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Neues aus der Beckenboden- Forschung:
Kontinenz, Inkontinenz,
Implikationen flir die Therapie

Kaven Baessler, Barbel Junginger

Fast die Halfte der Frauen sind in der
Schwangerschaft und postmeno-
pausal stressinkontinent. Dies kann
die Lebensqualitat erheblich ein-
schranken, weshalb die Erforschung
von Atiologie und Pathogenese von
grossem Interesse ist.

Frauen bleiben kontinent, wenn die
motorische Kontrolle eine Becken-
boden-Pra-Kontraktion vor dem
Husten z. B. generiert, diese den in
normaler Position befindlichen Bla-
senhals stabilisiert und der urethrale
Verschlussdruck ausreichend ist. Der
Beckenboden ist hierbei der veran-
derbare Faktor: durch gezielte, Bla-
senhals-effektive Rehabilitation lasst
sich die Beckenboden-Pra-Kontrak-
tion willkUrlich trainieren.

Einleitung

Harn- und Stuhlinkontinenz sowie
Senkungssymptome gehéren  zu
den Beckenbodenfunktionsstorun-
gen, kommen haufig vor und wer-
den noch pravalenter werden durch

Abb. 1: Im Stehen werden die Driicke in-
traurethral und intravesikal gemessen,
einvaginales Beckenboden-EMG abglei-
tet und der perineale Ultraschall mit ei-
ner Abdomensonde durchgefuhrt.
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die gestiegene Lebenserwartung bei
gleichzeitig sehr aktiven Frauen. Die
Lebensqualitédt kann erheblich ein-
geschrankt sein[1]. Postmenopausal
sind etwa die Halfte der Frauen von
einer Belastungsinkontinenz (= Urin-
verlust bei korperlicher Belastung
wie z.B. Husten.) betroffen [2],
ebenso wie in der Schwangerschaft
[3, 4]. Als pathogenetische Ursachen
der Belastungsinkontinenz werden
ein geringer Harnrdhrenverschluss-
druck und eine mobile (hypermobi-
le) Urethra verantwortlich gemacht
[5, 6]. Atiologisch werden unter an-
derem Alter, Schwangerschaften,
vaginale Geburten, hohes Geburts-
gewicht, Geburtsverletzungen wie
Levatoravulsionen, Adipositas, Niko-
tinabusus, chronischer ,,Beckenbo-
den-Stress” durch COPD und bei-
spielsweise schweres Heben sowie
genetisch bedingte oder erworbene
Bindegewebsinsuffizienz diskutiert.
Dies gilt auch fur einen Genitaldes-
zensus. In einer Kohorte von fast 500
Frauen der Normalbevélkerung in
Brisbane/Australien hatten 14 % der
Frauen einen klinisch signifikanten
Genitaldeszensus, obwohl sich nur
ein Drittel der Frauen diesem be-
wusst waren [7]. Circa jede zehnte
Frau wird in ihrem Leben wegen ei-
nes Genitaldeszensus operiert wer-
den, jede dritte von ihnen erneut
wegen eines Rezidives [8].

Die Erforschung von Beckenboden-
funktionsstérungen, einschlieBlich
Pathogenese, sowie von Strategien
einer moglichst konservativen The-
rapie und wenn moglich Pravention,
ist also von groBem medizinischen,
individuellen und volkswirtschaftli-
chen Interesse. Dieser Artikel fasst
den aktuellen Stand der Wissen-

schaft zur Pathogenese und konser-
vativer Therapie der Belastungsin-
kontinenz unter Einschluss von vor-
ldufigen Ergebnissen eigener Studi-
en zusammen. Ein GroBteil des Pro-
jektes wird von der Deutschen For-
schungsgemeinschaft unterstttzt.

Wie bleiben wir kontinent? -
Kontinenzmechanismen

Die bekannteste und am besten fun-
dierte Theorie wurde als ,Ham-
mock-Hypothesis” bekannt: Die en-
dopelvine Faszie zwischen Vagina
und Blase ist seitlich am Arcus tendi-
neus fasciae pelvis am muskularen
Beckenboden befestigt. Beispiels-
weise beim Husten wird diese Faszie
wie eine Hangematte zwischen den
Muskelschenkeln aufgespannt und
die Harnréhre gegen diese gepresst
[9]. Dieselbe Arbeitsgruppe, zu der
auch ein Biomechaniker gehort, be-
schrieb die Harnréhrenmobilitat und
den Harnrohrenverschlussdruck als
essentielle Faktoren der Kontinenzsi-
cherung[5, 6]. Aus der Kérper-Stabi-
litatsforschung ~ (,,Joint  Stability
Group”) ist bekannt, dass die toni-
sche Muskulatur des Beckenbodens,
der Mm. Multifidi und des M.trans-
versus abdominis bei gesunden
Menschen eine sogenannte Pra-
Kontraktion ausfiihren, bevor wir
unseren Korper potentiell destabili-
sieren, z. B. bei Anheben eines Ar-
mes [10-13]. Dieses ,Pre-pro-
gramming” gehort zur physiologi-
schen motorischen Kontrolle unse-
res Korpers.

Um diese bekannten Kontinenzme-
chanismen gleichzeitig in einer funk-
tionellen Situation zu untersuchen,
wurden bei gesunden Frauen, ohne
vaginale Geburten, im Stehen fol-



gende Parameter erfasst und zeit-

synchron in einem Computerpro-

gramm auf einem Monitor darge-

stellt (> Abb. 1 und 2):

e intravesikaler (und damitintraab-
dominaler) und urethraler Druck
mittels Microtipkatheter

e vaginales  Beckenboden-EMG
Uber spezielle Schwammelektro-
de

e Blasenhals- und Puborektalispo-
sition mittels perinealem Ultra-
schall

e Aktivitat der schragen (M. trans-
versus abdominis) und geraden
Abdominalmuskulatur Uber
EMG-Oberflachenelektroden

e Atemphasen mittels zirkumfe-
rentem thorakalen Atemsensor

Die Frauen wurden gebeten, mehr-

mals kraftig zu husten, die Nase zu

schnduzen und ein Gewicht zu he-
ben. AuBerdem fUhrten sie eine ma-
ximale und dann eine submaximale

Beckenbodenkontraktion aus.

Ergebnisse 1[14]:

Bei gesunden Frauen ohne jegliche
Beckenboden-Probleme kommt es
im Median 63 ms — bevor der int-
raabdominelle Druckanstieg fur den
HustenstoB beginnt bzw. 65 ms vor
dem Naseschnduzen — zu einer Be-
ckenboden-Pra-Kontraktion, die im
EMG und im Ultraschall (ca. 4 mm
Elevation der Puborektalisschlinge)
gemessen werden kann. Diese Be-
ckenbodenkontraktion  stabilisiert
den Blasenhals, der insgesamt nur
etwa 6 mm absinkt, dhnlich wie in
anderen Studien beschrieben [15,
16]. Die Urethra wird also im weite-
ren Verlauf der Druckerhéhung ge-
gen den Beckenboden (inkl. endo-
pelvine Faszie) gepresst; die Spitze
des urethralen Druckes korrespon-
diert mit der von HustenstoB und
Naseschnauzen. Die Frau bleibt kon-
tinent.

Warum verlieren Frauen Urin? -
Inkontinenzmechanismen

Die oben beschriebene Studie wurde
ebenfalls bei stressinkontinenten
Frauen durchgefihrt. Ziel war es, die

bekannten Kontinenzmechanismen
direkt beim Urinverlust zu untersu-
chen. Die Beckenboden-Symptome
wurden mit einem validierten Be-
ckenboden-Fragebogen [17] Unter-
sucher-unabhangig erfasst.

Ergebnisse 2 [18]:

Zunachst fiel auf, dass die Blasen-
halsposition im perinealen Ultra-
schall bei den inkontinenten Frauen
im Stehen in Ruhe deutlich tiefer lag,
als bei den kontinenten Frauen (Ho-
he von Horizontaler 18 mm versus
25 mm, p = 0,001). Wahrend des
Hustens verringerte sich die Hohe
auf 9 mm versus 22 mm bei den kon-
tinenten Frauen (p = 0,005). Auch
der urethrale Verschlussdruck in Ru-
he war geringer bei den stressinkon-
tinenten Frauen (56 cm H,O versus
92 cm H,0; p = 0,025). Beide Mes-
sungen sind vergleichbar mit denen
in der Literatur [15, 16].

Obwohl sich die Beckenbodenaktivi-
tat bei inkontinenten und kontinen-
ten Frauen signifikant erhohte, zeig-
ten zwar alle kontinente, doch nur
26/35 (74 %) inkontinente, Frauen
eine Beckenboden-Pra-Kontraktion.
Die Druck-Transmissions-Rate (DTR)
wurde errechnet durch die Division
vom urethralen und vesikalen Druck-
anstieg. Da beim Husten der ureth-
rale Verschlussdruck bei Gesunden
um 100 cm H,O im Gegensatz zu In-
kontinenten um nur 74 cm H,0 an-
stieg, war auch die DTR bei den in-
kontinenten Frauen signifikant ge-
ringer. Dieser Unterschied wurde
auch deutlich bei Vergleich von Hus-
tenstossen mit und ohne Inkonti-
nenz.

Sowohl kontinente als auch inkonti-
nente Frauen fihrten eine maximale
Beckenbodenkontraktion mit einer
erheblichen Steigerung des intraab-
dominellen Druckes aus, wéahrend
dies bei der submaximalen Becken-
bodenkontraktion bei ahnlicher Bla-
senhalselevation nicht der Fall war
(» Abb. 3). Die submaximale Be-
ckenbodenkontraktion konnte zu-
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Abb. 2: Versuchsordnung: Alle Messun-
gen werden in einem Computerpro-
gramm auf einem Screen gesammelt
und kénnen anschlieBend ausgewertet
werden.

demsignifikantlanger gehalten wer-
den (33 versus 11 s bei inkontinen-
ten Frauen).

Interpretation

Die Kontinenz wird durch verschie-
dene Mechanismen gesichert: Be-
ckenboden-Pra-Kontraktion,  Bla-
senhals-Stabilisierung durch den Be-
ckenboden, urethraler Verschluss-
druck. Die Interaktion dieser Fakto-
ren ist essentiell. Die Beckenboden-
kontraktion scheint wahrend des
Druckanstieges die Position des Bla-
senhalses zu sichern. Allerdings ist
diese bei inkontinenten Frauen
deutlich tiefer, vermutlich ein Resul-
tatvon tberdehnter Muskulatur und
Bindegewebe beispielsweise bei ei-
ner vaginalen Geburt [19]. Dadurch
kann wiederum die Beckenboden-
aktion, selbst wenn sie ungestort ist,
nichtsowirken, wie vorgesehen. Ins-
besondere geht dies zu Lasten der
Drucktransmission. Ubersteigt der
urethrale Verschlussdruck schon in
Ruhe den generierten intraabdomi-
nellen Druck beim Husten (in diesen
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Abb. 3: Vesikaler und urethraler Druck sowie Beckenboden-EMG bei maximaler (links)
und submaximaler Beckenbodenkontraktion (rechts). Beachtenswert ist der erhebli-
che Anstieg des vesikalen Druckes bei der maximalen im Gegensatz zur submaximalen
Beckenbodenkontraktion. Darunter sind die korrespondieren Ultraschallbilder, die
die Blasenhalselevation zeigen, die jedoch kaum unterschiedlich sind trotz der Kraft-
unterschiede.

initialen Studien zwischen 57 und
102 cm H,0), bleibt die Frau nattr-
lich kontinent. Je geringer der Ureth-
raverschlussdruck, desto hoher die
Wahrscheinlichkeit der Stressinkon-
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tinenz. Allerdings kann auch bei
niedrigerem Urethraverschlussdruck
die Kontinenz gesichert sein, wenn
der Beckenboden die notwendige
.Resistenz” bildet, gegen die die

Urethra gedriickt wird. Dies zeigen
die variierenden Messungen auch
bei den gesunden Frauen.

In der Literatur wird beschrieben,
dass der Blasenhalsdeszensus mit
willktrlicher Beckenboden-Pra-Kon-
traktion geringer ist als ohne [20].
Ob dies immer die Blasenhalspositi-
on sichern kann, ist fraglich, da die-
ser auch von den bindegewebigen
Strukturen (endopelvine Faszie) mit-
bestimmt wird.

Welche Mechanismen wann versa-
gen, wie genau sie interagieren und
wie einander kompensieren, bleibt
in weiteren Auswertungen zu unter-
suchen. Das neue und Besondere an
dieser Forschung ist, dass alle be-
kannten  Kontinenzmechanismen
zeitgleich, im Stehen und wahrend
des Urinverlustes untersucht wur-
den. Damit kénnen nicht nur Ver-
gleiche zwischen kontinenten und
inkontinenten Frauen erfolgen, son-
dern der jeweilige Inkontinenzme-
chanismus direkt beim Urinverlust
untersucht werden.

Fazit

Die Bedeutung dieser Ergebnisse
liegtin der Relevanz fiir die Therapie:
Welche Frau profitiert von einer kon-
servativen Beckenboden-Rehabilita-
tion, welche von welcher Operati-
on?

Schon jetzt lasst sich sagen, dass die
traditionelle Beckenboden-Gymnas-
tik, wie sie in Deutschland durchge-
fahrt wird, nicht Blasenhals-spezi-
fisch ist, die Ubungen (,Briicke” z.
B.) nicht spezifisch zu einer Becken-
bodenkontraktion und Blasenhalse-
levation fihren[21]. Esist eine spezi-
fische Beckenboden-Rehabilitation
notwendig, wie sie schon bei der Va-
lidierung eines posttherapeutischen
Moduls fur den Deutschen Becken-
boden-Fragebogen eingesetzt wur-
de [22]. Es ist die erste prospektive
Untersuchung eines physiothera-
peutischen Konzeptes, welches un-
ter anderem die Blasenhals-effektive
Beckenbodenkontraktion  kontrol-
liert. Sie setzt auf Koordination der



Beckenbodenkontraktion, zum Bei-
spiel vor dem Husten, die entspre-
chend unserer Studienergebnisse es-
sentiell ist. AuBerdem wurde in der
Studie deutlich, dass submaximale
Beckenbodenkontraktionen ausrei-
chen, um den Blasenhals zu elevie-
ren, aber nicht zu einem unge-
wlnschten intraabdominellen
Druckstanstieg fUhren, der potenti-
ell wieder die Blase deszendieren
lasst [23].

Wenn die Beckenbodenkontraktion
jedoch nicht Blasenhals-wirksam ist,
dann helfen neben Operationen
eventuell Kontinenztampons oder
Pessare, die die Urethra in ihrer phy-
siologischen Lage halten sollen, bei
intraabdomineller Druckerhéhung
unterstitzen und dem Deszensus
entgegenwirken.

Hinsichtlich der heutigen Gold-Stan-
dardoperation des suburethralen
Bandes ist bereits bekannt, dass die
Urethra eine gewisse Mobilitat be-
notigt, damit das ,,dynamickinking”
bei Druckerhdhung stattfinden kann
[24].

Aufgaben fir die Zukunft

Die groBe Aufgabe fiur die Zukunft
liegt in der Pravention: Was kénnen
wir tun, damit der muskuldre Be-
ckenboden rechtzeitig die Blasen-
halsposition sichert? Das Alterungs-
bedingte Absinken des Urethraver-
schlussdruckes wird wahrscheinlich
eher weniger zu beeinflussen sein.
Wie koénnen Muskelverletzungen
bei der Geburt verhindert werden?
Wie postpartale Funktionseinbu-
Ben?

Fur Deutschland ware allerdings
schon die Etablierung einer gezielten
Beckenboden-Rehabilitation ein
wichtiges Ziel, die die vaginale Palpa-
tation voraussetzt, um den Becken-
boden beurteilen zu kénnen und im
Idealfall auch den perinealen Ultra-
schall als Biofeedbackinstrument
einsetzt. Ubungen zum Beispiel auf
Ballen dienen vielleicht der Wahr-
nehmung, stellen jedoch kein spezi-
fisches Training dar.

Aufgrund der neuen Erkenntnisse
zur Physiologie, lassen sich vielleicht
auch neue Behandlungsstrategien
entwickeln, insbesondere bei Rezidi-
ven, wenn die Harnréhrenmobilitat
eingeschrankt ist. Dies gilt fur kon-
servative und operative Verfahren.

Es handelt sich hierbei um eine Zweitpublika-
tion aus der DZKF.
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