-h-Miktionsprotokoll 

• Fragebogen zum Einnässen [159] 

• körperliche Untersuchung 

• Sonographie 

• Urinuntersuchung 

 
Zusätzlich können weitere Diagnostikmaßnahmen wie die Uroflowmetrie, eine Urinbakteriologie 

sowie weitere urologische Untersuchungen (Blasenspiegelung, Röntgen) durchgeführt werden 

[176]. 
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2.1.2 Enuresis nocturna 

 

Definition 

 

Unter Enuresis nocturna (EN) wird, wie bereits erwähnt, jegliches intermittierende Einnässen im 

Schlaf bezeichnet [176]. Die ICCS teilt die EN in die Subgruppen primär und sekundär, mono-

symptomatisch und nicht monosymptomatisch auf [176]. Beim primären Einnässen ist das Kind 

noch nie trocken gewesen [176]. Bei der sekundären EN (SEN) weist das betroffene Kind nach 

einer trockenen Periode von mindestens 6 Monaten einen Rückfall auf [8]. Die monosymptoma-

tische Enuresis nocturna (MEN) weist keine Begleitsymptome tagsüber auf, wohingegen bei der 

nicht-monosymptomatischen Enuresis nocturna (NMEN) Dranginkontinenz, Harninkontinenz 

mit Miktionsaufschub, Detrusor-Sphinkter-Dyskoordination (DSD) oder eine Stuhlinkontinenz 

sowie Obstipation auftreten können [176].  

 

Tabelle 1: Formen der Enuresis nocturna 

Modifiziert nach von Gontard (2018) [176]. 

 Längste trockene Periode  
< 6 Monate 

Längste trockene Periode  
> 6 Monate 

ohne Miktionsauf-
fälligkeiten tags-
über* 

Primäre monosymptomatische 
Enuresis nocturna (PMEN) 

Sekundäre monosymptomatische 
Enuresis nocturna (SMEN) 

mit Miktionsauffäl-
ligkeiten tagsüber* 

Primäre nicht monosymptomati-
sche Enuresis nocturna 

(PNMEN) 

Sekundäre nicht monosymptoma-
tische Enuresis nocturna 

(SNMEN) 

*Auftreten von Drang, Miktionsaufschub, Haltemanöver, Stuhlinkontinenz, Obstipation 
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Ätiologie 

 

Die Ursache der EN ist nicht eindeutig bewiesen und eine heterogene Pathogenese wird diskutiert 

[176]. Drei Faktoren spielen bei der Ursachenforschung eine wichtige Rolle [8]: 

 

Schreiner-Zink et al. (2009) beschreiben eine Trias aus Polyurie, schwerer Erweckbarkeit sowie 

mangelnder Inhibition des Miktionsreflexes als pathogenetische Ursachen der EN [136]. Franco 

(2015) untersuchte den Zusammenhang einer defizitären Reifung des zentralen Nervensystems 

(ZNS) bei der EN [62]. Eine Funktionsstörung des Hirnstammes sei auf zwei Areale, die mitei-

nander verbunden sind, beschränkt: das pontine Miktionszentrum und der Locus coeruleus [90]. 

Es wird von einer Reifungsstörung ausgegangen [90], die dazu führt, dass der Reiz der gefüllten 

Harnblase nicht wahrgenommen wird und es zu einer erschwerten Erweckbarkeit kommt [90]. 

Zudem geht eine Entwicklungsstörung des ZNS mit einer fehlenden Unterdrückung des Mikti-

onsreflexes im Schlaf aus [121]. Ein weiterer Teilaspekt der EN stellt eine nächtliche Polyurie 

dar [176]. Hierbei wird die maximale Blasenkapazität durch die nächtliche Urinproduktion über-

schritten [8]. Ein veränderter zirkadianer Rhythmus des antidiuretischen Hormons induziert eine 

verminderte nächtliche Urinosmolalität, wodurch die Harnproduktion nachts intensiviert wird 

[53]. Jedoch kann eine isolierte Polyurie nicht die einzige Ursache der EN darstellen, da einige 

Kinder nachts von einer vermehrten Urinproduktion betroffen sind, ohne einzunässen [176]. Um-

lauf et al. (2003) stellten fest, dass durch verlegte Atemwege ein kontinuierlicher Weck-Reiz 

vorhanden ist, der durch Adaption zu einer erschwerten Erweckbarkeit und in einzelnen Fällen 

zu einer EN führen kann [146]. 

 

Empirische Familienuntersuchungen ergaben, dass bei einem Großteil der Kinder, die von EN 

betroffen sind, Ausscheidungsstörungen in der Familie vorlagen [154]. Von Gontard (2018) 

stellte fest, dass 44% der betroffenen Familien einen autosomal-dominanten Erbgang aufwiesen 

[176]. Kopplungsanalysen der Molekulargenetik konnten einen Zusammenhang der Chromoso-

men 4, 8, 12, 13 und 22 mit der EN feststellen [47]. 

 

Grundsätzlich ist von einer hereditäre Entwicklungsstörung des ZNS als Ursache der primären 

EN auszugehen, die durch Umwelteinflüsse geprägt wird [176]. Die Umweltfaktoren haben auf 

die sekundäre EN einen weitaus größeren Einfluss als auf die primäre EN [171]. 
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Epidemiologie und Prävalenz 

 

Die EN zählt zu den häufigsten Krankheitsbildern im Kindes- und Jugendalter [165]. Franco et 

al. (2015) berichten, dass zwischen 7 und 13% der 7-Jährigen, 1 bis 2% der Jugendlichen und 0,3 

bis 1,7% der Erwachsenen von EN betroffen sind [63]. Yeung et al. (2006) wurden zudem darauf 

aufmerksam, dass die Prävalenz bei älteren Kindern abnimmt, sich jedoch die Ausprägung der 

Symptomatik verstärkt [188]. Jungen sind doppelt so häufig von einer EN betroffen im Vergleich 

zu Mädchen [162]. Die Auftretenshäufigkeit der primären EN ist weitaus größer als die der se-

kundären EN [176].  

 

 

Psychische Komorbiditäten 

 

Bei 20-30% der Kinder mit EN kommen psychische Komorbiditäten vor [169]. Ein Zusammen-

hang von Verhaltensauffälligkeiten konnte überwiegend mit der sekundären EN und NMEN fest-

gestellt werden [26] [136]. Jedoch ist die Rate psychischer Komorbiditäten bei der FHI deutlich 

höher als bei der EN [156]. Die häufigsten Verhaltensstörungen, die gemeinsam mit der EN vor-

liegen, sind die Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitätsstörungen (ADHS) [160]. Das Ri-

siko für das Auftreten einer ADHS ist bei Kindern mit EN dreimal so hoch im Vergleich zu Kin-

dern ohne EN [137]. Bei Verbesserung der Einnässsymptomatik konnte eine Reduzierung der 

psychiatrischen Komorbiditäten festgestellt werden [70]. 

 

 

Therapie und Verlauf 

 

Bei multiplen Ausscheidungsstörungen wird eine generelle Behandlungsabfolge der zu therapie-

renden Störungen eingehalten [176]. Zuerst wird die Enkopresis therapiert, gefolgt von der FHI 

und der EN [176]. 

Primärer Fokus der Behandlung der EN ist die Urotherapie mit zusätzlicher Dokumentation von 

trockenen und nassen Nächten über vier Wochen hinweg [136]. Die Standard-Urotherapie setzt 

sich aus folgenden Komponenten zusammen: Aufklärung der Blasenfunktionsstörung, Anwei-

sung von adäquatem Miktionsverhalten, Unterstützung von Trinkverhalten, Vorbeugung von 

Obstipation, Dokumentation von Symptomen und regelmäßige Nachkontrolle [116]. Unspezifi-

sche und allgemeine Maßnahmen mit Kalenderführung über 8 Wochen hinweg führen in 19% der 

Fälle zum Therapieerfolg der EN [39]. 
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Bei nicht Ansprechen der Therapiemaßnahmen stehen zwei weitere Behandlungsmöglichkeiten 

zur Verfügung: die apparative Verhaltenstherapie (AVT) und die medikamentöse Gabe von Des-

mopressin. [8]. Bei der AVT kommen sogenannte „Klingelgeräte“ zum Einsatz [136]. Vorausset-

zung für die Behandlung mit der AVT sind die Motivation und Mitarbeit des betroffenen Kindes 

und der Eltern [37]. 66% der Kinder werden durch die AVT vorübergehend trocken, wohingegen 

bei 51% die Behandlung zu einem dauerhaften Rückgang der Symptomatik führt [79]. Bei The-

rapiemisserfolg kann eine Kombination mit weiteren verhaltenstherapeutischen Konzepten (Ver-

stärkerplan, Arousal-Training) herangezogen werden [151].  

 

Mittel der zweiten Wahl ist die Behandlung mit Desmopressin, welches die Wirkung von ADH 

simuliert [176]. ADH führt zu einer vermehrten Rückresorption von Wasser in der Niere [150]. 

Desmopressin wird vor dem Schlafen gehen eingenommen und reduziert die nächtliche Harnpro-

duktion [150]. Durch Desmopressin kommt es in 50-85% zu temporärem Rückgang der EN [150], 

jedoch führt es langfristig zu mehr Rückfällen verglichen mit dem Therapieerfolg der Klingelthe-

rapie [98]. Aufgrund konträrer Ergebnisse diverser Studienveröffentlichungen wurde die Kombi-

nationstherapie von AVT mit Desmopressin von von Gontard et al. (2006) als nicht empfehlens-

wert deklariert [162]. 

 

 

2.1.3 Funktionelle Harninkontinenz 

 

Definition 

 

Das Einnässen tagsüber wird nach Ausschluss von organischen Ursachen als funktionelle Harni-

nkontinenz (FHI) bezeichnet [157]. Die ICCS-Klassifikation unterteilt die FHI in folgende Sub-

gruppen: Dranginkontinenz, Harninkontinenz bei Miktionsaufschub, DSD, Detrusor-Unterakti-

vität, Obstruktion, Stressinkontinenz, Lachinkontinenz und vaginaler Reflux [116]. Im Folgenden 

werden die häufigsten und für die vorliegende Arbeit relevanten Subformen erläutert. 

 

Die Dranginkontinenz beruht auf einer unwillkürlichen Detrusorkontraktion, die eine unkontrol-

lierte Urinausscheidung initiiert [176]. Die dadurch verursachte reduzierte Blasenkapazität führt 

zu vermehrten Toilettengängen von bis zu 20-mal am Tag mit Ausscheidung von geringen Urin-

mengen [176]. Um den imperativen Harndrang hinauszuzögern werden typische Haltemanöver 

angewendet [176]. Bei der Harninkontinenz mit Miktionsaufschub wird die Blasenentleerung bei 

spezifischen Aktivitäten (z.B. Spielen) durch Haltemanöver und eine geringe Anzahl an Toilet-

tengängen (weniger als fünfmal am Tag) so lange hinausgezögert, bis es zur Einnässsymptomatik 

tagsüber kommt [176]. Ursächlich für die DSD ist eine kombinierte neuromuskuläre 
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Dyskoordination der Blasenmuskulatur sowie des äußeren Harnröhrensphinkters, die u. a. auf 

eine Drang- und Aufschubsymptomatik zurückzuführen ist [176]. Physiologisch kontrahiert der 

Blasenmuskel bei Miktion und der Harnröhrensphinkter ist relaxiert [176]. Durch die Dyskoordi-

nation wird der Harnröhrensphinkter bei Miktion irrtümlicherweise spastisch kontrahiert, sodass 

die beiden Muskeln paradoxerweise gegeneinander arbeiten [176]. Um dennoch eine Miktion zu 

ermöglichen, erhöht der Detrusormuskel seinen Druck [176]. Charakteristisch für DSD ist der 

Einsatz der Bauchpresse und ein diskontinuierlicher Harnstrahl während der Miktion [176]. In 

der frühen Kindheit ist eine häufige Kontraktion des Detrusormuskels physiologisch und wird im 

Rahmen der Sauberkeitserziehung geringer [138]. 

 

 

Ätiologie 

 

Da die FHI in unterschiedliche Subformen eingeteilt wird, unterscheidet sich die Ätiologie dem-

entsprechend. Der Dranginkontinenz liegt eine Dysfunktion des Blasenmuskels zugrunde [120]. 

Nach Franco (2007) liegt die Ursache in einer defizitären Reifung des ZNS, wodurch die zentrale 

Detrusorhemmung noch nicht ausgereift ist [61]. Es gibt Hinweise auf eine hereditäre Korrelation 

mit autosomal-dominantem Erbgang [176]. Fokus der Harninkontinenz mit Miktionsaufschub 

stellt die Verweigerung dar aufgrund von erlernten Verhaltensweisen oder aus oppositionellem 

Trotzverhalten [120] [176]. Die DSD ist meistens eine erworbene Koordinationsstörung durch 

erlerntes Fehlverhalten, deren Ätiologie keine genetischen Aspekte zugrunde liegen [176].  

 

 

Epidemiologie und Prävalenz 

 

Laut Nevéus et al. (2006) leiden grundsätzlich zwei- bis dreimal weniger Kinder an FHI vergli-

chen zur EN [116]. Eine Studie von Swithinbank et al. (2010) ergab, dass 15,5% der 4,5-Jährigen 

und 4,9% der 9,5-Jährigen ein Einnässen tagsüber aufweisen [143]. Neuere Studien gaben eine 

Prävalenz von 2-3% der 7-Jährigen an, die tagsüber einnässten [184]. Heron et al. (2008) evalu-

ierten den Verlauf des Einnässens tagsüber mithilfe der Avon Longitudinal Study of Parents and 

Children (ALSPAC)-Daten: bei 6,9% der Kinder wurde eine verzögerte Kontinenzentwicklung 

erfasst, von denen wiederum bei 3,7% die Einnässsymptomatik persistierte, und 3,2% wiesen 

nach einer trockenen Periode im Alter von 6,5 Jahren ein sekundäres Einnässen tagsüber auf [78]. 

Die häufigste Form der FHI stellt die Dranginkontinenz dar, als zweithäufigste Form wird die 

Harninkontinenz bei Miktionsaufschub angegeben [136]. Eine Dranginkontinenz kommt häufiger 

bei Mädchen vor [176] im Gegensatz zur Harninkontinenz mit Miktionsaufschub, von der mehr 



  Einleitung 
 

-Seite 18 von 102- 
 

Jungen betroffen sind [156]. Von der Dranginkontinenz sind vor allem Kinder zwischen dem 

sechsten und neunten Lebensjahr betroffen [120]. 

 

 

Psychische Komorbiditäten 

 

Die FHI weist hohe Raten an komorbiden psychischen Erkrankungen auf [155]. Kuhn et al. 

(2009) beschrieben auch einen deutlichen Zusammenhang zwischen psychischen Verhaltensauf-

fälligkeiten und der FHI [97].Von von Gontard et al. (2011) stellten fest, dass die Häufigkeit einer 

komorbiden psychischen Störung im externalisierenden und internalisierenden Bereich bei Kin-

dern mit FHI bei 30 bis 40% liegen und häufiger sind im Vergleich zu Kindern, die nicht tagsüber 

einnässen [169]. Auch verglichen mit Kindern, die eine EN aufweisen, wurden höhere Raten an 

psychischen Erkrankungen bei Kindern mit FHI diagnostiziert [136]. Von Gontard et al. (2011, 

2015) konnten in Studien mit Kindern mit FHI sowohl eine gesteigerte Rate an ADHS [170] [174] 

als auch an oppositionellem Trotzverhalten [175] eruieren. Aufgeteilt in die Subgruppen der FHI, 

ließen sich folgende Prävalenzen feststellen: zwischen 29 bis 36% der Kinder mit Dranginkonti-

nenz wiesen Verhaltensauffälligkeiten auf [155]. In der Studie von Zink et al. (2008) waren 43% 

der Kinder von internalisierenden Störungsbildern betroffen [190]. Im Vergleich zu Kindern mit 

Dranginkontinenz wiesen Kinder mit Harninkontinenz bei Miktionsaufschub grundsätzlich hö-

here Raten an Verhaltensstörungen auf [97]. Zink et al. (2008) stellten fest, dass 45% der Kinder, 

die tagsüber einnässten auch von einer Enkopresis betroffen waren [190]. Dies stellt eine deutlich 

höhere Prävalenz verglichen zur EN dar, bei der lediglich 5 % unter einer komorbiden Enkopresis 

litten [190]. 

 

 

Therapie 

 

Grundvoraussetzung für eine Therapie der FHI ist eine intensive Diagnostik, um die Einteilung 

in die verschiedenen Untergruppen gewährleisten und dadurch eine optimale Voraussetzung für 

eine erfolgreiche Therapie ermöglichen zu können [176]. Initial müssen die organischen Formen 

der Harninkontinenz sowie die Enkopresis ausgeschlossen beziehungsweise behandelt werden 

[166]. Bei der Therapie kommen Standard-Urotherapieverfahren sowie spezielle Urotherapiever-

fahren zum Einsatz [116]. Zu der speziellen Urotherapie gehören Maßnahmen wie Biofeedback 

bei DSD oder die transkutane elektrische Nervenstimulation (TENS) [116]. In einer Meta-Ana-

lyse von Schäfer et al. (2018) wurde ersichtlich, dass die Urotherapie bei der Behandlung der FHI 

sehr effizient ist [133]. Die Unterscheidung in die Subformen der FHI haben auch unterschiedli-

che Therapieansätze zur Konsequenz. 
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Bei der Dranginkontinenz haben sich vor allem die Abgewöhnung von Haltemanövern sowie der 

kognitiv-behaviorale Therapieansatz bewährt [155]. Basis der Therapie ist die bewusste Wahr-

nehmung des Harndranges und das Erlernen, bei Drang auf die Toilette zu gehen [176]. Durch 

die Dokumentation des Miktionsverhaltens in einem sogenannten Fähnchenplan kann das Be-

wusstwerden der eigenen Miktionsgewohnheiten ermöglicht werden [153]. Bei einem Drittel der 

Kinder wurden erfolgreiche Ergebnisse anhand der verhaltenstherapeutischen Maßnahmen erzielt 

[176]. 

 

Bei zwei Dritteln der Kinder schlägt die kognitiv-behaviorale Therapie nicht an und sie erhalten 

neben der Urotherapie eine pharmakologische Behandlung, bei der vor allem Anticholinergika 

wie Oxybutinin und Propiverin verabreicht werden [176]. Oxybutinin stellt das Mittel der ersten 

Wahl dar, ist durch seine spasmolytische und lokalanästhetische Wirkung gekennzeichnet und 

zeichnet sich als effektivste pharmakologische Therapie der Dranginkontinenz aus [144]. 

Eine neue Option ist die TENS, bei der über oberflächliche Klebeelektroden die afferenten Bah-

nen der unteren Extremitäten den Dermatomen entsprechend stimuliert werden [73]. Über das 

Dermatom S2/3 wird die Stabilität des Detrusormuskels beeinflusst und wirkt sich dadurch posi-

tiv auf den Harndrang und die Blasenkapazität aus [73]. 

 

Bei der Harninkontinenz mit Miktionsaufschub spielt auch die Psychoedukation eine bedeutende 

Rolle: die betroffenen Kinder werden über den physiologischen Aufbau und die Funktion der 

Harnblase informiert, die Miktionshäufigkeit von siebenmal pro Tag erläutert und die Konse-

quenzen von Resturin sowie Urinretention näher gebracht [176]. Vor allem die Eingliederung 

sogenannter Schickpläne hilft den Kindern, eine adäquate Anzahl an Toilettengängen zu realisie-

ren [176]. Goldstandard der Therapie der DSD ist das Biofeedback, zu dem eine Uroflowmetrie, 

Elektromyographie oder einer Kombination beider Verfahren gehören [176]. Grundlage der 

Biofeedbacktherapie ist eine akustische oder visuelle Informationsdarstellung über die eigene 

Urinstrahlkurve oder die Kontraktion der Beckenbodenmuskulatur, wodurch eine bewusste Re-

laxation der Beckenbodenmuskulatur trainiert werden kann [176]. In einer Studie von Densantis 

et al. (2011) konnte dargelegt werden, dass 80% der Betroffenen erfolgreich mit einer isolierten 

Biofeedbacktherapie behandelt werden können [36]. 
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2.1.4 Enkopresis (Stuhlinkontinenz) 

 

Definition 

 

Die Enkopresis wird nach den ICD-10-, DSM-5- oder den Rome-IV-Kriterien definiert. Die ICD-

10-Kriterien beschreiben die Enkopresis als absichtliches oder unabsichtliches Einkoten von min-

destens einmal im Monat über eine Periode von sechs Monaten hinweg bei Kindern ab einem 

Alter von vier Jahren [127]. Laut der ICD-10-Kriterien muss eine organische Ursache dieser 

Symptomatik vorab ausgeschlossen werden [127]. Bei den DSM-5-Kriterien wird die Stuhlin-

kontinenz eingeteilt in die Enkopresis mit Obstipation und ohne Obstipation [4]. Nach DSM-5 

wird die Diagnose Enkopresis bereits bei einer Dauer der Stuhlinkontinenz von mindestens 3 

Monaten gestellt [4]. Die Rome-IV-Klassifikation teilt die Stuhlinkontinenz in eine funktionelle 

Obstipation mit und ohne Einkoten sowie in die nicht-retentive Stuhlinkontinenz ein [82] [124].  

 

 

Ätiologie 

 

Bei der Enkopresis mit Obstipation wird von einem hereditären Zusammenhang ausgegangen 

[167], welcher in diversen empirischen Studien nachgewiesen worden ist [12] [106]. In mano-

metrischen Untersuchungen wurde eine paradoxe und pathologische Kontraktion des Sphinkter-

muskels während der Defäkation bei betroffenen Kindern entdeckt. Der Sphinktermuskel ist einer 

der wenigen Muskeln des gesamten Verdauungstraktes, der bewusst angespannt werden kann. 

Seine Kontraktion steht einer adäquaten Entleerung des Stuhlgangs entgegen [21]. Ein weiterer 

Unterschied stellt die rektale Reizempfindlichkeit dar. Die von Obstipation betroffenen Kinder 

weisen ein erhöhtes rektales Fassungsvermögen auf und bedürfen dadurch einer größeren Menge 

Fäzes, um eine Stuhlentleerung herbeizuführen [178]. Durch die großen Stuhlmengen wird der 

Rektumdurchmesser stark erweitert, folglich verkürzt sich der dahinter befindliche Analkanal und 

ist dadurch für die Entwicklung einer Enkopresis prädisponiert [31]. Ein alternativer Erklärungs-

ansatz der Enkopresis mit Obstipation geht davon aus, dass die Konsistenz der Fäzes fester wird, 

sich dadurch die Peristaltik und Sensibilität reduziert, und es zur Entwicklung eines Megakolons 

kommt, bei dem die festen Stuhlanteile im Kolon verbleiben und frischer Stuhl mit weicher Kon-

sistenz übertritt und es demzufolge zur Stuhlinkontinenz kommt [164]. 

 

Eine neurobiologische Studie von Becker et al. (2011) entdeckte in Untersuchungen mit akustisch 

und evozierten Potentialen Auffälligkeiten bei Kindern mit Enkopresis und Obstipation [11]. Das 

enterische Nervensystem ist zu 90% afferent und 10% efferent mit dem ZNS verknüpft [164] und 
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kann dadurch unspezifische Veränderungen in der Elektroenzephalographie (EEG) bei Kindern 

mit Enkopresis verursachen [167]. 

Auch endokrinologische und metabolische Aspekte spielen bei der Enkopresis mit Obstipation 

eine bedeutende Rolle. Es wurde sowohl eine erhöhte Konzentration des pankreatischen Peptids 

und Motilin im Blut gemessen [55]. Es ist jedoch unklar, ob dies als Ursache oder Konsequenz 

der Enkopresis mit Obstipation gesehen werden kann [142]. 

 

Die geschilderten Erklärungsansätze stellen mögliche Theorien für die Entwicklung der Obstipa-

tion mit Enkopresis dar. Jedoch ist die Ätiologie der Enkopresis ohne Obstipation bisher nicht 

eindeutig bewiesen und noch Bestandteil der aktuellen Forschung [20]. 

 

 

Epidemiologie und Prävalenz 

 

Die Enkopresis ist ein häufiges Störungsbild des Kindes und kann bis ins Jugendalter persistieren 

[105]. Von Gontard et al. (2011) untersuchten das Auftreten von Enkopresis bei Kindern zum 

Zeitpunkt des Schuleintritts und entdeckten eine Gesamthäufigkeit von 1,4% [170]. Joinson et al. 

(2006) ermittelten basierend auf den ALSPAC-Daten eine Häufigkeit von 6,8% bei Kindern, die 

tagsüber einkoteten [88]. 1,4% wiesen eine Enkopresis mindestens einmal pro Woche auf, wo-

hingegen 5,4% seltener einkoteten [88]. In diversen Studien wurde ersichtlich, dass Jungen häu-

figer von der Symptomatik der Enkopresis betroffen sind als Mädchen [149]. Van den Berg et al. 

(2006) fassten internationale Ergebnisse verschiedener Studien in einer Übersichtsarbeit zusam-

men und ermittelten zum einen eine Gesamthäufigkeit von 8,9% bei Kindern und Jugendlichen, 

die von einer Obstipation betroffen waren, und zum anderen einen Häufigkeitsgipfel, der im Alter 

von 5-6 Jahren lag [148]. Heron et al. (2008) setzten sich mit den unterschiedlichen Verlaufsfor-

men der Stuhlgewohnheiten auseinander und stellten folgendes fest: 89% der Kinder entwickelten 

sich adäquat und kontrollierten zeitgerecht ihren Stuhlgang [78]; bei 4,1% der Kinder wurde eine 

verzögerte Stuhlkontrolle festgestellt und bei 2,7% persistierte die Problematik der Stuhlinkonti-

nenz [78]. Nach erlernter Kontrolle des Stuhlganges waren 4,1% von einem Rückfall betroffen 

[78].  

 

 

Psychische Komorbiditäten 

 

Die Enkopresis geht mit einer Reihe an Komorbiditäten einher. Besonders das gleichzeitige Auf-

treten anderer Ausscheidungsstörungen ist nachgewiesen worden [161]: 24,6% der Kinder mit 

FHI und 5,5% der Kinder, die eine EN aufweisen, sind von der Enkopresis betroffen. 
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Entwicklungsneurologische Faktoren sowie die synchrone Kontraktion der analen und urethralen 

Schließmuskeln werden als mögliche Ursache für das gemeinsame Auftreten von Harn- und 

Stuhlinkontinenz angenommen [161]. 

Kinder, die eine Enkopresis aufweisen, sind drei- bis fünfmal häufiger von psychischen Verhal-

tensauffälligkeiten betroffen als Kinder ohne Enkopresis [164]. Generell ist die Rate an psychi-

schen Verhaltensauffälligkeiten bei Kindern mit Enkopresis verglichen mit anderen Ausschei-

dungsstörungen am höchsten [164] [168]. Von Gontard et al. (2015) identifizierten vor allem 

externalisierende Verhaltensstörungen wie ADHS bei Kindern, die eine Stuhlinkontinenz aufwei-

sen [174]. In einer Studie von Equit et al. (2014) wiesen die untersuchten Vorschulkinder mit 

Einkotsymptomatik ängstliche und depressive Verhaltensauffälligkeiten auf [50]. Andere Studien 

zeigten, dass Kinder, die häufig von einer Stuhlinkontinenz betroffen sind, übergewichtig sind 

und auffällige Essgewohnheiten aufweisen [179]. Von Gontard et al. (2001) beschrieben einen 

engen Zusammenhang von Enkopresis  mit der körperlichen Beeinträchtigung bei Kindern [158]. 

Aufgrund der hohen Komorbidität müssen psychische Störungen bei Stuhlinkontinenz diagnosti-

ziert und therapiert werden [167]. 

 

 

Diagnostik 

 

Zu Beginn der Diagnostik ist ein Ausschluss organischer Ursachen, die Einteilung in die Sub-

gruppen der Enkopresis sowie ein Screening von komorbiden psychischen Auffälligkeiten unab-

dingbar [167]. Nach den AWMF-Leitlinien (Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medi-

zinischen Fachgesellschaften) der Deutschen Gesellschaft für Kinder- und Jugendpsychiatrie 

(2007) werden folgende Maßnahmen empfohlen [37]: 

 

• Anamnese 

• Körperliche Untersuchung 

• Enkopresisfragebogen 

• Stuhlprotokolle 

• Sonographie des Rektums (erweiterter Rektumdurchmesser, retro-vesikale Impression) 

 

Eine nicht-invasive Untersuchung stellt die sonographische Messung des transversalen Rektum-

Durchmessers dar [87]. Ein erweiterter Rektum-Durchmesser kann auf eine Enkopresis mit Obsti-

pation hinweisen und dient der Beurteilung der Enkopresisform sowie der Verlaufskontrolle [87]. 
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Therapie und Verlauf  

 

Bei mehreren Ausscheidungsstörungen wird die Enkopresis an erster Stelle behandelt [166]. Bei 

der Therapie der Enkopresis ist entscheidend, ob diese isoliert oder von einer Obstipation beglei-

tend vorliegt [176]. Vor Therapiebeginn werden anamnestisch Informationen über das betroffene 

Kind eingeholt und bei Vorliegen von Ernährungsproblemen eine Umstellung auf ballaststoffrei-

che Nahrung sowie eine adäquate Trinkmenge empfohlen [37]. Basis der Therapie bildet ein ver-

haltenstherapeutisches Toilettentraining, welches aus einem 5- bis 10-minütigem Toilettengang 

nach den drei Hauptmahlzeiten besteht, bei dem besonders auf Fußkontakt und Entspannung ge-

achtet werden sollte [95]. Unabhängig ob der Stuhl tatsächlich entleert wurde, werden die Toilet-

tengänge positiv verstärkt und protokolliert [54].  

Neben der Verhaltenstherapie werden bei Kindern mit Enkopresis und zusätzlicher Obstipation 

Laxantien verabreicht [164], wobei die folgenden Phasen unterschieden werden [37]: 

 

• Desimpaktion (initiale Beseitigung intraabdominellen Stuhls): rektal verabreichte Klis-

tieren oder oral appliziertes Polyethylenglykol. Ultima Ratio: hohe Dosierung von Ein-

läufen, kinderchirurgischer Eingriff [37]. 

• Erhaltungstherapie (Vermeidung wiederholter Stuhlretention und Kontrolle des Stuhl-

gangs): Substitution des Laxans Polyethylenglykol für 6 bis 12 Monate [164].  

 

McGrath et al. (2010) stellten fest, dass eine Kombination von Verhaltenstherapie und Laxanti-

engabe zu den effektivsten Resultaten bei der Behandlung von Enkopresis mit Obstipation führt 

[110]. Von einer Verabreichung von Laxantien bei Enkopresis ohne Obstipation ist abzuraten, da 

sie eine Verschlechterung der Beschwerden zur Folge hat [12]. Therapie der Wahl bei Enkopresis 

ohne Obstipation ist das Toilettentraining [95]. 

Für therapieresistente Patienten wurde ein Schulungsprogramm entwickelt, in der die Kinder in 

Kleingruppen Informationen über die Störung (Psychoedukation), verschiedene Entspannungsü-

bungen aber auch kognitiv-verhaltenstherapeutische und gruppendynamische Maßnahmen erhiel-

ten [49]. 
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2.2 Autismus-Spektrum-Störungen 

 

Definition und Klassifikation 

 

Die internationale Klassifikation der Krankheiten (ICD-10) unterscheidet den frühkindlichen Au-

tismus, das Asperger-Syndrom sowie den atypischen Autismus und ordnet sie den tiefgreifenden 

Entwicklungsstörungen (F84) zu [41]. Personen mit einer tiefgreifenden Entwicklungsstörung er-

füllen die drei folgenden Hauptkriterien [182]: 

 

• defizitäre soziale Interaktion 

• eingeschränktes Kommunikationsverhalten 

• stereotype und repetitive Verhaltensmuster, Handlungen und Interessen. 

 

Die Subformen der ASS lassen sich anhand der Ausprägung und Kombination des Sprachent-

wicklungszeitpunktes sowie der kognitiven und sozialen Kompetenzen unterscheiden [182]. Auf-

grund der verschiedenen Schweregrade der Symptome, entsteht ein vielfältiges Spektrum an au-

tistischen Verhaltensstörungen [128]. Die DSM-5-Kriterien untergliedern Autismus nicht in Sub-

formen, sondern gehen von einer ASS als neurobiologische Entwicklungsstörung aus [4]. Im Ver-

gleich zu ICD-10 berücksichtigen die DSM-5-Kriterien zwei Teilbereiche [4]:  

 

• defizitäre soziale Kommunikation und Interaktion  

• stereotype und repetitive Verhaltensmuster, Handlungen und Interessen. 

 

Personen mit ASS können Schwierigkeiten haben, verschiedene Situationen emotional angemes-

sen einzuschätzen und dementsprechend adäquat zu reagieren [16]. Ihnen kann es schwerfallen, 

Gestik, Mimik und Blickkontakt zu interpretieren, wodurch die Entstehung von Freundschaften 

problematisch sein kann [41]. Kinder mit ASS kommunizieren hauptsächlich zur Informations-

beschaffung [74]. Sie können eine eingeschränkte Empfindung von Empathie, Mitleid und emo-

tionaler Zuwendung aufweisen [129]. Personen mit ASS haben Schwierigkeiten, sich an verän-

derte Gegebenheiten anzupassen und können stereotype und repetitive Verhaltensmuster präsen-

tieren [16]. 

 

Der frühkindliche Autismus (nach ICD-10), der sich vor dem dritten Lebensjahr manifestiert, 

kann mit einer geistigen Behinderung einhergehen und Auffälligkeiten in der Sprachentwicklung 

mit sich bringen [41]. Die Sprache von Kindern mit frühkindlichem Autismus kann von Neolo-

gismen, Echolalie und repetitiven Sprachmustern geprägt sein [74]. Kinder mit einem Asperger-

Syndrom (nach ICD-10) sind zwar selten in der Sprachentwicklung häufig aber in der 
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motorischen Entwicklung verzögert und weisen Defizite in der Grob- und Feinmotorik sowie in 

der Koordinationsfähigkeit auf [16] [72]. Personen mit einer geringen Ausprägung der Symptome 

und verzögertem Krankheitsbeginn werden dem atypischen Autismus (nach ICD-10) zugeordnet 

[64]. 

 

 

Ätiologie 

 

Neue Erkenntnisse aus der Genetik sowie Neurophysiologie führen zu einem Erklärungsmodell 

der ASS, welches unterschiedliche Perspektiven und Einflussfaktoren berücksichtigt und ein bes-

seres Verständnis der Symptomatik entstehen lässt [65]. 

Genetische Untersuchungen ergaben einen hereditären Zusammenhang bei ASS und stellten fest, 

dass Geschwister von Personen mit ASS eine 60-100-fach höhere Wahrscheinlichkeit haben, 

Symptome der ASS aufzuweisen [19]. Molekulargenetische Ergebnisse zeigten Chromosomena-

nomalien multipler Gene und entwickelten ein multiplikatives Modell für die Entstehung von 

ASS [9]. In Genomstudien waren 100 verschiedene Chromosomen Loci auffällig, die den Ge-

hirnstoffwechsel beeinflussen  und mit dem Auftreten von ASS assoziiert sind [30]. Personen mit 

ASS ohne familiäre Belastung wiesen häufig Spontanmutationen im Genom auf [111]. 

 

Auch neurobiologische Untersuchungen konnten Zusammenhänge darlegen. In Magnetreso-

nanztomographie (MRT)- Studien entdeckten Forscher Veränderungen der Hirnstrukturen bei 

Personen mit ASS [123]. Filipek et al. (1999) entdeckten, dass bei Personen mit ASS eine redu-

zierte Neuronenanzahl mit erhöhter Dichte für die verzögerte neuronale Entwicklung verantwort-

lich ist, wodurch eine adäquate Interpretation sozialer Reize erschwert sein könnte [56]. Eine 

Studie von Baron-Cohen et al. (1999) konnte veranschaulichen, dass sich bei Personen mit ASS 

eine reduzierte Aktivität in der Amygdala während emotionaler Interaktionen im funktionellen 

MRT zu messen ist [10]. Die Veränderungen der Amygdala sind laut Adolphs et al. (2002) für 

die Defizite in sozialen Interaktionen, der kognitiven Entwicklung sowie der emotionalen Reiz-

verarbeitung verantwortlich [2]. Bucchino et al. 2004 wurden auf sogenannte Spiegelneuronen 

aufmerksam, die bei intuitiver Erkennung emotionaler Interaktionen und Situationen aktiviert 

werden [23]. Bei Personen mit ASS wurde eine Dysfunktion der Spiegelneurone festgestellt [180] 

und somit die Auffassung bestärkt, dass eine defizitäre neuronale Verknüpfung vorhanden ist 

[71]. MRT-Untersuchungen konnten eine verringerte Dichte der grauen Substanz im Bereich des 

Gyrus cinguli bei Personen mit Asperger-Syndrom ermitteln [99]. 

 

Mikrobiologische Studien fanden Zusammenhänge zwischen Stoffwechselvorgängen und dem 

Auftreten von ASS: Hussman (2001) entdeckte den Einfluss des Glutamat- und des GABA-
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Stoffwechsels bei ASS [81]. Ein neuer Erklärungsansatz stellt die Erkenntnis dar, dass Personen 

mit ASS eine veränderte Darmflora aufweisen, die über neuronale, endokrine und metabolische 

Prozesse in enger Verbindung mit dem ZNS steht und dadurch an der Entstehung von ASS betei-

ligt sein kann [42]. 

 

 

Epidemiologie und Prävalenz 

 

Fombonne et al. (2011) identifizierten eine Prävalenz von 0,9 bis 1,1% für ASS [59]. Jungen 

weisen vier- bis fünfmal häufiger ASS auf als Mädchen [58] [187]. Das Asperger-Syndrom tritt 

mit einem Verhältnis von 1:8 fast ausschließlich bei Jungen auf [128]. Der frühkindliche Autis-

mus tritt mit einer Prävalenz von 10-40 zu 10.000 auf und die Häufigkeit des atypischen Autismus 

wird mit 20-70 zu 10.000 angegeben [65]. 

 

 

Diagnostik 

 

Basis der Autismusdiagnostik stellen Eigen- und Fremdanamnese, standardisierte Verhaltensbe-

obachtung sowie Erfassung des Entwicklungszustandes mittels Durchführung leitlinienorientier-

ter und autismusspezifischer Testungen dar [128]. 

Kamp-Becker und Quaschner (2015) nennen sechs essentielle Schrittfolgen bei der Diagnostik 

von ASS [92]: 

 

1. Verdacht 

2. Screening 

3. Spezifische Untersuchung 

4. Differentialdiagnosen 

5. Multiaxiale Diagnostik 

6. Behandlungsindikation 

 

Initial wird von den Eltern, Familienmitgliedern oder Ärzten ein Verdacht geäußert, der mit dem 

Fragebogen zur sozialen Kommunikation (FSK) [17] abgeklärt werden sollte. Ein auffälliges Er-

gebnis des FSK stellt einen Hinweis für eine ASS dar [18]. Bleibt der Verdacht weiterhin beste-

hen, sollten weitere diagnostische Maßnahmen eingeleitet werden. Hierbei ist die diagnostische 

Beobachtungsskala für autistische Störungen (ADOS) [13] und das diagnostische Interview für 

Autismus (ADI-R) [14] internationaler Goldstandard in der Autismusdiagnostik [52]. Das ADI-

R ist ein standardisiertes Elterninterview, bei dem strukturiert Symptome, die häufig mit ASS 
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assoziiert sind, abgefragt werden [14]. Der ADOS liegt in verschiedenen Modulen vor, abhängig 

von der Sprachentwicklung des Kindes [13]. Duketis (2008) stellte fest, dass die Autismusdiag-

nostik eine interdisziplinäre Aufgabe ist, die folgende Maßnahmen beinhaltet [46]: körperliche, 

neurobiologische und psychologische Untersuchungen, Analyse des Entwicklungsstandes, 

Fremdanamnese durch Personen des sozialen Umfeldes und Ausschluss von Komorbiditäten. 

Bei spezifischen Indikationen können auch EEG, MRT sowie humangenetische- und Stoffwech-

seluntersuchungen durchgeführt werden [16]. Essentiell ist die Abklärung von Differentialdiag-

nosen, denn Voraussetzung für die Diagnose ASS ist, dass die klinischen Symptome des Betroffe-

nen nicht einer anderen tiefgreifenden Entwicklungsstörung oder psychischen Erkrankung zuge-

wiesen werden können [16]. 

 

In der vorliegenden Studie wurden die Personen der Patientengruppe leitliniengerecht von erfah-

renen Psychiatern und Psychologen der Kinder- und Jugendpsychiatrie mittels ADI-R und ADOS 

untersucht. 

 

 

Psychische Komorbiditäten  

 

Bei Personen mit ASS liegen mit einer Häufigkeit von 70% komorbide Störungen vor [139]. Der 

frühkindliche Autismus tritt häufig gemeinsam mit psychischen Verhaltensstörungen wie Pho-

bien, Schlaf- und Essstörungen, Wutausbrüchen sowie Autoaggressionen auf [182]. 44-83% der 

Kinder mit ASS sind von Schlafstörungen betroffen [130]. Es wird vor allem von Symptomen 

wie Schlafapnoe oder einem veränderten zirkadianen Rhythmus berichtet [130].  

 

Ein gemeinsames Auftreten des Asperger-Syndroms mit einer affektiven Störung oder einem 

Aufmerksamkeitsdefizit wird häufig diagnostiziert [67] [139]. Auch Depressionen und Angst- 

oder Zwangsstörungen treten gemeinsam mit ASS auf [115]. Eine Studie von Lee und Ousley 

(2006) ermittelte bei 85% der untersuchten Kinder mit ASS ein komorbides Auftreten von ADHS 

[104], wodurch ADHS als eines der häufigsten psychischen Begleiterkrankungen bei Personen 

mit ASS deklariert wurde [16]. Personen mit ADHS zeigen eine veränderte Verarbeitung von 

visuellen und emotionalen Reizen sowie Unterschiede im Arbeitsgedächtnis und der Inhibitions-

steuerung, die einen Einfluss auf die Symptomatik bei Kindern mit ASS nehmen [51] [186]. 

 

Tuchman (2003) assoziierte ein häufiges Vorkommen von epileptischen Anfällen, Makrozephalie 

sowie Enzephalomegalie bei Kindern und Jugendlichen mit ASS [145]. 5-15% der Personen mit 

ASS weisen ein komorbides genetisches Syndrom wie das Fragile-X-Syndrom, die tuberöse Skle-

rose sowie das Rett-Syndrom auf [38]. 
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Therapiemöglichkeiten 

 

Zu den Basismaßnahmen zählen die Förderung des Sprachverständnisses und Sprachaufbaus, die 

Verbesserung motorischer Defizite, das Erlernen sozialer Kompetenzen, das Identifizieren von 

Gestik und Mimik sowie die Unterstützung der Integration in die Gesellschaft [122]. Für den 

Verlauf der ASS ist es essentiell, Kinder mit ASS so früh wie möglich zu therapieren, um eine 

Verbesserung der sozialen Fähigkeiten sowie des Sprachvermögens zu gewährleisten [33].  

Hierfür wurden diverse Therapieansätze entwickelt. Die applied behavior analysis (ABA) ist eine 

angewandte Verhaltensanalyse, bei der mit Hilfe von operanter Konditionierung adaptives Ver-

halten unterstützt wird [32]. Das TEACCH (Treatment and education of autistic and related com-

munication handicapped children) ist eine pädagogisch-therapeutische Maßnahme, die Prinzipien 

der Visualisierung und Situationsstrukturierung in ihren Ansatz integriert [135]. Die Gruppenthe-

rapie „Frankfurt Social Skills Training“ (KONTAKT) mit logo- , ergo- und physiotherapeuti-

schen Ansätzen führt zu effizientem Kontaktaufbau und einer Verbesserung der sozialen Kom-

munikation [77].  

Eine pharmakologische Maßnahme kann ab dem Grundschulalter bei komorbiden Verhaltensauf-

fälligkeiten unterstützend erfolgen [66]. Die medikamentöse Therapie wird anhand der Zielsymp-

tomatik bestimmt. Bei der Behandlung von stereotypem, rigidem Verhalten kann Risperidon oder 

Aripiprazol eingesetzt werden [66]. 
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2.3 Intelligenzminderung 

 

Unter einer geistigen Behinderung versteht man eine verzögerte Reifung der geistigen Fähigkeit, 

die das logische Denkvermögen, die Sprachfähigkeit sowie motorische und sozioemotionale 

Kompetenzen beeinträchtigt [4]. Die kognitiven Fähigkeiten des Individuums, können mit Intel-

ligenztestungen oder adaptiven Fragebogenverfahren geprüft und mit Gleichaltrigen verglichen 

werden [121]. Die Ergebnisse der Intelligenztestung werden als Intelligenzquotient (IQ) zusam-

mengefasst, der wiederum in IQ-Bereiche kategorisiert wird [183]. Ein normwertiger IQ liegt 

zwischen 85 und 115. IQ-Werte zwischen 70 und 84 werden als gering eingestuft (Lernbehinde-

rung). Ab einem IQ kleiner gleich 69 spricht man von einer geistigen Behinderung. Eine leichte 

geistige Behinderung wird bei IQ-Werten zwischen 50 bis 69 diagnostiziert. Bei Werten zwischen 

35 und 49 liegt eine mittelgradige geistige Behinderung vor. Eine schwere geistige Behinderung 

haben Personen mit einem IQ zwischen 20 und 34. Schwerste geistige Behinderungen werden 

anhand von Werten unter 20 definiert. Eine Person wird als hochbegabt eingestuft, wenn der IQ 

über 130 liegt [183]. Generell sind 1% der Gesamtbevölkerung von einer geistigen Behinderung 

betroffen [108]. 

 

 

2.3.1 Intelligenzminderung bei Autismus-Spektrum-Störungen 

 

Charman et al. (2011) untersuchten die Intelligenzniveaus bei Kindern mit ASS und ermittelten 

folgende Prävalenzen [29]: 55% der Kinder mit ASS waren geistig behindert, 16% waren von 

einer moderaten bis starken geistigen Behinderung betroffen [29], 3% wiesen einen IQ größer als 

115 auf [29]. 

In MRT-Studien konnten bei Personen mit ASS und Intelligenzminderung strukturelle Verände-

rungen des Hippocampus, der Amygdala und des Corpus callosum festgestellt werden, die mit 

einer reduzierten kognitiven Fähigkeit assoziiert wurden [189]. Vor allem die Anomalie des Cor-

pus callosum wies auf eine verminderte interhemisphärische Konnektivität hin [2]. Kinder, die 

einen frühkindlichen Autismus aufweisen, sind häufig von einer Sprachentwicklungsverzögerung 

betroffen und weisen zu 75 bis 80% eine Intelligenzminderung auf [74]. 

Personen mit ASS ohne Intelligenzminderung werden unter dem Begriff „High-functioning-Au-

tismus“ ,Patienten mit starker Intelligenzminderung und starker verbaler Beeinträchtigung unter 

„Low-functioning Autismus“ zusammengefasst [132]. Giarelli et al. (2010) untersuchten die Ge-

schlechtsverteilung bezüglich der Intelligenzentwicklung bei ASS und stellten folgendes fest 

[68]: männliche Personen mit ASS waren häufiger von einer geistigen Behinderung betroffen als 

Frauen und wiesen deutlich häufiger einen IQ unter 70 als über 70 auf. 
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2.4 Ausscheidungsstörungen und Autismus-Spektrum-Störungen 

 

2.4.1 Stand der Forschung  
 

Die ersten Studien untersuchten gastrointestinale Symptome bei Personen mit ASS und stellten 

Folgendes fest: in einer Metaanalyse von McElhanon et al. (2014) hatten Kinder mit ASS eine 

höhere Rate an gastrointestinalen (GI) Beschwerden, vor allem Diarrhö und abdominelle Schmer-

zen [109]. Chaidez et al. (2014) wurden erstmals aufmerksam auf das Auftreten von Ausschei-

dungsstörungen bei Personen mit ASS [28]. Son et al. (2015) untersuchten bei Kindern mit ASS 

das Auftreten von Obstipationen und stellten eine Rate von 29% fest [141]. Untersuchungen erga-

ben, dass 10% der Kinder- und Jugendlichen, die eine ASS aufwiesen, von einer gleichzeitigen 

Einnässsymptomatik berichteten [139]. Von Gontard et al. (2014) differenzierten die Prävalenzen 

der Subgruppen von Ausscheidungsstörungen bei Kindern und Jugendlichen mit ASS und ent-

deckten folgende Zusammenhänge [173]: 30% der Kinder mit ASS nässten nachts ein, 25% wie-

sen eine FHI auf, 20,5% zeigten eine verzögerte Blasenkontrolle und 42,5% entwickelten eine 

verspätete Stuhlkontrolle. Niemczyk et al. (2018) stellten fest, dass die Ergebnisse der Studien 

aufgrund von unterschiedlich angewendeter Methoden variierten [118]: Studien, die ihre Diagno-

sen anhand von strukturierten Elterninterviews stellten, ließen auf eine Prävalenz von 2-16% bei 

ASS mit gleichzeitiger EN schließen [27] [139] [48]. Unter Zuhilfenahme von Fragebögen wurde 

jedoch eine gesteigerte Häufigkeitsrate von 23-30% festgestellt [173] [181]. 

Von Gontard (2013) legte dar, dass Kinder mit Ausscheidungsstörungen von einer Intelligenz-

minderung unterschiedlicher Schweregrade betroffen sein können [172]. Eine Studie von Yang 

et al. (2010) untersuchte Blasenfunktionsstörungen bei Kindern mit Intelligenzminderung und 

entdeckte, dass Personen mit einer geistigen Behinderung mit 35,2% signifikant häufiger von 

einer Ausscheidungsstörung betroffen waren im Vergleich zu Kindern mit einem durchschnittli-

chen Intelligenzniveau [185]. Verschiedene Studien stellten sogar eine steigende Prävalenz von 

Ausscheidungsstörungen bei Zunahme der geistigen Behinderung fest [177] [185]. In MRT-Stu-

dien wurden bei Personen mit Intelligenzminderung veränderte Hirnstrukturen festgestellt, die in 

Zusammenhang mit der Steuerung der Harnblase oder der Stuhlkontrolle stehen [60]. Eine Intel-

ligenzminderung stellt somit ein erhöhtes Risiko für eine verzögerte Sauberkeitsentwicklung, für 

Rezidive bei erreichter Trockenheit sowie für die Entstehung einer chronischen Enkopresis dar 

[91]. 

Von Gontard und Equit (2015) fokussierten den Einfluss von komorbiden Störungen bei Kindern 

mit Ausscheidungsstörungen und stellten neurobiologische Veränderungen bei Personen mit 

ADHS fest, die ein gleichzeitiges Auftreten einer Ausscheidungsstörung begünstigen könnten 

[174]. 
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2.4.2 Studienziel 
 

Die bisherige Studienlage zur Auftretenshäufigkeit von Ausscheidungstörungen bei Kindern mit 

ASS beruht ausschließlich auf Daten, die mittels Fragebögen und Elterninterviews oder retro-

spektiven Analysen erhoben worden sind [8]. Die hier vorliegende explorative Arbeit baut auf 

der Studie von von Gontard et al. aus dem Jahre 2015 auf [173] und geht über die Informations-

beschaffung durch Auswertung von Fragebögen hinaus, indem sie apparative Untersuchungen 

fokussiert. Mithilfe von Uroflowmetrie, Sonographie sowie dem 48-h-Miktionsprotokoll werden 

Auffälligkeiten im Trink- und Miktionsverhalten sowie Blasenentleerungsstörungen bei Kindern 

mit ASS im Vergleich zu gesunden Kontrollkindern untersucht. Da die Basis dieser Studie ob-

jektive Untersuchungstechniken sind, können subjektive Beurteilungsfehler, die bei ausschließli-

chem Erheben von Fragebögen entstehen, reduziert werden und physiologische Gegebenheiten 

objektiv erfasst werden. Durch die hier vorliegende Arbeit wird eine Verbesserung der Diagnostik 

sowie des Verständnisses der pathophysiologischen Zusammenhänge von Ausscheidungsstörun-

gen und ASS und in Folge dessen eine Optimierung der Behandlungsmöglichkeiten angestrebt. 

 

Folgende gerichtete Hypothesen werden ausführlich überprüft: 

 

1. Kinder mit ASS weisen höhere Raten an Enuresis und funktioneller Harninkontinenz als 

Kinder ohne ASS auf. 

2. Kinder mit ASS zeigen mehr Auffälligkeiten bei der Blasenentleerung sowie mehr Symp-

tome des unteren Harntraktes als Kinder ohne ASS. 

3. Kinder mit ASS haben erhöhte Raten an Enkopresis, erweitertem Rektum-Durchmesser 

und anderen Anzeichen einer Obstipation. 

4. Kinder mit ASS zeigen je nach Intelligenzbereich Auffälligkeiten bei der Blasenentlee-

rung (höhere Raten an auffälligen Uroflowmetriekurven sowie an Resturin), höhere Ra-

ten an Enuresis, FHI, Obstipation und Enkopresis. 
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3 Methodik 
 

3.1 Stichprobe  

 

In der vorliegenden prospektiven Studie wurden in einer Inanspruchnahmepopulation einer Spe-

zialambulanz für Autismus 51 Kinder untersucht und in die Patientengruppe eingeschlossen. 

Diese Kinder und Jugendlichen im Alter von 4 bis 18 Jahren waren zwischen April 2015 und 

März 2016 im Rahmen einer Diagnostik bei Verdacht auf eine ASS in der Spezialambulanz für 

Autismus der Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie des Universi-

tätsklinikums des Saarlandes vorstellig.  

In der Kontrollgruppe wurden 53 Kinder erfasst, die aus einer Datenbank der Kinder- und Ju-

gendpsychiatrie sowie auf Rückmeldung einer Anzeige in der Saarbrücker Zeitung per Email oder 

telefonisch kontaktiert wurden. Um ein Matching der Kontrollgruppen mit der Patientengruppe 

zu ermöglichen, wurden Kinder und Jugendliche mit parallelisiertem Profil in Bezug auf das Alter 

und Geschlecht untersucht.  

 

 

3.2 Untersuchungsablauf  
 

Die Kinder und Jugendlichen in der Patienten- und Kontrollgruppe wurden nach den ICCS-Leit-

linien [8] auf das Auftreten von Ausscheidungsstörungen untersucht. Im Laufe der Diagnostik bei 

Verdacht auf ASS, die von den Psychologen und Psychiatern der Spezialambulanz durchgeführt 

worden war, wurden die Eltern über die Studie informiert und um Teilnahme gebeten. Die Teil-

nahme an der Studie war für alle Patienten freiwillig, konnte zu jeder Zeit ohne Angaben von 

Gründen widerrufen werden und hatte keinen Einfluss auf die Diagnostik und weitere Behand-

lung. Mit der unterschriebenen Einverständniserklärung (s. Anhang 1) bewilligten die Eltern, dass 

die pseudonymisiert erhobenen Daten in der vorliegenden Studie benutzt werden dürfen. Den 

Eltern und Probanden wurde eine schriftliche Aufklärung über die Studie (s. Anhang 2 und 3) 

sowie Fragebögen zu Ausscheidungsstörungen, psychischen Symptomen und elterlicher Belas-

tung ausgehändigt und erläutert. In Kapitel 3.3.2 werden die einzelnen Instrumente genauer er-

klärt. 

 

Die Fragebögen wurden zu Hause von den Familien ausgefüllt und zum nächsten vereinbarten 

Termin mitgebracht, auf Vollständigkeit überprüft und bei Fragen gemeinsam bearbeitet. Bei der 

Patientengruppe wurde der vereinbarte Termin mit dem Wiedervorstellungstermin in der Spezi-

alambulanz für Autismus gekoppelt, sodass die Patienten keine zusätzlichen Termine 



  Methodik 
 

-Seite 33 von 102- 
 

wahrnehmen mussten. An dem Termin wurden sowohl apparative Untersuchungen der Harnblase 

sowie diagnostische Interviews als auch Intelligenztestungen durchgeführt. Eine detaillierte Be-

schreibung der körperlichen Untersuchungen ist in Kapitel 3.3.3 dokumentiert. Die zur Autismus-

Diagnostik erhobenen Untersuchungsergebnisse wurden aus den Akten übernommen und bei 

Fehlen der Daten an den Untersuchungsterminen vervollständigt. Falls Fragebögen fehlten oder 

eine Untersuchung nicht möglich war, wurde ein weiterer Termin mit den Eltern vereinbart, der 

mit dem Folgetermin der Autismusdiagnostik gekoppelt war. Die Studienteilnehmer erhielten 

eine Aufwandsentschädigung in Höhe von 30€ sowie ein Spielzeug. Die Untersuchungen dauer-

ten im Durchschnitt 90 Minuten. Da die Kinder der Patientengruppe während der Diagnostik 

rekrutierten wurden, erhielten 37 der 51 untersuchten Kinder die gesicherte Diagnose einer ASS, 

wohingegen 14 Kinder eine Ausschlussdiagnose ASS erhielten. Diese Probanden wurden in die 

Studie eingeschlossen und in einer weiteren Untergruppe unter „andere Diagnosen“ (AD-Gruppe) 

zusammengefasst.  

 

Einschlusskriterien für die Patientengruppe waren Kinder und Jugendliche beider Geschlechter 

im Alter von 4 bis 18 Jahren, die in der Spezialambulanz für Autismus zur Diagnostik vorstellig 

waren, einen FSK-Wert von über 12 hatten und die Einverständniserklärung unterschrieben ha-

ben. Ausschlusskriterium war das Vorliegen einer schweren körperlichen Erkrankung. Ein-

schlusskriterien der Kontrollgruppe waren Kinder und Jugendliche mit einem unauffälligen Er-

gebnis im FSK mit Werten kleiner 14. Ausschlusskriterien der Kontrollgruppe waren eine Harn-

inkontinenz, Enuresis, Enkopresis, sowie ein IQ unter 70. Darüber hinaus wurden Geschwister 

von Kindern, die bereits Mitglied in der Patientengruppe waren, ausgeschlossen, um eine Verzer-

rung der Daten zu vermeiden. 

 

Die Diagnosestellung der Ausscheidungsstörungen erfolgte nach Durchsicht der erhobenen Be-

funde von Mitarbeitern der Spezialambulanz für Ausscheidungsstörungen der Klinik für Kinder- 

und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie des Universitätsklinikums des Saar-

landes, anhand der DSM-5 und ICSS-Kriterien [8] [124]. Ein positives Votum der Ethikkommis-

sion der Ärztekammer des Saarlandes lag vor (Antragsnummer des Ethikantrages: 46/15). 
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3.3 Untersuchungsmethoden und Instrumente 

 

3.3.1 Anamnese 
 

Die Anamnese erfasste Informationen über die Entwicklung des Kindes, Allergien, mögliche 

Komorbiditäten, Medikamenteneinnahme, vorherige Krankengeschichte, aber auch familiäre 

Dispositionen bezüglich einer Ausscheidungsstörung.  

 

 

3.3.2 Fragebögen 

 

Die für diese Studie relevanten Fragebögen und Protokolle setzten sich aus vier Teilen zusammen: 

 

• 48-Stunden-Miktionsprotokoll 

• Enuresis-Enkopresisfragebogen 

• CBCL[5] 

• Fragebogen zur Sozialen Kommunikation (FSK) [17] 

 

Auf den Adult Self-Report (ASR) und den Elternstressfragebogen (ESF) [6] [43], die ebenfalls 

erhoben wurden, wird in der hier vorliegenden Arbeit nicht genauer eingegangen, da sie Inhalt 

einer anderen Dissertation darstellen. 

 

 

3.3.2.1 48-Stunden-Miktionsprotokoll 

 

Das 48-Stunden-Miktionsprotokoll ist Bestandteil der Basisdiagnostik bei Ausscheidungsstörun-

gen [176]. Im 48-Stunden-Miktionsprotokoll sollen die Eltern oder Kinder die Ein- und Ausfuhr 

von Flüssigkeiten und Stuhlgängen an zwei aufeinanderfolgenden Tagen dokumentieren. Die 

Kinder sollten nicht zum Trinken oder Wasserlassen angehalten werden und selbst entscheiden, 

wann sie auf Toilette gehen oder etwas trinken wollen, um das Miktions- und Trinkverhalten nicht 

zu beeinflussen. Beginn der Dokumentation sollte das erste Wasserlassen am Morgen des jewei-

ligen Tages sein. 

Die einzelnen Werte des Miktionsprotokolls beider Tage wurden gemittelt, um Abweichungen 

der einzelnen Tagesprofile zu vermeiden. Eine Vorlage des 48-Stunden-Miktionsprotokoll ist 

dem Anhang 4 beigefügt. 
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3.3.2.2 Enuresis-Enkopresifragebogen 

 

Der Enuresis-Enkopresisfragebogen wird in der Spezialambulanz für Ausscheidungsstörungen 

zur Diagnostik verwendet und setzt sich aus der Elternversion des Anamnesefragebogens zu En-

uresis und funktioneller Harninkontinenz [171] sowie dem Enkopresis-Screening [167] zusam-

men. Dieser zusammengesetzte Elternfragebogen besteht aus insgesamt 7 Kategorien mit 36 

Items und dazugehörigen untergeordneten Teilfragen. Die Reliabilität des Enuresis-Enkopresis-

fragebogens wird mit zufriedenstellenden Cronbachs a Wert von 0,72 bis 0,83 für die Skala Toi-

lettenverhalten angegeben [119]. Die Validität des Fragebogens ist gegeben, da er signifikant 

zwischen Kindern mit und ohne Ausscheidungsstörungen diskriminiert [119]. Der Enuresis-

Enkopresisfragebogen ist für genauere Informationen dem Anhang 5 beigefügt. 

 

 

3.3.2.3 Child Behavior Checklist: CBCL/ 6-18R 

 

Der Elternfragebogen wird zur Erhebung von klinisch relevanten Verhaltensauffälligkeiten bei 

Kindern- und Jugendlichen (CBCL) [5] verwendet und entspricht der deutschen Version der 

Child Behavior Checklist von Achenbach [1]. Der CBCL ist in einer Version für Kinder im Alter 

von ½ Jahr bis fünf Jahren (CBCL/½-5) sowie von sechs bis 18 Jahren (CBCL/6-18R) [45] ver-

fügbar. In der vorliegenden Studie wurde der CBCL/½-5 bei Kindern zwischen vier bis 5,9 Jahren 

angewendet und der CBCL/6-18R bei Kindern ab sechs Jahren. 

Der CBCL/6-18R ist in zwei Abschnitte unterteilt, wobei der erste Teil die Bereiche Aktivitäten, 

soziale Kompetenzen und Schule abdeckt. Der zweite Teil erfasst mit 113 Fragen problematische 

Verhaltensweisen und Einzelsymptome. Die Beantwortung der Items erfolgt anhand der drei Stu-

fen „nichtzutreffend“, „etwas zutreffend“ und „häufig zutreffend“ und soll das Verhalten der Kin-

der innerhalb der letzten 6 Monate widerspiegeln. Die erhobenen Problem-Items werden acht 

Syndrom-Skalen zugeteilt. Dazu gehören der soziale Rückzug, körperliche Beschwerden, ängst-

lich/depressiv, soziale Probleme, schizoid/zwanghaft, Aufmerksamkeitsprobleme, dissoziales 

Verhalten und aggressives Verhalten [5]. Die Skalenrohwerte können in drei übergeordnete 

Scores, nämlich internalisierende Störungen, externalisierende Störungen und im Gesamtwert zu-

sammengefasst werden [1]. 

 

Bei der Auswertung wird jedem Summenwert ein T-Wert zugeordnet. Die T-Werte der Syndrom-

Skalen, die in einer deutschen repräsentativen Normstichprobe ermittelt wurden, sind ge-

schlechts- und altersspezifisch normiert [134]. T-Werte über 70 liegen im klinisch auffälligen 

Bereich; T-Werte unter 67 wurden als unauffällig eingestuft [5]. Für die Skalen zweiter Ordnung 
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(internalisierend, externalisierend, Gesamtwert) wurde der Cut-off-Wert bei einem T-Wert von 

über 63 als klinisch auffällig definiert und bei unter 60 als unauffällig eingestuft [44]. Bei T-

Werten größer 60 liegt die Sensitivität bei 83,6% und die Spezifität bei 83,9% [134]. Eine Re-

testreliabilität wurde mit r = 0,89 ermittelt [134]. Eine hervorragende Validität konnte bei der 

Differenzierung zwischen psychisch auffälligen und unauffälligen Personen mittels CBCL fest-

gestellt werden [1] [134].  

 

 

3.3.2.4 Fragebogen zur sozialen Kommunikation (FSK) 

 

Dieser Elternfragebogen wird als diagnostisches Instrument zur Erhebung von abweichenden so-

zialen Interaktions-und Kommunikationsmustern sowie stereotypen Handlungsweisen bei Ver-

dacht auf ASS ab dem 4. Lebensjahr verwendet [18]. Zusammen mit dem Autistic Diagnostic 

Interview (ADI-R) [103] und der Verhaltensbeobachtung des ADOS [13] (Autistic Diagnostic 

Observation Schedule) zählt der FSK zum Goldstandard der Autismus-Diagnostik. 

Der FSK ist die deutsche Version des Social Communication Questionnaire (SCQ) [15] und be-

steht aus 40 binär kodierten Items. Mittels Ja-oder-Nein-Antwortmöglichkeiten werden Informa-

tionen bezüglich des Umganges mit Sprache und Gestik sowie sozialen Interaktions- und Kom-

munikationsmustern des Kindes erfasst. Der FSK wird in zwei Versionen unterteilt. Die „Lebens-

zeit“ Version, in der sowohl gegenwärtige als auch Informationen aus der bisherigen Entwicklung 

berücksichtigt werden, und der Fragebogen „Aktuell“, der die Auffälligkeiten der letzten drei 

Monate untersucht. In dieser Studie wurde der Fragebogen „Lebenszeit“ verwendet [17]. 

Zur Auswertung des FSK werden die als auffällig codierten Items addiert. Der Grenzwert für 

einen FSK-Wert von mehr als 14 wird als klinisch relevant gewertet [18]. Bei einem Grenzwert 

von 14 liegt die Sensibilität bei 85 % und die Spezifität bei 75 % [93]. Bei einem Grenzwert über 

14 steigen Sensibilität als auch Spezifität an [93]. Die Retestreliabilität wurde mit einem Wert 

von r = 0,76 ermittelt und die Validität des FSK bestätigt sich als zufriedenstellend verglichen 

mit dem ADI-R und ADOS [17].  

 

 

3.3.3 Untersuchungen 

 
3.3.3.1 Pädiatrische und neurologische körperliche Untersuchung 

 

Bei jedem Kind wurde eine pädiatrische und neurologische körperliche Untersuchung durchge-

führt. Gemessen wurde der Kopfumfang, die Größe, das Gewicht, der BMI-Wert (Body-Maß-

Index) und die dazugehörigen Altersperzentile. Dysmorphiezeichen wurden erfasst. 
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Die neurologische Untersuchung umfasste sowohl den Hirnnervenstatus sowie Reflexüberprü-

fungen also auch die Überprüfung von Muskeltonus, Koordination, Bewegungsablauf, Sensibili-

tät, Wahrnehmung, Gleichgewicht sowie die Grob- und Feinmotorik. Eine Dokumentationsüber-

sicht der körperlichen Untersuchung ist dem Anhang 6 beigefügt. 

 

 

3.3.3.2 Uroflowmetrie 

 

In der Uroflowmetrie wird während der Miktion die Harnmenge pro Zeiteinheit (s) sowie der 

maximale Harnfluss, die mittlere Harnflussrate, das Miktionsvolumen und die Zeit bis zum größt-

möglichen Harnfluss berechnet und anschließend in einer Grafik dargestellt. 

In der vorliegenden Studie wurde das tragbare Flow Point Elite Uroflow System von Verathon 

verwendeten, welches vor den Messungen in eine Standard-Toilette installiert wurde. Die Kinder 

wurden gebeten, wie gewohnt auf Toilette zu gehen, da eine Sitzhaltung, die mit Anspannung 

oder Angst verbunden ist, zu verfälschten Werten führen kann [8]. Darüber hinaus sollte die Blase 

des Kindes gut gefüllt sein, da nur ein Miktionsvolumen von mindestens 50ml als aussagekräftig 

bewertet wurde. Der Harn wurde in einem wechselbaren Trichter auf das Uroflowgerät entleert. 

In dem Uroflowgerät befand sich eine rotierende Scheibe, die durch den Urinstrahl abgebremst 

wurde. Die Abbremsung der Scheibe wurde grafisch in Form einer Uroflowkurve und die Werte 

nummerisch ermittelt [157]. Mit diesem Gerät war eine Fernbedienung verknüpft, mit der die 

Messung gestartet und aufgezeichnet wurde. Nach Ende der Miktion wurde die Fernbedienung 

mittels USB-Anschluss mit dem Computer verbunden und die Daten übertragen. 

 

Die Harnflusskurven wurden in einer Grafik veranschaulicht und verschiedenen Klassifikationen 

zugeteilt (Abbildung 1):  

 

• Glockenkurve 

• Turmkurve 

• Intermittierend/Staccato 

• Fraktioniert 

• Plateau 

 

Die Glockenkurve stellt den Normalbefund der Uroflowmetrie dar [176]. Alle weitere Befunde 

wurden als auffällig bewertet [8] [116]. Im Anhang ist das Uroflow System (s. Anhang 7) sowie 

ein Beispiel einer Uroflowmetrie-Messung und -Darstellung (s. Anhang 8) beigefügt.
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Abbildung 1: Uroflowmetriekurven [8] 
 

 A: Glockenkurve 
 B: Turmkurve 
 C: Intermittierend/ Staccato 
 D: Fraktioniert 
 E: Plateau 
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3.3.3.3 Sonographie der Harnblase und des Rektums 

 

Die Sonographie ist wesentlicher Bestandteil der Diagnostik von Ausscheidungsstörungen [113]. 

In dieser Studie wurde die Sonographie von Harnblase und Rektum abdominal mit einem portab-

len Ultraschallsystem Sonoace R3 Samsung mit der 5 MHz Sector-Transducer Sonde durchge-

führt. 

Die Harnblase wurde zu jeweils zwei Zeitpunkten untersucht: vor und nach der Miktion. Bei 

voller Harnblase wurde das Volumen der Harnblase ausgemessen sowie die Blasenwanddicke 

ermittelt. Um das Volumen der Harnblase zu errechnen, wird ein Quer- und Sagittalschnitt der 

gefüllten Harnblase aufgenommen. Die Dicke der dorsalen Blasenwand wurde im Sagittal- und 

Querschnitt gemessen [157] [114]. Eine Blasenwanddicke ab 2,5mm bei gefüllter Blase wird als 

hypertroph bewertet [86].  

Um die Menge des Resturins nach Miktion zu bestimmen, wird aus dem Querschnitt der Blase 

die Länge (D1) und Breite (D2) sowie aus dem Sagittalschnitt die Breite (D3) in cm ermittelt und 

daraus das Volumen mit folgender Formel berechnet: D1 x D2 x D3 x 0,59 = Volumen (ml) [157]. 

Physiologische Mengen des Resturins entsprechen 10 bis 20ml [176]. Eine erhöhte Resturin-

menge ist bei über 20ml bei Kindern im Alter von 4-6 Jahren vorhanden und bei über 30ml bei 

Kindern und Jugendlichen, die älter als 6 Jahre alt sind [8]. 

Bei der abdominellen Untersuchung des Enddarms wurde der Durchmesser des Rektums retro-

vesikal im Querschnitt ermittelt [87], um ein erweitertes Rektum, welches ein Hinweis auf Stuhl-

retention und Obstipation darstellt, nachweisen zu können [176]. Ein Rektumdurchmesser über 

30mm wird als pathologisch gewertet [7] [25].  

 

 

3.3.4 Kinder-DIPS: Diagnostisches Interview bei psychischen Störungen im Kindes- 

und Jugendalter 
 

Um vorhandene oder frühere psychische Störungen bei den in der vorliegenden Studie teilneh-

menden Kindern erfassen zu können, wurde das strukturierte Interview von Unnewehr et al. 

(1998) [147] mit den Eltern durchgeführt, welches die deutsche Version des Anxiety Disorders 

Interview Schedule (ADIS) [22] darstellt. Das diagnostische Interview bei psychischen Störungen 

im Kindes- und Jugendalter (Kinder-DIPS) [147] ist sowohl in einer Kinder- als auch in einer 

Elternversion verfügbar und erfasst differenziert die DSM-IV [4] oder ICD-10 Kriterien [40] zur 

Diagnosestellung psychischer Störungen bei Kindern und Jugendlichen im Alter von sechs bis 18 

Jahren.  

Der Kinder-DIPS enthält einen Interviewleitfaden, welcher aus Fragen, Anweisungen und einem 

Protokollbogen für die Dokumentation der Antworten und Diagnosestellungen der Patienten 
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besteht. Die Fragen sind syndromorientiert formuliert, wobei ein Überspringen einzelner Rubri-

ken möglich ist, wenn die Eingangsfrage einer Verhaltensauffälligkeit verneint wird [3]. 

In dieser Studie wurde die Elternversion des Kinder-DIPS verwendet. Die Durchführung des In-

terviews dauerte eine Stunde. Die Reliabilität der Elternversion des Kinder-DIPS stellt mit einer 

Retestreliabilität von r = 0,89 eine zufriedenstellende bis sehr gute Bewertung dar [147]. Mit 

Ausnahme der Störungen des Sozialverhaltens wurde für alle anderen Items des Kinder-DIPS 

eine gute Validität festgestellt [147]. 

 

 

3.3.5 Intelligenztestung mit Standard Progressive Matrices (SPM) und Coloured Pro-

gressive Matrices (CPM) 
 

Die Intelligenztestung der Kontrollgruppe wurde anhand des Raven Intelligenztest durchgeführt. 

Der Raven Intelligenztest [125] ist eine eindimensionale Untersuchung, die Hinweise auf eine 

Intelligenzminderung oder Lernbehinderung gibt. Durch die Multiple-Choice-Testung werden 

sprachfrei und kulturungebunden intellektuelle Kompetenzen wie Beobachtungsvermögen und 

schlussfolgernde Denkprozesse des jeweiligen Probanden untersucht. Die Probanden vervollstän-

digen eine Reihe von Mustern, bei der ein Einzelelement fehlt, indem sie das fehlende Element 

aus vorgegebenen sechs Möglichkeiten auswählen. Die Muster werden im Schwierigkeitsgrad 

komplexer und messen die zwei Hauptbestandteile der Intelligenz nach dem Intelligenzmodell 

von Spearman [35]. Es sind drei unterschiedliche Varianten dieser Testung vorhanden, die ent-

sprechend der Leistungsfähigkeit der Probanden eingeteilt werden in Standard Progressive Mat-

rices (SPM), Coloured Progressive Matrices (CPM) und Advanced Progressive Matrices (APM). 

In der vorliegenden Studie sind der SPM und CPM verwendet worden. 

 

Der CPM ist für Kinder im Alter von 3,9-11,8 Jahren geeignet und wurde in der vorliegenden 

Studie bei Kindern im Alter von 4 bis 7,9 Jahren verwendet. Ab einem Alter von 8 Jahren wurden 

die Kinder mit dem SPM untersucht. Bei dem CPM sind die Muster auf farbigem Hintergrund 

dargestellt. Der SPM ist einfarbig, auf weißem Hintergrund sind schwarze Muster abgebildet und 

beinhaltet fünf Teile mit je 12 grafischen Testaufgaben. Der SPM beginnt basierend auf dem 

CPM mit den ersten beiden Abschnitten dieser Version und enthält einen weiteren Abschnitt mit 

jeweils 12 Aufgaben. Die maximale Bearbeitungszeit des SPM liegt bei 45 Minuten. Beim CPM 

ist eine zeitliche Höchstgrenze von 30 Minuten festgelegt.  

 

Um die Intelligenztestung auszuwerten, wurden die Rohwerte addiert und in Prozenträngen sowie 

in die altersentsprechenden IQ-Werte umgerechnet. Für die Beurteilung der Werte wurde eine 

deutsche Normstichprobe herangezogen [24]. Die Reliabilität des SPM wurde mit Werten 
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zwischen r = 0,72 bis 0,91 und die Validität mit ausreichenden Ergebnissen ermittelt [75]. Der 

CPM wird mit einer Retestreliabilität zwischen r = 0,65 bis 0,97 sowie einer Validität von 0,6 bis 

0,7 im Vergleich zum Hamburg-Wechsler-Intelligenztest für Kinder (HAWIK) klassifiziert 

[126]. 

 

Die Intelligenztestung der Patientengruppe umfasste den HAWIK-IV oder den Snijders-Oomen-

Non-verbalen Intelligenztest (SON-R) und wurde während der Autismus-Diagnostik von den 

Mitarbeitern der Spezialambulanz für Autismus erhoben. 

 

 

3.4 Statistische Auswertung 
 

Das IBM SPSS-Statistics 23 wurde zur Analyse der Daten verwendet. Zur deskriptiven Darstel-

lung wurden absolute und relative Häufigkeiten, Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mi-

nima und Maxima berechnet. Die Hypothesentestung für unabhängige Stichproben wurde mit-

hilfe der ANOVA bei parametrischen Variablen und des c2-Test sowie des exakten Tests nach 

Fisher bei kategorischen Variablen berechnet. Post-hoc-Analysen wurden bei parametrischen Da-

ten mit dem Tukey-Test und bei kategorischen Variablen mit dem Z-Test (inklusive Bonferroni-

Korrektur) berechnet. 

 

Als statistisch signifikant gelten Werte ab einem p-Wert von < 0,05. Ein p-Wert < 0,01 gilt als 

hochsignifikant und ein p-Wert von < 0,001 als höchstsignifikant. 
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4 Ergebnisse 
 

4.1 Deskriptive Daten 

 

In der vorliegenden Studie bestand die Gesamtstichprobe aus 104 Personen. Die Patientengruppe 

setzte sich aus 51 Personen im Alter von 4 bis 18 Jahren zusammen. 37 Personen erhielten nach 

Abschluss der Autismus-Diagnostik die Diagnose ASS nach DSM-5 Kriterien. 3 Kinder erhielten 

die Diagnose frühkindlicher Autismus, 13 Kindern wurde ein atypischer Autismus diagnostiziert, 

3 Kinder hatten ein Asperger-Syndrom und 6 Kindern wurde eine tiefgreifende Entwicklungsstö-

rung diagnostiziert. 12 Kinder erhielten eine Verdachtsdiagnose mit ASS, die die wahrschein-

lichste Diagnose darstellt, aber noch nicht eindeutig bestätigt werden konnte. Darin inbegriffen 

waren 2 Kinder mit Verdachtsdiagnose des frühkindlichen Autismus, 6 Kinder mit Verdacht auf 

einen atypischen Autismus und bei 4 Kindern lag der Verdacht auf eine tiefgreifende Entwick-

lungsstörung vor. 14 Personen erhielten nach Abschluss der Autismus-Diagnostik eine Aus-

schlussdiagnose ASS, wobei 11 dieser Kinder andere psychiatrische Diagnosen erhielten. Hierzu 

zählten: ADHS, Störung des Sozialverhaltens mit oppositionellem Trotzverhalten, Angststörung, 

Depression, Schlafstörung, Zwangsstörung und Tic-Störung (s. Tabelle 2). Zu weiteren Berech-

nung wurde die Patientengruppe in zwei Gruppen untergliedert: eine Gruppe von Patienten mit 

einer gesicherten ASS Diagnose (ASS-Gruppe) und eine Gruppe von Patienten mit anderen Di-

agnosen (AD-Gruppe). 

 

Es ist ein signifikanter Unterschied zwischen dem IQ der Kontroll- und dem der Patientengruppe 

festgestellt worden. Der mittlere IQ war in der Kontrollgruppe am höchsten (=114,6) und bei der 

ASS-Gruppe am geringsten (=84,9). 20,5% der ASS-Gruppe hatte einen IQ unter 70. Weder in 

der AD-Gruppe noch in der Kontrollgruppe wurde eine geistige Behinderung diagnostiziert (s. 

Tabelle 2). 

 

Der mittlere CBCL-Gesamt-T-Wert bei den Studienteilnehmern war signifikant höher als der 

mittlere Gesamt-T-Wert der Kontrollgruppe. Er lag bei der ASS-Gruppe und der AD-Gruppe im 

klinisch auffälligen Bereich, wohingegen der mittlere Gesamt-T-Wert der Kontrollgruppe als un-

auffällig bewertet werden konnte. Es wurde kein signifikanter Unterschied zwischen der ASS-

Gruppe und der AD-Gruppe festgestellt. Die AD-Gruppe zeigte in allen erhobenen Daten des 

CBCL-Fragebogens höhere und somit auffälligere Werte als die ASS-Gruppe. Der mittlere T-

Wert für externalisierende Störungen lag bei der ASS-Gruppe im klinisch unauffälligen Bereich. 

Bei den Kindern mit ASS konnte in 64,9%, bei den Kindern mit einer anderen Diagnose (AD-

Gruppe) in 78,6% eine psychiatrische Diagnose festgestellt werden, die im Vergleich zur 
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Kontrollgruppe signifikant häufiger gewesen ist. 3 Kindern der Kontrollgruppe wurde eine psy-

chiatrische Störung diagnostiziert. 24,3% der ASS-Gruppe zeigten ein oppositionelles Trotzver-

halten und 21,6% ADHS. In der Kontrollgruppe wurde bei keinem Teilnehmer ADHS oder op-

positionelles Trotzverhalten festgestellt. Kinder mit ASS waren insgesamt häufiger von psychi-

schen Verhaltensauffälligkeiten betroffen als Kinder ohne ASS (s. Tabelle 2). 
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Tabelle 2: Deskriptive Daten der Gesamtstichprobe 

Die zweiseitige Signifikanz für unabhängige Stichproben wurde mithilfe der ANOVA bei para-
metrischen Variablen und des c2-Test sowie des exakten Tests nach Fisher bei kategorischen 
Variablen berechnet. Post-hoc-Analysen wurden bei parametrischen Daten mit dem Tukey-Test 
und bei kategorischen Variablen mit dem z-Test (inklusive Bonferroni-Korrektur) berechnet. 

 ASS (A) 
(N=37) 

AD (O) 
(N=14) 

Kontrolle 
(K) (N=53) 

Signifikanz 
(F/c2, df, p) Post hoc 

Alter (SD) 9,8 (4,1) 9,1 (2,7) 10,2 (4,0) 0,44, 2, 0,642  
Geschlecht    1,17, 2, 0,558  

Junge, n (%) 30 
(81,1) 

13 
(92,9) 43 (81,1)   

Mädchen, n (%) 7 (18,9) 1 (7,1) 10 (18,9)   

IQ, m (SD) 84,9 
(21,8) 

97,2 
(18,5) 

114,6 
(16,0) 

26,2, 2, 
<0,001***a K>O, A 

CBCL      

Gesamt T-Wert, m (SD) 66,8 
(13,5) 

69,8 
(18,9) 46,2 (9,5) 37,92, 2, 

<0,001***a A, O>K 

Internalisiert, T-Wert, m 
(SD) 

63,8 
(12,7) 

62,7 
(17,9) 48,7 (10,5) 18,22, 2, 

<0,001***a A, O>K 

Externalisiert, T-Wert, m 
(SD) 

59,4 
(13,8) 

66,7 
(18,4) 45,8 (8,9) 22,72, 2, 

<0,001***a A, O>K 

Psychiatrische Diagnosen, 
n (%) 

24 
(64,9) 

11 
(78,6) 3 (5,7) 45,3, 2, 

<0,001***a A, O>K 

Externalisierende Störun-
gen, n (%)      

ADHS 8 (21,6) 6 (42,9) -   
Oppositionelles Trotzver-
halten 9 (24,3) 5 (35,7) -   

Störung des Sozialverhal-
tens 1 (2,7) 1 (7,1) -   

Internalisierende Störun-
gen, n (%)      

Spez. Phobie 7 (18,9) 7 (50,0) 3 (5,7)   
Soziale Phobie 5 (13,5) - -   
Trennungsangst 4 (10,8) 2 (14,3) -   
Generalisierte Angststörung 2 (5,4) - -   
Agoraphobie 2 (5,4) - -   
Panikstörung 2 (5,4) - -   
Depression - 1 (7,1) -   
Andere Diagnosen, n (%)      
Schlafstörungen 4 (10,8) 1 (7,1) -   
Zwangsstörungen 4 (10,8) 1 (7,1) -   
Tikstörung 6 (16,2) 2 (14,3) 1 (1,9)   
Mutismus 3 (8,1) - -   
Andere Verhaltensstörun-
gen 3 (8,1) - -   

SD= Standardabweichund 
ANOVA = Varianzanalyse 
ADHS = Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitäts-Störung 
a = Fisher´s Exact test 
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4.2 Hypothesen 
 

4.2.1 Hypothese 1 

 

Kinder mit ASS weisen höhere Raten an Enuresis und funktioneller Harninkontinenz als 

Kinder ohne ASS auf. (Tabelle 3).  

 

Beide Patientengruppen waren signifikant häufiger von Ausscheidungsstörungen betroffen als die 

Kontrollgruppe (s. Tabelle 3). Bei 24,3% der Kinder der ASS-Gruppe wurde mindestens eine 

Ausscheidungsstörung diagnostiziert. 16,2 % wiesen eine EN auf, die meisten eine primär nicht-

monosymptomatische EN (13,5%). Eine FHI mit allen Subtypen, zu denen die Dranginkontinenz 

(5,4%), Miktionsaufschub (5,4%) und DSD (2,7%) zählen, wurde bei 16,2% der Kinder der ASS-

Gruppe diagnostiziert. Die ASS-Gruppe, nicht jedoch die AD-Gruppe, war signifikant häufiger 

von FHI betroffen als die Kontrollgruppe. 

 

Enkopresis lag mit 8,1% der Kinder der ASS-Gruppe häufiger vor als in der Kontrollgruppe und 

wurde vor allem mit Verstopfungssymptomatik angegeben. Die Unterscheidung war jedoch nicht 

signifikant. 13,5% der ASS-Gruppe waren von Obstipation betroffen und stellten einen signifi-

kanten Unterschied zur Kontrollgruppe, in der keine Obstipation angegeben wurde, dar. 

 



  Ergebnisse 
 

-Seite 46 von 102- 
 

Tabelle 3: Übersicht über die Prävalenz von Ausscheidungsstörungen in der Gesamtstich-

probe 

Die zweiseitige Signifikanz für unabhängige Stichproben wurde mithilfe der ANOVA bei para-
metrischen Variablen und des c2-Test sowie des exakten Tests nach Fisher bei kategorischen 
Variablen berechnet. Post-hoc-Analysen wurden bei parametrischen Daten mit dem Tukey-Test 
und bei kategorischen Variablen mit dem z-Test (inklusive Bonferroni-Korrektur) berechnet. 

NOS = Not Otherwise Specified 
DSD = Detrusor-Sphinkter-Dyskoordination 
a = Fisher´s Exact test 
 
 

Zusammenfassend sind Kinder mit ASS signifikant häufiger von EN, FHI sowie Obstipation be-

troffen sind, nicht jedoch von Enkopresis. Deshalb ist Hypothese 1, ausgenommen der Enkopre-

sissymptomatik, bestätigt worden. 

 

 

 

 

 ASS (A) 
(N=33) 

AD (O) 
(N=18) 

Kontrolle 
(K) (N=53) 

Signifikanz 
(F/c2, df, p) Post hoc 

Inkontinenz, alle For-
men, n (%) 9 (24,3) 4 (28,3) - 18,17, -, 

<0,001***a A, O>K 

Enuresis nocturna, n (%) 6 (16,2) 2 (14,3) - 10,25, -, 
0,003**a A, O>K 

primär monosymptoma-
tisch 1 (2,7) - -   

primär nicht monosymp-
tomatisch 5 (13,5) 1 (7,1) -   

NOS - 1 (7,1) -   

Funktionelle Harnin-
kontinenz, n (%) 6 (16,2) 1 (7,7) - 9,30, -, 

0,006**a A>K 

Dranginkontinenz 2 (5,4) - -   

Miktionsaufschub 2 (5,4) - -   

DSD 1 (2,7) 1 (7,7) -   

NOS 1 (2,7) - -   

Enkopresis, n (%) 3 (8,1) 1 (7,7) - 4,95, -, 
0,056a  

Mit Obstipation 2 (5,4) 1 (7,7) -   

Ohne Obstipation 1 (2,7) - -   

Obstipation, n (%) 5 (13,5) - - 7,62, -, 
0,008*a A>K 
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4.2.2 Hypothese 2 
 

Kinder mit ASS zeigen mehr Auffälligkeiten bei der Blasenentleerung sowie mehr Symp-

tome des unteren Harntraktes als Kinder ohne ASS (Tabelle 4 und Tabelle 5). 

 

Die Ergebnisse der Uroflowmetrie, Sonographie sowie des 48-h-Miktionsprotokolls sind in Ta-

belle 4 dargestellt. 

Ein signifikanter Unterschied konnte in der Uroflowmetrie der beiden Patientengruppen im Ver-

gleich zur Kontrollgruppe ermittelt werden. In der Kontrollgruppe wurden bei 89,6% eine Glo-

ckenkurve ermittelt. In der ASS-Gruppe traten vermehrt Blasenentleerungsstörungen auf. Das 

Auftreten von Staccato- und Plateaukurven war in der ASS-Gruppe signifikant häufiger als in der 

Kontrollgruppe. Es wurden 8 Staccato-, eine fraktionierte- sowie 4 Plateaukurven in der ASS-

Gruppe gemessen. 

 

Es wurde kein auffälliges Trink- oder Miktionsverhalten im 48-h-Miktionsprotokoll im Vergleich 

der Patienten- zur Kontrollgruppe festgestellt. In der Sonographie wurden keine signifikanten 

Unterschiede der Resturinmengen ermittelt. Es konnten keine Unterschiede bezüglich der durch-

schnittlichen Blasenwanddicke zwischen den Gruppen ermittelt werden. Auch die Untersuchung 

auf das Vorliegen eines verbreiteten Rektum-Durchmessers in der Patienten- und Kontrollgruppe 

ergab keinen signifikanten Unterschied. 

Die Kinder der ASS-Gruppe zeigten signifikant häufiger eine Unterbrechung des Harnflusses so-

wie die Gewohnheit, bei Harndrang sofort auf die Toilette gehen zu müssen, da sie sonst einnäss-

ten. Die Trinkgewohnheiten waren in der Gesamtstichprobe homogen. 
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Tabelle 4: Uroflowmetrie, 48-h-Miktionsprotokoll und Sonographie der Gesamtstichprobe 
im Vergleich 

Die zweiseitige Signifikanz für unabhängige Stichproben wurde mithilfe der ANOVA bei para-
metrischen Variablen und des c2-Test sowie des exakten Tests nach Fisher bei kategorischen 
Variablen berechnet. Post-hoc-Analysen wurden bei parametrischen Daten mit dem Tukey-Test 
und bei kategorischen Variablen mit dem z-Test (inklusive Bonferroni-Korrektur) berechnet. 

uStichprobenumfang:     A = 22, AD = 15, K = 48 
vStichprobenumfang:     A = 24, AD = 15, K =51 
mStichprobenumfang;     A = 27, AD = 14, K = 51 
sStichprobenumfang;  [Blasenwanddicke] A = 33, AD = 17, K = 53 

[Resturin]  A = 23, AD = 17, K = 51 
[Rektum]  A = 32, AD = 17, K =53 

SD = Standardabweichung 

 ASS 
(A) AD (O) Kontrolle (K) Signifikanz 

(F/c2, df, p) Post hoc 

Uroflowkurveu      

Glockenkurve, n (%) 13 
(50,0) 5 (45,5) 43 (89,6) 17,36, 2, 

<0,001*** K>A, O 

Staccato 8 (30,8) 3 (27,3) 4 (8,3)  A>K 

Fraktioniert 1 (3,8) 1 (9,1) -   

Plateau 4 (15,4) 2 (18,2) 1 (2,1)  A>K 

Miktionsvolumenv 
[ml], m (SD) 

161,5 
(118,2) 145 (88) 140,2 (94,5) 0,235, 2, 0,791  

48-h-Miktionspro-
tokollm      

Anzahl an Miktionen 
/ Tag (SD) 

4,9 
(1,7) 5,6 (1,9) 5,1 (1,5) 0,700, 2, 0,499  

Intervalle zwischen 
Miktionen (SD) 

4,9 
(1,5) 5,4 (1,8) 5,3 (1,7) 0,444, 2, 0,634  

Trinkmengen am 
Tag [L] 

1,2 
(0,4) 1,4 (0,6) 1,2 (0,4) 0,822, 2, 0,443  

Sonographie s       

Blasenwanddicke 
[mm], m (SD) 

31,8 
(9,3) 26,5 (9,0) 29,1 (10,2) 1,64, 2, 0,199  

Resturin [ml], m 
(SD) 

17,0 
(20,7) 11,7 (8,9) 12,6 (11,0) 0,642, 2, 0,533c  

Rektum-Durchmes-
ser erweitert, n (%) 

10 
(27,8) 4 (30,8) 16 (30,2) 0,073, 2, 0,964  
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Tabelle 5: Daten des Enuresis-Enkopresisfragebogens zum Einnässen im Vergleich 

Die zweiseitige Signifikanz für unabhängige Stichproben wurde mithilfe der ANOVA bei para-
metrischen Variablen und des c2-Test sowie des exakten Tests nach Fisher bei kategorischen 
Variablen berechnet. Post-hoc-Analysen wurden bei parametrischen Daten mit dem Tukey-Test 
und bei kategorischen Variablen mit dem z-Test (inklusive Bonferroni-Korrektur) berechnet. 
* Fragen, die mit „immer“ und „meistens“ beantwortet wurden. 

a = Fisher´s Exact test 

 
ASS (A)  
(N=33) 

AD (O) 
(N=18) 

Kontrolle 
(K) (N=53) 

Signifikanz 
(F/c2, df, p) Post hoc 

Enuresis nocturna      
Häufigkeit    6,8, -, 0,399  
Jede Nacht 5 (50,0) 1 (100) -   
2x/Woche 1 (10) - -   
1x/Monat 2 (20) - -   
seltener 2 (20) - 2 (100)   
Wach durch Harn-
drang  

2 (18,2) - 2 (100) 4,85, -, 0,066  

Aufwachen nach Ein-
nässen 

3 (27,3) - 2 (100) 5,768, -, 0,115  

Schwere Erweckbar-
keit 

5 (45,5) 1 (100) - 2,43, -, 0,473  

pos. Familienanam-
nese 

7 (23,3) 7 (46,7) 5 (9,4) 10,801, 2, 
0,004**a O>K 

Einnässen tagsüber      
Häufigkeit      
Täglich 6 (85,7) - -   
2x/Woche  1 (14,3) - -   
1-2x tägl. 3 (42,9) - -   
3-4x tägl. 2 (28,6) - -   
5-6x tägl. 2 (28,6) - -   
Miktionsgewohnhei-
ten*, n (%) 

     

Einnässen wahrneh-
men 

5 (71,4) - -   

Pressen bei Miktion 3 (11,5) - 1 (1,9) 6,348, -, 0,318  
Unterbrechung der 
Miktion 

4 (14,8) - 1 (1,9) 8,747, -, 0,018*a A>K, O 

Miktion bei Harn-
drang, sonst Einnässen 

10 (37) 2 (13,4) 1 (1,9) 19,694, -, 
<0,001***a A>K 

Aufschiebsymptoma-
tik 

4(15,3) 1 (6,7) 2 (3,8) 6,559, -, 0,314  

Auffordern zur Mik-
tion 

5 (18,5) - - 12,322, -, 
0,018*a A>K, O 

Trinkgewohnheiten, 
n (%) 

     

Auffordern zum Trin-
ken 

10 (32,2) 3 (20) 17 (32,1) 0,889, 2, 0,641  

Probleme beim Trin-
ken 

5 (16,1) - 7 (13,2) 2,413, -, 0,302  
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Hypothese 2 konnte teilweise bestätigt werden. Die Blasenentleerung bei Kindern mit ASS zeigte 

mehr Auffälligkeiten in der Uroflowmetrie als bei Kindern ohne ASS. Jedoch waren Symptome 

des unteren Harntraktes wie Drang- und Aufschubsymptomatik und auch das Miktions- und 

Trinkverhalten bei Kindern mit und ohne ASS nicht zu unterscheiden. 

 

 

4.2.3 Hypothese 3 

 

Kinder mit ASS haben erhöhte Raten an Enkopresis, erweitertem Rektum-Durchmesser 

und anderen Anzeichen einer Obstipation (Tabelle 6). 

 

Tabelle 6 veranschaulicht die Ergebnisse des Enuresis-Enkopresisfragebogens, um einen Ver-

gleich der Symptome Enkopresis sowie der Stuhlgewohnheiten der Gesamtstichprobe anstellen 

zu können. Aussagen über den Rektum-Durchmesser, die Rückschlüsse auf eine Obstipation zu-

lassen, konnten anhand der Sonographie getroffen werden, die der Tabelle 4 zu entnehmen sind. 

 

Die Rate an Enkopresis lag bei Kindern mit ASS mit 8,1% signifikant höher als bei Kindern ohne 

ASS (s. Tabelle 3). 5,4% der Kinder mit ASS wiesen eine Stuhlinkontinenz mit Obstipation auf 

und 2,7% ohne Obstipation. Bei 7,7% der Kinder in der AD-Gruppe wurde eine Enkopresis di-

agnostiziert, von denen alle Betroffenen eine Stuhlinkontinenz mit Obstipation aufwiesen. Im 

Vergleich zur Kontrollgruppe trat eine isolierte Obstipation mit 13,5% bei den Kinder mit ASS 

signifikant häufiger auf.  

Bezüglich der Stuhleigenschaften war die Stuhlmenge der Kontrollgruppe mit 90,4% fast aus-

schließlich mittlerer Größe, wohingegen die Stuhlmenge der beiden Patientengruppen signifikant 

variierte. Die Hälfte der ASS-Gruppe gab signifikant häufiger eine wechselnde Stuhlbeschaffen-

heit an als die Kontrollgruppe. Im Vergleich zur Kontrollgruppe war die Rate an Schmerzen beim 

Stuhlgang in der ASS-Gruppe signifikant erhöht. Die AD-Gruppe gab deutlich mehr Bauch-

schmerzen an als die Kontrollgruppe. 

 
 



  Ergebnisse 
 

-Seite 51 von 102- 
 

Tabelle 6: Enuresis-Enkopresisfragebogen; Symptome der Enkopresis und Stuhlgewohn-
heiten der Gesamtstichprobe im Vergleich 

Die zweiseitige Signifikanz für unabhängige Stichproben wurde mithilfe der ANOVA bei para-
metrischen Variablen und des c2-Test sowie des exakten Tests nach Fisher bei kategorischen 
Variablen berechnet. Post-hoc-Analysen wurden bei parametrischen Daten mit dem Tukey-Test 
und bei kategorischen Variablen mit dem z-Test (inklusive Bonferroni-Korrektur) berechnet. 

a = Fisher´s Exact test 

Die Ergebnisse der Sonographie und die Auswertung des 48-h-Miktionsprotokolls sowie des En-

uresis-Enkopresisfragebogens widerlegten die Hypothese 3. Es konnte kein signifikanter Unter-

schied bezüglich des Auftretens einer Stuhlinkontinenz bei Kindern mit ASS im Vergleich zu 

Kindern ohne ASS ermittelt werden.  

Hypothese 3 konnte in dem Punkt bestätigt werden, dass Kinder mit ASS vermehrt über Obstipa-

tion berichten als Kinder ohne ASS (s. Tabelle 3). 

 
ASS (A) 
(N=33) 

AD (O) 
(N=18) 

Kon-
trolle (K) 

(N=53) 

Signifikanz 
(F/c2, df, p) 

Post 
hoc 

Enkopresis      
Eingekotete Stuhlmengen    2,182, -, 1,0  
Stuhlschmiere 2 (40) - - 1,0  
klein 1 (20) 1 (100) -   
mittel 2 (40) - -   
Positive Familienanam-
nese 1 (3,6) 3 (20) 2 (4,2) 4,172, -, 0,086  

Häufigkeit, Stuhlgang    3,858, -, 0,461  
täglich 23 (74,2) 11 (73,3) 44 (84,6)   
Jeden 2. Tag 7 (22,6) 4 (26,7) 8 (15,4)   
2x die Woche 1 (3,2) - -   
Stuhlbeschaffenheit    11,29, -, 0,018*a  
hart 4 (13,8) 3 (20,0) 5 (9,6)   
weich 10 (34,5) 5 (33,3) 35 (67,3)  A>K 
wechselnd 15 (51,7) 7 (46,7) 12 (23,1)  A>K 
Stuhlmenge    8,98, -, 0,036*a  
klein 2 (6,7) 2 (13,3) 1 (1,9)   
mittel 22 (73,3) 9 (60) 47 (90,4)  K>O 
groß 6 (20) 4 (26,7) 4 (7,7)   
Schmerzen beim Stuhl-
gang 4 (12,9) 1 (6,7) - 13,261, -0,003**a A>K 

Häufigkeit, Stuhlgang zu-
rückhalten     3,1, -, 0,814  

Täglich 2 (6,5) 1 (6,7) 1 (2,0)   
1x/Woche 3 (9,7) 1 (6,7) 3 (5,9)   
1x/ Monat 1 (3,2) - 3 (5,9)   
Bauchschmerzen 6 (19,4) 4 (26,7) 2 (3,8) 8,103, -, 0,011*a O>K 



  Ergebnisse 
 

-Seite 52 von 102- 
 

4.2.4 Hypothese 4 
 

Kinder mit ASS zeigen je nach Intelligenzbereich Auffälligkeiten bei der Blasenentleerung 

(höhere Raten an auffälligen Uroflowmetriekurven sowie an Resturin), höhere Raten an 

Enuresis, FHI, Obstipation und Enkopresis (Tabelle 7 und Tabelle 8). 

 

Um Aussagen über Auffälligkeiten der Blasenentleerung sowie weitere Symptome des unteren 

Harntraktes in den einzelnen Intelligenzbereichen bei Kindern mit ASS treffen zu können, wurden 

die erhobenen Daten der Kinder mit ASS in den nachfolgenden Tabellen entsprechend der IQ 

untergliedert.  

Tabelle 7 stellt den Vergleich der Ausscheidungsstörungen der ASS-Gruppe unter Berücksichti-

gung des IQ dar. Es zeigt sich, dass in allen Intelligenzbereichen Ausscheidungsstörungen auf-

treten. Eine FHI weisen 36,4% der Kinder der ASS-Gruppe mit einer leichten Intelligenzminde-

rung (IQ<70) auf, was im Vergleich zur ASS-Gruppe im Intelligenzbereich ³ 85 eine signifikant 

höhere Rate darstellt. 

Tabelle 8 listet die urologischen Symptome unter Berücksichtigung des IQ der ASS-Gruppe auf, 

um Auffälligkeiten im Vergleich der Subgruppen darzustellen. Es sind keine signifikanten Un-

terschiede in den Uroflowmetriekurven, den Untersuchungen der Sonographie sowie im Trink- 

und Miktionsverhalten, welches im 48-h-Miktionsprotokoll erfasst wurde, im Vergleich zum IQ 

der ASS-Gruppe ermittelt worden.  
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Tabelle 7: Ausscheidungsstörungen der ASS-Gruppe unter Berücksichtigung des IQ 

Die zweiseitige Signifikanz für unabhängige Stichproben wurde mithilfe der ANOVA bei para-
metrischen Variablen und des c2-Test sowie des exakten Tests nach Fisher bei kategorischen 
Variablen berechnet. Post-hoc-Analysen wurden bei parametrischen Daten mit dem Tukey-Test 
und bei kategorischen Variablen mit dem z-Test (inklusive Bonferroni-Korrektur) berechnet. 

 
G = Geistige Behinderung (IQ<70) 
L = Lernbehinderung 
N = Durchschnittliche Intelligenz 
a = Fisher´s Exact test 
 

 IQ<70 (G)  
(N=11) 

70 ≤ IQ>85 
(L) (N=6) 

IQ ≥85 
(N) 

(N=14) 

Signifikanz 
(F/c2, df, p) 

Post 
hoc 

Inkontinenz 
Alle Formen, n 
(%) 

4 (36,4) 1 (16,7) 3 (21,4) 1,021, -, 0,655 - 

Enuresis noc-
turna, n (%) 2 (18,2) - 3 (21,4) 1,207, -, 0,682 - 

Funktionelle Har-
ninkontinenz, n 
(%) 

4 (36,4) 1 (16,7) - 5,835, -, 0,034*a G > N 

Enkopresis, n (%) 2 (18,2) - - 2,814, -, 0,151 - 

Obstipation, n (%) 2 (18,2) 1 (16,7) 1 (7,1) 1,138, -, 0,650 - 
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Tabelle 8: Urologische Symptome der ASS-Gruppe unter Berücksichtigung des IQ 

Die zweiseitige Signifikanz für unabhängige Stichproben wurde mithilfe der ANOVA bei para-
metrischen Variablen und des c2-Test sowie des exakten Tests nach Fisher bei kategorischen 
Variablen berechnet. Post-hoc-Analysen wurden bei parametrischen Daten mit dem Tukey-Test 
und bei kategorischen Variablen mit dem z-Test (inklusive Bonferroni-Korrektur) berechnet. 

 
mStichprobenumfang:   G = 8, L = 6, N = 11 
sStichprobenumfang: [Blasenwand] G = 11, L = 6, N = 14 

[Resturin] G =9, L = 3, N = 10 
[Rektum] G = 11, L = 6, N = 13 

uStichprobenumfang:   G = 9, L = 3, N = 9 

SD = Standardabweichung 

 

 IQ<70 
(G) 

70 ≤ IQ>85 
(L) 

IQ ≥85 
(N) 

Signifikanz 
(F/c2, df, p) 

Post 
hoc 

48-h-Miktionspro-
tokollm      

Anzahl Miktion/ 
Tag (SD) 5 (1,2) 4 (1,6) 5,6 (2,0) 1,832, 2, 0,184 - 

Intervalle zwischen 
Miktion (SD) 4,8 (1,0) 5,5 (1,9) 4,6 (1,6) 0,686, 2, 0,514 - 

Trinkmenge/Tag 
[Liter] (SD) 1,0 (0.3) 1,2 (0,5) 1,3 (0,4) 1,188, 2, 0,324 - 

Sonographies      

Blasenwandverdi-
ckung (%) 7 (63,6) 6(100) 11 (78,6) 2,59, -, 0,293 - 

Resturin auffällig 
(%) 2 (22,2) 2 (66,7) 2 (20,0) 2,515, -, 0,286 - 

Rektumdurchmesser 
erweiter, n (%) 3 (27,3) 3 (5,0) 1 (7,7) 4,258, 2, 0,115 - 

Uroflowmetrie u      

Glockenkurve (%) 3 (33,3) 2 (66,7) 5 (55,6) 1,468, -, 0,595 - 

Miktionsvolumen 
[ml] (SD) 127,8 (66,7) 309,7 (42) 158,8 (152,8) 1,359, 2, 0,28 - 
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Hypothese 4 kann aufgrund der Ergebnisse der Untersuchungen weitestgehend abgelehnt werden. 

Es konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den Intelligenzbereichen der ASS-Gruppe 

festgestellt werden; die Intelligenzbereiche unterscheiden sich nicht hinsichtlich Blasenentlee-

rungsstörungen, Resturinmengen und Raten an Enkopresis oder Obstipation. Nur die Prävalenz 

der FHI ist bei Patienten mit ASS und geistiger Behinderung signifikant auffällig.  
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5 Diskussion 
 

5.1 Allgemeiner Teil 

 

Die vorliegende Arbeit stellt die erste Studie dar, die mittels apparativer Untersuchungen den 

Zusammenhang zwischen Ausscheidungsstörungen (in die Symptome des unteren Harntrakts, 

Blasenentleerungsstörungen und die Beobachtung des Trink- und Miktionsverhaltens einge-

schlossen sind) und Kindern und Jugendlichen mit ASS untersucht. Die Studie erfasst zum ersten 

Mal eine Einteilung in die Subformen der Ausscheidungsstörungen bei unbehandelten Kindern 

mit ASS und vergleicht diese sowohl mit Kindern und Jugendlichen, die andere psychische Ver-

haltensauffälligkeiten aufweisen, als auch mit einer Kontrollgruppe von typisch entwickelten Per-

sonen. 

Die Diagnose ASS wurde von erfahrenen Psychologen und Psychiatern anhand der DSM-5-Klas-

sifikation [4], die Autismus als ein vielfältiges Spektrum autistischer Verhaltensstörungen defi-

niert, vergeben. Sie schloss die Subgruppen Asperger-Syndrom, Atypischer Autismus, frühkind-

licher Autismus sowie nicht näher spezifizierte tiefgreifende Entwicklungsstörung, die in den 

ICD-10-Kriterien [41] unterschieden werden, in die Studie mit ein [94]. 

 

Die Altersgrenzen der Kohorte sind anhand der Ausschlusskriterien zu erklären: erst ab einem 

Alter von 4 Jahren kann die Diagnose Enkopresis vergeben werden [127]. Aus diesem Grund 

wurden Kinder, die in der Spezialambulanz für Autismus vorstellig und jünger als 4 Jahre alt 

waren, aus der Studie ausgeschlossen. Zwar persistieren die Verhaltensauffälligkeiten der ASS 

bis ins hohe Erwachsenenalter, jedoch wird die Diagnose fast ausschließlich im Kindesalter ge-

stellt [80]. Da der Fokus der Untersuchungen auf Kindern und Jugendlichen lag, ist die obere 

Altersgrenze bei 18 Jahren festgelegt.  

 

Die signifikante Überzahl an männlichen Studienteilnehmern stimmt mit den Resultaten epide-

miologischer Studien überein. Jungen sind vier- bis fünfmal häufiger von ASS betroffen als Mäd-

chen [58] [187]. Das Asperger-Syndrom tritt fast ausschließlich bei Jungen mit einem Verhältnis 

von 8:1 auf [128]. Aufgrund der Tatsache, dass Mädchen von ASS seltener betroffen sind als 

Jungen, ist ein häufigeres Vorkommen des männlichen Geschlechts in der vorliegenden Studie 

nachvollziehbar.  

 

Bei Kindern mit ASS wurde in dieser Studie ein deutlich reduzierter IQ im Vergleich zur Kon-

trollgruppe gemessen. 20,5% der Kinder mit ASS wiesen eine geistige Behinderung auf. Dies 

stimmt mit den Forschungsergebnissen vorheriger Studien überein: 16% der Personen mit ASS 
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sind von einer schweren geistigen Behinderung betroffen [57]. Eine andere Studie ermittelte eine 

Auftretenshäufigkeit einer starken Intelligenzminderung von 40% bei Kindern mit ASS [29]. 

Männliche Personen mit ASS weisen häufiger eine reduzierte kognitive Fähigkeit auf [68], was 

die Entstehung einer Ausscheidungsstörung negativ beeinflussen könnte. In bereits bestehenden 

Studien konnte mittels MRT-Untersuchungen eine Veränderung im frontalen Bereich des Gehirns 

bei Personen mit ASS festgestellt werden [189]. Diese Veränderung könnte mit der häufigen geis-

tigen Behinderung bei Personen mit ASS in Verbindung stehen und auch eine mögliche Ursache 

für das Einnässen bei Kindern mit ASS darstellen. 

Die Intelligenzminderung bei Kindern mit ASS ist überwiegend hereditär bedingt, geht mit funk-

tionellen Defiziten des ZNS einher und führt demzufolge zu Verzögerungen in der Entwicklung 

[102]. Die genauen Zusammenhänge von Intelligenzminderung und Ausscheidungsstörungen 

werden in Hypothese 4 analysiert. 

 

In der vorliegenden Studie wurde bei 64,9% der Kinder mit ASS eine psychische Komorbidität 

festgestellt. Bei den Kontrollkindern wiesen 5,7% eine psychische Diagnose auf. Damit sind in 

dieser Studie die Kinder mit ASS signifikant häufiger von einer psychischen Begleiterkrankung 

betroffen im Vergleich zu Kindern ohne ASS. Dies entspricht den Resultaten vorheriger Studien, 

in denen dargelegt wurde, dass 70% aller Personen mit ASS von komorbiden Störungen betroffen 

sind [98]. 

Personen mit ASS haben ein höheres Risiko, von einer gleichzeitig auftretenden psychischen Stö-

rung wie ADHS oder Schlafproblemen betroffen zu sein [139], was ein nächtliches Einnässen 

begünstigen könnte. In der Stichprobe der vorliegenden Arbeit war das begleitende Auftreten von 

ADHS mit 21,6% die häufigste psychische Komorbidität bei Kindern mit ASS. Bei den unter-

suchten Kindern, die zwar autistische Verhaltensweisen aufwiesen, jedoch eine Ausschlussdiag-

nose ASS erhielten, war ADHS mit 42,9% die häufigste Differentialdiagnose. Das gemeinsame 

Auftreten von ASS und ADHS könnte ein erhöhtes Risiko für die Entstehung einer Ausschei-

dungsstörung zur Folge haben. Denn laut von Gontard und Equit (2015) wird auch ein neurobio-

logischer Zusammenhang von ADHS und EN durch Interaktionen betroffener Hirnstrukturen dis-

kutiert [174]. Diverse Studien konnten veranschaulichen, dass bei Personen mit ADHS und be-

gleitender Ausscheidungsstörung eine abweichende Verarbeitung von visuellen und emotionalen 

Reizen im ZNS vorhanden ist [51]. Darüber hinaus wurde festgestellt, dass im Vergleich zu Per-

sonen mit isolierter ADHS ohne Begleiterkrankung Unterschiede in der Aufmerksamkeitsfähig-

keit bezüglich Reaktionszeit, Inhibitionssteuerung und Arbeitsgedächtnis existieren [186].  

 

Die Gruppe der Kinder, die eine andere Diagnose erhielten und bei denen ASS ausgeschlossen 

wurde, wiesen die gleiche Prävalnz von EN sowie Enkopresis auf im Vergleich zu den Kindern 

mit ASS. Jedoch war die Prävalenz der FHI sowie der Obstipation bei den Kindern, die eine 
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andere psychische Störung diagnostiziert bekamen, deutlich geringer im Vergleich zu den Kin-

dern mit ASS. Mit 28,6% war die Prävalenz der Ausscheidungsstörungen von Kindern, bei denen 

ASS ausgeschlossen wurde und die eine andere psychische Diagnose erhielten, äquivalent zu der 

ASS-Gruppe. Dies führt zu der Schlussfolgerung, dass nicht nur Kinder mit ASS, sondern psy-

chische Erkrankungen im Allgemeinen das Risiko für eine Ausscheidungsstörung erhöhen. Be-

reits bestehende Studienergebnisse schildern ebenfalls ein vermehrtes Auftreten von Ausschei-

dungsstörungen bei Personen mit psychischen Störungen im Vergleich zu typisch entwickelten 

Personen [131]. 
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5.2 Hypothesen 

 

Hypothese 1 
 

Kinder mit ASS weisen höhere Raten an Enuresis und funktioneller Harninkontinenz als 

Kinder ohne ASS auf. 

 

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie können diese Hypothese bekräftigen: 24,3% der unter-

suchten Kinder mit einer ASS-Diagnose sind von einer Ausscheidungsstörung betroffen. Die 

Auftretenshäufigkeit von Ausscheidungsstörungen liegt bei Kindern mit ASS signifikant höher 

als bei den Kontrollkindern. Die Prävalenz des Auftretens einer EN bei Kindern mit ASS wurde 

in bisherigen Studien durch Auswertungen von strukturierten Elterninterviews zwischen 2-16% 

angegeben [27] [48] [139]. In Fragebögen wurde eine Häufigkeit von 23-30% ermittelt [173] 

[181]. Da die vorliegende Studie zusätzlich zu den Fragebögen apparative Maßnahmen ein-

schließt, kann ein fundierter Wert von 24,3% der Ausscheidungsstörungen bei ASS ermittelt wer-

den, der dem aktuellen Forschungsstand entspricht. 

 

Im Stichprobenumfang dieser Studie sind 16,2% der Kinder mit diagnostizierter ASS von EN 

betroffen, was den Prävalenzzahlen vorausgegangener Forschungen entspricht. Alle Kinder mit 

EN weisen eine primäre EN auf, sind demnach noch nicht länger als sechs Monate in der Nacht 

trocken. Die EN basiert auf einer genetischen Ätiologie, die durch Umweltfaktoren beeinflusst 

werden kann [171]. Bei der sekundären EN können belastende Lebensereignisse in der Umwelt 

des Kindes zu einem Rückfall und somit zur sekundären Form des nächtlichen Einnässen führen 

[85]. Die primäre EN wird im Vergleich zur sekundären EN kaum von Umweltfaktoren beein-

flusst [171]. Dadurch lässt sich schlussfolgern, dass bei Kindern mit ASS eine Reifungsstörung 

des ZNS, die bei normal entwickelten Kindern als häufigste Ursache der primären EN angenom-

men wird [62], eine größere Rolle spielt als Umweltfaktoren.  

 

Bei Personen mit ASS wurde in MRT-Studien Veränderungen der Hirnstruktur festgestellt [123], 

die wiederum einen Einfluss auf die Steuerung der Harnblase oder der Stuhlkontrolle haben könn-

ten [60]. Zusätzlich weisen Personen mit ASS eine reduzierte Anzahl an Neuronen mit erhöhter 

Zelldichte auf [56], die für eine erschwerte Wahrnehmung von sozialen aber auch sensiblen Rei-

zen verantwortlich sein könnten. Eine defizitäre Wahrnehmung des Körpers kann ein verzögertes 

Bewusstsein einer gefüllten Harnblase begünstigen und somit im engen Zusammenhang mit der 

Entstehung des Einnässens bei Personen mit ASS stehen. Neuere Studien entdeckten Auffällig-

keiten im Corpus Callosum bei Personen mit ASS, die auf eine verminderte Konnektivität der 

Hirnregionen hindeuten [2], und dadurch eine geistige Behinderung begünstigen könnten. Eine 



  Diskussion 
 

-Seite 60 von 102- 
 

defizitäre Verbindung der Hirnhemisphären kann eine mögliche Ursache der EN bei Personen 

mit ASS darstellen. 

 

Die vorliegende Studie ermittele eine Auftretenshäufigkeit von 16,2% der FHI bei Kindern mit 

ASS, welche eine weitaus höhere Prävalenz darstellt im Vergleich zu den Kontrollkindern. Von 

Gontard et al. (2015) konnten in einer Studie mit einer vergleichbaren Kohorte mittels Fragebo-

genauswertung eine Prävalenz von 25% bei Kindern und Jugendlichen mit ASS ermitteln [173]. 

Dass die Rate der FHI in der vorliegenden Studie etwas niedriger ausfiel als in vorherigen Stu-

dien, könnte aufgrund eines Selektionseffektes oder einer fundamentierten Datenerhebung zu-

stande gekommen sein. Ein Selektionseffekt könnte entstanden sein, da sich vor allem Familien 

zur Teilnahme an der Studie bereit erklärt haben, die bemüht und engagiert sind und möglicher-

weise schon Fördermaßnahmen beim Kind eingeleitet haben. Eine weitere Ursache könnte darin 

liegen, dass vorherige Studien allein auf Fragebogenauswertung basieren. Dabei können die Aus-

sagen fehlerhaft sein, oder nicht objektiv getroffen worden sein, was im Kontrast zu einer stan-

dardisierten Untersuchung mittels Sonographie und Uroflowmetrie steht, die von erfahrenen Un-

tersuchern durchgeführt wurde.  

 

Eine Unterscheidung der Prävalenz bezüglich der Subgruppen der FHI konnte nicht festgestellt 

werden. Sowohl die Dranginkontinenz, die Inkontinenz bei Miktionsaufschub als auch die DSD 

waren homogen bei Kindern mit ASS vertreten. Das homogene Erscheinungsbild der Stichprobe 

stimmt mit den Untersuchungsergebnissen verschiedener Studien überein, die darlegen, dass Per-

sonen mit ASS von allen Subformen der FHI gleichermaßen betroffen sind [69] [173]. Daraus 

lässt sich schlussfolgern, dass kein spezifischer Subtyp der FHI für Kinder mit ASS vorhanden 

ist und dieselben Formen der Blasendysfunktion auftreten können wie bei typisch entwickelten 

Kindern.  

 

In der frühen Kindheit kommt es zur häufigen physiologischen Kontraktion des Detrusormuskels, 

dessen Aktivität im Rahmen der Sauberkeitserziehung durch Toilettentraining geringer wird 

[138]. Demnach ist die Reduktion der Detrusor-Aktivität ein Zeichen der Reifung der Harnblase, 

die bei Kindern mit ASS verzögert sein kann und dadurch ein Risiko für die Ausscheidungsstö-

rung darstellen kann. Ein anderer Erklärungsansatz für das gemeinsame Auftreten von Enuresis 

und ASS stellt die Betrachtung der genetischen Verbindung beider Verhaltensstörungen dar. Es 

ist bewiesen, dass bei ASS eine Chromosomenmutationen multipler Gene für den hereditären 

Erbgang verantwortlich ist [9]. Auch bei der Enuresis wird ein autosomal-dominanter Erbgang 

angenommen, bei dem Anomalien an Chromosomen entdeckt wurden [176]. Bei beiden Verhal-

tensstörungen sind Veränderungen von Chromosomen vorhanden [30] [47], die eine mögliche 

Ursache für das gemeinsame Auftreten einer Enuresis bei Personen mit ASS darstellen kann. 
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Kinder mit ASS weisen eine Störung der Aufmerksamkeit auf, die sich darin äußert, dass sie 

erschwert die Aufmerksamkeit von einem Objekt lösen können [83]. Durch ihr rigides Verhal-

tensmuster, sich nicht unterbrechen zu lassen, kann ein Miktionsaufschub bei interessantem Spie-

len zur Einnässsymptomatik führen. Personen mit ASS verfügen über eine defizitäre Perzeption 

der eigenen Körperwahrnehmung [117]. Dies kann auch mit einer mangelnden Wahrnehmung 

einer gefüllten Harnblase einhergehen, wodurch ein Einnässen begünstigt werden kann. 

 

 

Hypothese 2 

 

Kinder mit ASS zeigen mehr Auffälligkeiten bei der Blasenentleerung sowie mehr Symp-

tome des unteren Harntraktes als Kinder ohne ASS. 

 

Um Auffälligkeiten bei der Blasenentleerung sowie Symptome des unteren Harntraktes bestim-

men zu können, wurden Uroflowmetrie- und Sonographieuntersuchungen durchgeführt sowie das 

48-h-Miktionsprotokoll und der Enuresis-Enkopresis-Fragebogen ausgewertet.  

Die Ergebnisse der apparativen Untersuchungen unterschieden sich bei Kindern mit ASS kaum 

von den anderen Gruppen, mit Ausnahme der Uroflowmetrie. Bei den Kindern und Jugendlichen 

mit ASS waren mehr pathologische Uroflowmetriekurven im Vergleich zur Kontrollgruppe vor-

handen. Eine Glockenkurve, die als physiologische Blasenentleerung gewertet wird [176], wurde 

bei 50,0% der Kinder mit ASS ermittelt. Bei den restlichen 50,0% wurden auffällige Uroflow-

metriekurven gemessen, die auf eine Blasenentleerungsstörung hinweisen. Betrachtet man die 

Uroflowmetriekurven genauer, wurden folgende Auftretenshäufigkeiten ermittelt: 8 Kinder mit 

ASS wiesen in der Uroflowmetrie eine intermittierende Kurve auf, die auf eine DSD hinweisen 

kann [176]. Bei 4 Kindern mit ASS wurde ein Plateau ermittelt, das bei einer infravesikale Ob-

struktion oder retrovesikal durch eine Vorhautverengung entstehen kann [116]. Eine fraktionierte 

Uroflowmetriekurve deutet auf eine DSD hin [8]; sie wurde bei einem Kind mit ASS gemessen. 

Auffällige Uroflowmetriekurven können Hinweise auf eine unvollständige oder gestörte Blasen-

entleerung sein, die auf einer Reifungsstörung der Blasenfunktion beruht [84]. Eine Blasendys-

funktion kann auch mit weiteren Entwicklungsverzögerungen wie einer motorischen Koordinati-

onsstörung assoziiert werden, die beim Asperger-Syndrom häufig vorhanden ist [72]. Auch der 

Zusammenhang zwischen einer verzögerten Entwicklung der Neuromotorik und einer Ausschei-

dungsstörung ist bekannt [163]. Von Gontard et al. (2006) bewiesen, dass eine defizitäre Ent-

wicklung des motorischen Kortex bei Personen mit EN vorhanden ist [163], wodurch ein gemein-

sames Auftreten einer Ausscheidungsstörung bei Personen mit ASS begünstigt werden kann. 
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Ein Bias könnte zu einer hohen Rate an pathologischen Uroflowmetriekurven geführt haben, da 

Kinder mit ASS ängstlicher gegenüber neuen Situationen sind [16]. Dies wird durch piepsende 

Geräusche des Uroflowmetriegerätes während der Messung verstärkt. Die ungewohnte Gegeben-

heit beim Wasserlassen könnte bei Kindern mit ASS zu einer angespannten Situation mit Kon-

traktion der Muskulatur geführt haben, wodurch die Blasenmuskeln reflektorisch kontrahiert wur-

den und somit die Uroflowmetriekurve beeinflusst wurde [8]. Das Vorkommen von Blasenent-

leerungsstörungen sollte bei Kindern mit ASS in weiterführenden Untersuchungen genauer er-

forscht und mit anderen apparativen Maßnahmen gemessen werden, um Manipulationen zu ver-

meiden. 

 

Die Sonographie ergab keinen Unterschied zwischen den Gruppen. Eine Blasenwandverdickung 

lag bei 78,8% der Kinder mit ASS vor und kann durch eine Blasenentleerungsstörung hervorge-

rufen worden sein [176], auf die auch die pathologischen Uroflowmetriekurven hindeuten. Jedoch 

wiesen auch 58,5% der Kinder mit einer normalen Entwicklung eine hypertrophierte Blasenwand 

auf. Diese hohe Prävalenz bei den Kindern, die keine Blasenentleerungsstörungen zeigten, kann 

darauf beruhen, dass auch andere Ursachen wie eine vorangegangene Zystitis Auslöser einer Bla-

senwandverdickung sein können [176]. Auch hier könnte ein Bias zu einer erhöhten Anzahl an 

hypertrophierten Blasenwanddicken bei Kindern ohne Blasenentleerungsstörungen geführt ha-

ben, denn eine sonographische Beurteilung der Blasenwanddicke ist nur bei vollständig gefüllter 

Harnblase aussagekräftig. Die Resturinmenge nach Miktion wurde sonographisch ermittelt und 

war bei 25,9% der Kinder mit ASS erhöht. Die auffällige Resturinmenge stellt einen weiteren 

Hinweis auf eine Blasenentleerungsstörung bei Kindern mit ASS dar [112]. Jedoch ist die Prä-

valenz an pathologischen Resturinmengen bei Kindern mit ASS nicht signifikant höher im Ver-

gleich zu der Kontrollgruppe. 

 

Dem 48-h-Miktionsprotokoll konnten keine Auffälligkeiten entnommen werden. Sowohl die Pa-

tienten- als auch die Kontrollgruppe hatte keine Anomalien bezüglich der Trinkgewohnheiten. 

Dem Enuresis-Enkopresis-Fragebogen konnten detaillierte Informationen zu den Miktionsge-

wohnheiten entnommen werden: 37% der Kinder mit ASS wiesen eine Drangsymptomatik auf 

und 15,3% waren von einer Aufschubsymptomatik betroffen. 11,5% der Kinder mit ASS mussten 

bei Miktion pressen und bei 14,8% wurde ein diskontinuierlicher Harnstrahl angegeben. Eine 

Kombination aus Drang- und Aufschubsymptomatik sowie einem diskontinuierlichen Harnstrahl 

und Bauchpresse bei Miktion deutet auf eine DSD hin [176], und konnte bei Kindern mit ASS 

nachgewiesen werden. 

 

Eine erschwerte Erweckbarkeit, die mit 45,5% bei Kindern mit ASS signifikant häufiger auftritt 

im Vergleich zu typisch entwickelten Kindern, kann mit Schlafproblemen und nächtlichem 
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Einnässen in Zusammenhang gebracht werden. Laut vorheriger Studien sind 44-83% der Kinder 

mit ASS von Schlafproblemen wie dem obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom oder einem verän-

derten zirkadianen Rhythmus betroffen [130]. Verlegte Atemwege, wie sie beim obstruktiven 

Schlafapnoe-Syndrom vorhanden sind, führen durch Adaption an den kontinuierlichen Weck-

Reiz zu einer erschwerten Erweckbarkeit [146], die auch in der vorliegenden Studie bei Kindern 

mit ASS vermehrt angegeben wurde. Des Weiteren führen die verlegten Atemwege zu einem 

gesteigerten negativen intrathorakalen Druck mit vermehrter Sekretion des atrialen natriureti-

schen Peptids und folglich zu einer vermehrten Polyurie, die ein nächtliches Einnässen begünstigt 

[176]. Durch Adenektomie bei Personen mit EN und obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom kann 

das nächtliche Einnässen effektiv therapiert werden [96]. Eine Adenektomie wirkt sich bei Kin-

dern mit ASS und obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom positiv auf die soziale Interaktion sowie 

die stereotypen und repetitiven Verhaltensweisen aus [107]. 

Auch ein veränderter zirkadianer Rhythmus, der häufig bei Kindern mit ASS auftritt [130], hat 

einen Einfluss auf die Entstehung einer EN. Endokrinologische Studien entdeckten, dass eine 

Veränderung des zirkadianen Rhythmus zu einer verminderten ADH-Sekretion führt, wodurch 

die nächtliche Harnproduktion steigt [53], die ein nächtliches Einnässen begünstigt. 

 

 

Hypothese 3 
 

Kinder mit ASS haben erhöhte Raten an Enkopresis, erweitertem Rektum-Durchmesser 

und andere Anzeichen einer Obstipation. 

 

Kinder mit ASS wiesen in der vorliegenden Studie mit 9,1% eine Enkopresis auf. Von den Kin-

dern mit einer anderen psychischen Diagnose waren 5,9% von einer Enkopresis betroffen. Keines 

der Kontrollkinder hatte eine Stuhlinkontinenz. Man kann schlussfolgern, dass die Prävalenz der 

Enkopresis bei Kindern mit ASS nicht höher ist als bei Kindern, die eine andere Diagnose erhiel-

ten, und der Kontrollgruppe. Vorherige Studien, die die Auftretenshäufigkeit von Enkopresis bei 

Kindern mit ASS untersuchten, ermittelten Raten zwischen 2-12,5% [27] [48] [139] [173]. Dies 

stimmt mit dem Ergebnis der vorliegenden Studie überein. Zwei von drei Kinder wiesen eine 

Enkopresis mit Obstipation auf und ein Kind eine Enkopresis ohne Stuhlretention. Kinder mit 

ASS sind mit 13,5% signifikant häufiger von einer funktionellen Obstipation betroffen im Ver-

gleich zur Kontrollgruppe. Vorherige Studien ermittelten ein gleichermaßen häufiges Auftreten 

von Obstipation bei Kindern mit ASS; in einer Studie von Son et al. (2015) waren beispielsweise 

29% der untersuchten Kinder mit ASS von einer Obstipation betroffen [141]. 
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Es ist bekannt, dass Obstipation und weitere gastrointestinale Beschwerden häufig bei Kindern 

mit ASS vorkommen und mit diversen psychischen Problemen assoziiert sind [28]. Auch in der 

vorliegenden Studie berichteten die Kinder mit ASS signifikant häufiger über abdominelle 

Schmerzen sowie vermehrte Schmerzen beim Stuhlgang. 

Veränderungen der Darmflora könnten einen moderaten Einfluss auf das erhöhte Auftreten von 

Obstipation bei Personen mit ASS haben. In einer Studie von Ding et al. (2017) wurde eine ab-

weichende Zusammensetzung der Mikroorganismen im Darm bei Personen mit ASS verglichen 

zu typisch entwickelten Personen entdeckt [42]. Die Darmbakterien stehen in enger Verbindung 

mit dem ZNS und können sowohl über neuronale, endokrine, immunologische als auch metabo-

lische Mechanismen mit dem ZNS kommunizieren, was als Pathogenese der GI-Symptome bei 

Personen mit ASS diskutiert wird [42]. 

 

In der sonographischen Untersuchung konnte bei 25% der Kinder mit ASS ein erweiterter Rek-

tum-Durchmesser gemessen werden, der auf eine Stuhlretention hinweist [176]. Dies entspricht 

der ermittelten Prävalenz der Obstipation bei Kindern mit ASS. Die Rate an erweiterten Rektum-

Durchmessern ist bei Kindern mit anderen psychischen Diagnosen sowie der Kontrollgruppe grö-

ßer im Vergleich zu den Kindern mit ASS. 

 

Kinder mit ASS weisen häufig ein gestörtes Essverhalten auf und nehmen sowohl hoch selektiv 

als auch wenig Nahrungsmittel zu sich [152]. Dadurch kann eine ausgewogene, gesunde Ernäh-

rung nicht gewährleistet werden, wodurch gastrointestinale Funktionen eingeschränkt werden 

können und es zu GI-Beschwerden kommen kann [28]. 

 

Zusammenfassend kann eine erhöhte Rate an Obstipation bei Kindern mit ASS bestätigt werden. 

Jedoch ist die Häufigkeit von Enkopresis sowie einem erweiterten Rektum-Durchmesser nicht 

höher im Vergleich zur Kontrollgruppe. Insgesamt wird bei ASS die Ätiologie der Enkopresis 

weniger in einer Überlaufinkontinenz gesehen, sondern vielmehr in einer verzögerten Entwick-

lung der Stuhlkontrolle, die auf einer generellen Reifungsstörung des ZNS beruht. 
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Hypothese 4 
 

Kinder mit ASS zeigen je nach Intelligenzbereich Auffälligkeiten bei der Blasenentleerung 

(höhere Raten an auffälligen Uroflowmetriekurven sowie an Resturin), höhere Raten an 

Enuresis, FHI, Obstipation und Enkopresis. 

 

Eine Intelligenzminderung geht mit funktionellen Defiziten des ZNS einher, die zu einer verzö-

gerten Entwicklung bei Kindern mit ASS führen [102]. In MRT-Studien konnten strukturelle 

Veränderungen des Hippocampus, der Amygdala und des Corpus callosum festgestellt werden 

sowie Auffälligkeiten des Frontallappens, die mit einer reduzierten kognitiven Fähigkeit bei au-

tistischen Kindern assoziiert werden [189] und eine mögliche Ursache für Ausscheidungsstörun-

gen bei Kindern mit ASS und Intelligenzminderung darstellen. 

In der vorliegenden Studie waren Kinder mit ASS und einer geistigen Behinderung mit 36,4% 

häufiger von Ausscheidungsstörungen betroffen im Vergleich zu Kindern mit ASS, die von keiner 

Intelligenzminderung betroffen waren. Vorherige Studien stellten gleichermaßen fest, dass Per-

sonen mit einer Intelligenzminderung vermehrter von Ausscheidungsstörungen betroffen sind als 

Personen ohne Intelligenzminderung [101]. Eine Intelligenzminderung beruht je nach Schwere 

der Beeinträchtigung zu 30-40% auf hereditären Ursachen und führt durch eine defizitäre Ent-

wicklung des ZNS zu Reifungsstörungen in der Stuhl- und Harnkontrolle [172]. Der Zusammen-

hang liegt darin, dass es für Kinder mit Intelligenzminderung schwierig ist, erlernte Verhaltens-

weisen auf neue Situationen anzupassen [140]. Dies wird zusätzlich dadurch begünstigt, dass 

Kinder mit ASS im Allgemeinen eine defizitäre Adaptation, unabhängig der kognitiven Beein-

trächtigung, aufweisen [16]. In einer vorherigen Studie konnte dargelegt werden, dass Kinder mit 

Autismus und Intelligenzminderung eine intensive Verhaltenstherapie benötigen, um eine Anpas-

sung der Blasenentleerung von der Windelnutzung zum Toilettengang zu erlernen [140]. 

 

In der vorliegenden Studie wiesen Kinder mit ASS und Intelligenzminderung zwar mehr Aus-

scheidungsstörungen im Vergleich zu Kindern mit ASS ohne geistige Behinderung auf, jedoch 

ist die Prävalenz nicht signifikant höher. Es wurde mit Zunahme der Intelligenzminderung kein 

Anstieg der Prävalenz der Ausscheidungsstörung erfasst. Dies entspricht nicht vorherigen Stu-

dien, die entdeckten, dass die Ausprägung der Intelligenzminderung mit der Prävalenz der Aus-

scheidungsstörung korreliert [177] [185]. In vorherigen Studien wurde das Auftreten der einzel-

nen Subtypen bei Personen mit Intelligenzminderung untersucht. Patienten, die einen IQ unter 70 

aufwiesen, waren im Alter von 7 Jahren zu 38,1% von einer EN betroffen, 39% wiesen eine FHI 

auf und 30,5% koteten nachts ein [177]. In der vorliegenden Studie wurden bei Kindern mit ASS, 

die einen IQ unter 70 aufweisen, folgende Prävalenzen ermittelt: 18,2% nässten nachts ein und 

18,2% wiesen eine Enkopresis auf. In der vorliegenden Studie ist die Auftretenshäufigkeit von 
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Ausscheidungsstörungen bei Personen mit einer Intelligenzminderung geringer ausgeprägt als in 

vorherigen Studien. 

Alleinig die Prävalenz der FHI ist in der vorliegenden Studie mit 36,4% signifikant häufiger bei 

Kindern mit ASS und geistiger Behinderung vorhanden. Kinder mit ASS und durchschnittlichen 

kognitiven Fähigkeiten sind nicht von der FHI betroffen. Dies entspricht nicht den bisherigen 

Studien, die davon ausgehen, dass eine geistige Beeinträchtigung nicht mit einem vermehrten 

Auftreten einer FHI einhergeht [90]. Die häufigste Subform der FHI stellt die Dranginkontinenz 

dar [136], die auf einer Dysfunktion des Detrusormuskels beruht [120]. Eine Dysfunktion des 

Detrusormuskels könnte auch neuronaler Genese sein, die durch eine Entwicklungsverzögerung 

des ZNS und somit durch eine Intelligenzminderung begünstigt werden könnte. In urologischen 

Studien wurde festgestellt, dass Personen mit kognitiver Beeinträchtigung häufig von einer Are-

flexie der Harnblase betroffen sind [76]. Die Areflexie beruht auf einer neurologischen Störung 

die durch eine defizitäre Entwicklung des ZNS, wie sie bei Personen mit Intelligenzminderung 

vorliegt, beeinflusst werden könnte. Somit könnte eine defizitäre Reifung des ZNS, die mit einer 

kognitiven Beeinträchtigung einhergeht, das Auftreten der FHI begünstigen.  

In der vorliegenden Studie sind Kinder mit ASS und Intelligenzminderung nicht signifikant häu-

figer von einer Enkopresis betroffen im Vergleich zu den Kindern mit ASS und normwertigen 

kognitiven Fähigkeiten. Dieses Ergebnis entspricht nicht aktuellen Studien, die davon ausgehen, 

dass Patienten mit Intelligenzminderung häufiger von einer Enkopresis betroffen sind als von 

einer EN oder einer FHI [89]. 

 

Bezüglich der apparativen Untersuchungen wurden in der Sonographie und Uroflowmetrie keine 

Auffälligkeiten bei Kindern mit ASS und Intelligenzminderung im Vergleich zu den Kindern mit 

ASS und durchschnittlichen kognitiven Fähigkeiten gemessen. Die Prävalenz einer erhöhten 

Resturinmenge war bei Kindern mit ASS und geistiger Behinderung nicht größer im Vergleich 

zu kognitiv normwertigen Kindern mit ASS. Dies widerspricht vorherigen urologischen Studien-

ergebnissen, die eine erhöhte Resturinmenge in der Sonographie bei Patienten mit Intelligenz-

minderung darstellen konnten [34]. Dies könnte daher resultieren, dass die Patientengruppe der 

vorliegenden Studie 51 Personen umfasst. Bei einem größeren Stichprobenumfang könnten Daten 

ermittelt werden, die mit vorherigen Studienergebnissen übereinstimmen. 

 

Die Berücksichtigung der Intelligenzminderung unterstützt die Hypothese einer neurologischen 

Entwicklungsstörung, die ursächlich sein kann für das gemeinsame Auftreten von ASS und Aus-

scheidungsstörungen.  
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5.3 Stärken und Schwächen der Studie 
 

Eine Stärke dieser Studie stellt die Untersuchung und Diagnosestellung der Ausscheidungsstö-

rung und ASS nach den jeweiligen Goldstandards dar. Durch die Verwendung der ICCS-Klassi-

fikation ist eine Vergleichbarkeit mit anderen Studien gewährt. Auch die Erfassung von psychi-

schen Verhaltensauffälligkeiten und die Intelligenztestung wurden anhand von strukturierten In-

terviews und standardisierten Intelligenztestungen durchgeführt. Durch die Rekrutierung der Pa-

tientengruppe während der Diagnostik wurde sichergestellt, dass die Studienteilnehmer keine vor-

herige Behandlung aufweisen. 

 

Die wesentliche Stärke der vorliegenden Arbeit liegt in der umfassenden Datenerhebung mittels 

Sonographie, Uroflowmetrie, 48-h-Miktionsprotokoll, Enuresis-Enkopresisfragebogen, Intelli-

genztestung, Elterninterview, körperlicher Untersuchung sowie Fragebogen zu Verhaltensauffäl-

ligkeiten des Kindes. Die Ergebnisse basieren daher nicht auf einer subjektiven oder verzerrten 

Beurteilung der Eltern, sondern auf objektiv erhobenen Daten.  

Zugleich führte die umfangreiche Datenerhebung jedoch zu einer limitierten Anzahl an Personen, 

die rekrutiert werden konnten, und dadurch zu einem reduzierten Stichprobenumfang. Die Daten 

so umfangreich zu erheben und die Untersuchungen so umfassend durchzuführen, stellte eine 

Herausforderung dar. Obwohl sich die Eltern bemühten, alle Fragebögen zu vervollständigen und 

zu den verschiedenen Terminen zu erscheinen, erwies es sich als schwierig, die erwünschte An-

zahl an Untersuchungen zu erreichen. Besonders die Uroflowmetrie und Sonographie beschränk-

ten aufgrund der Angst der Kinder vor den Geräten, vor der neuen Situation und den fremden 

Geräuschen die Datenerhebung.  

Eine sonographische Beurteilung der Blasenwanddicke ist nur bei vollständig gefüllter Harnblase 

aussagekräftig. Dies konnte nicht immer gewährleistet werden, wodurch Bias entstanden sein 

könnten. Die Fragebögen wurden den Eltern vorab zugesendet, weshalb es den Untersuchern 

möglich war, bei Fragen oder Unklarheiten unterstützend zur Seite zu stehen. Das 48-h-Mikti-

onsprotokoll stellte für die Eltern jedoch eine intensive Dokumentation dar, die nicht immer um-

zusetzen war. Eine somatische Genese der Ausscheidungsstörung oder eine genetisch bedingte 

Störung konnten in der vorliegenden Arbeit nicht berücksichtigt werden. Jedoch sind organische 

Ursachen einer Ausscheidungsstörung sehr selten. 
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5.4 Fazit und Ausblick 

 

Die Ergebnisse dieser Studie verdeutlichen, dass Kinder mit ASS ein höheres Risiko für eine 

Ausscheidungsstörung aufweisen. Insbesondere die Rate von EN, FHI und Obstipation ist hoch. 

Aus den apparativen urologischen Untersuchungen an Kindern mit ASS resultierten auffällige 

Uroflowmetriekurven. Die Rate an komorbiden psychischen Störungen ist bei Kindern mit ASS 

höher im Vergleich zu normal entwickelten Kindern. Je nach Subform, Stärke der Ausprägung, 

Intelligenzminderung und psychischer Komorbidität sind Kinder mit ASS unterschiedlich häufig 

von Ausscheidungsstörungen betroffen. 

Ausscheidungsstörungen wirken sich negativ auf die Selbstständigkeit und zwischenmenschliche 

Beziehungen aus, die sich gerade bei Kindern mit ASS bereits ohne Komorbiditäten als schwierig 

erweisen. Es ergibt sich eine enorme zusätzliche Belastung für die Betroffenen und deren Familie.  

 

Psychologen, Kinder- und Jugendpsychiater und -psychotherapeuten sollten bei der Diagnostik 

und Therapie von Kindern mit ASS gezielt Informationen bezüglich Ausscheidungsstörungen er-

heben und bei Präsenz des Krankheitsbildes aktiv Therapiemaßnahmen anbieten und einleiten. 

Aus der Übereinstimmung der Ergebnisse der apparativen Untersuchungen geht hervor, dass die 

Diagnostik und Therapie bei Kindern mit ASS und Intelligenzminderung nach dem Goldstandard 

erfolgen sollte, ebenso wie bei typisch entwickelten Kindern. Die Behandlung von Kindern mit 

komorbidem Auftreten von ADHS oder geistiger Behinderung bedarf einer intensiven Beteili-

gung der Bezugspersonen in die Therapiemaßnahmen [172]. Eine frühzeitige und adäquate The-

rapie der Ausscheidungsstörungen bei Kindern mit ASS wirkt sich positiv auf die Lebensqualität 

der Betroffenen sowie deren Familien aus. 
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1. Anhang: Einverständniserklärung 

 
 

 

Universitätsklinikum des Saarlandes und Medizinische Fakultät der 
Universität des Saarlandes 
 

Klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie 
Gebäude 90.2, D-66421 Homburg/Saar 
 

Leitung: Univ.-Prof. Dr. med. Alexander von Gontard 

 
Einverständniserklärung 

zur Teilnahme an der Studie 
 

„Ausscheidungsstörungen, psychische Auffälligkeiten und elterliche Belastung bei Kindern und 
Jugendlichen mit Autismus-Spektrum-Störungen“ 

 
 
Name der Mutter: ..................................................................................................... 
Name des Vaters: ..................................................................................................... 
Name des Kindes: ..................................................................................................... 
Adresse:  ..................................................................................................... 
Telefonnummer: ..................................................................................................... 
Untersucher:  ..................................................................................................... 
Datum:  ..................................................................................................... 
 
Ich/wir wurden über die wissenschaftlichen Untersuchungen in der oben genannten Studie 
vollständig aufgeklärt und haben das Informationsschreiben zur Studie gelesen und verstanden. 
 
Ich/ wir willigen ein, dass die im Rahmen der Studie gesammelten Daten ausschließlich für 
wissenschaftliche Zwecke erhoben und genutzt werden dürfen. Meine/unsere 
personenbezogenen Daten gelangen nicht in die Öffentlichkeit und werden streng vertraulich 
behandelt. 
Die Teilnahme an der Studie ist freiwillig und ich/wir können zu jeder Zeit ohne Angabe von Gründen 
diese Zustimmung widerrufen, ohne dass dies nachteilige Folgen hat. 
 
Ich/wir habe eine Kopie des Informationsschreiben und der Einverständniserklärung erhalten. 
Hiermit erkläre/n ich/wir uns freiwillig zur Teilnahme an dieser Studie bereit.  
 
 
……………………………….. 
Ort, Datum 
 

…................................   …................................   …................................ 
Unterschrift der Mutter   Unterschrift des Vaters  Unterschrift des Kindes 

 

…................................ 

Unterschrift des Versuchsleiters 
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2. Anhang: Studieninformationsblatt - Patientengruppe 

 
 
 

 

Universitätsklinikum des Saarlandes und Medizinische Fakultät der 
Universität des Saarlandes 
 

Klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie 
Gebäude 28, Warburgring 78, D-66421 Homburg/Saar 
 

Leitung: Univ.-Prof. Dr. med. Alexander von Gontard 
 

Informationsschreiben 
zur Studie 

 
„Ausscheidungsstörungen, psychische Auffälligkeiten und elter-
liche Belastungen bei Kindern mit Autismus-Spektrum-Störun-

gen“ 
 
 
Sehr geehrte Eltern, sehr geehrte Betreuende, liebe Kinder, 
 
einer der großen Schwerpunkte der Forschungsabteilung der Klinik für Kinder- und Ju-
gendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie sind Ausscheidungsstörungen (Ein-
koten, Einnässen) bei Kindern und Jugendlichen. Ausscheidungsstörungen haben enor-
men Einfluss auf das emotionale Befinden und die Entwicklung der Selbstständigkeit be-
troffener Kinder. Aber auch für Angehörige, wie Eltern und Geschwister können der er-
höhte Pflege- und Betreuungsaufwand eine starke Belastung sein. 
 
Das Ziel der Studie ist es, mithilfe von Untersuchungen den Zusammenhang von Autis-
mus, Ausscheidungsproblemen und elterlichen Belastungen näher zu erforschen. Hie-
raus möchten wir neue Kenntnisse und Theorieansätze entwickeln und damit dazu bei-
tragen, langfristig die Behandlung und das Beratungsangebot für betroffene Kinder und 
ihre Eltern zu verbessern. 
 
Sie können uns dabei helfen, indem Sie an der Studie teilnehmen.  
 
 
Wie läuft die Studie im Einzelnen ab? 
 
Ablauf für Ihr Kind: 

1. Ultraschalluntersuchung von Rektum und Blase 
2. Harnstrahlmessung (hierzu uriniert das Kind in eine „Spezialtoilette“, d. h. einer 

normalen Toilette mit Messvorrichtung)  
 

Alle Untersuchungen tun nicht weh und sind ungefährlich. Viele Kinder finden die 
„Spezialtoilette“ und die Ultraschalluntersuchungen sogar interessant. Sollten Sie 
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oder das Kind sich auch während der Testdurchführung gegen eine Teilnahme an der 
Studie entscheiden, ist ein Abbruch zu jeder Zeit ohne Angabe von Gründen möglich. 
Ihnen und Ihrem Kind entstehen dadurch keine Nachteile. 
 
 

 
 
 
Ablauf für Sie: 
Wir bitten Sie, kurze Fragebögen zu Ausscheidungsstörungen Ihres Kindes, zu Ihrem psy-
chischen Wohlbefinden und zur elterlichen Belastung auszufüllen. Zudem möchten wir 
Sie bitten, zuhause ein 48h-Miktionsprotokoll über das Trink- und Miktionsverhalten Ih-
res Kindes auszufüllen. Am Untersuchungstag führen wir ein Elterninterview zu psychi-
schen Symptomen Ihres Kindes mit Ihnen. 
 
Wo findet die Untersuchung statt und wie viel Zeit muss ich mit meinem Kind 
einplanen? 
 
Die Untersuchung wird in der Spezialambulanz für Autismus am Universitätsklinikum 
des Saarlandes durchgeführt und kann einfach mit Ihrem nächsten Termin kombiniert 
werden. Sie sollten sich ca. 45 min Zeit nehmen. 
 
Was passiert mit den erhobenen Daten? 
 
Die erhobenen persönlichen Daten werden streng vertraulich gehalten und pseudony-
misiert ausgewertet. 
 
Sobald die Daten ausgewertet sind, geben wir Ihnen auch gerne Rückmeldung über 
Testergebnisse und bieten Ihnen eine individuelle Beratung an. 
 
Falls Sie und Ihr Kind für eine Teilnahme an der Studie bereit wären, wären wir Ihnen 
sehr dankbar. 
Als Dankeschön erhält erhalten Sie eine Aufwandsentschädigung von 30€ und Ihr Kind 
erhält eine Kleinigkeit zum Spielen. 
Bei weiteren Fragen können Sie uns telefonisch (Herr Fischer: Tel. dienstlich: 
06841/1614013 oder Handy: 0176-52316668/ Frau Link: 0151-40173146/ Frau Burau: 
0176-31110013) oder per Email (roman.fischer@uks.eu/ link-theresa@t-online.de/ ali-
naburau@web.de) erreichen. Ihre Ansprechpartner direkt am Universitätsklinikum des 
Saarlandes sind Dipl.-Psych. Justine Niemczyk (Tel. 06841 – 16 24385; jus-
tine.niemczyk@uks.eu) oder  Catharina Wagner (Tel. 06841 – 16 24148; catharina.wag-
ner@uks.eu). 
 
Gerne vereinbaren wir auch bei Wunsch nach näherer Information zur Studie einen Ter-
min für ein persönliches Gespräch. 
 
Vielen Dank für Ihre Mithilfe! 
Wir freuen uns auf Sie! 
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3. Anhang: Studieninformationsblatt - Kontrollgruppe  

 

 

Universitätsklinikum des Saarlandes und Medizinische Fakultät der 
Universität des Saarlandes 
 

Klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie 
Gebäude 28, Warburgring 78, D-66421 Homburg/Saar 
 

Leitung: Univ.-Prof. Dr. med. Alexander von Gontard 
 
 

Informationsschreiben zur Studie 
(Kontrollgruppe) 

 
„ Ausscheidungsstörungen, psychische Auffälligkeiten und elter-
liche Belastungen bei Kindern mit Autismus-Spektrum-Störun-

gen“ 
 
 
Sehr geehrte Eltern, sehr geehrte Betreuende, liebe Kinder, 
 
einer der großen Schwerpunkte der Forschungsabteilung der Klinik für Kinder- und Ju-
gendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie sind Ausscheidungsstörungen (Ein-
koten, Einnässen) bei Kindern und Jugendlichen. Ausscheidungsstörungen haben enor-
men Einfluss auf das emotionale Befinden und die Entwicklung der Selbstständigkeit be-
troffener Kinder. Aber auch für Angehörige, wie Eltern und Geschwister können der er-
höhte Pflege- und Betreuungsaufwand eine starke Belastung sein. 
 
Das Ziel der Studie ist es, mithilfe von Untersuchungen den Zusammenhang von Autis-
mus, Ausscheidungsproblemen und elterlichen Belastungen näher zu erforschen. Hie-
raus möchten wir neue Kenntnisse und Theorieansätze entwickeln und damit dazu bei-
tragen, langfristig die Behandlung und das Beratungsangebot für betroffene Kinder und 
ihre Eltern zu verbessern. 
 
Sie können uns dabei helfen, indem Sie an der Studie teilnehmen. Denn wir benötigen 
auch gesunde Kinder als Kontrollgruppe! 
 
 
Wie läuft die Studie im Einzelnen ab? 
 
Ablauf für Ihr Kind: 

1. Ultraschalluntersuchung von Rektum und Blase 
2. Harnstrahlmessung (hierzu uriniert das Kind in eine „Spezialtoilette“, d. h. einer 

normalen Toilette mit Messvorrichtung)  
3. orientierende körperliche Untersuchung 
4. Intelligenztest 
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Alle Untersuchungen tun nicht weh und sind ungefährlich. Viele Kinder finden die 
„Spezialtoilette“ und die Ultraschalluntersuchungen sogar interessant. Sollten Sie o-
der das Kind sich auch während der Testdurchführung gegen eine Teilnahme an der 
Studie entscheiden, ist ein Abbruch zu jeder Zeit ohne Angabe von Gründen möglich. 
 
 

Ablauf für Sie: 
Wir bitten Sie, kurze Fragebögen zu Ausscheidungsstörungen Ihres Kindes, zu Ihrem psy-
chischen Wohlbefinden und zur elterlichen Belastung auszufüllen. Zudem möchten wir 
Sie bitten, zuhause ein 48h-Miktionsprotokoll über das Trink- und Miktionsverhalten Ih-
res Kindes auszufüllen. Am Untersuchungstag führen wir ein Elterninterview zu psychi-
schen Symptomen Ihres Kindes mit Ihnen. 
 
 
Wo findet die Untersuchung statt und wie viel Zeit muss ich mit meinem Kind 
einplanen? 
 
Die Untersuchung wird in der Spezialambulanz für Autismus am Universitätsklinikum 
des Saarlandes durchgeführt.  Sie sollten sich ca. 90 min Zeit nehmen. 
 
 
Was passiert mit den erhobenen Daten? 
 
Die erhobenen persönlichen Daten werden streng vertraulich gehalten und anonymi-
siert ausgewertet. 
 
Sobald die Daten ausgewertet sind, geben wir Ihnen auch gerne Rückmeldung über 
Testergebnisse. 
 
Falls Sie und Ihr Kind für eine Teilnahme an der Studie bereit wären, wären wir Ihnen 
sehr dankbar. 
Sie erhalten eine Aufwandsentschädigung von 30€ und Ihr Kind erhält eine Kleinigkeit 
zum Spielen.  
 
Bei weiteren Fragen können Sie uns telefonisch (Herr Fischer: Tel. dienstlich: 
06841/1614013 oder Handy: 0176-52316668/Frau Link: 0151-40173146/Frau Burau: 
0176-31110013) oder per Email (roman.fischer@uks.eu/ link-theresa@t-online.de/ ali-
naburau@web.de) erreichen. Ihre Ansprechpartner direkt am Universitätsklinikum des 
Saarlandes sind Dipl.-Psych. Justine Niemczyk (Tel. 06841 – 16 24385; jus-
tine.niemczyk@uks.eu) oder  Catharina Wagner (Tel. 06841 – 16 24148; catharina.wag-
ner@uks.eu). 
 
Gerne vereinbaren wir auch bei Wunsch nach näherer Information zur Studie einen Ter-
min für ein persönliches Gespräch. 
 
Vielen Dank für Ihre Mithilfe! 
Wir freuen uns auf Sie! 
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4. Anhang: 48-Stunden-Miktionsprotokoll 

 

Name: ____________________ Vorname: ______________________ Geb.-Datum: _____________

Protokoll-Datum: ____________________

Uhrzeit Urin gelassen 
auf Toilette

Stuhlgang auf 
Toilette Einkoten Einnässen Trinkmenge 

(ml) Bemerkungen

Bitte zutreffendes ankreuzen!
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5. Anhang: Enuresis-Enkopresisfragebogen 

 
 

Elternfragebogen zu Ausscheidungsproblemen 

Geburtsdatum des Kindes:________________ Geschlecht  □ m    □ w Körpergröße: ________ cm Körpergewicht: _______kg 
Erhebungsbogen ausgefüllt von:  □ Mutter □ Vater □ Betreuer/Erzieher □  Sonstige: ________________ 
Wo wohnt Ihr Kind? □ Bei Eltern □  In einer Einrichtung □ Sonstiges: ________________ 

Welchen Kindergarten oder welche Schule besucht 
Ihr Kind?  

□ Regelschule/-kindergarten □ Förderschule/-kindergarten 

□ Berufsschule/Werkstatt für 
geistig Behinderte □  Sonstiges: __________________________________ 

Hat Ihr Kind einen Förderschwerpunkt in der Schule 
oder im Kindergarten? Wenn ja, welchen? 

□ Nein  □  Emotional-sozial (E) □  Lernen (L) □  Geistige Behinderung (G) 

□  Körperlich (K)  □  Sprache/Sehen/Hören 
Nimmt Ihr Kind regelmäßig Medikamente ein?  □ Ja, folgende Medikamente: 

________________________________________________________ 
□ Nein 

Hat Ihr Kind eine körperliche Behinderung oder 
chronische Krankheit? 

□ Ja  □  Nein   
□  Falls ja, welche: ___________________________________________ 

Berufsausbildung der Eltern (auch wenn 
nicht ausgeübt) 

Vater: □ ohne Abschluss □ Berufsausbildung □ Hochschulabschluss □ Sonstiges 
Mutter: □ ohne Abschluss □ Berufsausbildung □ Hochschulabschluss □ Sonstiges 

Einnässen tagsüber 

1. Nässt Ihr Kind momentan am Tag ein (auch, 
wenn es eine Windel trägt)?  □ Ja □ Nein è Weiter mit Frage 2 

Falls ja:      
 

Wie oft nässt Ihr Kind tagsüber ein? □ täglich □ 2x/Woche oder 
mehr □ 1x/Monat oder mehr □ seltener 

 Wie häufig nässt Ihr Kind pro Tag ein? □ 1-2x □ 3-4x □ 5-6x □ häufiger 
 Nimmt Ihr Kind das Einnässen wahr? □ Ja □ Nein   

Einnässen in der Nacht 

2. Nässt Ihr Kind momentan nachts ein (auch, 
wenn es eine Windel trägt)?  

□ Ja □ Nein è Weiter mit Frage 3 

Falls ja:     
 Wie oft nässt Ihr Kind nachts ein?  □ jede Nacht □ 2x/Woche oder 

mehr 
□ 1x/Monat oder mehr □ seltener 

 War Ihr Kind nachts schon mal länger als 6 
Monate trocken? 

□ Nein □ Ja, im Alter von _________________ Jahren 

 Wird es durch Harndrang wach? □ Ja □ Nein  
 Ist es auffällig schwer erweckbar? □ Ja □ Nein  
 Wird es nachts im nassen Bett wach? □ Ja □ Nein □ Nein, weil es eine Windel trägt 
 Nässt(e) jemand lange aus der Verwandt-

schaft ein? 
□ Elternteil □ Geschwisterkind □ Tante, Onkel □ Sonstige 

Einkoten 

3. Kotet Ihr Kind momentan tagsüber ein (auch, 
wenn es eine Windel trägt)? 

□  Ja □ Nein è Weiter mit Frage 4 

Falls ja:     
 An wie vielen Tagen kotet es ein? □ jeden Tag □  2x/Woche oder 

mehr 
□ 1x/Monat oder         

mehr     
□ seltener 

 Wie häufig kotet Ihr Kind am Tag ein? □ 1-2x □ 3-4x □ 5-6x □ häufiger 
 Wie groß sind die Stuhlmengen? □ Schmieren □ klein □  mittel  □ groß 
 Wie ist die Beschaffenheit des Stuhls? □ fest □ weich □ wässrig □ wechselnd 
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 Kotet Ihr Kind momentan nachts ein (auch, 
wenn es eine Windel trägt)? 

□ Ja Nein 

Falls ja:  In wie vielen Nächten kotet es ein? □ jeden Tag □ 2x/Woche oder 
mehr 

□ 1x/Monat oder mehr □ seltener 

Toilettengang 

4. Trägt Ihr Kind tagsüber eine Windel? □ Nein  □ gelegentlich □ Immer è Weiter bei Frage 19 
5. Wie oft lässt Ihr Kind tagsüber Wasser? □ 1-3x □ 4-7x □ 8-12x □ 13x oder 

mehr 
6. Wenn Sie Ihr Kind längere Zeit bei sich haben 

(Reisen, Einkaufen usw.), nach wie vielen Stun-
den muss es Wasserlassen? 

□  0-1 Std. □ 1-2 Std. □ 3-4 Std. □  5 Std. oder 
mehr 

7. Muss Ihr Kind zu Beginn des Wasserlassens drü-
cken? 

□ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 

8. Muss sich Ihr Kind beeilen um rechtzeitig zur 
Toilette zu kommen, wenn es Wasser lassen 
muss? 

□ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 

9. Versucht Ihr Kind, das Wasserlassen hinauszu-
schieben, indem es die Beine verschränkt, in die 
Hocke geht, usw.? 

□ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 

 Falls ja: In welchen Situationen? __________________________________________________________________________ 
10. Macht sich Ihr Kind nass, während es zur Toi-

lette läuft um Wasser zu lassen? 
□ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 

11. Muss Ihr Kind sofort zur Toilette laufen, um 
Wasser zu lassen, auch wenn es das erst vor 
kurzem gemacht hat? 

□ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 

12. Müssen Sie Ihr Kind häufiger zum Wasserlassen 
auffordern? 

□ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 

13. Erfolgt das Wasserlassen mit Unterbrechungen? □ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 
14. Haben Sie den Eindruck, dass es sich genügend 

Zeit zum Wasserlassen nimmt? 
□ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 

15. Hat Ihr Kind plötzlichen, überstarken Harn-
drang? 

□ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 

16. Besteht ständiges Harnträufeln?  □ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 
17. Kommt es nach dem Gang auf die Toilette zum 

Harnverlust? 
□ Immer □ Meistens □ Manchmal □ Nein 

18. Hatte Ihr Kind in den letzten 4 Wochen eine 
Harnwegsinfektion (Blasen-, Nierenbecken-ent-
zündung)? 

□ Ja □ Nein □  Weiß ich nicht  

Stuhlverhalten 

19. Wie oft hat Ihr Kind Stuhlgang? □ täglich □ jeden 2. Tag □ 2x/Woche □ seltener 
20. Wie ist die Beschaffenheit des Stuhls? □ hart □ weich □ wässrig □ wechselnd 
21. Verspürt Ihr Kind Schmerzen beim Stuhlgang? □ Ja □ Nein □ weiß ich nicht  
22. Hatte Ihr Kind in den letzten 2 Monaten einen 

so großen Stuhlgang, dass er die Toilette ver-
stopft hat? 

□ Ja □ Nein   

23. Wie oft hält ihr Kind Stuhl zurück? □ täglich □ 1x/Woche oder 
mehr □ 1x/Monat oder mehr  □ Nie 

24. Gibt es Hinweise auf Stuhlmassen im Enddarm 
(z. B. bei ärztlicher Untersuchung)? □ Ja □ Nein   

25. Wie groß sind die Stuhlmengen? □ klein □ mittel  □ groß  
26. Leidet Ihr Kind an Bauchschmerzen? □ Ja □ Nein   
27. Leidet Ihr Kind an Verstopfung? □ Ja □ Nein   

Weitere Fragen 

28. Hat Ihr Kind Probleme beim Essen? □ Ja □ Nein   
 è Falls ja, bitte beschreiben Sie die Probleme:  _______________________________________________________________________ 
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29. Hat Ihr Kind Probleme beim Trinken? □ Ja □ Nein   
 è Falls ja, bitte beschreiben Sie die Probleme:  _______________________________________________________________________ 
30. Wie viel Flüssigkeit trinkt Ihr Kind am Tag? □ bis ½ l □ ½ - 1 l □ 1 - 1½ l □ mehr als 1½ l  
31. Muss Ihr Kind zum Trinken aufgefordert wer-

den? 
□ Ja □ Nein   

32. Braucht Ihr Kind Hilfe beim Trinken? □ Ja  □ Nein   
33. Hat Ihr Kind Schluckschwierigkeiten? □ Ja  □ Nein  
34. Wann trinkt Ihr Kind? □ Überwiegend 

morgens 
□ Überwiegend abends □ Über den Tag verteilt 

35. Haben Sie, Ihr Mann (Ihre Frau) oder Geschwis-
ter bzw. andere Verwandte des Kindes ab ei-
nem Alter von 5 Jahren eingenässt? 

□ Ja □ Nein à Weiter mit Frage 36 

 Falls ja: wer und wann  
 Mutter □ Nur nachts □ Nur tagsüber □ Tags und nachts 
 Vater □ Nur nachts □ Nur tagsüber □ Tags und nachts 
 Bruder/Schwester □ Nur nachts □ Nur tagsüber □ Tags und nachts 
 Bruder/Schwester □ Nur nachts □ Nur tagsüber □ Tags und nachts 
 Bruder/Schwester □ Nur nachts □ Nur tagsüber □ Tags und nachts 
 Sonstige ___________________(Bitte nennen; 

z.B. Onkel, Großvater etc des Kindes) 
□ Nur nachts □ Nur tagsüber □ Tags und nachts 

 Sonstige ___________________(Bitte nennen; 
z.B. Onkel, Großvater etc des Kindes) 
 

□ Nur nachts □ Nur tagsüber □ Tags und nachts 

36. Haben Sie, Ihr Mann (Ihre Frau) oder Geschwis-
ter bzw. andere Verwandte des Kindes ab ei-
nem Alter von 4 Jahren eingekotet oder litten 
an Verstopfung? 

□ Ja □ Nein 

 Falls ja: wer und wann  
 Mutter □ Einkoten □ Verstopfung 
 Vater □ Einkoten □ Verstopfung 
 Bruder/Schwester □ Einkoten □ Verstopfung 
 Bruder/Schwester □ Einkoten □ Verstopfung 
 Bruder/Schwester □ Einkoten □ Verstopfung 
 Sonstige ___________________(Bitte nennen; 

z.B. Onkel, Großvater etc des Kindes) 
□ Einkoten □ Verstopfung 

 Sonstige ___________________(Bitte nennen; 
z.B. Onkel, Großvater etc des Kindes) 

□ Einkoten □ Verstopfung 



  Anhang 
 

 95 

 
6. Anhang: Körperliche Untersuchung 
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7. Anhang: Uroflow System Flo Point Elite 
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8. Anhang: Uroflowmetrie-Grafik: Glockenkurve 
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