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1 Zusammenfassung 1

1. Zusammenfassung

1.1 Deutsche Zusammenfassung

Der Einfluss von Schwangerschaft und Geburt auf Verdanderungen des Beckenbodens:

Eine prospektive longitudinale Beobachtungsstudie

Ziele: Erfassung von Veranderungen des Beckenbodens wahrend und nach der Schwanger-
schaft bei Erstgebarenden hinsichtlich des Auftretens von Beckenbodenfunktionsstérungen

sowie des Einflusses auf die Lebensqualitat der Frauen.

Methoden: In einer Kohorte von Erstgebarenden mit einer komplikationslosen Einlings-
schwangerschaft, die sich in der Universitatsklinik des Saarlandes zwecks Geburtsplanung
vorstellten, wurden POP-Q Untersuchungen und translabiale 2D/3D-Ultraschallunter-
suchungen in Ruhe und unter Valsalva im dritten Trimenon und 3 Monate nach der Entbin-
dung durchgefuhrt. Im Anschluss erfolgte eine Offline-Analyse, um die Position des Blasen-
halses, den retrovesikalen Winkel sowie die Dimensionen des Hiatus urogenitalis in Ruhe
und unter Valsalva zu messen. Des Weiteren wurde die Levator ani Muskulatur auf das Vor-
handensein einer moglichen Avulsion geprift. Die Ergebnisse wurden hinsichtlich pra- und
peripartaler Faktoren analysiert. Zwei individualisierte, detaillierte Fragebdgen wurden 3 Mo-
nate und 12 Monate nach der Entbindung ausgehandigt, um potenzielle Inkontinenzsympto-
me, die Lebensqualitat und das Verhalten der Probandinnen nach der Entbindung zu be-

stimmen.

Ergebnisse: Es wurden 56 Probandinnen rekrutiert, von denen 45 (80,4 %) die Studie ab-
schlossen. Das Durchschnittsalter lag bei 31 Jahren. 17 Frauen (37,8 %) entbanden spon-
tan, 17 Frauen (37,8 %) erhielten eine Sectio caesarea und 11 Frauen (24,4 %) wurden
durch eine Vakuumextraktion entbunden. Wahrend der Schwangerschaft bestand bei 12
Frauen (26,7 %) eine Harninkontinenz. 3 Monate und 12 Monate nach der Entbindung gaben
7 bzw. 5 Frauen eine Harninkontinenz an, 3 bzw. 2 Frauen eine Analinkontinenz und 7 bzw.
1 Frau eine kombinierte Inkontinenz. Beschwerden beim Geschlechtsverkehr, wie beispiels-
weise eine Dyspareunie oder ein Fremdkdrpergefihl in der Vagina, bestanden bei 19 Pro-
bandinnen (42 %) 3 Monate nach der Entbindung und bei 11 Probandinnen (24 %) ein Jahr
nach der Entbindung. In der POP-Q Testung wurde bei 4 Frauen in der Schwangerschaft

eine Zystozele I° festgestellt. 3 Monate post partum bestand bei 7 Probandinnen eine Zysto-
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zele |°, bei 3 Probandinnen eine Rektozele I° und bei 5 Probandinnen ein Descensus uteri 1°.
Eine Bindegewebsschwache, wie zum Beispiel das Vorhandensein von Cellulite oder Striae
(p=0,0483), und ein hohes fetales Geburtsgewicht (p=0,0384) wurden in einer multivarianten
Regressionsanalyse als signifikante Risikofaktoren fur das Auftreten von Beckenbodenfunk-
tionsstérungen identifiziert. In unserer Studie wurde kein signifikanter Zusammenhang zwi-
schen dem Auftreten von Beckenbodenbeschwerden und dem Geburtsmodus festgestellt.
Dennoch zeigten 64 % der Frauen, die per Vakuumextraktion entbunden wurden, postpartale
Inkontinenzsymptome. Beim Vergleich des Ultraschalls im dritten Trimenon mit dem 3 Mona-
te post partum stieg die Mobilitat des Blasenhalses unter Valsalva signifikant von 2 mm auf
10 mm an. Der retrovesikale Winkel verringerte sich von 132,6 + 9,74° auf 128,3 + 15,6°.
Diese Veranderung war jedoch nicht signifikant. Die Hiatusflache nahm unter Valsalva von
13,37 cm? auf 14,53 cm? zu, was jedoch nur nach Spontanpartus eine Signifikanz aufwies. 3
Monate nach der Entbindung wurde eine Avulsion des Musculus levator ani bei 2 Probandin-
nen nach Vakuumextraktion festgestellt, ein Ballooning (Flache des Hiatus urogenitalis = 25
cm?) wurde bei 2 Frauen nach Spontanpartus detektiert. 93 % der Frauen engagierten eine
Hebamme im Wochenbett und 56 % der Probandinnen besuchten einen Ruckbildungskurs.
Frauen mit Inkontinenzsymptomen nutzen in nur 35 % der Falle spezialisierte Behandlungs-

strategien wie Elektrostimulation oder Physiotherapie.

Schlussfolgerungen: Bindegewebsschwache und ein hohes fetales Geburtsgewicht werden

als signifikante Risikofaktoren fur das Auftreten von Beckenbodenfunktionsstérungen identi-
fiziert. Der Geburtsmodus ist kein signifikanter Risikofaktor flir das Auftreten von Stérungen
des Beckenbodens. Dennoch gibt es Hinweise, dass insbesondere die Vakuumgeburt zu
Veranderungen des Beckenbodens und damit langfristig zu Beckenbodenfunktionsstérungen
fuhren kann. Die Daten weisen auf eine mogliche Regression der initialen Symptomatik im
postpartalen Verlauf hin. Im Vergleich zur Schwangerschaft besteht nach der Entbindung
unabhangig vom Geburtsmodus eine Zunahme der Blasenhalsmobilitat. Praventive Behand-

lungsstrategien werden nur unzureichend genutzt, obwohl ihre Wirksamkeit erwiesen ist.
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1.2 Abstract

The impact of pregnancy and childbirth on pelvic floor changes: A prospective lon-
gitudinal observational study

Objectives: To assess changes in the pelvic floor during and after pregnancy in primiparous
women with regard to the occurrence of pelvic floor dysfunction and the influence on

women's quality of life.

Methods: In a cohort of primigravidae with singleton pregnancy without complications, who
presented to Saarland University Hospital for birth planning, POP-Q examinations and 2D/3D
translabial ultrasound examinations were performed at rest and during Valsalva in the third
trimester and 3 months after delivery. Subsequently, an offline analysis was performed to
measure the position of the bladder neck, the retrovesical angle and the dimensions of the
urogenital hiatus at rest and during Valsalva maneuver. Furthermore, the levator ani muscles
were checked for the presence of a possible avulsion. The results were analyzed regarding
prepartum and peripartum factors. 3 months and 12 months after delivery individualized, de-
tailed questionnaires were handed out to determine potential incontinence symptoms, quality

of life and behavior of the participants in the postpartum period.

Results: 56 women were recruited, of whom 45 (80.4 %) completed the study. The mean age
was 31 years. 17 participants (37.8 %) had a vaginal delivery, 17 participants (37.8 %) a
Cesarean section and 11 participants (24.4 %) a vacuum extraction delivery. During preg-
nancy urinary incontinence was present in 12 women (26.7 %). At 3 months and 12 months
after delivery 7 respectively 5 women reported urinary incontinence, 3 respectively 2 women
reported anal incontinence and 7 respectively 1 woman reported combined incontinence.
Discomfort during sexual intercourse, such as dyspareunia or a foreign body sensation in the
vagina, was reported by 19 participants (42 %) 3 months after delivery and by 11 participants
(24 %) one year after delivery. In POP-Q testing 4 women were found to have a cystocele I°
during pregnancy. 3 months postpartum 7 participants had a cystocele 1°, 3 participants had
a rectocele I° and 5 participants had a descensus uteri I°. In a multivariat regression analysis
connective tissue weakness, such as the presence of cellulite or striae (p=0.0483), and high
fetal birth weight (p=0.0384) were identified as significant risk factors for the occurrence of
pelvic floor dysfunction. In our study no significant association was found between the occur-
rence of pelvic floor disorders and delivery mode, although 64 % of women, who delivered by
vacuum extraction, showed incontinence symptoms. Ultrasonography detected a significant
increase in bladder neck mobility during Valsalva maneuver from 2 mm in pregnancy to 10

mm postpartum, which was independent of the delivery mode. Comparing pregnancy and 3
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months postpartum the retrovesical angle decreased from 132.6 + 9.74° to 128.3 + 15.6°,
which was not significant. Hiatal area increased during Valsalva from 13.37 cm? to 14.53
cm?, but this was significant only after vaginal delivery. 3 months after delivery avulsion of the
levator ani muscle was detected in 2 participants with vacuum extraction and ballooning
(area of urogenital hiatus = 25 cm?) was detected in 2 women after vaginal delivery. 93 % of
women engaged a midwife and 56 % visited pelvic floor recovery courses postpartum. Wo-
men with incontinence symptoms used specialized treatment strategies such as electrosti-

mulation or physiotherapy in 35 %.

Conclusions: Significant risk factors for the occurence of pelvic floor disorders are connective
tissue weakness and high fetal birth weight. Delivery mode is not a risk factor for the occur-
rence of pelvic floor disorders. Nevertheless, there is evidence that vacuum birth in particular
can lead to changes in the pelvic floor and thus to pelvic floor dysfunction in the long term.
The data indicate a possible regression of the initial symptoms in the postpartum period.
Comparing pregnancy to after childbirth there is an increase in the bladder neck mobility re-
gardless of the delivery mode. Although the effectiveness of preventive treatment strategies

has been proven, they are insufficiently used.
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2. Einleitung

2.1 Anatomie und Physiologie des weiblichen Beckenbodens

Der Beckenboden wird von kranial nach kaudal unterteilt in die endopelvine Faszie, das
muskulare Diaphragma pelvis, das Diaphragma urogenitale bzw. die perineale Membran und
die Schlie- und Schwellkérpermuskeln des Urogenital- und Darmtraktes, den M. bul-
bospongiosus, den M. ischiocavernosus, den M. sphincter urethrae sowie den M. sphincter

ani externus [175].

Die endopelvine Faszie besteht aus Kollagen, Elastin, glatter Muskulatur, Gefallen und Ner-
ven. Sie stellt den Sammelbegriff fir den Halteapparat zwischen den Beckenorganen und
dem Musculus levator ani sowie den seitlichen Beckenwanden dar. Sie besitzt Stutzfunktion
und dient der Versorgung der Organe [144]. Uterus und Vagina sind Gber die endopelvine
Faszie an der Beckenseitenwand stabilisiert. Der Anteil, der am Uterus ansetzt, wird Para-

metrium genannt. Der Anteil, der an der Vagina ansetzt, wird Parakolpium genannt [29,35].
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Abbildung 1: Das Becken mit seinen Organen sowie den Halte- und Stitzbandern [68]
RVF= Rektovaginale Faszie, PCF= Pubozervikale Faszie, PB= Schambein (pubic bone)

Der Halteapparat von Uterus und Vagina kann nach DelLancey et al. in drei verschiedene
,,Level” eingeteilt werden [29]. Dies wurde auch in aktuellen MRT Studien nachgewiesen
[90].



2 Einleitung 6

Level 1: Apikaler Halteapparat

Im Level 1 werden die Cervix uteri und das obere Drittel der Vagina durch die uterosakralen
Ligamente (USL) und die kardinalen Ligamente (CL) an der Beckenwand stabilisiert. Die
uterosakralen Ligamente ziehen vom posterolateralen Teil der Cervix uteri und vom lateralen
Scheidengewodlbe nach posterior zum Os sacrum. Die kardinalen Ligamente ziehen von der
Cervix uteri, dem Uterus und dem oberen Teil der Vagina vertikal zur seitlichen Beckenwand
(siehe Abbildung 2) [29]. Sie halten den Uterus und den apikalen Teil der Vagina in Position
[150].

Abbildung 2: Schematische Darstellung der uterosakralen Ligamente (USL) und kardinalen
Ligamente (CL) [68]
CX= Cervix uteri, S= Sacrum

Level 2: Region der mittleren Vagina

Im mittleren Drittel wird die Vagina durch laterale Verbindungen zum Arcus tendineus fasciae
pelvis (ATFP), durch die pubozervikale Faszie (PCF) ventral und die rektovaginale Faszie
(RVF) dorsal unmittelbar mit der Beckenwand verbunden. Dadurch wird die Vagina horizon-

tal zur Beckenwand zwischen Blase und Rektum gespannt [29].

Die pubozervikale Faszie liegt zwischen der Blase und dem anteromedialen Part der Vagina.
Sie bildet die vordere Blasenfaszie unter dem Blasenboden und dem Blasenhals und besteht
aus dem Gewebe der vorderen Scheidenwand sowie dem der endopelvinen Faszie, welche
die Verbindung mit der Beckenwand gewahrleistet. Die pubozervikale Faszie ist wichtig fur
den Halt der Blase. Die rektovaginale Faszie, auch Denonvilliers-Faszie genannt, liegt zwi-
schen der hinteren Scheidenwand und der vorderen Rektumwand. Seitlich erstreckt sie sich
bis an die oberen Faszien des Musculus levator ani. Sie halt das Rektum gegen die hintere

Scheidenwand zurick [175].

Der Arcus tendineus fasciae pelvis (ATFP) ist eine dichte kollagene Verstarkung, die beid-
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seits horizontal an der Beckenwand von der Symphysenhinterwand zur Spina ischiadica ver-
lauft. Die Vagina ist zwischen dem ATFP gespannt und Uber Faszien mit dieser Struktur ver-
bunden, die anterior mit der pubozervikalen Faszie und posterior mit der rektovaginalen Fas-
zie verschmelzen [68]. Dadurch hat der ATFP eine laterale Stitzfunktion [144].

Eine weitere wichtige Struktur des Halteapparats ist der zervikale Ring, ein Kollagenring an
der AulRenseite der Cervix uteri. Daran befestigt sind die kardinalen Ligamente, die utero-

sakralen Ligamente und die pubozervikale Faszie [68].

Level 3: Region der distalen Vagina
Die distale Vagina ist direkt mit den umgebenden Strukturen verbunden. Anterior ist dies die

Harnréhre, posterior der Perinealkdrper und lateral der mediale Part des M. levator ani [29].

Das Diaphragma pelvis ist trichterférmig und besteht aus dem paarigen M. levator ani, des-
sen Muskelfaszien Fascia diaphragmatis pelvis superior und inferior sowie dem M. coc-
cygeus. Der M. levator ani setzt sich zusammen aus dem M. puborectalis, dem M. pubococ-
cygeus und dem M. iliococcygeus (siehe Abbildung 3). Die Innervation erfolgt durch direkte
Aste des Plexus sacralis (S3/S4). Der M. puborectalis wird zusatzlich vom Nervus pudendus
innerviert. Die medialen Fasern des M. levator ani bilden den Hiatus urogenitalis, wodurch
Rektum, Urethra und Vagina treten. Die Begrenzungen des Hiatus sind ventral die Symphy-
se und die Rami inferiores des Os pubis, lateral die Anteile des M. puborectalis und dorsal

der Perinealkorper und der externe anale Sphinkter [35].

M. coccygeus M. piriformis

] o

v M. puborectalis \—____
:dcs M. levator ani, | 2
| postrektale Fasern

...........

} M. pubococcygeus |
1des M. levator ani |

;M. iliococcygeus ! — T
1 des M, levator ani, y
"""""" \

M. obturatorius - \

internus

Offnung fir
das Rectum

Centrum perinei,
Corpus perineale

Arcus tendineus
m. levatoris ani

| prarektale Fasern = Levator-Schenkel T~ Hiatus urogenitalis

|
................... A

Abbildung 3: Axiale Darstellung des Hiatus urogenitalis und der verschiedenen Anteile des
M. levator ani bei der Frau [2]
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Das Diaphragma urogenitale wird in der Literatur auch perineale Membran genannt. Es han-
delt sich um eine Bindegewebsmembran mit Muskelzigen, die auf H6he des hymenalen

Ringes liegt. Sie befestigt Urethra, Vagina und den Perinealkdrper am Schambeinbogen [35].

2.2 Funktion des weiblichen Beckenbodens

Der Beckenboden hat die Funktion einen tragfahigen Abschluss im kleinen Becken zu bilden.
Dabei ermdglicht dieser Miktion und Defakation sowie die Passage von Urethra, Vagina und
Rektum. AuRerdem muss sich das Gewebe des Beckenbodens an die mechanische Belas-

tung wahrend der Geburt und der Kohabitation anpassen [144].

2.2.1 Integraltheorie nach Petros und Ulmsten

,,Integral” bedeutet einheitliches Ganzes. Daher werden der Beckenboden und das kleine
Becken mit Blase, Vagina, Uterus, Darm, glatter- und quergestreifter Muskulatur, endopel-
viner Faszie, Nerven und Gefalien nach der Integraltheorie von Petros et al. als physiologi-
sche Einheit betrachtet. Muskeln, Faszien und Ligamente bilden ein muskuloelastisches Sys-
tem. Das Bindegewebe, welches in Faszien, Membranen und Ligamenten vorhanden ist,
wird als Hauptelement fur die Funktion und Fehlfunktion des Beckens gesehen. Bei Be-
schwerden im Bereich des Beckens sollte man sich stets mit der Gesamtheit des Beckenbo-
dens und dessen Organen beschaftigen. Petros et al. erkannten eine Hangebrickenanalogie
(siehe Abbildung 4). Die Form und Festigkeit des Beckenbodens entstehen dadurch, dass
die Organe durch Ligamente und Faszien mit den Beckenknochen verbunden sind und durch
Muskelkrafte gespannt werden. Ist nur ein Teil dieses Systems geschadigt, sorgt dies flr

Ungleichgewicht im gesamten Beckenboden [68].

Abbildung 4: Hangebriickenanalogie nach Petros et al. [146]
ATFP= Arcus tendineus fasciae pelvis, USL= uterosakrale Ligamente, PUL= pubourethrale
Ligamente, F= Faszie, PS= Symphyse, S= Sakrum
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2.2.2 Funktion der Muskulatur des Beckenbodens

Insbesondere der Musculus levator ani tragt zum Halt der pelvinen Organe bei. Der Muskel
hat eine konstante tonische Aktivitat, die den Beckenboden verschliel3t und das Gewicht der
abdominalen und pelvinen Organe tragt. Dadurch wird das Bindegewebe vor zu starker Be-
lastung geschutzt, die Organe in ihrer Position gehalten und Senkungszustande verhindert.
Die Aktivitdt des Muskels halt zudem den Hiatus urogenitalis, welcher eine physiologische
Schwachstelle des Beckenbodens bildet, geschlossen [184]. AuRRerdem spielt der Muskel
eine wichtige Rolle bei der Kontinenzerhaltung, der Miktion und Defakation. Durch die Inter-
aktion der Beckenbodenmuskeln und des Bindegewebes wird die physiologische Stutzfunk-
tion des Beckens gewahrleistet. Ist der M. levator ani intakt, ist die Beckenbodendffnung ge-
schlossen und auf den Ligamenten sowie der Fascia endopelvina lastet wenig Druck und
Spannung. Das endopelvine Gewebe kann die Organe in ihrer Position stiitzen. Ist die Be-
ckenbodenmuskulatur jedoch entspannt oder geschadigt, kann sich der Hiatus urogenitalis
erweitern und es wird mehr Druck auf die Organe ausgeibt. Das Bindegewebe und die Li-
gamente kdnnen dazu beitragen, dass die Organe trotzdem in situ gehalten werden. Jedoch
ist dies weniger effektiv als bei den muskularen Strukturen und ein Deszensus kann entste-
hen [144,175]. Der M. levator ani besteht aus quergestreifter Muskulatur, sowohl Typ | Fa-
sern fur einen konstanten Muskeltonus als auch Typ Il Fasern fiir eine raschere Kontraktion.
Die Verteilung der Fasertypen wird durch Inaktivitdt, Schadigung der Innervation und Alte-
rung verandert [103]. Alter und Geburt kénnen somit zu sichtbaren histomorphologischen

Veranderungen fihren, die vermutlich auf myogene Ursachen zurtickzufiihren sind [96].

2.2.3 Erhaltung der Kontinenz

Harnkontinenz basiert auf einer komplexen Koordination zwischen Blase, Urethra, Muskeln
des Beckenbodens und dem Bindegewebe. In Ruhe wird die Kontinenz durch den Ver-
schlussdruck der glatten und quergestreiften Muskulatur der Urethra gewahrleistet. Zur Ver-
hinderung eines ungewollten Urinverlusts bei intraabdominellem Druckanstieg ist die Aktivitat
der quergestreiften Muskulatur der Urethra sowie des M. levator ani wichtig. Durch Kontrak-
tion des M. levator ani wird die proximale Urethra, der Blasenhals sowie die Vagina angeho-
ben und das Bindegewebe gestrafft. Im Jahre 1994 entwickelten DeLancey et al. die soge-
nannte Hangemattenhypothese, ein funktionelles Modell zur Kontinenzerhaltung. Die vordere
Vaginalwand bildet um die Urethrahinterwand eine Art Hangematte, die seitlich nochmals am
M. levator ani und am Arcus tendineus fasciae pelvis befestigt ist. Bei abdominaler Drucker-
héhung, beispielsweise beim Husten, wird die Urethra an dieser Stltzschicht (Hangematte)
komprimiert und es wird ein Gegendruck aufgebaut, der einen ungewollten Harnverlust ver-
hindert (siehe Abbildung 5) [30].
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Abbildung 5: Laterale Ansicht der Stltzstrukturen der proximalen Urethra (B) [133]
A= Symphysis pubis, B= proximale Urethra, C= vaginale Wand, D= Arcus tendineus fasciae
pelvis, E= M. levator ani, F= Richtung der Kraft wéhrend des Hustens

Fakale Kontinenz wird ebenfalls durch das Zusammenspiel von Muskeln und Ligamenten
gewahrleistet. Der interne anale Sphinkter erbringt 70 % des analen Verschlusstonus. Die
restlichen 30 % werden durch die quergestreifte Muskulatur des externen analen Sphinkters
gewahrleistet. Wichtig fur fakale Kontinenz ist auRerdem der M. puborectalis, der den ano-
rektalen Winkel erhalt, der flr den Verschluss des Darms notwendig ist. Bei korperlicher Be-
lastung kénnen der externe anale Sphinkter sowie der M. levator ani kontrahiert werden.
Dadurch werden die rektovaginale Faszie und das Rektum nach dorsal kaudal gegen den
Anus gedruckt. Relevant fur die fakale Kontinenz sind somit adaquat funktionierende anale

Sphinkteren sowie ein intakter M. levator ani [6].

2.3 Funktionsstorungen des weiblichen Beckenbodens

Beckenbodenfunktionsstérungen umfassen Descensus genitalis, Harninkontinenz, das Syn-
drom der Uberaktiven Blase und anale Inkontinenz [78]. Sexuelle Funktionsstdrungen,
Schmerzen im kleinen Becken und Infektionen des unteren Harntraktes kénnen je nach Lite-

ratur ebenfalls zu den Beckenbodenfunktionsstérungen gezahlt werden [86].

In einer groRen amerikanischen Studie wurde bei 25 % der Frauen Uber 20 Jahren mindes-
tens eine Form der Beckenbodenfunktionsstdrung festgestellt [207]. Das Lebenszeitrisiko fur
Frauen, sich einer Operation aufgrund eines Descensus genitalis oder einer Harninkontinenz
unterziehen zu mussen, ist hoch. Es liegt bei 10-20 %. Auch Folgeeingriffe sind haufig. Eine
von drei Frauen, die bereits chirurgisch therapiert wurden, muss erneut aufgrund von Be-
ckenbodendysfunktionen operiert werden [139,170]. Die Pravalenz der Beckenbodenfunk-
tionsstérungen und das Auftreten von Symptomen nehmen mit dem Alter zu
[80,87,91,141,179]. Jedoch handelt es sich nicht ausschliellich um Erkrankungen des héhe-
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ren Alters, da auch schon jlingere Frauen, beispielsweise wahrend einer Schwangerschaft
und nach einer Geburt, von dieser Problematik betroffen sind. Beckenbodenfunktionsstorun-
gen gehen oftmals mit einer geringeren Lebensqualitat, sexuellen Funktionsstérungen und
einem hohen Leidensdruck der betroffenen Patientinnen einher [84,94,111,157]. Des Weite-
ren entstehen signifikante Gesundheitskosten, wie in einer Studie von Mellgren et al. am

Beispiel der analen Inkontinenz gezeigt werden konnte [125].

2.3.1 Descensus genitalis

Als Descensus genitalis wird ein Tiefertreten der pelvinen Organe bezeichnet, was zu einem
Deszensus der Vagina oder des Uterus fuhrt. Es kdnnen die vordere vaginale Wand, die
hintere vaginale Wand, der Apex der Vagina bzw. der Scheidenstumpf nach Hysterektomie
oder der Uterus bzw. die Cervix uteri betroffen sein [86]. Im englischsprachigen Raum wird
jeglicher Deszensus als ,,pelvic organ prolapse (POP)” bezeichnet. Im deutschsprachigen
Raum hingegen wird erst ein Tiefertreten Uber den Introitus der Vagina hinaus als Genital-
prolaps definiert [4]. Bei einem Partialprolaps liegen Vagina oder Uterus nur teilweise vor

dem Introitus, bei einem Totalprolaps liegen sie komplett davor.

Ein Deszensus der vorderen vaginalen Wand entsteht meist durch das Tiefertreten der Blase
und der Harnréhre (Zystozele, Zysturethrozele). Es lassen sich apikale, zentrale und laterale
Zystozelen abhangig vom auslésenden Defekt unterscheiden. Nach DelLancey et al. gehen
apikale Zystozelen auf Defekte des oberen Drittels der Vagina (Level 1) zurlck: eine Ablo-
sung der kardinalen Ligamente vom zervikalen Ring oder der uterosakralen Ligamente von
ihrem Ursprung. Aullerdem kdnnen Schadigungen des pubovaginalen Muskels an der Pa-
thogenese beteiligt sein. Ursachlich flr zentrale Zystozelen ist ein Defekt der pubozervikalen
Faszie der vorderen Vaginalwand, auf der die Blase aufliegt. Es kann auf die pubozervikale
Faszie beschrankt sein oder zusatzlich mit einem Defekt des uterosakralen Ligaments ein-
hergehen. Ursachlich flir eine laterale Zystozele ist ein lateraler Defekt der endopelvinen
Faszie, genauer das Ausreil’en der vaginalen Verankerung am Arcus tendineus fasciae pel-

vis ohne Uberdehnung der pubozervikalen Faszie [29,30,37].

Ein Deszensus der hinteren vaginalen Wand entsteht meist durch das Prolabieren des Rek-
tums (anteriore Rektozele) [86]. Hierbei wdlbt sich ein Divertikel der Vorderwand der Ampulla
recti in die Vagina. Das Rektum kann sich auch nach dorsal ausstulpen (posteriore Rektoze-
le), was jedoch die seltenere Form darstellt. Die Denervierung der Rektumvorderwand kann
zu dieser Pathologie fihren [109]. Weitere Ursachen fiir eine Rektozele kdnnen die Uber-
dehnung oder das Reil}en der rektovaginalen Faszie sein, wodurch es zu einer Absenkung

im hinteren Kompartiment kommt [35].
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Dunn- und/oder Dickdarmanteile sowie das Omentum majus kdnnen sich nach kaudal verla-
gern und sowohl in die ventrale als auch die dorsale vaginale Wand prolabieren (vordere und
hintere Enterozele) [86]. Entstehen kann dies durch eine Hernie im Douglas-Raum zwischen

den Ligg. sacrouterina [109].

Bei Schadigungen der uterosakralen und kardinalen Ligamente kommt es zu einem uterinem

Deszensus (Descensus uteri) oder einem Scheidengrundprolaps [150].

2.3.1.1 Epidemiologie

In einer groRen multizentrischen Studie von Swift et al. wurde bei 22 % der Frauen im Alter
von 18-83 Jahren, die zur gynakologischen Jahreskontrolle vorstellig wurden, ein pathologi-
scher Descensus genitalis diagnostiziert. Dieser wurde ab einem Tiefertreten des betroffe-
nen Organs von 0,5 cm Uber dem Hymen definiert. Bei insgesamt 75 % der Probandinnen
wurde ein auffalliges POP-Q Stadium 1-3 festgestellt [179]. In einer weiteren Studie, der
,,Women’s Health Initiative”, zeigten 41 % der Frauen im Alter von 50-79 Jahren eine Form
des Descensus genitalis. In den meisten Fallen handelte es sich um eine Zystozele [87]. Aus
der aktuellen Studienlage lasst sich erschlieRen, dass bei vielen Frauen ein Verlust des
uterovaginalen Halts vorliegt. Es ist jedoch umstritten ab wann es sich dabei um einen patho-
logischen Zustand handelt. Die Definitionen variieren in den Publikationen, was eine Ver-

gleichbarkeit der Studien erschwert.

2.3.1.2 Stadien

Die Quantifizierung des Descensus genitalis nach der ICS/IUGA-Standardisierung ist inter-
national anerkannt. Hierbei wird der Senkungsgrad jeweils fir die folgenden drei Komparti-
mente angegeben: vordere-, hintere Vaginalwand, Portio bzw. Scheidenstumpf bei Zustand

nach Hysterektomie [86].

Tabelle 1: Quantifizierung des Descensus genitalis nach ICS/IUGA-Standardisierung [86]

Stadium 1 Tiefster Punkt des Deszensus > 1 cm proximal des Hymenalsaums

Stadium 2 Tiefster Punkt des Deszensus + 1 cm proximal/distal des

Hymenalsaums
Stadium 3 Tiefster Punkt des Deszensus > 1 cm distal des Hymenalsaums

Stadium 4 Totalprolaps von Uterus und/oder Vagina
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Eine weitere haufig genutzte vereinfachte Gradeinteilung des Descensus genitalis wird in

Tabelle 2 dargestellt.

Tabelle 2: Gradeinteilung des Descensus genitalis [86]

Grad | Deszensus innerhalb der Vagina

Grad Il Deszensus erreicht den Introitus vaginae

Grad Il Deszensus reicht jenseits des Introitus vaginae
Grad IV Totalprolaps von Uterus und Vagina

2.3.1.3 POP-Q Score

Durch den POP-Q (Pelvic Organ Prolapse Quantification) Score kann ein méglicher Descen-
sus genitalis quantitativ erfasst werden. Diese Klassifikation wurde 1996 von der Internatio-
nal Continence Society (ICS) vorgeschlagen und hat sich in der Durchfuhrung wissenschaft-
licher Arbeiten aus dem Bereich der Urogynakologie international etabliert. Des Weiteren
wird der Score in der Klinik vor geplanten Operationen zur Beschreibung des Defektes und
postoperativ zur Beurteilung des Ergebnisses angewendet. Es handelt sich um ein standar-
disiertes System zur objektiven Beschreibung eines Deszensus der Beckenorgane mit klar
definierten Referenzpunkten. Unterschieden werden der ,,Fixe Referenzpunkt”’, das Hymen,
und die ,,definierten Bezugspunkte”, deren Positionen in Relation zum Hymen in Zentimetern
angegeben werden. Das Hymen stellt die Ebene 0 dar. Eine Position proximal des Hymens
wird durch eine negative Zahl angegeben, eine Position distal des Hymens durch eine positi-
ve Zahl. Sechs definierte Bezugspunkte werden in Relation zum Hymenalsaum bei maxima-

lem Pressen (Valsalva-Mandver) erfasst (siehe Abbildung 6) [15].

b 1
3cm
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Abbildung 6: Messpunkte der POP-Q Untersuchung nach den Vorgaben der International
Continence Society (ICS) [15]
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Messpunkte im Bereich der vorderen Vaginalwand [15]:

¢ Punkt Aa: In der Mittellinie der Scheidenvorderwand, 3 cm proximal zum Hymen
(entspricht ungefahr der Position der urethrovesicalen Falte)
Dieser Wert kann per definitionem einen Bereich von — 3 cm (bei fehlendem Deszen-
sus) bis + 3 cm (bei Totalprolaps) erreichen.

¢ Punkt Ba: Tiefste Position des oberen Bereichs der vorderen Vaginalwand
Bei fehlendem Deszensus ist diese Position identisch mit Punkt Aa (- 3 cm), bei To-

talprolaps entspricht sie der Gesamtlange der Vagina (+ tvl).

Messpunkte im Bereich der hinteren Vaginalwand [15]:

s Punkt Ap: In der Mittellinie der Scheidenhinterwand, 3 cm proximal zum Hymen
Dieser Wert kann einen Bereich von — 3 cm (bei fehlendem Deszensus) bis + 3 cm
(bei Totalprolaps) erreichen.

% Punkt Bp: Tiefster Punkt des oberen Bereichs der hinteren Vaginalwand
Bei fehlendem Deszensus ist diese Position identisch mit Punkt Ap (- 3 cm), bei To-

talprolaps entspricht sie der Gesamtlange der Vagina (+ tvl).

Messpunkte im Bereich der oberen Vagina [15]:

¢ Punkt C: Position der Cervix oder der Scheidenmanschettennarbe (bei Zustand nach
Hysterektomie) in Bezug zum Hymen
Dieser Wert liegt per definitionem im Bereich von -8 cm bis + 8 cm.

< Punkt D: Position des hinteren Scheidengewdlbes in Bezug zum Hymen
Dieser Messpunkt reprasentiert die Befestigung des uterosakralen Ligaments an der

proximalen posterioren Cervix und ist nach einer Hysterektomie nicht relevant.

Drei weitere Punkte werden zusatzlich gemessen [15]:

% gh: Hiatus genitalis, gemessen von der Mitte des Meatus urethrae externus bis zur
hinteren Mittellinie des Hymens

% Pb: Damm (perineal body), gemessen vom hinteren Rand des Hiatus genitalis bis zur
Mitte der Anus6ffnung

s tvl: Gesamtlange der Scheide (total vaginal length), entspricht der Tiefe der Scheide,

wenn sich Punkt D oder C in der normalen Position befinden

Anhand der durchgefuhrten Messungen lassen sich die Kriterien fur die POP-Q Stadien fest-

legen (siehe Tabelle 3).
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Tabelle 3: Definition der POP-Q Stadien [15]

Stadium/Grad
0

Definition

Aa, Ap, Ba, Bp = - 3 cm und C oder D befinden sich zwischen — tvl cm
und — (tvl - 2) cm, d.h. C oder D =- (tvl — 2) cm

Die Kriterien fur Stadium/Grad 0 werden nicht erfullt und der tiefste
Punkt befindet sich > 1 cm oberhalb des Hymens, d. h. der Wert be-
tragt<-1cm

Der tiefste Punkt befindet sich = - 1 cm, aber < + 1 cm in Bezug zum
Hymen

Der tiefste Punkt befindet sich > + 1 cm unterhalb des Hymenalsaums,

aber < als + (tvl - 2) cm

Der tiefste Punkt prolabiert = + (tvl — 2) cm

2.3.1.4 Symptomatik

Typische Symptome eines Descensus genitalis treten meist erst ab Stadium 2 auf und um-

fassen [4]:

1. Fremdkorpergefuhl, Gefuhl der Senkung, Ziehen im Unterleib

Unvollstéandige Blasen — und/oder Darmentleerung

Pollakisurie (haufiger Harndrang) durch Restharnbildung und funktionelle Reduktion

der Blasenkapazitat

Imperativer Harndrang mit oder ohne Dranginkontinenz, Gberaktive Blase

Harninkontinenz: Belastungs- und/oder Dranginkontinenz

2.3.2 Harninkontinenz

Harninkontinenz ist der ungewollte Verlust von Urin [86]. Typische Symptome, die mit der

Inkontinenzproblematik einhergehen, sind eine erhdéhte Harnfrequenz, starker Harndrang,

Hamaturie, Harnwegsinfektionen und Nykturie (vermehrtes nachtliches Wasserlassen) [205].

2.3.2.1 Formen der Harninkontinenz

Stress- oder Belastungsinkontinenz

Bei der Stress- oder Belastungsinkontinenz besteht ungewollter Urinabgang bei Druckerho-

hung im Abdomen durch zum Beispiel Anstrengung, physische Betatigung, Niesen oder
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Husten [86]. Es lassen sich drei Schweregrade der Stressharninkontinenz unterscheiden, die
in Tabelle 4 dargestellt sind [92].

Tabelle 4: Schweregrade der Stressharninkontinenz nach Ingelman-Sundberg [92]

Grad 1 Urinverlust bei schneller intraabdomineller Druckerhéhung (Lachen, Husten,

Niesen)

Grad 2 Urinverlust bei langsamer intraabdomineller Druckerhdhung (leichte korperliche

Belastung, beispielsweise Treppensteigen, Laufen, Heben)

Grad 3 Urinverlust ohne Belastung

Die Stress- oder Belastungsinkontinenz kann durch eine Insuffizienz von urethralen Ver-
schlussmechanismen bedingt sein. Auflerdem sind der Verlust des adaquaten Halts des
Blasengrundes, des Blasenhalses sowie der proximalen Urethra, was zu einer Hypermobili-
tat der Urethra fiihren kann, ebenfalls an der Pathogenese beteiligt. Diese Form der Inkonti-
nenz tritt somit Gberdurchschnittlich haufig in Kombination mit einem Descensus genitalis auf
[28,208]. DeLancey et al. wiederum erklaren diese Form der Inkontinenz durch die Steifigkeit
des urethralen Widerlagers (Hangematte) und der dadurch entstehenden Unfahigkeit der
Kompression der Harnrdhre [35]. AulRerdem kdnnen Levatordefekte die Urethraverschluss-

funktion negativ beeinflussen [32].

Urge- oder Dranginkontinenz

Die Urge- oder Dranginkontinenz ist gekennzeichnet durch plétzlich auftretenden starken
Harndrang wahrend der Fillungsphase der Blase, welcher schwer zu verzégern ist und in
unwillkirlichem Urinabgang miindet. Die Atiologie ist in 80 % der Falle idiopathisch. Es kann
jedoch auch motorisch oder sensorisch bedingt sein. Bei der motorischen Form liegt eine
Funktionsstorung des M. detrusor vesicae vor, was haufig auf eine neurologische Erkran-
kung zuruckzuflhren ist. Bei der sensorischen Form bestehen verstarkte afferente Impulse

aus der Blasenwand durch beispielsweise Tumore, Entzindungen oder Steine [28].

Mischform der Harninkontinenz
Bei der gemischten Harninkontinenz, welche die haufigste Form darstellt, beklagen die Pati-
entinnen einen ungewollten Urinverlust, der sowohl in Kombination mit einer Drangsympto-

matik, als auch mit einer intraabdominellen Druckerhdhung auftritt [86].

Weitere Formen der Inkontinenz sind die posturale Inkontinenz, die Reflexinkontinenz, die

Uberlaufinkontinenz und die extraurethrale Inkontinenz.
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2.3.2.2 Epidemiologie

In der norwegischen EPINCONT Studie lag bei 25 % der teilnehmenden Frauen ab 20 Jah-
ren ein unfreiwilliger Harnverlust vor und bei fast 7 % eine moderat bis schwere Form der
Inkontinenz. Die Pravalenz nahm mit dem Alter zu. Die haufigste Form der Inkontinenz war
die Belastungsinkontinenz (50 %), gefolgt von der gemischten Inkontinenz (36 %) und der
Dranginkontinenz (11 %). Bei den jungeren Frauen (unter 50 Jahren) dominierte die Belas-
tungsinkontinenz, bei den alteren Frauen (Uber 50 Jahren) die Mischinkontinenz [80]. Die
Angaben zur Pravalenz der Harninkontinenz differieren je nach Literatur, sie kénnen Uber-
einstimmen wie bei Milsom et al. [128] oder sogar noch héher sein. Eine Studie von
Minassian et al. ermittelte auf Grundlage eines Fragebogens in Kombination mit elektroni-
schen Gesundheitsdaten eine Pravalenz der moderaten bis schweren Harninkontinenz von
30 % bei Frauen Uber 40 Jahren. Nur 25 % der betroffenen Frauen haben Hilfe gesucht und
von ihnen wurden weniger als die Halfte adaquat therapiert. Somit bleibt die Inkontinenz trotz

der hohen Pravalenz oft unterdiagnostiziert und untertherapiert [129].

2.3.3 Syndrom der uberaktiven Blase

Das Syndrom der Uberaktiven Blase gehort zu den Erkrankungen der pathologischen Harn-
speicherung. Das Krankheitsbild umfasst vermehrten imperativen Harndrang (plotzlicher
Harndrang, der nur mit Mihe unterdriickt werden kann) und Nykturie mit oder ohne Inkonti-
nenz, was nicht auf eine Infektion im unteren Harntrakt zuriickzufihren ist [86]. In einer gro-
Ren landeribergreifenden Studie wurde bei Frauen ab dem Alter von 18 Jahren eine Pra-

valenz von 12,8 % festgestellt, die mit dem Alter zunahm [93].

2.3.4 Analinkontinenz

Analinkontinenz umfasst den ungewollten Verlust von Fakalien (harter oder weicher Stuhl)
und/oder Flatulenzen [86]. Sie wird in Grad 1-3 eingeteilt [14]:

Grad 1: Verlust von Winden
Grad 2: Abgang von flissigem Stuhl
Grad 3: Abgang von festem Stuhl

Sonderformen der analen Inkontinenz sind [176]:

- Doppelte Inkontinenz (Kombination von analer Inkontinenz und Harninkontinenz)
- Anale Inkontinenz wahrend des Geschlechtsverkehrs

- Passives Entweichen von Fakalien ohne Warnung oder Bemerken
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- Fakale Uberlaufinkontinenz (Abgang von Stuhl aufgrund von Kotsteinen)

Es sind 1,4 — 19,5 % der erwachsenen Frauen von analer Inkontinenz betroffen [162]. Anale
Inkontinenz kann durch verschiedene Pathologien bedingt sein, die oftmals gemeinsam auf-
treten. Bei alteren Patientinnen tritt haufig eine Schwéache des analen Sphinkters auf, die
motorisch oder neurogen verursacht sein kann. Motorische Ursachen waren Muskelschadi-
gungen durch Traumata oder mechanische Uberlastung beispielsweise nach einer Geburt.
Neurogene Ursachen sind meist Lasionen des N. pudendus. Auflerdem kann eine Inkonti-
nenz durch Atrophie, Denervierung oder Beeintrachtigung der Funktion des M. puborectalis

entstehen [6].

2.3.5 Sexuelle Dysfunktion

Sexuelle Dysfunktion ist die Abweichung von einer normalen Empfindung und/oder Funktion
einer Frau beim Geschlechtsverkehr. Ein haufiges Symptom ist die Dyspareunie. Dabei han-
delt es sich um persistierende oder immer wiederkehrende Schmerzen, die mit einer ver-
suchten oder erfolgten vaginalen Penetration einhergehen. Die Schmerzen kénnen im Be-
reich des Scheideneingangs (oberflachliche Dyspareunie) und/oder im Bereich des mittleren
bis oberen Drittels der Vagina (tiefe Dyspareunie) lokalisiert sein. Weitere Symptome der
sexuellen Dysfunktion umfassen die Unmdglichkeit der vaginalen Penetration aufgrund eines

Hindernisses oder eine starke vaginale Elastizitat [86].

In einem systematischen Review der Weltgesundheitsorganisation (WHQO) wurde eine Inzi-
denz der Dyspareunie von 8-22 % bei nicht schwangeren Frauen beschrieben [107]. Einer
schwedischen Studie von Danielsson et al. zufolge liege die Inzidenz in der Altersgruppe der
20- bis 29-jahrigen Frauen bei 4,3 %. Mit jeder weiteren Lebensdekade nehme sie anders
als bei den vorherig beschriebenen Formen der Beckenbodendysfunktion ab [26]. Besonders
haufig sei eine Dyspareunie bei Frauen nach vaginaler Geburt bei Wiederaufnahme des Ge-
schlechtsverkehrs, was unabhangig von dem Auftreten eines Traumas unter der Geburt sei
[120].

2.4 Diagnostik von Beckenbodenfunktionsstorungen

2.4.1 Anamnese

Am Anfang der Diagnostik steht die allgemeine Anamnese, die Erfassung von Begleiterkran-
kungen mit einem Risiko fir Beckenbodendysfunktion, wie zum Beispiel Adipositas, Atem-

wegserkrankungen und Diabetes, die Sexual- und Geburtsanamnese sowie die spezifische
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Anamnese der Beckenbodensymptomatik. Oft wird dies mit Hilfe von Fragebdgen durchge-
fuhrt. Dabei gelten selbstadministrierte validierte Fragebdgen als international anerkannter
Goldstandard [4].

2.4.2 Klinische Untersuchung
Die klinische Untersuchung umfasst [4]:

1. Inspektion des aulleren Genitals

2. Spekulumeinstellung
Die Spekulumeinstellung mit geteilten Spekula dient der Beurteilung eines Descen-
sus genitalis und der Quantifizierung dessen beispielsweise mittels des POP-Q
Scores.

3. Palpation (vaginal, rektal, vaginal-rektal)
Bei der vaginalen Palpation wird der Beckenbodentonus, die Beckenbodenkontraktili-
tat sowie die Integritat des M. levator ani geprtft. Die rektale Palpation dient der Be-
urteilung des Ruhetonus des M. sphincter ani sowie dessen Integritat. Durch die va-
ginal-rektale Untersuchung kann eine eventuelle Enterozele, die sich zwischen Vagi-
na und Rektum befindet, entdeckt werden.
Husten-Stresstest mit und ohne Reposition des Prolapses
Urinanalyse mit Urinkultur

Restharnbestimmung mittels Sonographie oder Einmalkatheter

2.4.3 Sonographie

In der Diagnostik von Beckenbodenfunktionsstérungen, wie einem Descensus genitalis oder
einer Inkontinenz, gilt die Sonographie nach den aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesell-
schaft fur Gynakologie und Geburtshilfe (DGGG) als Goldstandard. Des Weiteren wird diese
zur Verlaufsbeurteilung von konservativen Therapieverfahren als Biofeedbackmethode peri-
operativ und bei Komplikationen nach Harninkontinenz- oder Senkungsoperationen einge-
setzt. Es kdnnen zwei verschiedene Applikationsmdglichkeiten voneinander unterschieden
werden: die endosonographische Applikation (Vaginal- und Endoanalsonographie) und die
externe Applikation (Translabial-, Perineal-, Introitus- und Abdominalsonographie). Die Kom-
bination dieser Methoden wird nach J. Kociszewski ,,Pelvic-Floor-Sonographie” genannt
[183].
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2.4.3.1 2D-Translabialsonographie

Bei der Translabialsonographie wird der Ultraschallkopf zwischen den grof3en Labien aufge-
setzt. Synonyme sind Transperineal- und Perinealsonographie. Bei der alternativen Introitus-
sonographie hingegen wird der Ultraschallkopf im Bereich des Scheideneingangs (Introitus
vaginae) platziert [86]. FUr den translabialen Ultraschall wird ein 2D-Echtzeit-Ultraschallgerat
mit einem abdominalen 3,5-6 MHz Curved-array Schallkopf bendtigt. In der Sagittalebene
wird der Beckenboden im Querschnitt gezeigt. Folgende Strukturen kénnen dargestellt wer-
den: Blase, Urethra, Symphyse, Vagina, Uterus, Douglasraum, Rektum, analer Schlie@mus-
kel und Beckenbodenmuskulatur [158,183]. Es besteht kein internationaler Konsens Uber die
Bildorientierung. Nach der S2k-Leitlinie der DGGG sollten kraniale Strukturen oben im Bild,
kaudale Anteile unten im Bild, ventrale Anteile rechts und dorsale Anteile links dargestellt
werden (siehe Abbildung 7). Das Bild ist aullerdem abhangig von der Ultraschallfrequenz
und dem eingestellten Abbildungswinkel. Die vier Funktionszustande, in denen die sonogra-
phische Untersuchung durchgefliihrt werden sollte, sind: in Ruhe, beim Pressen, beim Hus-
ten und wahrend der Beckenbodenkontraktion (Valsalva-Mandver). Das Pressen und Husten
gehort zu den Funktionstests, die auch als Inkontinenzprovokationstests bezeichnet werden.
Abhangig vom Funktionszustand verandern sich die fur die Detektion einer Beckenboden-
dysfunktion wichtigen Parameter, wie beispielweise die Lage des Meatus urethrae internus,
der retrovesikale Winkel und die Blasenhalsmobilitdt. Beim Pressen relaxiert die Muskulatur
des Beckenbodens und die Blasenhalsmobilitdt nimmt zu. Wenn die Patientin ihre Becken-
bodenmuskulatur jedoch kontrahiert, findet eine Elevation des Blasenhalses statt, was im

Rahmen eines visuellen Biofeedbacks demonstriert werden kann [183].

ﬂerus\n
| N

kranial

leatus urethrae

dorsal internus ventral

kaudal

Abbildung 7: Darstellung des sonographischen Urogenitalsitus entsprechend der
Empfehlungen der DEGUM, IUGA und ICS aus der S2k-Leitlinie der DGGG [183]
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2.4.3.2 3D-/4D-Beckenbodensonographie

Die 3D-Sonographie wird immer haufiger im Rahmen von aktuellen wissenschaftlichen Ar-
beiten sowie in der Praxis angewendet. Die zusatzliche Darstellung der axialen Ebene er-
moglicht die genaue Beurteilung des M. levator ani und des Hiatus urogenitalis. Da Patholo-
gien des Muskels und des Hiatus mit dem Auftreten von Beckenbodenfunktionsstérungen
assoziiert sind, erweitert es die Diagnostik um wichtige Inhalte [53,135]. Als 4D-Sonographie
kénnen zusatzlich dynamische Veranderungen wahrend Funktionsmandvern gezeigt werden
und durch die Bilderfassung in Echtzeit kdnnen inadaquate Funktionsmandver aufgedeckt
werden [44].

In Abbildung 8 wird der weibliche Beckenboden in den verschiedenen Ebenen im transperi-
nealem 3D-Ultraschall gezeigt. Die Standardebene stellt die axiale Ebene auf Héhe der Hia-
tusenge dar (Abbildung 8C). Eine Besonderheit ist die Darstellung im ,,rendered volume”,
eine semitransparente Darstellung aller Pixel in einer vom Untersucher definierten Region
(Region of interest=ROlI). Die ,,Region of interest” ist in diesem Fall der M. puborectalis, der
den Hiatus urogenitalis umrandet (Abbildung 8D). Dies erlaubt eine detaillierte Darstellung
[44].

Abbildung 8: Darstellung des weiblichen Beckenbodens im transperinealem 3D-Ultraschall
[44]

A Sagittalebene, B Koronarebene, C Axialebene, D ,,rendered volume”

A= Analkanal, P= M. puborectalis, R= Ampulla recti, S= Symphysis pubis, U= Urethra,

V= Vagina

Die Flache sowie die Durchmesser (transversal und anteroposterior) des Hiatus urogenitalis

kénnen quantitativ erfasst werden [51,183].
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Zur Identifikation von Defekten des M. levator ani werden verschiedene Techniken ange-
wendet [46]:

1. Messung der Levator-Urethra Licke (Abstand vom Muskelansatz bis zur Urethra-
mitte)

2. Qualitative Beurteilung der Levatorintegritdt durch Darstellung der Puborectalis-

schlinge im ,,rendered volume”

2.4.3.3 Diagnostische Parameter zur Ermittlung der

Beckenbodenfunktionsstérungen

Zur Beurteilung der Beckenbodenfunktion kénnen sowohl metrische als auch deskriptive

Befunde erhoben werden.

Descensus genitalis

Fur die Beurteilung eines mdglichen Deszensus im vorderen Kompartiment ist das Ausmalf
von Lageveranderungen von Urethra und Harnblase beim Pressen von Interesse. Im
Sagittalschnitt kdnnen drei wesentliche Parameter ermittelt werden, die in Abbildung 9 dar-
gestellt werden [44,71,183]:

1. Position und Mobilitdt des Blasenhalses bzw. der proximalen Urethra, Blasenhals-
deszensus (BHD): Ausmal} des Tiefertretens der Blasenhalsregion (bzw. des Meatus
urethrae internus) in Bezug zur Symphysenunterkante wahrend der Beckenboden-
kontraktion

2. Inklinationswinkel (a) (= pubourethraler Winkel): Winkel zwischen der proximalen
Urethra und der zentralen Symphysenachse
Der Inklinationswinkel zeigt das Ausmald des Abkippens der Urethra aus der Senk-
rechten (entsprechend der Koérperachse). Daraus kann der Rotationswinkel (r) be-
rechnet werden: Inklinationswinkel (a) (unter Valsalva) - Inklinationswinkel (a) (in Ru-
he)

3. Retrovesikaler Winkel () (= posteriorer Urethrovesikalwinkel (PUV)): Winkel zwi-
schen dem proximalen Urethraverlauf und einer am Blasenboden gelegten Tangente
Ein R3>140° gilt als pathologisch und ist mit einer Stressharninkontinenz und einem

Descensus genitalis assoziiert [71,147].
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Abstand
Symphyse — M|

MI pubourethraler Winkel

' k_ / Symph)so
Urethra —b

zentrale Symphysenlinie

b untere Symphysenkante

Abbildung 9: Schematische Darstellung des Retrovesikalen Winkels (), des pubourethra-
len Winkels und der Lage des Meatus urethrae internus (MI) [183]

x-Achse= zentrale Symphysenachse bzw. Symphysenlinie

Zur Bestimmung der Lage des Ml wird der Abstand zur Symphysenunterkante gemessen

Im mittleren Kompartiment ist die Darstellung einer Enterozele und des Descensus uteri
moglich. Beim Descensus uteri werden die Lange der Cervix sowie das Verhaltnis von Cor-

pus zu Cervix uteri bestimmt.

Im hinteren Kompartiment sind Rektozelen darstellbar, welche wahrend eines Valsalva-
Mandvers am deutlichsten sichtbar werden. Die Quantifizierung erfolgt anhand des Tiefertre-
tens in Bezug zur Symphysenunterkante. Die Ausdehnung des Divertikels wird vertikal zu

einer Linie gemessen, die durch den M. sphincter ani internus gelegt wird [183].

Harninkontinenz

Bei der Ultraschalluntersuchung zur Diagnostik von Belastungsharninkontinenz sind die im
folgenden beschriebenen Parameter von Bedeutung. Der Untersucher prift das Vorliegen
einer Trichterbildung (Vesikalisierung) der Urethra. Dabei handelt es sich um eine Offnung
des Blasenhalses, die als typisches sonomorphologisches Zeichen der Belastungsharnin-
kontinenz gilt. Es kann jedoch auch bei asymptomatischen Frauen unter Valsalva oder be-
reits in Ruhe festgestellt werden. Von Interesse sind aulRerdem die Urethralange, die Vagi-
nalsulcushéhe, eventuelle periurethrale Raumforderungen oder Levatordefekte. Zusatzlich
wird die Restharnmenge der Blase mit der folgenden Formel bestimmt: V (Restharn) = Lange
x Breite x Hohe x Korrekturfaktor 0,7. Bei Verdacht auf eine Uberaktivitat des M. detrusor
vesicae wird aullerdem die Dicke der Blasenwand gemessen. Je dicker die Blasenwand ist,

desto wahrscheinlicher wird die Diagnose der ,,uberaktiven Blase” [183].
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Anale Inkontinenz

Zur Detektion von Defekten des M. sphincter ani, die ursachlich flr eine anale Inkontinenz
sein kénnen, gilt die Endoanalsonographie als Goldstandard. Die Mm. sphincter ani internus
und externus kénnen in drei Ebenen dargestellt werden. Hierfir wird eine 360° Sonde mit
einer Frequenz von 10 MHz empfohlen. Eine weitere Mdglichkeit zur Darstellung des analen
Sphinkters ist die transperineale Sonographie im Rahmen des Standardbeckenbodenultra-
schalls. Nach der Prolaps- und Levatorbeurteilung wird der Schallkopf um 90° rotiert und
somit der Analkanal sichtbar gemacht. Ein signifikanter Defekt des externen analen Sphink-
ters ist als Licke im hyperechogenen Ring des externen Analsphinkters definiert, der in 4
von 6 Schichten sichtbar ist [51,183].

2.4.4 MRT und Rontgen

Die Indikationen flr eine Diagnostik mittels Magnetresonanztomographie (MRT) oder Rdnt-
gen sind seltener geworden und beschranken sich auf komplexe Befunde und Symptombil-
der, da die Primardiagnostik meist von der 2D- und 3D-Sonographie Ubernommen wird.
Roéntgenologische Untersuchungen sind beispielsweise die Miktionszystourethrographie
(Kontrastmitteldarstellung von Blase und Urethra wahrend der Miktion), die Kolpozystorekto-
graphie (Darstellung von Vagina, Blase und Rektum) und die Defékographie (dynamische
Untersuchung der Defakation). Die dynamische MRT stellt kndcherne, muskulare und binde-
gewebige Komponenten des Beckenbodens dar. Alle drei Kompartimente (vorderes, mittle-
res und hinteres Kompartiment) kénnen in Ruhe, beim Pressen und bei Kontraktion beurteilt

werden [4].

2.4.5 Urodynamik

Zu den urodynamischen Untersuchungen, welche die Funktionen des unteren Harntraktes
prufen, gehdren die Zystometrie und die Uroflowmetrie. Im Rahmen der Zystometrie wird das
Druck-Volumenverhaltnis der Blase bei Fillung und Miktion gemessen. Bei der Uroflowme-
trie wird der willentlich gesteuerte Harnfluss untersucht und Parameter wie Dauer, Kontinuitat
sowie Zeit bis zum maximalen Fluss kénnen beurteilt werden. Ein Abweichen vom Normbe-

reich kann mit dem Vorliegen von Beckenbodenfunktionsstérungen einhergehen [86].

2.5 Atiologie von Beckenbodenfunktionsstérungen

Beckenbodenfunktionsstérungen sind vermutlich auf eine multifaktorielle Genese als Kombi-

nation aus anatomischen, genetischen, Lifestyle- und Reproduktionsfaktoren zuriickzuflihren
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[36,159]. Insbesondere Reproduktionsfaktoren scheinen eine entscheidende Rolle in der
Entwicklung von Pathologien des Beckenbodens zu spielen. In der Leitlinie der DGGG wer-
den als allgemein anerkannte Risikofaktoren Adipositas, Asthma bronchiale sowie chronisch-
obstruktive Lungenerkrankungen, Obstipation, angeborene Bindegewebserkrankungen wie
Marfan- oder Ehlers-Danlos-Syndrom und Nikotinabusus aufgefuhrt [4]. Da mit zunehmen-
dem Alter die Inzidenz von Beckenbodenfunktionsstérungen ansteigt, scheint der Alterungs-
prozess an der Entstehung von Beckenbodenfunktionsstérungen beteiligt zu sein
[80,87,91,141,179]. AuRerdem zu beachten sind genetische Faktoren, wie beispielweise die
Bindegewebsbeschaffenheit, da in Studien eine familidre Haufung festgestellt werden konnte
[58,81,113]. Die ethnische Herkunft soll ebenfalls das Risiko fiir die Entstehung von Becken-

bodenfunktionsstdorungen beeinflussen [87].

DelLancey et al. entwickelten das sogenannte ,,Life span Model”, ein grafisches Hilfsmittel,
welches die Komplexitat der Entstehung von Beckenbodenfunktionsstdrungen darstellt. Es
werden Veranderungen im Laufe des Lebens aufgezeigt und in ein Krankheitsmodell inte-
griert. Somit soll das Zusammenspiel verschiedener bedingender Faktoren besser beurteilt

werden.

Lifespan Analysis of Pelvic Floor Function

Phase I: Phase ll: Phase lll:
Predisposing Inciting Intervening
Factors Factors Factors

|

Symptoms

/

Symptom Threshold

0 10 20 30 40 50 60 70 80
Abbildung 10: Die Beckenbodenfunktion im Laufe des Lebens einer Frau nach DeLancey et
al. [36]
x-Achse: Lebensalter in Jahren, y-Achse: Beckenbodenfunktion (= Pelvic Floor Function)

Pelvic Floor Function

Abbildung 10 stellt die Beckenbodenfunktion in den verschiedenen Phasen im Leben einer

Frau dar. Die drei Phasen sind:

1. ,,Predisposing Factors” (Pradispositionierende Faktoren)
Wachstum und Entwicklung des Beckenbodens sind abhangig von Genetik, Ernah-
rung und Umwelt.

2. ,Inciting Factors” (Anstoliende Faktoren)
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Der Beckenboden wird durch verschiedene Ereignisse wie zum Beispiel Schwanger-
schaft und Geburt verandert.

3. ,.Intervening Factors” (Intervenierende Faktoren)
Altersbedingte Faktoren und Risikofaktoren wie zum Beispiel Obstipation, Uberge-
wicht und Diabetes mellitus treten in den 40-50 Jahren nach Abschluss der Repro-

duktion auf.

Der Beckenboden entwickelt sich demnach wahrend der Kindheit und erreicht in der friihen
Jugend ein maximales Leistungsvermogen. Hier besteht eine erhebliche funktionelle Reser-
ve und Symptome sind selten. Mit steigendem Alter nimmt das Leistungsvermdgen ab. An
einem bestimmten Punkt ist die funktionelle Reserve aufgebraucht und eine Schwelle wird
Uberschritten. Dies ist der Zeitpunkt, an dem Symptome auftreten. Ob und wann es dazu
kommt, hangt vom maximalen Leistungsvermégen, der Rate des Abnehmens dessen und
den Effekten bestimmter , Lifestyle Events”, welche Stress fir den Beckenboden bedeuten,
ab. AulRerdem beeinflussen genetisch programmierte Variationen der Alterung den Zeit-
punkt, wann und ob eine Frau die Symptomschwelle Uberschreitet. Jede Frau besitzt somit
ein individuelles Risikoprofil fur Beckenbodenfunktionsstérungen, welches bei praventiven

Malnahmen sowie Therapiemoglichkeiten beachtet werden sollte [36].

2.6 Der Einfluss von Schwangerschaft und Geburt in der Atiologie

von Beckenbodenfunktionsstorungen

Im Jahre 1943 beschrieben Howard Gainey et al. zum ersten Mal Beckenbodendefekte in
Folge von Geburten [64]. Durch moderne Technik, wie beispielsweise die 3D-Beckenboden-
sonographie, entwickelte sich im letzten Jahrzehnt neues Interesse an dieser Thematik und
der Wissensstand konnte erweitert werden [41]. Es ist nun allgemein bekannt, dass Veran-
derungen des Beckenbodens, die bei vielen Frauen durch Schwangerschaft und Geburt ent-
stehen, mit Beckenbodendysfunktion spater im Leben assoziiert sind [33]. Es ist Ziel der ak-
tuellen Forschung die genauen Mechanismen, die dazu flhren zu identifizieren und Risiko-

faktoren zu ermitteln.

Die Pravalenz von Beckenbodenfunktionsstérungen liegt nach einer Studie von Gyhagen et
al. 20 Jahre nach der Entbindung bei 46,5 %: 31,7 % hatten ein Symptom, 14,8 % hatten
sogar zwei oder mehr Symptome. Vor allem fakale Inkontinenz und Descensus genitalis tra-
ten oft in Kombination auf, Harninkontinenz trat meist isoliert auf [75]. Einige Autoren bestati-
gen, dass Paritat einen Risikofaktor fir die Entstehung von Descensus genitalis darstellt,
beispielsweise Swift et al. sowie Mant et al. [121,179]. In der norwegischen EPINCONT Stu-

die, in der Frauen im Alter von 20-64 Jahren untersucht wurden, konnte fir Harninkontinenz
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ein Anstieg der Pravalenz im Rahmen von Schwangerschaft und Geburt gezeigt werden. Die
Pravalenz bei Nulliparae lag bei 10,1 %, bei Frauen nach Kaiserschnitt bei 15,9 % und nach
vaginaler Geburt bei 21 % [154]. Das Auftreten der Dyspareunie kann ebenfalls mit Gravidi-
tat assoziiert werden. In einer prospektiven Kohortenstudie bestand 3 Monate post partum
bei 44,7 % der Erstgebarenden eine Dyspareunie. Die Pravalenz sank 12 Monate nach der
Geburt auf 28,1 %, 18 Monate danach weiter auf 23,4 % [123]. Nach einer Metaanalyse von
Manresa et al. sei die Inzidenz fir Dyspareunie nach vaginalen Geburten noch hdher. Bei
der Wiederaufnahme des Geschlechtsverkehrs nach Entbindung bestanden bei 65 % der
Frauen Schmerzen. Die Metaanalyse von Daten 6 und 12 Monate nach der Geburt zeigte

eine geringere Inzidenz (15-16 %) [120].

2.6.1 Der Einfluss der Schwangerschaft

Es wird kontrovers diskutiert, ob eine Schwangerschaft selbst unabhangig vom stattgefunde-
nen Geburtsvorgang bereits einen Risikofaktor fur die Entwicklung eines Descensus genitalis
oder einer Harninkontinenz darstellt. Wahrend der Schwangerschaft konnen Veranderungen
der Beckenbodenstabilitat stattfinden. In einer Studie von O’Boyle et al. fand sich in einem
Kollektiv von 129 schwangeren Nulliparae ein signifikanter Anstieg des POP-Q Stadiums von
0-1 im ersten Trimester zu I-ll im dritten Trimester. Im ersten Trimester hatte lediglich eine
Probandin das Stadium Il, wohingegen im dritten Trimester 18 Probandinnen dieses Stadium
erreichten und nur noch eine Probandin das Stadium O vorwies [136]. Im Laufe der Schwan-
gerschaft sinkt hormonell bedingt die Funktionalitdt der Beckenbodenmuskulatur, wodurch
die komplexe Interaktion der Krafte des Beckenbodens, die fir Kontinenz sorgen, gestoért
wird. Es kommt zu einer Hypermobilitédt des Blasenhalses, die das Risiko fur Descensus ge-
nitalis und Inkontinenz steigert [106]. AuRerdem kdnnte ein Tiefertreten des Blasenhalses ein
Risikofaktor fiur eine Ruptur des M. levator ani darstellen [21]. In einer Studie von Viktrup et
al. bestand bei 37 % der Schwangeren eine Harninkontinenz, was im Vergleich zu 5 % vor
der Schwangerschaft einen Anstieg der Pravalenz durch die Schwangerschaft darstellt. 3
Monate nach der Geburt ging die Pravalenz auf 7 % zurtck [192]. Eine Studie von Reimers
et al. arbeitete heraus, dass vorgeburtliche Unterschiede im Beckenboden von Frauen in der
21. Schwangerschaftswoche sogar eher mit dem Auftreten eines Descensus genitalis 6 Wo-

chen nach Geburt assoziiert werden kdnnen als Ereignisse unter Geburt [152].

2.6.2 Der Einfluss der Geburt

Eine physiologische Geburt unterteilt sich in Erdéffnungsphase, Austreibungsphase sowie

Nachgeburtsphase. Die Eréffnungsphase erstreckt sich vom Beginn der Geburt bis zur
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vollstandigen Erdffnung des Muttermunds (10 cm). Sie ist nochmals untergliedert in die La-
tenzphase (Verklirzung der Portio bis diese verstrichen ist und Muttermundseréffnung von 2-
3 cm) und die Aktivitatsphase (weitere Muttermundserdffnung von circa 1 cm pro Stunde).
Die Austreibungsphase erstreckt sich von der vollstandigen Eréffnung des Muttermunds bis
zur Geburt des Kindes. Hier finden die innere Rotation des kindlichen Kopfes und das Tiefer-
treten im Becken statt. Wenn sich der Kopf ausreichend tief im Becken befindet (mindestens
auf Hohe der Beckenmitte), beginnt die Pressperiode [61]. Wahrend einer natlrlichen Geburt
werden der M. levator ani, der Analsphinkter, das stitzende Bindegewebe sowie der N. pu-
dendus und dessen distale Aste stark beansprucht. In der Austreibungsphase werden durch
die Passage des fetalen Kopfes Drlicke von bis zu 230 mmHg auf die vaginalen Wande aus-
gelubt. Durch diese Krafte kdnnen insbesondere bei langer Dauer der Geburt permanente

anatomische sowie funktionelle Veranderungen entstehen [69].

2.6.2.1 Der M. levator ani im Rahmen der Geburt

Eine entscheidende Rolle im Zusammenhang zwischen Graviditdt und Beckenbodendys-
funktionen scheint der M. levator ani zu spielen [34,41,47]. Dieser Muskel ist wichtig fur Halt
und Funktion der Beckenorgane. Ein Defekt kann daher mit Funktionsstdrungen einherge-
hen. Wahrend der Geburt erfahrt der Muskel durch mechanisch wirkende Kréfte eine starke
Dehnung, wodurch er reiRen kann [54,110]. Das Ausmal der Dehnung konnte in Korrelation
zur GroRe des fetalen Kopfumfanges gebracht werden [110]. Nach Garcia Mejido et al. be-
steht die starkste Beanspruchung des Muskels, wenn sich der fetale Kopf in der 4. Becken-
bodenebene nach Hodge befindet und auf das Perineum der Mutter drickt [65]. Der Durch-
messer des vom M. levator ani umrandeten Hiatus urogenitalis betragt bei Nulliparae 15-25
cm?. Wahrend der Geburt kann sich dieser auf 60-80 cm? vergréern, was circa einem Faktor
5 entspricht [163,178].

Durch eine Geburt entstehende Pathologien des M. levator ani kénnen Muskelfaserverlet-
zungen bis hin zu Avulsionen, Ballooning oder abnormen Morphologien sein. Eine Avulsion
ist ein traumatischer Abriss von der Verankerung am unteren Schambeinast, wovon meist
der M. puborectalis betroffen ist [31]. Verletzungen des M. levator ani sind bei Nulliparae
sehr selten, bei Frauen 3 Monate nach der ersten vaginalen Geburt liegt die Pravalenz je-
doch bei 21 % [188]. Weitere Studien beschreiben ein Verletzungsrisiko nach vaginaler Ge-
burt von 13-36 % [7,161,164,165,186]. Durch Defekte des M. levator ani ist die Kontraktions-
kraft reduziert und somit der Beckenbodenverschluss limitiert, sowie der Hiatus urogenitalis
vergroRert. Es wird allgemein anerkannt, dass Pathologien des M. levator ani das Risiko fiir
Descensus genitalis erhdhen [34,53,135]. Frauen mit einer Avulsion des M. levator ani ha-

ben nach Dietz et al. ein doppelt so hohes Risiko einen Descensus genitalis Stadium |l oder
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héher zu entwickeln als Frauen ohne Avulsion. Vor allem das anteriore und das mediale
Kompartiment sind davon betroffen, auf das posteriore Kompartiment hat ein Abriss des M.

levator ani weniger Effekt [41].

Der M. levator ani kann nicht nur makroskopisch Schaden nehmen, sondern auch irreversi-
bel Uberdehnt werden. ,,Ballooning” ist definiert als eine VergroRerung der Flache des Hiatus
urogenitalis Giber 25 cm? bzw. Uber 20 % des Ausgangswertes. Diese Pathologie ist ebenfalls
mit Descensus genitalis assoziiert und scheint mehr Frauen zu betreffen als ein kompletter
Abriss [42,165]. Aulierdem werden Traumata des M. levator ani und Ballooning als Risiko-
faktoren fir Prolapsrezidive nach erfolgten Beckenbodenrekonstruktionsoperationen be-
schrieben [45,47,62,130,199]. Beim Versuch der Pravention solcher Defekte wurde von van
Delft et al. ein Modell entwickelt, welches ein Risiko von 75 % flr eine Avulsion des Muskels
bei einer bestehenden Kombination aus geburtshilflicher Analsphinkterverletzung, verlanger-
ter zweiter Phase der Geburt und Zangengeburt voraussagte [188]. Jedoch stimmen mehre-
re Studien Uberein, dass vorgeburtliche Aussagen Uber Traumata des Muskels bisher nicht
moglich sind [27,47,164].

2.6.2.2 Der anale Sphinkter im Rahmen der Geburt

Geburtshilfliche Analsphinkterverletzungen, in der englischen Literatur als OASIS (Obstetric
Anal Sphincter Injuries) abgekuirzt, stellen ebenfalls ein Risiko fur die Entstehung von Be-
ckenbodenfunktionsstérungen dar [100,188]. Es scheint ein hauptatiologischer Faktor fiir

anale Inkontinenz zu sein [52,153].

Uber die Inzidenz von OASIS finden sich unterschiedliche Angaben in der Literatur. In einer
Studie von Byrd et al. wurde eine Inzidenz nach vaginaler Geburt von 0,5-2,5 % beschrieben
[18]. Der wahre Wert kdnnte jedoch héher liegen, denn es gibt viele klinisch nicht diagnosti-
zierte Falle. Uber 2/3 aller hochgradigen Dammrisse, die mit Sphinkterverletzungen einher-
gehen koénnen, werden vermutlich Ubersehen und nicht angemessen behandelt [72]. Dies
bestatigt eine prospektive Interventionsstudie von Andrews et al., bei der nach der unmittel-
baren Untersuchung durch Arzte und Hebammen eine Inzidenz von 11,1 % nach vaginaler
Geburt bestand. Diese stieg jedoch durch die Kontrolluntersuchung im Rahmen der Studie
auf 24,5 % an [3]. In einer Studie von Oberwalder et al. fand sich eine Inzidenz fir Sphink-

terverletzungen von 26,9 % bei Erstgebarenden im postnatalen endoanalen Ultraschall [138].

2.6.2.3 Der N. pudendus im Rahmen der Geburt

Durch die Passage des fetalen Kopfes wahrend des Geburtsvorgangs werden der N. puden-

dus und dessen distale Aste gedehnt und komprimiert [69]. Nach Snooks et al. tritt bei 42 %
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der vaginalen Geburten eine Denervierung des M. levator ani und des analen Sphinkters auf
[172]. Obwohl es zur Reinnervation durch umgebende Nerven kommen kann, sind perma-
nente Verluste der vollen Funktionsfahigkeit der Muskeln haufig. Fur viele Frauen hat dies
keine klinische Konsequenz, jedoch kdnnen diese Nervenverletzungen zu Descensus genita-

lis und Harninkontinenz fihren [169].

2.6.24 Geburtsmodus

Der Geburtsmodus steht im Fokus vieler Studien, um den Zusammenhang zwischen Gravidi-

tat und Beckenbodenfunktionsstérungen zu ermitteln.

Vaginale Geburt

Speziell die vaginale Geburt wird in der Literatur oftmals als einer der Hauptrisikofaktoren fur
die Entstehung von Beckenbodenfunktionsstérungen beschrieben [112,118]. Es wird kontro-
vers diskutiert, ob moégliche Schadigungen vor allem durch die erste Geburt entstehen oder
ob ein kumulatives Risiko durch mehrere Geburten besteht. In vielen Studien wird bei stei-
gender Anzahl der Geburten auch ein steigendes Risiko flr Beckenbodenfunktionsstérungen
beschrieben [87,112,121,141,179,207]. Die ,,The Women’s health initiative” Studie dekla-
riert, dass schon durch die erste Geburt ein erhdhtes Risiko flir Beckenbodenveranderungen
bestinde. Jede zuséatzliche Geburt bis zu funf Geburten erhéhe das Risiko einen Prolaps zu
verschlimmern um 10-20 % [87]. Nach der ,,Oxford Family Planning* Studie von Mant et al.
gelten mehrere vaginale Geburten als groter Risikofaktor fur Descensus genitalis bei Frau-
en unter 60 Jahren. Das Risiko steige mit jedem weiteren Kind, aber die Steigerungsrate
sinke, sobald eine Frau zwei Kinder bekommen habe. Eine Frau mit zwei Kindern habe ein
8,4-fach hdheres Risiko einen Descensus genitalis zu erleiden als eine Nullipara. Eine Frau
mit vier oder mehr Kindern habe jedoch lediglich ein 1,3-fach hoheres Risiko als eine Frau
mit zwei Kindern [121]. Horak et al. postulieren hingegen, dass eine zweite Schwangerschaft
keinen signifikanten zusatzlichen Effekt auf den Halt der Blase und/oder die Levatorfunktion
habe [89]. Auch andere Autoren deklarieren, dass Defekte des M. levator ani und des analen
Sphinkters vor allem durch die erste vaginale Geburt verursacht seien, nachfolgende Gebur-

ten wirden eher selten zu einem weiteren Trauma beitragen [99,196].

Vaginale Geburt im Vergleich zur Sectio caesarea

Auf der Grundlage mehrerer Studien sei eine vaginale Geburt mit einem hdheren Risiko fiir
Beckenbodenfunktionsstérungen, wie Descensus genitalis und Harninkontinenz, assoziiert
als eine Sectio caesarea. Diese weise ein geringeres Risiko auf und erscheint somit protektiv
[50,67,108,114]. Beispielsweise Lukacz et al. postulieren, dass das Risiko flr Beckenboden-

funktionsstérungen primar durch den vaginalen Geburtsvorgang entsteht, da durch einen
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Kaiserschnitt das Risiko minimiert werden kann [114]. Nach der SWEPOP Studie haben va-
ginal gebarende Frauen im Vergleich zu Frauen, die per Sectio gebaren, ein 67 % hdheres
Risiko flr Harninkontinenz. 20 Jahre nach der Geburt wiesen 14,6 % der vaginal gebarenden
Frauen eine Form des Descensus genitalis auf, bei Frauen mit Sectio waren es 6,3 %
[73,74]. Dies konnte durch ein erhdhtes Risiko fur Traumen, wie beispielsweise eine Avulsion
der Beckenbodenmuskulatur, wahrend des vaginalen Geburtsvorganges erklart werden. Van
Delft et al. konnten in einer Studie lediglich nach vaginalen Geburten Avulsionen des M. le-

vator ani feststellen. Nach Sectiones traten diese bei keiner Patientin auf [188].

Andererseits wird die Sectio caesarea, insbesondere die Notsectio, nach einer Studie von
McDonald et al. mit einem erhéhten Risiko fiir Dyspareunie assoziiert. Dieses sei hoher als
das Risiko bei einer vaginalen Geburt, selbst wenn es dabei zu Verletzungen des Perineums
gekommen ware [123]. Auch in Bezug auf die Entstehung von Harninkontinenzbeschwerden
gibt es kontroverse Meinungen. In einer Studie von MacArthur et al. traten bei 40 % der
Frauen, die ausschlie8lich durch eine Sectio gebaren, 12 Jahre nach der Geburt Harninkon-
tinenzbeschwerden auf. Daher assoziiert diese Studie eine Sectio nicht als protektiven Ge-
burtsmodus [117].

Operativ-vaginale Entbindung

Bei operativ-vaginalen Entbindungen handelt es sich um vaginale Entbindungen, bei denen
meist aufgrund von Verzdgerungen in der zweiten Phase der Geburt ein Hilfsmittel, wie zum
Beispiel eine Vakuumpumpe oder einer Zange (Forzeps), verwendet wird. Der Einsatz dieser
Hilfsmittel ist mit einem erhéhten Risiko flr Verletzungen des M. levator ani assoziiert und es
wird angeraten die Verwendung nur nach strenger Indikationsstellung durchzufiihren
[23,100,104,165,188]. Die Zangengeburt, insbesondere durch eine rotierende Zange, wird in
vielen Studien mit einem erhéhten Risiko fir Beckenbodenfunktionsstérungen in Verbindung
gebracht [49,54,188]. Nach Dietz et al. ist eine Zangengeburt moglicherweise der Hauptrisi-
kofaktor fir Descensus genitalis [50]. Ein signifikanter Anstieg der Prolapschirurgie nach
Zangengeburten im Vergleich zur Sectio stutzt diese These [108]. AuRerdem ist dieser Ge-

burtsmodus mit Langzeitverletzungen von Beckenbodenstrukturen assoziiert [112].

2.6.2.5 Geburtszeitraum

Eine verlangerte aktive zweite Phase der Geburt (> 180 min) erhéht laut Literatur die Chance
fur Verletzungen des M. levator ani [100,165,186,188]. Der gesamte Geburtszeitraum konnte
jedoch bisher nicht in Korrelation mit pathologischen Veranderungen des M. levator ani ge-
bracht werden [54].
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2.6.2.6 Epidurale Anasthesie

Die epidurale Anasthesie scheint fur den Beckenboden protektiv zu sein [165]. Eine Erkla-
rung hierflr ware, dass die Wehen und die damit verbundenen Schmerzen abnehmen und
dadurch die Muskeln besser gedehnt werden kénnen ohne Schaden zu nehmen. Jedoch
sollte nach Dietz et al. der Effekt von motorischer LAhmung auf den Beckenboden wahrend

der Geburt noch weiter untersucht werden [47].

2.6.2.7 Dammriss

Jedes Jahr sind Millionen Frauen weltweit von Traumata des Damms (Perineum) betroffen,
die im Rahmen der Geburt entstehen. Diese konnen zu kurzzeitigen Komplikationen wie bei-
spielsweise Wundinfektionen fuhren. Mogliche Langzeitfolgen sind Beckenbodenfunktions-
stérungen wie Dyspareunie, Inkontinenz und Descensus genitalis. Insbesondere nach vagi-
nalen Geburten besteht eine hohe Inzidenz von Dammrissen [198]. In einer Studie von Smith
et al., bei der ausschliel3lich vaginal gebarende Frauen eingeschlossen wurden, hatten nur
9,6 % der Erstgebarenden nach der Geburt einen intakten Damm, bei Mehrgebarenden wa-
ren es 31,2 % [171].

Traumata des Damms werden nach den beteiligten Strukturen klassifiziert [60]:

- Trauma 1. Grades: Verletzung der perinealen Haut

- Trauma 2. Grades: Verletzung des Perineums und des perinealen Muskels

- Trauma 3. Grades: Verletzung des Perineums, des perinealen Muskels und des ana-
len Sphinkters

- Trauma 4. Grades: Verletzung des Perineums, des perinealen Muskels, des analen

Sphinkters und des analen Epithels

2.6.2.8 Episiotomie

Der Einsatz einer Episiotomie (Dammschnitt) und dessen Nutzen sind umstritten. Lange
wurde das selektiv evidenzbasierte Austuben der Episiotomie von der Cochrane Library emp-
fohlen, um Frauen vor schwerwiegenderen Traumen zu schitzen [19]. In der aktuellsten
Verodffentlichung wird hingegen deklariert, dass diese Herangehensweise nicht in jedem Fall
einen Vorteil bringt. Es gabe jedoch auch keine hinreichenden Beweise, dass dies der Mutter
oder dem Kind schaden kann [95]. Hartmann et al. postulierten bereits im Jahre 2005, dass
Frauen ohne Episiotomie weniger Verletzungen des Damms zu erwarten hatten [83]. Des
Weiteren beschreiben Kearney et al. ein erhdhtes Risiko fir Defekte des M. levator ani auf-

grund von Episiotomien [100]. Bertozzi et al. hingegen empfehlen die Episiotomie weiterhin
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zur Vorbeugung von gréfReren Schadigungen des Beckenbodens, da es mit einem besseren
psycho-physischen Gesundheitsstatus assoziiert sei [5]. Die Art der Episiotomie spielt eben-
falls eine Rolle, da mediane Episiotomien mit einem deutlich héheren Risiko fur Verletzungen

der umgebenden Muskulatur einhergehen als die mediolaterale Schnittfuhrung [8,79,156].

2.6.2.9 Maternales Alter

Ein héheres maternales Alter ist laut aktueller Studienlage ein weiterer Risikofaktor fir Be-
ckenbodenfunktionsstérungen. Bei Frauen, die bei der ersten Geburt Gber 35 Jahre alt sind,
besteht das gréflte Risiko [21,67,73,74,100,117,149]. Ein Grund hierflr kénnte sein, dass
das Bindegewebe mit steigendem Alter weniger elastisch und somit anfalliger fir Traumata
ist [101].

2.6.2.10 Maternaler Body-Mass-Index (BMI)

Bei der Entstehung von Beckenbodenfunktionsstorungen stellt ein hoher BMI in vielen Stu-
dien einen signifikanten Risikofaktor dar [11,47,73,74,207]. In den Ergebnissen einer Studie
von Gyhagen et al. beispielsweise stieg das Risiko fur einen symptomatischen Descensus
genitalis um 3 % pro Einheitsanstieg des BMI [73]. Ein niedriger BMI kann im Rahmen der
Geburt jedoch auch einen Risikofaktor darstellen, besonders wenn die Frau eher klein und
dinn ist, das Kind hingegen grof3 und schwer [21]. Auch Shek et al. assoziieren einen niedri-

gen BMI mit vermehrten Defekten des M. levator ani [164].

2.6.2.11 Kindliche Parameter: Kopfumfang und Geburtsgewicht

Der Kopfumfang des Kindes ist ein umstrittener Risikofaktor. Einerseits wird von Durnea et
al. kein signifikanter Zusammenhang zwischen pathologischen Veranderungen des M. leva-
tor ani und dem Kopfumfang des Kindes beschrieben [54]. Andererseits deklarieren bei-
spielsweise Valsky et al., dass ein grofRer Kopfumfang ein Risiko flr solche Veranderungen
darstellt [186].

Beim Geburtsgewicht ist die Datenlage eindeutiger. Es bestehe ein signifikanter Zusammen-
hang eines hohen Geburtsgewichts mit Verletzungen des M. levator ani sowie Descensus
genitalis [73,74]. Nach Martinho et al. sei vor allem das Gewicht des ersten Kindes von Be-
deutung [122]. Ein besonderes Risiko stelle nach Gyhagen et al. die Konstellation aus mut-

terlicher GroRe unter 160 cm und einem fetalen Gewicht Uber 4 kg dar [73].
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2.6.3 Der Einfluss des Verhaltens im Wochenbett

2.6.3.1 Stillen

Durch das Stillen finden komplexe hormonelle Vorgange statt, welche Einfluss auf den
Beckenboden haben kdnnen. Unter anderem wird Oxytocin wahrend des Stillvorgangs frei-
gesetzt und in der Stillphase herrscht Ostrogenmangel. Die Muskulatur und das Bindegewe-
be des Beckenbodens sind 6strogenempfindlich. Daher vermuteten Shoham et al., dass Stil-
len zu einer Verzégerung der Regeneration des Beckenbodens nach Schwangerschaft und
Geburt fihren kdnnte. Dies konnten sie in lhrer Studie jedoch nicht belegen [167]. In der Lite-
ratur werden die Konsequenzen des Stillens auf die maternale Kontinenz kontrovers disku-
tiert. Nach einer Studie von Viktrup et al. reduziert das Stillen Uber einen Zeitraum von 6 Mo-
naten oder langer das Risiko fur das Auftreten von Belastungsinkontinenz 12 Jahre postpar-
tal [194]. Dies steht im Gegensatz zu den Ergebnissen von Burgio et al., die in ihrem Stu-
dienkollektiv Stillen als signifikanten Risikofaktor fur Harninkontinenz im ersten Jahr nach der
Geburt deklarieren [17]. Ege et al. beschreiben weder einen positiven noch negativen statis-
tisch signifikanten Zusammenhang zwischen dem Stillen und dem Auftreten einer Harninkon-

tinenz postpartal [56].

2.6.3.2 Sportliche Aktivitat

Unter Athletinnen herrscht eine hohe Pravalenz von Harninkontinenz, weshalb in einer Stu-
die von Goldstick et al. empfohlen wird, Beckenbodentraining in das Trainingsprogramm von
Hochleistungssportlerinnen aufzunehmen [70]. Dies zeigt, dass sportliche Aktivitat Auswir-
kungen auf die Kontinenz haben kann. In einer Studie von Eliasson et al. wird beschrieben,
dass Bewegungen, wie beispielsweise Laufen und Springen, die durch starke intraabdomi-
nelle Drucksteigerung den Beckenboden in Anspruch nehmen, die Pravalenz von Harninkon-
tinenz steigern. Somit sei das Ausflihren solcher Sportarten vor der Schwangerschaft ein
Risikofaktor flir eine Harninkontinenz postpartal. Hingegen scheinen sportliche Aktivitaten mit

geringem Druck auf den Beckenboden die Kontinenz sogar zu steigern [59].

2.7 Persistenz oder Regeneration der
Beckenbodenveranderungen nach Schwangerschaft und
Geburt

Der Erholungsprozess nach der Geburt ist noch wenig verstanden. DeLancey et al. postulie-

ren, dass sich Frauen von kleineren Schaden vollstandig erholen kdnnen. Sogar bei
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substantiellen dynamischen Veranderungen wahrend der Geburt sei dies bei vielen Frauen
moglich. Es gebe jedoch auch bleibende Veranderungen, wie permanente Nervenverletzun-
gen, Muskelavulsionen und Bindegewebsschaden. Frauen mit solchen Pathologien kdnnen
lange Zeit asymptomatisch sein und erst spater im Leben Symptome entwickeln [36]. Dies
bestatigt eine Studie von Durnea et al., bei der 80 % der Frauen mit einem objektiv feststell-
barem Deszensus der Beckenorgane ein Jahr nach der Geburt keine Symptome angegeben
haben [54]. Auch Steer-Jensen et al. deklarieren, dass sich der M. levator ani nach einer Ge-
burt regenerieren kann, wobei nicht alle Frauen den urspringlichen Zustand (gemessen in
der 21. Schwangerschaftswoche) erreichen wirden. Die meiste Regeneration finde in den
ersten 6 Monaten nach der Geburt statt [173]. Auch in der bereits zitierten Studie von Viktrup
et al. konnte eine Regeneration von Harninkontinenzbeschwerden, die in der Schwanger-
schaft bestanden haben, im Wochenbett gezeigt werden. Die Pravalenz ging von 37 % in der
Schwangerschaft auf 7 % 3 Monate post partum zuriick. 5 Jahre nach der Geburt stieg die
Pravalenz jedoch wieder auf 33 % an [192]. Die genauen Mechanismen, die zu dem Wieder-
auftreten von Symptomen nach initialer Regeneration fiihren, sind ebenso unklar wie die
genauen Faktoren, die zur vollstandigen Erholung oder Entstehung von Langzeitschaden

fuhren.

2.8 Pravention von Beckenbodenfunktionsstorungen

Ziel der aktuellen Forschung ist es, geeignete Praventionsmallnahmen fir Beckenboden-
funktionsstérungen zu finden. DelLancey et al. postulieren, dass durch Verbesserung der
Behandlung und Pravention um jeweils 25 % ein groRer Einfluss auf die Gesundheit von
Frauen ausgelbt werden kann und viele Operationen vermieden werden kdénnen. Speziell
der Pravention im Rahmen von Schwangerschaft und Geburt wird ein hoher Stellenwert bei-
gemessen [33]. Praventionsmdglichkeiten sollten mit jeder Schwangeren im Rahmen der
Geburtsvorbereitung besprochen werden. Dabei liegt der Fokus auf der Identifikation des
individuellen Risikos der einzelnen Frau [36,204]. Im Rahmen einer Studie von Wilson et al.
wurde ein pranatal zu bestimmender Beckenbodentrauma-Score namens ,,UR-CHOICE” fir
schwangere Frauen in der 37.-38. Schwangerschaftswoche entwickelt. Dieser soll in der Ge-
burtshilfe die Mdglichkeit zur Vorhersage des Risikos fur Verletzungen des Beckenbodens
und der Sphinkteren schaffen. In diesem Score werden die Faktoren Harninkontinenz vor der
Schwangerschaft, Ethnizitat, Alter bei der ersten Schwangerschaft, Grélke und BMI der Mut-
ter, Familienanamnese bezliglich Descensus genitalis, erwinschte Anzahl von Kindern und
fetales Schatzgewicht betrachtet. Je nachdem ob sich daraus ein niedriger oder ein hoher
Risikoscore ergibt, kdnnen der Geburtsmodus und die Praventionsmaflinahmen vor und nach

der Geburt geplant werden [204]. Weitere Ansatze zur Pravention sind das Vermeiden von
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vaginal-operativen Geburten, insbesondere Zangengeburten, und einer langen zweiten Pha-
se der Geburt [47]. Generell kann die Reduktion von komplizierten vaginalen Geburten und
ein aufmerksames Management in der Austreibungsphase schweren Beckenbodenverlet-
zungen vorbeugen [36]. Ein weiterer Versuch der Pravention war der ,,Epi-No Birth Trainer”,
ein aufblasbarer Ballon, der ab der 37. Schwangerschaftswoche von Frauen angewendet
werden konnte, um die Vagina und das Perineum zu dehnen. Dadurch sollte die Austrei-
bungsphase verklrzt sowie die Episiotomierate reduziert werden. Jedoch konnte nach Kami-

san Atan et al. kein protektiver Effekt durch die Nutzung festgestellt werden [98].

Die ,,International Consultation on Incontinence” Gesellschaft empfiehlt Beckenbodentrai-
ning in der Schwangerschaft und nach der Geburt sowie die Reduktion von modifizierbaren
Risikofaktoren wie Rauchen, hoher BMI und Obstipation [200]. Mit Hilfe von Beckenboden-
training kénnen Frauen durch gezielte Anspannung des Beckenbodens vor einer intraabdo-
minellen Druckerhdhung dem Tiefertreten von Beckenbodenorganen entgegenwirken. Au-
Rerdem steigert es die Kontraktionskraft und verbessert die Koordination. In vielen Studien
wird es als Mittel der ersten Wahl sowohl zur Pravention als auch zur Therapie eines
Descensus genitalis und einer Harninkontinenz empfohlen. Durch Training von gesunden
Frauen in der Frihschwangerschaft kdnnten Beckenbodenfunktionsstérungen in der
Spatschwangerschaft und nach der Geburt verhindert werden. Auch das Training postpartal

sollte zur Routine jeder gebarenden Frau gehéren, um Beschwerden vorzubeugen [131,206].

Ein weiterer Ansatz ist die Einfuhrung von multidisziplindren Teams in Kliniken, welche sich
mit dem Management und der Pravention von Beckenbodenfunktionsstérungen beschafti-
gen. Pandeva et al. sehen darin einen klaren Vorteil. In einer Kohorte von 152 Frauen mit
Beckenbodenfunktionsstérungen wurde bei 20 % der urspriingliche Therapieplan durch das

multidisziplinare Team geandert und folglich verbessert [140].

2.9 Fragestellung

Die Pravalenz von Beckenbodenfunktionsstérungen, die Anzahl an durchgeflihrten Becken-
bodenrekonstruktionsoperationen sowie die dadurch entstehenden Gesundheitskosten sind
hoch. Frauen, die von dieser Problematik betroffen sind, unterliegen haufig einem grof3en
Leidensdruck und sind in ihrer Lebensqualitat stark eingeschrankt. Durch die steigende Le-
benserwartung der Menschen und den demografischen Wandel in unserer Gesellschaft wer-
den Beckenbodenfunktionsstérungen, die vor allem im hdheren Alter auftreten, weiter an

Bedeutung gewinnen.
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Schwangerschaften und Geburten wurde ein hoher Stellenwert in der Entstehung von Be-
ckenbodenfunktionsstérungen zugesprochen. Es ist bekannt, dass Umbauprozesse des Be-
ckenbodens, die in der Menopause zum Descensus genitalis und zur Inkontinenz flihren
koénnen, bereits in der Schwangerschaft stattfinden. In der Datenbank PubMed sind schon
1846 Beitrage (Stand 04/2021) zu ,pelvic floor and pregnancy® gelistet, was das Interesse an
dieser Thematik unterstreicht. Es gibt jedoch bisher nur wenige Beitrage aus dem deutsch-
sprachigen Raum. Trotz des steigenden Interesses und den Fortschritten in der Forschung
sind die genauen Mechanismen, die im Rahmen von Graviditat und Paritat zu Beckenboden-
funktionsstérungen fuhren, nicht vollstandig geklart. Zudem finden sich Kontroversen in der
Literatur bezuglich der mit Schwangerschaft und Geburt assoziierten Risikofaktoren fir Be-
ckenbodenfunktionsstérungen, wie im vorherigen Kapitel gezeigt wurde. Die genaue Kennt-
nis dieser Risiken ist jedoch besonders wichtig fir eine adaquate Beratung der Schwange-

ren.

Das Hauptziel unserer Studie ist die genaue Erfassung des quantitativen Ausmaflles von
Beckenbodenveranderungen hinsichtlich Descensus genitalis und Inkontinenz im Rahmen
der Schwangerschaft und Geburt bei Primiparae im zeitlichen Verlauf. Anhand von klinischer
Untersuchung, POP-Q Score Erhebung und Sonographie haben wir die Entwicklung von
objektivierbaren Beckenbodenveranderungen von der Schwangerschaft und Gber die Geburt
hinaus zeitlich verfolgt, um dadurch die Beckenbodenfunktion besser zu verstehen. Laut ei-
gener Recherche gibt es bis jetzt nur wenige Arbeiten, die einen Zusammenhang zwischen
sonographischen Kriterien und POP-Q Score Veranderungen zeigen konnten [142]. Aul3er-
dem haben wir anhand von individuellen Fragebdgen die subjektiven Beschwerden 3 Monate
und ein Jahr nach der Entbindung eruiert. Dadurch soll der Zusammenhang von Messwer-
ten, das Ausmal} der Einschrankungen und der subjektive Leidensdruck der Frauen im All-

tagsleben ermittelt werden.

Die aus der Literatur bekannten Risikofaktoren (BMI, Alter der Mutter, Lange der Austrei-
bungsphase, fetales Gewicht etc.) wurden anhand unseres Kollektivs Uberprift und verifi-
ziert. Frauen mit einem hohen Risiko fur die Entwicklung einer Beckenbodeninsuffizienz sol-
len dadurch besser erkannt werden und friihzeitig an spezialisierte Zentren angebunden

werden.

Des Weiteren ist aus bisherigen Studien bekannt, dass der Kenntnisstand der weiblichen
Bevdlkerung in Bezug auf Beckenbodenfunktionsstdrungen und deren Pravention mangel-
haft ist [132,137]. Wir haben uUberprift inwieweit eine Aufklarung hinsichtlich Praventions-
malnahmen bereits in unserem Kollektiv stattgefunden hat und wie haufig MalRnahmen wie

zum Beispiel Beckenbodentraining genutzt wurden.
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Zusammenfassung der Studienziele:

1. Erfassung des quantitativen Ausmalles von Beckenbodenveranderungen hinsichtlich
Descensus genitalis und Inkontinenz im Rahmen der Schwangerschaft und der Ge-
burt bei Erstgebarenden im zeitlichen Verlauf

2. Verbesserung des Verstandnisses Uber die Funktion des weiblichen Beckens durch
die Kombination mehrerer Messverfahren (POP-Q, 2D- und 3D-Perinealsonographie)
Ermittlung der klinischen Relevanz der Beckenbodenveranderungen

4. Verifizierung bekannter Risikofaktoren anhand unseres Kollektivs
Erkennung von Frauen mit erhdhtem Risiko fur Beckenbodendysfunktion und frihzei-
tige Anbindung in einer spezialisierten Beckenbodensprechstunde

6. Verbesserung der Beratung hinsichtlich des Entbindungsmodus und vorbeugender

MalRnahmen (Praventionsarbeit)

Die Ergebnisse der Studie kénnten als Entscheidungshilfe fir Arzte, Hebammen und Patien-
tinnen mit dem Ziel der Reduktion von Beckenbodenschaden herangezogen werden. Zudem
kdnnten schwangere Frauen durch die Erkenntnisse hinsichtlich des Verhaltens in der
Schwangerschaft und im Wochenbett besser beraten werden. Im Allgemeinen kdnnte der
Informationsgrad von Frauen in Bezug auf Beckenbodendysfunktionen gesteigert werden.
Dies ist wichtig, um die Nutzung praventiver Mallnahmen zu erhdhen. Dadurch kdnnten be-
reits junge Frauen von einer gesteigerten Beckenbodengesundheit profitieren und méglich-
erweise ihr Risiko, mit steigendem Alter an einer Form der Beckenbodeninsuffizienz zu er-
kranken, minimieren. Au3erdem kdnnten Patientinnen Symptome durch bessere Aufklarung
frihzeitig erkennen und sich in arztliche Behandlung begeben. Dies passiert momentan in
der Praxis oft noch nicht, da viele Frauen Probleme wie einen Deszensus der Beckenorgane
und Harninkontinenz im Alter als ,,normal” auffassen. In Zukunft kdnnten dadurch die hohe
Pravalenz von Inkontinenz und Descensus genitalis sowie die damit verbundenen Operatio-
nen vermindert werden. Dies wirde im Gesundheitssystem Kosten ersparen und Frauen im

Alter zu einer hoheren Lebensqualitat verhelfen.
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3. Material und Methoden

3.1 Studiendesign

Im Rahmen einer prospektiven Beobachtungsstudie wurden Beckenbodenveranderungen
hinsichtlich Descensus genitalis und Inkontinenz bei Erstgebarenden im zeitlichen Verlauf
von der Schwangerschaft bis ein Jahr post partum untersucht. Zusatzlich wurde versucht die
Atiologie der Veranderungen zu klaren und die Auswirkungen auf die Lebensqualitat der
Frauen zu ermitteln. Der Hauptrekrutierungszeitraum erstreckte sich von Mai bis Oktober
2017, wobei Daten bis Ende 2018 gesammelt wurden. Im Zeitraum von April bis November
2018 wurden zusatzlich 5 Probandinnen eingeschlossen, deren Daten bis Ende 2019 erho-
ben wurden. Das Studiendesign wurde im Vorfeld seitens der Saarlandischen Ethikkommis-

sion genehmigt. Ein Ethikvotum (Kenn-Nr 47/17) liegt vor.

3.2 Probandinnenkollektiv

Das Probandinnenkollektiv besteht aus Erstgebarenden zwischen der 34. und der 36.
Schwangerschaftswoche (SSW), die sich im Rahmen der Erstvorstellung zur Geburtspla-
nung im Krei3saal der Universitatsfrauenklinik Homburg/Saar vorstellten. Es wurden aus-
schliel3lich Erstgebarende in die Studie eingeschlossen, um vorbestehende Beckenboden-
veranderungen durch stattgehabte Geburten auszuschlieRen. Weitere Einschlusskriterien
waren die Volljahrigkeit der Patientinnen und eine gesicherte unkomplizierte Einlings-
schwangerschaft zwecks besserer Vergleichbarkeit der Daten. Die Probandinnen wurden
nach ausfuhrlicher arztlicher Aufklarung und schriftlicher Einverstandniserklarung (siehe An-
hang) in die Studie aufgenommen. Sie durften die Zustimmung zur Teilnahme jederzeit ohne

Begrindung widerrufen.

3.3 Ablauf der Studie

Im Anschluss an die Aufklarung fand die erste Untersuchung statt. Zuerst wurde eine vagina-
le Untersuchung durchgefihrt, bei der zusatzlich der POP-Q Score erhoben wurde. Danach
wurde eine Perinealsonographie in 2D- und 3D-Technik durchgefiihrt. Fir die klinische Un-
tersuchung waren ein Oberarzt mit DEGUM Il Ausbildung und ein Facharzt mit DEGUM |
Ausbildung zustandig. Nach erfolgter Entbindung wurden die Daten zur Geburt aus den

Krankenhausakten erhoben. Die zweite Untersuchung fand ca. 12 Wochen nach der Entbin-
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dung statt. Hierzu wurden die Probandinnen telefonisch kontaktiert und eingeladen. Es wur-
de erneut eine vaginale Untersuchung mit Erhebung des POP-Q Scores und eine Perineal-
sonographie in 2D- und 3D-Technik durchgeflihrt. Zusatzlich fillten die Probandinnen einen
Fragebogen (Fragebogen Teil I, siehe Anhang) aus. Ein Jahr nach der Entbindung wurden
die Probandinnen erneut postalisch oder telefonisch kontaktiert mit der Bitte, den Fragebo-

gen Teil Il (siehe Anhang) auszufillen.

Aus der Studie ausgeschlossen wurden Patientinnen, die weder telefonisch noch auf dem
Postweg erreicht werden konnten, eine weitere Teilnahme nicht wiinschten, in einem ande-
ren Krankenhaus entbunden haben oder einen intrauterinen Fruchttod erlitten haben. Es gab
insgesamt 4 Studienteilnehmerinnen, die eine erneute Wiedervorstellung in der Klinik ab-
lehnten, sich jedoch bereit erklart haben die Fragebdgen Teil | und Il auszufillen und zu-

rickzuschicken.

Der Ablauf der Studie ist in Abbildung 11 zusammenfassend dargestellt.
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Erstgebarende mit unkomplizierter
Einlingsschwangerschaft und unter-
schriebener Einverstandniserklarung

In Schwangerschaft (34.-36.SSW):

Vaginale Untersuchung +
Erhebung des POP-Q Scores +
Translabialer 2D/3D-Ultraschall

!

Beobachtung
Geburtsverlauf

@ VE Sectio

Erhebung der Daten zur Geburt
aus den Krankenakten

12 Wochen post partum:
Vaginale Untersuchung +
Erhebung des POP-Q Scores +

Translabialer 2D/3D-Ultraschall +
Fragebogen Teil |

1 Jahr post partum:
Fragebogen Teil Il

Abbildung 11: Flussdiagramm zum Ablauf der Studie
Spp= Spontanpartus, VE= Vakuumextraktion
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3.4 Vaginale Untersuchung

Die vaginale Untersuchung fand in dorsaler Steinschnittlage auf einem gynakologischen
Stuhl statt. Das Auftreten von Descensus genitalis wurde als einer der primaren Endpunkte
der Studie definiert und durch Verwendung des POP-Q Scores, welcher von der Internatio-
nal Continence Society empfohlen wird, evaluiert [15]. Zur Erhebung des POP-Q Scores
wurde der Introitus vaginae mittels zweier getrennter Spekula offen gehalten und ein Holz-
stdbchen, welches ahnlich einem Lineal in 1 cm Abschnitte unterteilt war, eingefiihrt. In Ruhe

und unter Valsalva wurden die folgenden Messpunkte des POP-Q Scores ermittelt:

1: Gesamtlange der Scheide (tvl)

2: Position des hinteren Scheidengewdélbes in Bezug zum Hymen (D)

3: Position der Cervix uteri in Bezug zum Hymen (C)

4: Position der Mittellinie der Scheidenvorderwand 3 cm proximal zum Hymen
(Aa), die bei fehlendem Deszensus gleichwertig mit der Position von Punkt Ba ist
5: Position der Mittellinie der Scheidenhinterwand 3 cm proximal zum Hymen
(Ap), die bei fehlendem Deszensus gleichwertig mit der Position von Punkt Bp ist
6: Position des Hiatus genitalis (gh)

7: Position des Damms (Pb)

Anhand der Messwerte wurden die POP-Q Stadien (Stadium 0-1V) der Patientinnen ermittelt
(siehe Tabelle 3 der POP-Q Stadien auf Seite 15). Ein pathologischer Descensus genitalis
wurde fur das anteriore- (Zystozele) und posteriore Kompartiment (Rektozele) ab POP-Q

Stadium 2, fir das zentrale Kompartiment bereits ab Stadium 1 festgestellt.

3.5 Translabialsonographie

Durch die Translabialsonographie konnten anatomische Veranderungen des Beckenbodens
festgestellt werden. Primare Endpunkte der Studie waren die Blasenhalsmobilitat, Verande-

rungen des Hiatus urogenitalis und Verletzungen des M. levator ani.

Fur die Durchfiihrung der Translabialsonographie wurde ein GE Voluson 730 Gerat (GE
Healthcare, Hoevelaken, Niederlande) mit einer GE RAB4-8L 3D/4D-Convex Sonde (4.0-8.0
MHz) verwendet. Die Untersuchung fand nach vollstandiger Blasenentleerung statt, da eine
volle Harnblase einen Deszensus der Beckenorgane verschleiern kann. Aufderdem diente es

der besseren Vergleichbarkeit der Ergebnisse. Wichtig anzumerken ist, dass bei manchen
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Probandinnen eine Restharnmenge trotz vollstandiger Blasenentleerung vorlag, was mit dem
fortgeschrittenen Schwangerschaftsalter zu erklaren ist. Der Ultraschall wurde auf einer Un-
tersuchungsliege in dorsaler Steinschnittlage mit an den Glutei adduzierten Fersen durchge-
fuhrt. Nach der Praparation des Schallkopfes mit Ultraschallgel und einem sterilen Uberzug
wurde er zwischen die gespreizten Labia majora vertikal auf das zentrale Perineum aufge-
setzt. Die Bilder wurden in Ruhe und unter Valsalva aufgenommen. Fur das Valsalva-
Mandver wurde die Patientin dazu angeleitet tief einzuatmen und anschlieend Druck nach
unten aufzubauen, analog zum Pressen beim Stuhlgang. Es wurde zuerst im B-Mode eine
2D-Darstellung des Beckenbodens in der Sagittalebene erstellt. Dabei wurden Urethra, Bla-
se, Vagina, Uterus und Rektum dargestellt. Es wurde die von der DGGG im Rahmen der
S2k-Leitlinie ,Sonographie im Rahmen der urogynakologischen Diagnostik® empfohlene
Bildausrichtung angewendet: kraniale Anteile wurden oben im Bild, kaudale Anteile wurden
unten im Bild, ventrale Anteile wurden rechts und dorsale Anteile links abgebildet [183]. Die-

se Darstellung des Beckenbodens wurde zu einem spateren Zeitpunkt offline ausgewertet.
Offline-Auswertung:

Anhand der 2D-Ultraschallbilder konnten das Ausmal eines Blasenhalsdeszensus und Ver-
anderungen des retrovesikalen Winkels () in Ruhe und unter Valsalva bestimmt werden.
Dies diente der Beurteilung der Blasenhalsmobilitat. Die Bestimmung der Winkel und Entfer-
nungen erfolgte anhand der ausgedruckten Bilder mit Hilfe eines Winkelmessers und eines
Lineals. Die Position des Blasenhalses wurde relativ zum inferioren Rand der Symphysis
pubis als unbeweglicher Referenzpunkt gemessen, wie zuvor von Dietz et al. beschrieben
[44]. Aus der Differenz zwischen den Werten im Ruhezustand und unter Valsalva wurde der
Blasenhalsdeszensus berechnet. Der retrovesikale Winkel wurde zwischen der dorsalen
Urethralachse und der Achse des Blasenbodens gemessen, wie zuvor von Green et al. be-
schrieben (siehe hierzu auch Kapitel 2.4.3) [71]. AuBerdem wurden die Bilder auf das Vor-
handensein einer Trichterbildung der proximalen Urethra geprift. Diese findet sich haufig bei
Frauen mit Stress- und gemischter Harninkontinenz. Die Offline-Auswertung erfolgte durch

zwei unabhangige Untersucher.

Im Anschluss an die 2D-Darstellung erfolgte die 3D-Darstellung des Beckenbodens. Hier
konnten der Musculus puborectalis des Levator ani Muskels (LAM) sowie der Hiatus urogeni-
talis in der axialen Ebene beurteilt werden. Die Messungen erfolgten nach den von Dietz et
al. publizierten Referenzwerten in der axialen Ebene auf Hohe der Hiatusenge (,,plane of
minimal hiatal dimensions”). Diese befindet sich zwischen dem inferoposterioren Rand der
Symphysis pubis und der anorektalen Junktionsstelle [43]. Es wurde die Rendering Technik

(,,rendered volume”) verwendet, wie ebenfalls bereits durch Dietz et al. beschrieben [44].
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Auch diese Messungen erfolgten in Ruhe und unter Valsalva. Es wurden sowohl die Integri-
tat des M. puborectalis als auch dessen Dicke (in mm) an sechs verschiedenen Stellen ge-
mal dem Uhrzeigersinn bei 2/4/6/8/10 und 12 Uhr gemessen. Es wurde geprift, ob eine
LAM Auvulsion bei den Patientinnen vorlag. Diese wurde festgestellt, wenn die Distanz zwi-
schen der Urethramitte und dem Muskelansatz des M. puborectalis (Levator-Urethra-Licke)
= 25 mm betrug [46,53,135].

Zur Beurteilung der Kontraktilitdt und Dehnbarkeit des Hiatus urogenitalis/Levatorhiatus (LH)

wurden die folgenden Messungen durchgefluhrt:

1. Anteroposteriorer Durchmesser des Hiatus urogenitalis in cm (LH-ap)
2. Transversaldurchmesser des Hiatus urogenitalis in cm (LH-rl)

3. Flache des Hiatus urogenitalis in cm? (LH-Flache)

Eine Flache Uber 25 cm? bei maximalem Valsalva wurde als eine abnorme Aufweitung
(Ballooning) definiert [48].

3.6 Fragebdgen

Im Rahmen der zweiten Vorstellung der Probandinnen in unserer Klinik, ca. 12 Wochen nach
der Entbindung, wurde zusatzlich zur vaginalen Untersuchung und zum Ultraschall ein
selbstadministrierter nicht validierter Fragebogen (Fragebogen Teil |, siehe Anhang) mit ge-
schlossenen und offenen Fragen ausgehandigt. Selbstadministrierte Fragebdgen gelten
nach der aktuellen Leitlinie der DGGG als Goldstandard zur Erfassung der Symptomatik von
Beckenbodenfunktionsstérungen [4]. Die Fragebdgen dienten der Ermittlung sekundarer
Endpunkte der Studie: Einschrankungen der Lebensqualitat, Auftreten von Inkontinenzsymp-

tomen, Veranderung der Sexualfunktion sowie das Verhalten postpartal.

Abgefragt wurden Angaben zur GroRRe, dem aktuellen Gewicht, der Gewichtszunahme in der
Schwangerschaft sowie Fragen zu Harn- und Analinkontinenz wahrend der Schwangerschaft
und nach der Entbindung. Des Weiteren wurde erfragt, wer Ansprechpartner fiir solche Pro-
bleme war und ob diesbezuglich ein Schamgefuhl bestand. Auflerdem sollten die Proban-
dinnen Angaben dariber machen, ob sie an Rickbildungskursen teilgenommen haben, in-
wiefern sie Uber diese Angebote informiert wurden und ob sie postpartal von einer Hebamme
betreut wurden. Die sportliche Aktivitat und die Beschaffenheit des Bindegewebes wurden
ebenfalls erfragt. Weitere Inhalte des Fragebogens waren inwiefern Schmerzen oder Veran-
derungen beim Geschlechtsverkehr nach der Entbindung bestanden und ob ein Fremdkor-

pergeflihl in der Vagina zu splren war.
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Ein Jahr nach der Entbindung wurden die Probandinnen erneut telefonisch kontaktiert und
um die Beantwortung des zweiten Fragebogens (Fragebogen Teil I, siehe Anhang) gebeten.
Dieser war ebenfalls selbstadministriert, nicht validiert und enthielt sowohl offene, als auch
geschlossene Fragen. Dies diente der Verlaufsbeurteilung von méglichen Beschwerden wie
Anal- oder Harninkontinenz, Veranderungen und Schmerzen beim Geschlechtsverkehr so-
wie einem Fremdkérpergefihl in der Vagina. Neue Aspekte dieses zweiten Fragebogens
waren die Angaben zu einer erneuten Schwangerschaft, der Gesamtdauer des Stillens nach
der Geburt und ob spezielle Behandlungen, wie beispielsweise Krankengymnastik oder

Elektrostimulation, aufgrund einer Inkontinenzproblematik in Anspruch genommen wurden.

3.7 Datenerhebung

Erganzend zu den klinischen Untersuchungen und den Fragebdgen wurden geburtshilflich
relevante Parameter aus der elektronischen Krankenhausakte, die im SAP System der Klinik
eingelesen ist, ermittelt. Es wurden miutterliche, kindliche und peripartale Parameter erhoben
und verschllsselt bzw. pseudoanonymisiert in eine Exceltabelle eingegeben. Zu den miitter-
lichen Parametern zahlten Alter, Gewicht, GroRe, Paritat, Graviditat, Diabetesanamnese,
errechneter Geburtstermin sowie Schwangerschaftsdauer. Aus den Angaben zu GréfRe und
Gewicht wurde der maternale BMI mit Hilfe der folgenden Formel ausgerechnet: BMI (in
kg/m?) = Kérpergewicht (in kg)/ KérpergréRe (in m)?. AnschlieRend wurde gepriift, ob nach
der Einteilung der WHO Untergewicht (BMI unter 18,5 kg/m?), Normgewicht (BMI 18,5-24,9
kg/m?), Praadipositas (BMI 25-29,9 kg/m?) oder Adipositas (BMI ab 30 kg/m?) vorlag [202].
Die kindlichen Daten umfassten Gewicht, Grolie, Kopfumfang, pH und APGAR bei der Ge-
burt. Folgende peripartale Parameter wurden ermittelt: Geburtsmodus, Geburtseinleitung,
Wehenverstarkung, Anasthesie, Lange der Erdffnungs- und Austreibungsphase, Damm-

schnitt, Dammriss mit Gradangabe und sonstige Geburtsverletzungen.

3.8 Datenauswertung

Die ermittelten Messwerte und Daten wurden in einer Tabelle des Programms Microsoft
Excel Mac 2011 (Redmond, USA) in pseudoanonymisierter Weise zwecks Datenschutz ein-
getragen und fiir weitere Auswertungen dem klinikinternen Statistiker weitergeleitet. Nach
dem ,,Intention-to-treat-Prinzip” wurden samtliche Patientinnen mit verfugbaren Daten in die
Analysen einbezogen. Kategorische Variablen wurden mit Hilfe von absoluten und relativen
Haufigkeitszahlungen beschrieben, wahrend kontinuierliche Variablen durch die Anzahl der

Beobachtungen, den Mittelwert und die Standardabweichung beschrieben wurden. Aufgrund
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der geringen Inzidenzen in den einzelnen Gruppen Harn-, Anal- und kombinierte Inkontinenz
wurde die dichotomisierte Variable Inkontinenz (ja/nein) als abhangige Variable in den logis-
tischen Regressionen verwendet. Es wurde ein schrittweises Auswahlverfahren mit Grenzen
von 0,1 fur den Ein- und/oder Ausschluss von Variablen verwendet. Aufgrund des explorati-
ven Charakters der Studie wurde ein vergleichendes zweiseitiges Signifikanzniveau von 5 %
verwendet. Die statistischen Analysen wurden mit der Software SAS Version 9.4 (SAS Inc.
Cary, NC, USA) durchgeflhrt.
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4. Ergebnisse

41 Angaben zum Studienkollektiv

Im Zeitraum von Mai bis Oktober 2017 wurden 51 Erstgebarende im dritten Trimenon in der
34.-36. Schwangerschaftswoche mit einer unkomplizierten Einlingsschwangerschaft rekru-
tiert. Im Verlauf wurden 11 Frauen aus der Studie ausgeschlossen. Griinde hierflr waren die
Ablehnung einer weiteren Teilnahme (n=8), die Entbindung ex domo (n=2) oder das Auftre-
ten eines intrauterinen Fruchttods (IUFT) (n=1). Im Zeitraum von April bis November 2018
wurden 5 weitere Probandinnen in die Studie eingeschlossen. Somit bestand unser Studien-
kollektiv aus 45 der initial 56 rekrutierten Probandinnen. Dies entspricht einer Teilnahmequo-
te von 80,4 %. Von den 45 Probandinnen lehnten 4 die zweite klinische Untersuchung 3 Mo-
nate nach der Entbindung ab. Sie erklarten sich jedoch bereit die Fragebégen | und Il auszu-
fullen. Somit lag der Fragebogen | von allen 45 Teilnehmerinnen vor, der Fragebogen Il hin-
gegen wurde von 44 Probandinnen ausgeflllt, da eine Studienteilnehmerin nach einem Jahr
nicht mehr erreicht werden konnte. In Abbildung 12 ist das Studienkollektiv nochmals im Ver-

lauf der Studie zusammenfassend dargestellt.
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Aufklarung/Einwilligung
Perinealsonographie +
POP-Q
(n=56)

Weitere Teilnahme
abgelehnt (n=8)
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(n=11) (n=2)
IUFT (n=1)
Telefonische
Einladung
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3 Monate nach Entbindung
(n=45)
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(n=44)

Abbildung 12: Das Probandinnenkollektiv im Verlauf der Studie

4.1.1 Alter, BMI, Gewichtszunahme

(n=1)

Nicht erreichbar (n=1)

Das Durchschnittsalter in unserem Kollektiv lag bei 31 Jahren (Minimum: 18 Jahre, Maxi-
mum: 40 Jahre). Der mittlere BMI vor der Schwangerschaft betrug 25 kg/m? (Minimum: 18
kg/m?, Maximum: 40 kg/m?). Nach der Einteilung der WHO [202] bestand in unserem Kollek-
tiv bei 2,5 % (n=1) der Patientinnen Untergewicht, bei 62,5 % (n=27) Normgewicht, bei 15 %
(n=9) Praadipositas und bei 20 % (n=8) Adipositas. Die Gewichtszunahme betrug in der

Schwangerschaft im Mittel 15 kg (Minimum: 3 kg, Maximum: 30 kg). Tabelle 5 fasst diese

Daten zusammen.
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Tabelle 5: Alter, BMI vor der Schwangerschaft und Gewichtszunahme in der Schwanger-
schaft (n=45)

Variable Mittelwert/SD Minimum Maximum
Alter (Jahre) 31+5,2 18 40

BMI vor Schwangerschaft 25+5/1 18 40
(kg/m?)

Gewichtszunahme in 15+6,6 3 30
Schwangerschaft (kg)

SD= Standardabweichung

4.1.2 Gestationsdiabetes

Ein Gestationsdiabetes konnte in 13 % der Falle (n=6) diagnostiziert werden, wobei nur eine

Patientin mit Insulin in der Schwangerschaft behandelt werden musste.

4.1.3 Entbindungszeitpunkt und Entbindungsmodus

Das mittlere Gestationsalter bei der Geburt betrug 40 + 1,6 Wochen (Minimum: 37. SSW,
Maximum: 42. SSW). 17 Frauen (37,8 %) haben spontan entbunden, 11 Frauen (24,4 %)
erhielten eine vaginal-operative Geburt mittels Vakuumextraktion (VE) und 17 Frauen
(37,8 %) wurden durch eine Sectio caesarea entbunden. Die vaginal-operativen Entbindun-
gen wurden in 8 Fallen mit Hilfe einer Kiwi-VE und in 3 Fallen mit einer normalen VE durch-
gefuhrt. Griinde zur Durchflhrung einer vaginal-operativen Entbindung waren in 82 % (n=9)
ein pathologisches CTG und in 18 % (n=2) ein Geburtsstillstand in der Austreibungsphase.
In der Gruppe der Sectiones handelte es sich in 16 Fallen um eine sekundare Sectio und in
einem Fall um eine primare Sectio am wehenfreien Uterus. Die Grinde zur Durchfihrung
einer sekundaren Sectio caesarea sind in Abbildung 13 dargestellt. In 47 % (n=8) war ein
pathologisches CTG der Grund. Bei den Studienteilnehmerinnen, bei denen aufgrund einer
Pathologie die sekundare Sectio durchgefihrt werden musste, war der Muttermund zum
Zeitpunkt des Entschlusses zur Operation kaum geéffnet. Im Durchschnitt betrug die Mut-

termundseréffnung 2 cm.
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m Pathologisches CTG
(n=8)

m Beckenendlage (n=3)

m Geburtsstillstand (n=3)

m Gesichtslage (n=1)

m Patientenwunsch (n=1)

m Maternale Erkrankung
(n=1)

Abbildung 13: Indikationen zur Durchflihrung einer Sectio caesarea (n=17)

4.2 Beschwerden wahrend der Schwangerschaft

Retrospektiv gaben 26,7 % (n=12) der Studienteilnehmerinnen an, Symptome einer Harnin-
kontinenz bereits wahrend der Schwangerschaft gehabt zu haben. Es handelte sich dabei in
allen Fallen um eine Belastungsinkontinenz. Eine Analinkontinenz oder eine kombinierte
Inkontinenz (Harn- und Analinkontinenz) bestand bei keiner der Probandinnen bereits in der

Schwangerschaft.

4.3 Postpartale Beschwerden

4.3.1 Inkontinenzbeschwerden 3 Monate postpartal

Insgesamt gaben 38 % (n=17) der Frauen 3 Monate nach der Entbindung Inkontinenzbe-
schwerden an: 16 % (n=7) klagten Uber eine Harn- und Analinkontinenz (kombinierte Inkon-
tinenz), 16 % (n=7) Uber eine alleinige Harninkontinenz (ungewollter Abgang von Urin) und
7 % (n=3) Uber eine alleinige Analinkontinenz (ungewollter Abgang von Flatulenzen und/oder
Stuhl). Somit gaben 14 Frauen (31 %) zu diesem Zeitpunkt Symptome einer Harninkontinenz
an. Bei 6 der 14 Probandinnen (43 %) bestanden diese Inkontinenzsymptome bereits in der
Schwangerschaft, jedoch bei keiner Probandin vor der Schwangerschaft. Von den 12 Stu-

dienteilnehmerinnen mit Harninkontinenzbeschwerden in der Schwangerschaft blieben 6



4 Ergebnisse 51

Frauen (50 %) 3 Monate post partum symptomatisch, die anderen 6 Frauen (50 %) entwi-

ckelten eine Beschwerdefreiheit.

4.3.2 Beschwerden beim Geschlechtsverkehr 3 Monate postpartal

Neben Inkontinenzsymptomen wurde 3 Monate nach der Entbindung das Vorhandensein
von Beschwerden beim Geschlechtsverkehr in Form von Schmerzen (Dyspareunie)
und/oder Fremdkdrpergeflhl erfragt. Bei 19 Probandinnen (42 %) bestanden Beschwerden,
wovon 12 Probandinnen (27 %) Uber Dyspareunie klagten. 17 Probandinnen (38 %) hatten
keine Beschwerden und 9 Probandinnen (20 %) hatten zum Zeitpunkt der Befragung noch
keinen Geschlechtsverkehr gehabt. Abbildung 14 zeigt inwieweit die Frauen in den jeweili-
gen Inkontinenzgruppen unter Beschwerden beim Geschlechtsverkehr 3 Monate nach der
Entbindung gelitten haben. In der Gruppe ohne Inkontinenzbeschwerden hatte der geringste
Anteil an Frauen (29 %, n=8) Beschwerden beim Geschlechtsverkehr. In der Gruppe der

kombinierten Inkontinenz hingegen waren es 71 % (n=5) der Frauen.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

m noch kein Geschlechtsvekehr

keine Beschwerden beim
Geschlechtsvekehr

m Beschwerden beim
Geschlechtsverkehr

Abbildung 14: Beschwerden beim Geschlechtsverkehr 3 Monate nach der Entbindung in
den Inkontinenzgruppen (n=45)

4.3.3 Zeitliche Entwicklung der Inkontinenzbeschwerden und der

Beschwerden beim Geschlechtsverkehr

In Abbildung 15 wird die Entwicklung der Inkontinenzbeschwerden (Harn-, Anal- und kombi-

nierte Inkontinenz) sowie der Beschwerden beim Geschlechtsverkehr (Dyspareunie und/oder
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Fremdkorpergefiihl) durch den Vergleich zwischen den erhobenen Daten 3 Monate und ein

Jahr nach der Entbindung dargestellit.

20
18
16
14
12
10 = nach 3 Monaten
8 nach 1 Jahr
6 4— | |-
4 — | S |-
21— _. — -
0 - T T T T )
Harninkontinenz ~ Analinkontinenz kombinierte Beschwerden Dyspareunie
Inkontinenz beim GV

Abbildung 15: Inkontinenzbeschwerden und Beschwerden beim Geschlechtsverkehr (GV) 3
Monate und ein Jahr nach der Entbindung im Vergleich (n=45)

Ein Jahr nach der Entbindung war ein Rickgang der Inkontinenzsymptomatik ersichtlich. Bei
der initialen Befragung 3 Monate postpartal gaben 17 Probandinnen (38 %) Beschwerden
an. Nach einem Jahr litten noch 8 Patientinnen (18 %) an Inkontinenz: eine Frau mit kombi-
nierter Inkontinenz, 5 Frauen mit Harninkontinenz und 2 Frauen mit Analinkontinenz. Insbe-
sondere in der Gruppe der kombinierten Inkontinenz ging die Zahl der symptomatischen
Frauen stark zurtick: von 7 auf 1. Auch Beschwerden sowie Schmerzen beim Geschlechts-
verkehr waren ein Jahr nach der Geburt im Vergleich zu 3 Monate nach der Geburt ricklau-
fig. Die Anzahl der Studienteilnehmerinnen mit Beschwerden beim Geschlechtsverkehr re-
duzierte sich von 19 auf 11 und die Anzahl der Probandinnen mit Dyspareunie sank von 12
auf 7.

4.4 Analyse der Risikofaktoren fiir

Beckenbodenfunktionsstorungen

Im Folgenden werden die Studienteilnehmerinnen nach den bei ihnen aufgetretenen Inkonti-
nenzbeschwerden 3 Monate post partum in die Gruppen Harninkontinenz, Analinkontinenz,
kombinierte Inkontinenz (Anal- und Harninkontinenz) und keine Inkontinenzbeschwerden

eingeteilt. Die Symptomatik wurde anhand des Fragebogens erhoben. Anschlieend wurden
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die erhobenen intra-, peripartalen und hereditaren Variablen als mogliche Risikofaktoren flir

das Auftreten von Beschwerden in den verschiedenen Gruppen analysiert.

4.41 Geburtsmodus und Dauer der Geburt

Tabelle 6 zeigt das Auftreten einer bzw. keiner Inkontinenzform (Harn-, Anal- oder kombi-
nierte Inkontinenz) in Korrelation zum Geburtsmodus. In der Gruppe der Frauen mit Spon-
tanpartus gaben 35,3 % (n=6) Inkontinenzbeschwerden an, 64,7 % (n=11) hatten keine Be-
schwerden. In der Sectiogruppe waren 23,5 % (n=4) der Frauen symptomatisch, 76,5 %
(n=13) waren beschwerdefrei. In der vaginal-operativen Gruppe beschrieben 63,6 % (n=7)

Inkontinenzbeschwerden und 36,4 % (n=4) waren symptomfrei.

Tabelle 6: Inkontinenzbeschwerden 3 Monate post partum nach verschiedenen Geburtsmo-
di (n=45)

Geburtsmodus Harn- Anal- Kombinierte Keine
inkontinenz inkontinenz Inkontinenz Beschwerden

Spp 3(17,6 %) 0 3(17,6 %) 11 (64,7 %)
(n=17)

Sectio 2 (11,8 %) 1(5,9 %) 1(5,9 %) 13 (76,5 %)
(n=17)

VE 2 (18,2 %) 2 (18,2 %) 3 (27,3 %) 4 (36,4 %)
(n=11)

Spp= Spontanpartus, VE= Vakuumextraktion

Im Gesamtkollektiv betrug die mittlere Dauer der Geburt 274 Minuten. Die Lange der Eroff-
nungsperiode (EP) lag bei 208 Minuten und die Lange der Austreibungsphase (AP) lag bei
66 Minuten. Die Gesamtdauer der Geburt unterschied sich in den jeweiligen Gruppen mit
und ohne Inkontinenzbeschwerden nicht signifikant (siehe Tabelle 7). Am langsten dauerte
die Geburt bei den Studienteilnehmerinnen mit kombinierter Inkontinenz (im Mittel 323 Minu-
ten). Die kurzeste Geburtsdauer hatten die Frauen in der Gruppe mit Analinkontinenz (im
Mittel 209 Minuten), gefolgt von den Frauen mit Harninkontinenz (im Mittel 254 Minuten). In

der Gruppe ohne Beschwerden dauerte die Geburt durchschnittlich 267 Minuten.
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Tabelle 7: Dauer der Geburt in den verschiedenen Inkontinenzgruppen (n=45)

Harn- Anal- Kombinierte Keine
inkontinenz inkontinenz Inkontinenz Beschwerden
n 7 3 7 28
Geburt 254 209 323 267

gesamt (min)

4.4.2 Peripartale Variablen

In Tabelle 8 werden die untersuchten peripartalen Variablen und ihr Auftreten in den ver-

schiedenen Inkontinenzgruppen dargestellt.

Tabelle 8: Zusammenhang zwischen peripartalen Variablen und dem Auftreten einer Inkon-
tinenz bzw. Beschwerdefreiheit seitens der Studienteilnehmerinnen (n=45)

Peripartale Harn- Anal- Kombinierte Keine

Variablen inkontinenz inkontinenz Inkontinenz Beschwerden
(n=7) (n=3) (n=7) (n=28)

Einleitung 5 (71,4 %) 0 4 (57,1 %) 9 (32,1 %)

oDT 1(14,3 %) 1 (33,3 %) 3 (42,9 %) 8 (28,6 %)

PDA 1 (14,3 %) 0 2 (28,6 %) 9 (32,1 %)

Mediolaterale 3 (42,9 %) 1 (33,3 %) 5(71,4 %) 9 (32,1 %)

Episiotomie

DR lII° 0 1 (33,3 %) 3 (42,9 %) 0

Tiefer 1(14,3 %) 0 2 (28,6 %) 4 (14,3 %)

Scheidenriss

ODT= Oxytocindauertropf, PDA= Periduralanésthesie, DR= Dammriss

4.4.2.1 Einleitung

Bei 18 Studienteilnehmerinnen (40 %) wurde aus medizinischer Indikation die Geburt einge-
leitet. Grinde fur die Einleitung waren: Gestationsdiabetes (n=3), TerminlUberschreitung
(n=4), Oligohydramnion (n=3), vorzeitiger Blasensprung (n=3), Verdacht auf eine fetale Mak-

rosomie (n=1), HELLP-Syndrom (n=1), Schwangerschaftscholestase (n=1) und suspektes
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CTG (n=1). Folgende Praparate wurden zur Geburtseinleitung eingesetzt: Misodel (n=12),
Cytotec (Misoprostol) (n=5) und Minprostingel (n=1). 50 % (n=9) der insgesamt 18 eingelei-
teten Patientinnen entwickelten postpartal Inkontinenzbeschwerden. In der Gruppe der Harn-
inkontinenz wurden 71,4 % (n=5) der Probandinnen eingeleitet, in der Gruppe der kombinier-
ten Inkontinenz 57,1 % (n=4) und in der Gruppe der Frauen ohne Beschwerden 32,1 %

(n=9). In der Gruppe der Analinkontinenz gab es keine Einleitung.

4422 Wehenverstarkung

13 Probandinnen (28,9 %) erhielten einen Oxytocindauertropf (ODT) zur Wehenverstarkung
unter der Geburt. 5 dieser Probandinnen (38,5 %) berichteten Uber Inkontinenzbeschwerden
post partum. Unter den Patientinnen mit postpartaler Harninkontinenz wurde ein ODT bei
14,3 % (n=1) verwendet, in der Analinkontinenzgruppe bei 33,3 % (n=1) und in der Gruppe
der kombinierten Inkontinenz bei 42,9 % (n=3). Patientinnen ohne postpartale Beschwerden

erhielten in 28,6 % (n=9) einen Oxytocindauertropf wahrend der Geburt.

4.4.2.3 Analgesie

12 Studienteilnehmerinnen (26,7 %) erhielten unter der vaginalen Geburt eine Periduralan-
asthesie (PDA) zur Schmerzlinderung. 3 dieser Studienteilnehmerinnen (25 %) gaben Inkon-
tinenzbeschwerden post partum an. Eine PDA wurde bei 14,3 % (n=1) in der Harninkonti-
nenzgruppe, bei 33,3 % (n=1) in der kombinierten Inkontinenzgruppe, bei 32,1 % (n=9) in
der Gruppe ohne Beschwerden und in keinem Fall in der Analinkontinenzgruppe eingesetzt.
Die Sectiones wurden in 11 Fallen mittels einer Spinalanasthesie und in 6 Fallen mittels ei-

ner Intubationsnarkose durchgeflihrt.

4.4.2.4 Mediolaterale Episiotomie

Eine mediolaterale Episiotomie wurde in 18 Fallen (40 %) durchgefiihrt. 50 % (n=9) der
Frauen mit einer mediolateralen Episiotomie entwickelten im Verlauf Inkontinenzbeschwer-
den. In den meisten Fallen (n=5) handelte es sich dabei um eine kombinierte Inkontinenz. In
dieser Gruppe war der Anteil an Frauen, die eine Episiotomie erhielten, grol3 (71,4 %, n=5).
In der Gruppe der Harninkontinenz wurde bei 42,9 % (n=3) eine Episiotomie durchgeflhrt, in
der Gruppe der Analinkontinenz bei 33,3 % (n=1) und in der Gruppe ohne Beschwerden bei
32,1 % (n=9).
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4425 Geburtsverletzungen: Dammriss und Scheidenriss

Bei 4 Probandinnen (8,9 %) kam es zu einem Dammiriss dritten Grades (DR 111°). Alle Be-
troffenen gaben 3 Monate post partum Inkontinenzbeschwerden an: eine Analinkontinenz
oder eine kombinierte Inkontinenz. Das Auftreten von Dammrissen dritten Grades war in der
Gruppe der kombinierten Inkontinenz mit 42,9 % (n=3) am haufigsten, gefolgt von der
Analinkontinenzgruppe (33,3 %, n=1). In der asymptomatischen Gruppe sowie in der Gruppe

der Harninkontinenz traten keine Dammrisse dritten Grades auf.

In 7 Fallen (15,6 %) kam es zu einem tiefen Scheidenriss. 43 % (n=3) der Frauen mit dieser
Geburtsverletzung waren anschlieRend symptomatisch. Es handelte sich um eine kombinier-
te Inkontinenz oder eine Harninkontinenz. Ein tiefer Scheidenriss trat somit in der Gruppe
der kombinierten Inkontinenz in 28,6 % (n=2), in der Gruppe der Harninkontinenz in 14,3 %
(n=1), in der Gruppe ohne Beschwerden in 14,3 % (n=4) und in der Gruppe der Analinkonti-

nenz in keinem Fall auf.

4.4.3 Kindsdaten: Fetales Gewicht und Kopfumfang

Das mittlere fetale Gewicht betrug im Gesamtkollektiv 3213 g (Minimum: 2100 g, Maximum:
4200 g) und der mittlere fetale Kopfumfang betrug 34 cm (Minimum: 31 cm, Maximum 37,7
cm). In Tabelle 9 sind das mittlere fetale Gewicht und der mittlere fetale Kopfumfang in den
verschiedenen Inkontinenzgruppen und bei Beschwerdefreiheit dargestellt. In der Gruppe
der Frauen mit Analinkontinenz war das durchschnittliche fetale Geburtsgewicht sowie der
durchschnittliche fetale Kopfumfang im Vergleich zu den anderen Inkontinenzgruppen am
héchsten (fetales Gewicht 3693 g, Kopfumfang 36,3 cm). Bei den Studienteilnehmerinnen
ohne Inkontinenzbeschwerden waren diese Werte mit 3131 g (fetales Gewicht) und 34,1 cm

(Kopfumfang) am niedrigsten.
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Tabelle 9: Zusammenhang zwischen Kindsdaten und dem Auftreten einer Inkontinenz bzw.
Beschwerdefreiheit seitens der Studienteilnehmerinnen (n=45)

Harn- Anal- Kombinierte Keine
inkontinenz inkontinenz Inkontinenz Beschwerden
n 7 3 7 28
Fetales 3210 3693 3336 3131
Gewicht (g)
Kopfumfang 34,4 36,3 34,4 34,1
(cm)

4.4.4 Maternale Parameter: Angaben zu Bindegewebsschwache,

Gewichtszunahme und BMI im Verlauf

Das Vorhandensein einer Bindegewebsschwache, wie beispielsweise Striae (Schwanger-

schaftsstreifen) oder Cellulite, wurde von 23 Studienteilnehmerinnen (51,1 %) angegeben.

Tabelle 10 zeigt die mittlere Gewichtzunahme der Probandinnen wahrend der Schwanger-
schaft und den mittleren BMI vor Beginn der Schwangerschaft und ein Jahr post partum in
den verschiedenen Inkontinenzgruppen. Die Probandinnen mit Harninkontinenz und kombi-
nierter Inkontinenz hatten die grofite Gewichtszunahme in der Schwangerschaft (16,9 kg
bzw. 15,4 kg). In der Gruppe der kombinierten Inkontinenz bestand zudem der gréf3te BMI
vor der Schwangerschaft sowie ein Jahr postpartal (27,5 kg/m? bzw. 28,6 kg/m?). In der
Gruppe der Harninkontinenz bestand der gréf3te BMI Anstieg von vor der Schwangerschaft
zu einem Jahr danach (von 23,1 kg/m? zu 25 kg/m?). Der kleinste BMI vor der Schwanger-
schaft bestand in der Gruppe der Harninkontinenz (23,1 kg/m?) und in der Analinkontinenz-
gruppe (23,1 kg/m?). In der Gruppe der Analinkontinenz war der mittlere BMI ein Jahr nach
der Geburt sogar kleiner als vor der Schwangerschaft. In der Gruppe ohne Beschwerden war
der BMI vor der Schwangerschaft und ein Jahr nach der Schwangerschaft im Mittel nahezu
identisch (25 kg/m? bzw. 25,1 kg/m?).
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Tabelle 10: Gewichtszunahme in der Schwangerschaft, BMI vor und ein Jahr nach der
Schwangerschaft in den verschiedenen Inkontinenzgruppen bzw. bei Beschwerdefreiheit
seitens der Studienteilnehmerinnen (n=45)

Harn- Anal- Kombinierte Keine
inkontinenz inkontinenz Inkontinenz Beschwerden
n 7 3 7 28
Gewichtszunahme 16,9 11,7 15,4 15
in der Schwan-
gerschaft (kg)
BMI vor der 23,1 23,1 27,5 251
Schwangerschaft
(kg/m?)
BMI 1 Jahr nach 25 21,7 28,6 25
der Schwanger-
schaft (kg/m?)

4.4.5 Regressionsanalyse der peripartalen und hereditdren Variablen

Eine multivariante Regressionsanalyse ergab, dass in unserem Studienkollektiv eine Binde-
gewebsschwache, wie beispielsweise das Vorhandensein von Cellulite oder Striae, als here-
ditéarer Faktor (p=0,0483) und ein hohes fetales Geburtsgewicht als peripartaler Faktor
(p=0,0384) signifikante Risikofaktoren flr das Auftreten einer Inkontinenz postpartal sind.

Die weiteren untersuchten Variablen ergaben kein signifikantes Ergebnis.

4.5 Verhalten im Wochenbett und danach

4.5.1 Riuckbildungsgymnastik und Sport

Ein Rlckbildungskurs wurde von 55,6 % (n=25) der Probandinnen postpartal besucht. In
unserem Studienkollektiv haben sich 44,4 % (n=20) der Probandinnen nach der Entbindung
sportlich betatigt, im Durchschnitt zwei Mal pro Woche. Im Vergleich dazu gaben ein Jahr

nach der Entbindung 35,5 % (n=16) der Frauen sportliche Betatigung an.
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4.5.2 Behandlung zur Verbesserung der Inkontinenz

Lediglich 35 % (n=6) der 17 Studienteilnehmerinnen mit Inkontinenzbeschwerden fihrten
Behandlungen zur Verbesserung der Inkontinenz wie Krankengymnastik oder Elektrostimu-

lation durch.

4.5.3 Hebamme im Wochenbett

Eine Hebamme im Wochenbett wurde von 93,3 % (n=42) der Probandinnen in Anspruch

genommen.

454 Stillen

In unserem Kollektiv haben 28 Frauen (62 %) gestillt, 10 (22 %) haben nicht gestillt und von
7 (16 %) erhielten wir dazu keine Angaben. Die Stillzeit betrug im Mittel 7,5 Monate. 9 Stu-
dienteilnehmerinnen (20 %) waren zum Zeitpunkt der Zweitbefragung ein Jahr nach der Ent-

bindung noch am stillen.

4.5.5 Erneute Schwangerschaft

6 Probandinnen (13,3 %) gaben ein Jahr nach der Entbindung an, erneut schwanger zu

sein.

4.6 Ergebnisse der klinischen Untersuchungen

Die erste Untersuchung fand im dritten Trimenon (34.-36. SSW) statt und die zweite Unter-

suchung im Durchschnitt 4,19 Monate nach der Entbindung.

4.6.1 Ergebnisse der vaginalen Untersuchung und des POP-Q Scores

Alle 45 Studienteilnehmerinnen wurden initial im dritten Trimenon der Schwangerschaft va-
ginal untersucht. 4 Studienteilnehmerinnen lehnten eine vaginale Untersuchung 3 Monate
nach der Entbindung ab. 41 Probandinnen stimmten der vaginalen Untersuchung 3 Monate
postpartal zu. Ein vollstandiger POP-Q Score, der sowohl wahrend der Schwangerschaft als
auch 3 Monate nach der Entbindung erhoben wurde, lag jedoch nur bei 34 der 41 Proban-
dinnen vor. Bei den restlichen 7 Probandinnen fehlten teilweise die Eintrage, daher wurden

deren Daten aus der klinischen Auswertung herausgenommen.
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In der Schwangerschaft wurde bei 4 Frauen (11,8 %) eine Zystozele Grad | festgestellt. Ein
Descensus uteri oder eine Rektozele bestand bei keiner Studienteilnehmerin initial. 3 Mona-
te nach der Entbindung wurde bei 5 Probandinnen (14,7 %) ein Descensus uteri Grad | fest-
gestellt, bei 7 Probandinnen (20,6 %) eine Zystozele Grad | und bei 3 Probandinnen (8,9 %)
eine Rektozele Grad | (siehe Tabelle 11). Somit wurde 3 Monate post partum bei insgesamt
441 % (n=15) der 34 Probandinnen mit vollstandig auswertbaren Ergebnissen ein POP-Q
Stadium | festgestellt. Ein hoherer Grad der Senkung wurde in unserem Kollektiv nicht erho-

ben.

Tabelle 11: Ergebnisse des POP-Q Scores im dritten Trimenon und 3 Monate nach der Ent-
bindung (n=34)

POP-Q Ergebnis In Schwangerschaft 3 Monate nach der
(3. Trimenon) Entbindung
Descensus uteri 0 5 (Grad I)
Zystozele 4 (Grad I) 7 (Grad I)
Rektozele 0 3 (Grad )

4.6.2 Ergebnisse der 2D-Perinealsonographie

Mit Hilfe der 2D-Perinealsonographie wurden die Blasenhalsmobilitdt sowie der retrovesikale
Winkel in der 34.-36. Schwangerschaftswoche (drittes Trimenon) und 3 Monate postpartal
gemessen. Aullerdem wurde das Vorhandensein einer Trichterbildung gepruft. Obwohl eine
2D-Perinealsonographie bei allen Probandinnen bei Einschluss in die Studie durchgeflhrt
wurde, konnten die Auswertungen nur bei 31 Probandinnen retrospektiv verwendet werden.
Bei der Zweituntersuchung, 3 Monate nach der Entbindung, konnten die Messdaten von 40
Frauen berucksichtigt werden. Die restlichen Bilder entsprachen nicht den Qualitatsstan-

dards und wurden aus der Auswertung herausgenommen.

In Abbildung 16 sind die darstellbaren Strukturen der 2D-Translabialsonographie des weibli-
chen Beckenbodens im dritten Trimenon (16 a) und 3 Monate post partum (16 b) im Ver-

gleich gezeigt.
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a b

Abbildung 16 a+b: 2-Trans|abia|sonographie des weiblichen Beckenbodens im dritten
Trimenon (a) und 3 Monate postpartal (b)
A= Analkanal, V= Vagina, B= Blase, S= Symphysis pubis, Fet= Fetus, U= Uterus

Die Blasenhalsmobilitat betrug in unserem Studienkollektiv durchschnittlich 2 mm im dritten
Trimenon. 3 Monate nach der Entbindung waren es im Mittel 10 mm. Es handelte sich hier-
bei um eine signifikante Zunahme der Blasenhalsmobilitat post partum im Vergleich zum

dritten Trimenon der Schwangerschaft.

Der retrovesikale Winkel beta betrug in unserem Kollektiv unter Valsalva in der 34.-36.
Schwangerschaftswoche im Mittel 132,6 + 9,74°. Im Vergleich dazu verkleinerte sich der
Winkel 3 Monate nach der Entbindung unter Valsalva auf im Mittel 128,3 + 15,6°. Dies war

nicht signifikant.

Eine Trichterbildung konnte wahrend der Schwangerschaft bei einer Patientin festgestellt
werden. Diese gab postpartal eine kombinierte Inkontinenz an. 3 Monate nach der Geburt
stellten wir bei 3 Patientinnen eine Trichterbildung fest. Diese Probandinnen hatten ebenfalls

Inkontinenzbeschwerden post partum.

4.6.3 Ergebnisse der 3D-Translabialsonographie

Mit Hilfe der 3D-Translabialsonographie wurde in der 34.-36. Schwangerschaftswoche und 3
Monate postpartal die Integritat des M. levator ani beurteilt, um mogliche Levator-Defekte
wie eine Avulsion zu ermitteln (siehe Abbildung 17). Des Weiteren wurden die Flache sowie
die Durchmesser des Hiatus urogenitalis bestimmt (siehe Abbildung 18). Es liegen vollstan-

dige intra- und postpartale Messungen von insgesamt 40 Probandinnen vor.
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Abbildung 17 a+b: 3D-Darstellung des Hiatus urogenitalis bei einer asymptomatischen
Probandin (a) und bei einer Probandin mit einer Avulsion des Levator ani Muskels (LAM) (b)
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Abbildung 18: 3D-Translabialsonographie des weiblichen Beckenbodens mit Darstellung
der Hiatusflache (LH-area), des anteroposterioren (LH-ap) und transversalen (LH-rl) Durch-
messers des Hiatus urogenitalis

Wahrend der Schwangerschaft konnte bei keiner Patientin ein Defekt des Levator ani Mus-
kels (LAM) festgestellt werden. 3 Monate nach der Entbindung wurde bei 2 Patientinnen
(5 %) nach Vakuumextraktion eine LAM Avulsion (siehe Abbildung 17 b) detektiert.

Die durchschnittliche Flache des Hiatus urogenitalis unter Valsalva betrug in unserem Kol-
lektiv 13,37 cm? in der Schwangerschaft und nahm 3 Monate nach der Entbindung auf 14,53
cm? zu. 2 Studienteilnehmerinnen (5 %) wiesen 3 Monate nach Spontanpartus eine Hiatus-

flache von = 25 cm? auf, was als Ballooning bezeichnet wird.
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Tabelle 12 zeigt die Mittelwerte (+ Standardabweichung) der verschiedenen Hiatus urogeni-
talis Parameter in Ruhe und unter Valsalva in der Schwangerschaft sowie 3 Monate post
partum bei asymptomatischen und symptomatischen Probandinnen im Vergleich. Die symp-
tomatische Gruppe umfasst alle Probandinnen mit Inkontinenzsymptomen von den 40 Pro-
bandinnen mit auswertbaren 3D-Untersuchungen. Aullerdem werden die p-Werte, welche
durch einen Abhangigen t-Test erhoben wurden, dargestellt. In der Gruppe der asymptoma-
tischen Probandinnen war eine signifikante Erweiterung des Hiatus urogenitalis unter Valsal-
va zu verzeichnen (p=0,029). Sonst zeigten sich keine signifikanten Veranderungen mit p-
Werten < 0,05.

Tabelle 12: Flache und Durchmesser des Hiatus urogenitalis in Ruhe und unter Valsalva im
dritten Trimenon und 3 Monate post partum bei symptomatischen und asymptomatischen
Probandinnen im Vergleich

3. Trimenon 3 Monate post partum
Symptomatisch Asymptomatisch
(n=40) (n=15) (n=25)
MW * SD MW * SD p-Wert MW * SD p-Wert
In Ruhe
LH-ap (cm) 4,94 + 0,61 5,07 £ 0,65 0,79 4,93 + 0,71 0,99
LH-rl (cm) 3,74 + 0,48 3,86 +£0,6 0,44 3,66 £0,5 0,36

LH-Flache (cm?) 14,64 + 3,29 15,65 £ 4,35 0,88 14,38 + 3,67 0,68

Unter Valsalva
LH-ap (cm) 4,74 £ 0,62 4,66 +0,7 0,91 4,97 £ 0,73 0,19
LH-rl (cm) 3,57+0,4 3,61+ 0,31 0,14 3,88 £ 0,62 0,052
LH-Flache (cm?) 13,37 £ 2,75 13,27 + 12,56 0,38 15,26 + 4,01 0,029*

LH-ap= anteroposteriorer Durchmesser des Hiatus; LH-rl= transversaler Durchmesser des
Hiatus, LH-Flache= Flache des Hiatus urogenitalis, MW= Mittelwert, SD= Standard-
abweichung

p-Werte: Abhéngiger t-Test

*die Korrelation ist auf dem 5 %-Niveau signifikant
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4.6.4 Quantitative Parameter der translabialen Sonographie wahrend der

Schwangerschaft und nach verschiedenen Geburtsmodi

Tabelle 13: Quantitative Parameter der translabialen Sonographie wahrend der Schwanger-
schaft und nach verschiedenen Geburtsmodi

34.-36. SSW Spontangeburt vaginal- Sectio caesarea
operative
Geburt

Mittelwert + SD Mittelwert + SD Mittelwert + SD Mittelwert + SD

(p-Wert) (p-Wert) (p-Wert)

Blasehals- 0,2 1,04 £ 0,26 0,86 + 0,32 1,08 £ 0,33
mobilitat * * *
(cm) (<0,0001%) (0,0072%) (<0,0001%)
Retrovesi- 132,6 + 9,74 132,08 + 14,53 133,64 £ 7,45 122,06 + 18,55
kaler
Winkel () (0,76) (0,41) (0,51)
Flache des 13,37 16,81 + 4,67 13,35+ 1,97 13,55 + 2,86
Hiatus *k
urogenita- (0,0117*) (0,49) (0,66)
lis unter
Valsalva
(cm?)

Anzahl Anzahl Anzahl Anzanhl
Ballooning 0 2 0 0
LAM 0 0 2 0
Avulsion

LAM= Levator ani Muskel, SD= Standardabweichung

p-Werte: Abhéngiger t-Test zum Vergleich der Werte wéhrend der Schwangerschaft und
post partum

*die Korrelation ist auf dem 1 %-Niveau signifikant

** die Korrelation ist auf dem 5 %-Niveau signifikant

Tabelle 13 fasst alle relevanten Beckenbodenparameter zusammen, die in der 2D- und 3D-
Translabialsonographie erhoben wurden und zeigt diese prapartal sowie postpartal in Ab-
hangigkeit vom Geburtsmodus. Wie man der Tabelle entnehmen kann, veranderte sich die
Blasenhalsmobilitat in allen Gruppen postpartal signifikant: von durchschnittlich 0,2 cm im

dritten Trimenon auf 1,04 cm nach Spontangeburt (p= <0,0001), auf 0,86 cm nach vaginal-
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operativer Geburt (p=0,0072) und auf 1,08 cm nach Sectio caesarea (p= <0,0001). Der
retrovesikale Winkel zeigte hingegen keine signifikante Veranderung. Die Flache des Hiatus
urogenitalis nahm in der Gruppe der Frauen mit Spontanpartus signifikant zu (p=0,0117). In
den anderen beiden Gruppen blieb diese nahezu unverandert. Eine LAM Avulsion trat ledig-
lich nach vaginal-operativer Geburt in 2 Fallen auf, bei den anderen Geburtsmodi jedoch
nicht. Nach Spontanpartus liel3 sich in 2 Fallen ein Ballooning feststellen. Dies trat nach Sec-

tio caesarea oder vaginal-operativer Entbindung nicht auf.
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5. Diskussion

5.1 Begrindung zur Durchfuhrung der Studie

In dieser Studie haben wir versucht Beckenbodenveranderungen wahrend der Schwanger-
schaft und nach einer Geburt bei Erstgebarenden quantitativ mittels verschiedener Verfahren
(POP-Q Untersuchung und Translabialsonographie) zu messen und sie in Korrelation zu
moglichen Beschwerden (Harn-, Analinkontinenz und sexuelle Dysfunktion) zu setzen. Dies
sollte helfen die Pathophysiologie dieser Veranderungen besser zu verstehen und mégliche
Risikofaktoren zu identifizieren. Im Zentrum unserer Arbeit stand die Vorstellung Frauen in
der Schwangerschaft zukilinftig besser beraten zu kénnen und praventiv wirken zu kénnen.
Longitudinale Studien mit objektivierbaren quantitativen Daten zur Untersuchung der Auswir-
kungen von Schwangerschaft und Geburt auf die Entwicklung von Beckenbodenfunktions-
stérungen spater im Leben sind sehr selten [189]. Das Besondere an unserer Studie ist,
dass verschiedene Messverfahren im Rahmen der Beckenbodendiagnostik genutzt und zu-
sammengefuhrt wurden, was bis dato noch in kaum einer Studie gemacht wurde. Dadurch
erhofften wir uns einen besseren Einblick in die Funktion des weiblichen Beckenbodens zu
erhalten. Insbesondere die Verknlpfung zwischen quantitativen Messungen und der Erhe-
bung von Daten anhand eines Fragebogens zur Beckenbodengesundheit sowie dem Verhal-
ten im Wochenbett ermoglichte uns eine umfassende Betrachtung des Themas. Somit konn-
ten wir ebenfalls Rickschllisse auf die klinische Relevanz der erfassten Untersuchungser-

gebnisse ziehen.

Die meisten Studien nutzen nur eine Methode, um Veranderungen der Beckenbodenorgane
zu evaluieren, beispielweise POP-Q Messungen [57,151] oder den 2D/3D-Perinealultraschall
mit oder ohne Fragebogen [39,102]. Eine Studie von Jundt et al. hingegen verwendete eine
ahnliche Methodik wie unsere. Es wurden 112 Primigravidae in der 32. bis 37. Schwanger-
schaftswoche sowie 6 Monate post partum untersucht. Sie benutzten ebenfalls einen eige-
nen nicht validierten Fragebogen mit dem Schwerpunkt der Harn- und Analinkontinenz und
fuhrten eine POP-Q Untersuchung und einen Perinealultraschall durch [97]. In unserer Stu-
die wurde ein kirzeres Zeitintervall fur die klinische Untersuchung gewahlt (3 Monate post
partum), jedoch beschrankten wir uns nicht nur auf Inkontinenzsymptome, sondern unter-
suchten auch das Auftreten von Descensus genitalis, Dyspareunie und das Verhalten im

Wochenbett bis ein Jahr nach der Entbindung. Des Weiteren verwenden nur wenige
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prospektive Studien mit Langzeit-Follow-up Fragebdgen, die Informationen zu allen Typen
der Beckenbodenveranderungen (verschiedene Inkontinenzformen und sexuelle Dysfunk-
tion) beinhalten. Mac Arthur et al. [115] beispielsweise bewerteten isoliert das Auftreten von
Analinkontinenz in Zusammenhang mit der Entbindung, Van Brummen et al. [187] kon-
zentrierten sich auf Symptome der unteren Harnwege nach der Entbindung und Conolly et
al. [24] legten den Fokus auf sexuelle Funktionsstérungen im Zusammenhang mit Schwan-

gerschaft und Entbindung.

5.2 Studienkollektiv

Unser Studienkollektiv reprasentiert die Gesellschaft in industrialisierten Landern in Bezug
auf Alter und Gewicht mit einem mittleren Alter von 31 Jahren bei der Geburt des ersten Kin-
des, einem mittleren BMI von 25 kg/m? und einem hohen Anteil von praadipdsen bzw. adi-
pdsen Probandinnen (35 %). Das fortgeschrittene Alter bei der Geburt des ersten Kindes
spiegelt die gesellschaftliche Entwicklung der alter werdenden Mutter wider. In Deutschland
betragt der mittlere BMI nach Angaben des Statistischen Bundesamts aus dem Jahre 2017
in der Altersgruppe der 30- bis 35-jahrigen Frauen 24 kg/m? [174]. Somit liegt der mittlere
BMI unseres Studienkollektivs nur leicht Gber dem Bundesdurchschnitt. Dennoch lasst sich
das Studienkollektiv aufgrund mdéglicher demografischer Unterschiede nicht auf die Grund-

gesamtheit Ubertragen.

Wir haben gesunde Erstgebarende, die sich in unserer Klinik zur Geburtsplanung vorstellten,
in die Studie eingeschlossen. Dies erfolgte unabhangig vom weiteren Schwangerschafts-
und Geburtsverlauf sowie dem Auftreten von Symptomen postpartal. Dadurch konnten wir,
anders als in Studien, in denen nur symptomatische Frauen untersucht wurden, einen Bias
vermeiden. Auf die Verteilung der einzelnen Geburtsmodi in unserem Studienkollektiv (38 %
Spontanpartus, 38 % Sectio caesarea und 24 % vaginal-operative Geburten) wurde somit
ebenfalls kein Einfluss genommen. Die Probandinnen wurden unabhangig vom Geburtsmo-
dus in die Studie eingeschlossen. Diese Verteilung ist reprasentativ fur unsere Level | Uni-
versitatsfrauenklinik mit einem groRen Einzugsgebiet (Saarland und Rheinland-Pfalz) und

mit einem hohen Anteil komplizierter Geburtsverlaufe, die uns zugewiesen werden.

5.3 Methodik

Wir entschieden uns in der Studie flr einen Beobachtungszeitraum von einem Jahr nach der
Geburt, um schlechte Follow-up Raten zu vermeiden. Dadurch konnten wir eine Teilnah-

mequote von 80,4 % erreichen. Die Durchfuhrung der klinischen Untersuchungen erfolgte im
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dritten Trimenon und 3 Monate post partum. Nach dieser Zeit ist das Wochenbett beendet
und man kann davon ausgehen, dass sich der Beckenboden von temporaren Veranderun-
gen durch Schwangerschaft und Geburt erholt haben sollte. Elenskaia et al. flihrten bei-
spielsweise in ihrer Studie zu Veranderungen des Beckenbodens haufigere und lUber einen
langeren Zeitraum andauernde Untersuchungen durch: im zweiten Trimenon sowie 14 Wo-
chen, ein Jahr und 5 Jahre post partum. Sie hatten jedoch eine Follow-up Rate von nur
53,3 % [57]. Eine mdgliche Erklarung fur die niedrige Follow-up Rate ware, dass viele Frau-
en ein Jahr nach der Entbindung wieder anfangen zu arbeiten und aufgrund des Zeitmana-
gements nicht weiter teilnehmen mdchten oder erneut schwanger sind. In unserer Studie

waren 13,3 % der Frauen ein Jahr postpartal erneut schwanger.

Unsere erste klinische Untersuchung wurde in der Spatschwangerschaft durchgefihrt (drit-
tes Trimenon), sodass die Ergebnisse nicht mit Studien vergleichbar sind bei denen Nullipa-
rae als Vergleichsgruppe oder Frauen in der Frihschwangerschaft rekrutiert wurden, wie
zum Beispiel in einer prospektiven Beobachtungsstudie von Dietz et al., die Nulliparae in der
6., 18. und 32. bis 37. Schwangerschaftswoche sowie 2-5 Monate nach der Geburt unter-
suchten [39].

Wir nutzten bei unserer Befragung zwei individualisierte, nicht validierte Fragebdgen, um die
subjektiven Veranderungen der Beckenbodengesundheit und deren Auswirkungen auf die
Lebensqualitat der Frauen zu evaluieren. Wir entschieden uns bewusst gegen standardisier-
te, validierte Fragebdgen, um genau die Aspekte, die flr unsere Studie wichtig waren, in
einem Fragebogen zu erfassen. Unter der Verwendung validierter Fragebdgen hatte man
verschiedene Fragebdgen nutzen missen, um alle Inhalte abzudecken. Zudem zeigten Zu-
chelo et al. in einer systematischen Ubersicht tiber die Verwendung von gangigen validierten
Fragebdgen zur Evaluation von Beckenbodenfunktionsstérungen in der postpartalen Phase,
dass diese Fragebdgen urspriinglich fir die Allgemeinbevolkerung oder flr urologi-
sche/gynakologische Patientinnen mit Inkontinenzbeschwerden entwickelt wurden. Somit
seien diese fir die postpartale Phase nicht geeignet [210]. Des Weiteren flllten die Stu-
dienteilnehmerinnen den Fragebogen eigenstandig aus, um arztliche Verzerrungen bei der
Datenerhebung zu vermeiden, wie es in den Leitlinien zur Diagnostik und Therapie von Be-

ckenbodenfunktionsstérungen empfohlen wird [4].

In unserer Studie wurden ein translabialer 2D- und ein 3D-Ultraschall zur Bestimmung der
Blasenhalsmobilitat, des retrovesikalen Winkels, der Parameter des Hiatus urogenitalis und
der Integritat des M. levator ani durchgefihrt. Die Technik ist Gberall verfligbar und ermog-
licht eine dynamische Beurteilung der Beckenorgane in Ruhe und wahrend der Belastung.

Dadurch kann die Integritdt der den Beckenboden stutzenden Strukturen sichtbar gemacht
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werden [160]. Unter standardisierten Bedingungen, identischen Systemeinstellungen und in
fachkundigen Handen ist diese Untersuchungstechnik reproduzierbar und zeigt eine gute
Korrelation mit der MRT bei der Erkennung der wichtigsten Levator-Ani-Defekte
[44,119,134]. Es gibt jedoch auch eine betrachtliche Lernkurve bei der Durchfihrung des
Verfahrens und die Interpretation der Bilder ist komplex, da selbst bei asymptomatischen
Nulliparae Veranderungen in der Levator-Ani-Morphometrie bestehen kénnen [161]. Daher
ist die Vergleichbarkeit von Studien zur Beurteilung von Veranderungen des Beckenbodens

erschwert.

5.4 Inkontinenzbeschwerden

26,7 % (n=12) unserer Studienteilnehmerinnen gaben Harninkontinenzsymptome wahrend
der Schwangerschaft an. Da vor der Schwangerschaft bei keiner Patientin eine Harninkonti-
nenz bestand, missen diese Symptome im Laufe der Schwangerschaft entstanden sein.
Eine Analinkontinenz trat bei keiner der Probandinnen bereits in der Schwangerschaft auf. 3
Monate nach der Entbindung stieg die Zahl der Patientinnen mit Inkontinenzbeschwerden
auf 17 (38 %) an: 7 (16 %) klagten Uber eine Harn- und Analinkontinenz (kombinierte Inkon-
tinenz), 7 (16 %) Uber eine alleinige Harninkontinenz und 3 (7 %) Uber eine alleinige Analin-
kontinenz. Ein Jahr postpartal sank die Zahl der symptomatischen Patientinnen wiederum
auf 8 (18 %): 5 Frauen mit Harninkontinenz, 2 Frauen mit Analinkontinenz und eine mit einer

kombinierten Inkontinenz.

5.4.1 Harninkontinenz

Die Harninkontinenz war mit insgesamt 14 symptomatischen Frauen (31 %) 3 Monate post
partum in unserem Studienkollektiv die haufigste Inkontinenzform. Die Ergebnisse von
Brown et al., die eine Studie mit 1507 Frauen durchfihrten, gehen mit unseren einher. 3 Mo-
nate nach der Geburt bestand bei 26 % der Frauen, die vor der Schwangerschaft kontinent
waren, eine Harninkontinenz [13]. Weitere Studiengruppen prasentierten jedoch hdhere Pra-
valenzen in der Schwangerschaft und niedrigere Pravalenzen nach der Geburt. Bei King et
al. bestand wahrend der Schwangerschaft eine milde Stressharninkontinenz bei 47,6 % der
Frauen. 10-14 Wochen nach der Geburt persistierten gelegentliche Stressharninkontinenz-
beschwerden bei 18,4 % und eine neu entstandene Stressharninkontinenz trat in nur 3,9 %
der Falle auf [102]. Wijma et al. zeigten eine steigende Pravalenz von Harninkontinenzbe-
schwerden wahrend der Schwangerschaft: 16 % in der 16. Woche, 30 % in der 28. bis 30.

Woche und 35 % in der 38. Woche. 6 Monate nach der Geburt nahm diese Pravalenz ab
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und es hatten noch 10 % der Frauen eine Harninkontinenz [203]. In einer Studie von Jundt
et al., die ahnlich wie unsere Studie aufgebaut ist, bestand bei 3 % (n=3) der Frauen eine
Harninkontinenz vor der Schwangerschaft. Wahrend der Schwangerschaft stieg die Pra-
valenz auf 21,2 % (n=21) und 6 Monate nach der Geburt lag die Pravalenz ebenfalls bei 21,2
% (n=21) [97]. In dieser Studie nahm die Haufigkeit von Inkontinenzbeschwerden nach der
Geburt nicht wie bei Wijma et al. sowie King et al. ab, jedoch stieg sie auch nicht wie in un-
serer Studie an. Die Zahl der symptomatischen Frauen in der Schwangerschaft geht mit un-
serem Ergebnis annahernd einher. Mit 26,7 % waren bei uns geringfugig mehr Frauen be-

troffen.

5.4.2 Analinkontinenz

In unserem Kollektiv gaben insgesamt 10 Patientinnen (22 %) 3 Monate nach der Entbin-
dung Symptome einer Analinkontinenz (Flatulenzen und/oder fékale Inkontinenz) an. In der
bereits zitierten Arbeit von Jundt et al. lag die Pravalenz 6 Monate post partum bei 3 % fir
eine fakale Inkontinenz und bei 28,3 % flir eine Flatusinkontinenz. Dies wurde in unserem
Kollektiv aufgrund der niedrigen Fallzahl nicht im Einzelnen untersucht. Des Weiteren be-
schrieben Jundt et al. eine Pravalenz von Flatus- und Fakalinkontinenz vor der Schwanger-
schaft von 12,1 % bzw. 1 % sowie wahrend der Schwangerschaft von 16,2 % bzw. 3 % [97].

In unserem Kollektiv hingegen trat diese Symptomatik erst nach der Geburt auf.

5.5 Beschwerden beim Geschlechtsverkehr

3 Monate post partum gaben 19 Frauen (42 %) Beschwerden beim Geschlechtsverkehr an.
12 dieser Frauen (27 %) beschrieben vaginale Schmerzen (Dyspareunie). Ein Jahr post par-
tum sank die Anzahl der Patientinnen mit Beschwerden auf 11 (24 %). 7 Frauen (16 %) hat-
ten noch vaginale Schmerzen beim Geschlechtsverkehr. Die Ergebnisse unserer Studie be-
statigen die Ergebnisse einer prospektiven multizentrischen Kohortenstudie von McDonald et
al., in der die Daten von 1507 Primiparae ebenfalls anhand eines Fragebogens erhoben
wurden. 3 Monate post partum bestand bei 44,7 % der Erstgebarenden eine Dyspareunie,
12 Monate nach der Geburt sank die Pravalenz auf 28,1 %, 18 Monate danach noch weiter
auf 23,4 %. Bei 1/3 der Frauen, die eine Dyspareunie 6 Monate nach der Geburt angaben,
bestand diese noch nach 18 Monaten, jedoch |asst sich wie in unserer Studie eine mit der
Zeit abnehmende Tendenz erkennen [123]. In einem Review von Manresa et al. wurde eine
Metaanalyse von 18 Studien durchgefuhrt. Die Pravalenz von Dyspareunie unmittelbar nach

vaginaler Geburt lag bei 65 % und war unabhangig von Traumen des Damms [120]. Jedoch
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lasst sich dieses Ergebnis, insbesondere die hohe Pravalenz der Dyspareunie bei
Wiederaufnahme des Geschlechtsverkehrs, nicht mit unserer Studie vergleichen, da es sich
um eine Metaanalyse handelt bei der nur vaginal gebarende Frauen eingeschlossen wurden.
Unser Kollektiv bestand hingegen aus Probandinnen, die unabhangig vom Geburtsmodus

eingeschlossen wurden.

In unserer Studie fiel aullerdem auf, dass in der Gruppe ohne Inkontinenzbeschwerden die
wenigsten Frauen Beschwerden beim Geschlechtsverkehr hatten (29 %), in der Gruppe der
kombinierten Inkontinenz hingegen waren es 71 % der Frauen. Somit scheint es einen Zu-
sammenhang zwischen dem Auftreten von Beschwerden beim Geschlechtsverkehr und In-
kontinenzsymptomen zu geben, was jedoch wahrscheinlich aufgrund der niedrigen Teilneh-
merzahl nicht signifikant war. Ein mdglicher Erklarungsansatz ware, dass durch Schwanger-
schaft und Geburt Veranderungen des Beckenbodens entstehen, die sowohl flr das Auftre-
ten einer Inkontinenz als auch einer Dyspareunie pradispositionieren kénnen. Auflerdem
ware es moglich, dass Frauen mit Inkontinenzbeschwerden aufgrund von Scham Ge-
schlechtsverkehr anders empfinden als vor der Entbindung. Diese Hypothesen sollten in
weiteren Studien naher untersucht werden. Auch Lal et al. postulierten, dass es einen Zu-
sammenhang zwischen dem postpartalen Auftreten von Dyspareunie und Inkontinenz geben
wuirde. Dies wurde in ihrer Studie nach Sectio caesarea festgestellt, jedoch blieben die ge-

nauen Ursachen fir den Zusammenhang unklar [105].

5.6 Entwicklung der Inkontinenzbeschwerden und Beschwerden

beim Geschlechtsverkehr

Wir erkannten, dass sich die Inkontinenzbeschwerden sowie die Beschwerden beim Ge-
schlechtsverkehr meist innerhalb des ersten Jahres post partum besserten. Ein Jahr nach
der Entbindung gaben nur noch 8 Patientinnen (18 %) Inkontinenzsymptome an. Insbeson-
dere in der Gruppe der kombinierten Inkontinenz ging die Zahl der symptomatischen Frauen
stark zurlck: von 7 auf 1. Auch Beschwerden sowie Schmerzen beim Geschlechtsverkehr
waren ein Jahr nach der Geburt im Vergleich zu 3 Monate nach der Geburt ricklaufig. Dies
entspricht der allgemeinen Studienlage. Es gibt einige Studien, die ebenfalls eine fast kom-
plette Regeneration von Beckenbodenveranderung im ersten Jahr post partum beschreiben
[57,151,173]. Viktrup et al. beispielsweise zeigten in ihrem Studienkollektiv eine ansteigende
Pravalenz von Harninkontinenz wahrend der Schwangerschaft. Bereits im Wochenbett fiel
diese auf 23 % und 3 Monate spater weiter auf 7 %. Die Regeneration setzte hier friih ein
[192]. Auch Staer-Jensen et al. postulierten, dass in den ersten 6 Monaten die grofite Rege-

neration stattfindet, jedoch nicht alle Frauen zu dem Beckenbodenstatus, der in der
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Frihschwangerschaft erhoben wurde, zuriickkehren wirden [173]. Bei einer Minderheit der
Frauen erscheinen die Veranderungen, die durch Schwangerschaft und Geburt entstanden
sind, irreversibel und kdnnen zu Beckenbodenfunktionsstérungen spater im Leben fuhren. In
der Pathogenese sind meist noch andere Faktoren wie weitere Schwangerschaften, heredi-
tare Faktoren, steigendes Alter und Ubergewicht beteiligt. Bereits 5 Jahre nach der Geburt
stieg die Pravalenz von Harninkontinenzbeschwerden in der eben genannten Studie von
Viktrup et al. erneut auf 33 % an [192]. Dies zeigt, dass auch Frauen mit einer Regeneration
im ersten Jahr post partum spater Beschwerden entwickeln kénnen. Auch 20 Jahre nach der
Entbindung von Primiparae lie} sich in einer nationalen Kohortenstudie von Gyhagen et al.
eine hohe Pravalenz von Beckenbodenfunktionsstérungen (Harninkontinenz, Descensus
genitalis und fakale Inkontinenz) erkennen: 31,7 % hatten ein Symptom, 14,8 % hatten sogar
zwei oder mehr Symptome. Vor allem fakale Inkontinenz und Descensus genitalis traten oft

in Kombination auf, Harninkontinenz trat meist isoliert auf [75].

Die Folgen der Beckenbodenveranderungen, die erst nach Jahrzehnten zu einem ausge-
pragten Descensus genitalis und/oder einer bleibenden Inkontinenz fliihren und die Lebens-
qualitat einschranken, werden wahrend der Schwangerschaft und unmittelbar nach der Ge-
burt von den meisten Frauen nicht als essentiell betrachtet. Hier ist es wichtig diese Zusam-
menhange seitens der Hebammen und Gynakologen explizit aufzuzeigen und die Frauen
adaquat zu beraten. Studien wie unsere kdnnen helfen, wichtige Aspekte zu reflektieren.
Langfristig lassen sich dadurch zusatzlich Kosten im Gesundheitssystem sparen, denn die
mit weiblichen Beckenbodenfunktionsstérungen assoziierten wirtschaftlichen Kosten sind
betrachtlich. In einer amerikanischen Studie von Sung et al. wurden die direkten jahrlichen
Kosten, die mit der ambulanten Versorgung von Beckenbodenfunktionsstérungen verbunden
sind, auf insgesamt 412 Millionen Dollar geschatzt. Diese Kosten haben sich zwischen den
Zeitraumen 1996-1997 und 2005-2006 mit einer immer alter werdenden Gesellschaft fast
verdoppelt. Angesichts der grolden Zahl von betroffenen Frauen, der zunehmenden Pra-
valenz durch die alternde Bevolkerung und der Chronizitat dieser Erkrankungen wird erwar-

tet, dass diese Ausgaben in Zukunft weiter steigen werden [177].

5.7 Risikofaktoren fiir Beckenbodenveranderungen und

Symptome

In unserer Studie haben wir versucht mdgliche Risikofaktoren zu identifizieren, die zu Be-
ckenbodenveranderungen geflhrt haben, um diese zwecks Pravention nutzen zu kénnen.
Es ist bekannt, dass es sich bei der Entstehung von Beckenbodenveranderungen um ein

multifaktorielles Geschehen handelt. Daher ist es umso wichtiger die Signifikanz der bereits
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in der Literatur bekannten Risikofaktoren an verschiedenen Studienkollektiven zu Uberpri-

fen.

5.7.1 Geburtsmodus

In unserer Studie stellte der Geburtsmodus keinen signifikanten Risikofaktor fur die Entste-
hung von Beckenbodenveranderungen dar. Die Studienteilnehmerinnen gaben in allen drei
Gruppen (Spontanpartus, vaginal-operative Geburt und Sectio) Inkontinenzprobleme an. In
der Gruppe der Probandinnen mit vaginal-operativer Entbindung waren im Vergleich zu den
anderen Entbindungsmodi die meisten Frauen symptomatisch (63,6 %, n=7), gefolgt von
den Probandinnen mit Spontanpartus (35,3 %, n=6). Bei den Patientinnen, die per Sectio
entbunden haben, waren 3 Monate nach der Geburt die wenigsten Frauen symptomatisch
(23,5 %, n=4). Es konnte wahrscheinlich aufgrund der niedrigen Fallzahlen keine Signifikanz
gefunden werden. Da Symptome in allen Gruppen von Entbindungsmodi auftraten, schluss-
folgerten wir, dass der Geburtsmodus selbst eine eher untergeordnete Rolle bei der Entste-
hung von Beckenbodenveranderungen spielt. Wir erkannten jedoch, dass vaginal-operative
Geburten prozentual die meisten Beckenbodenstérungen verursachten. Ob eine elektive
Sectio caesarea mdglicherweise einen protektiven Effekt auf den Beckenboden hat, konnten
wir in unserer Studie nicht beantworten, da in unserem Studienkollektiv nur eine primare

Sectio und sonst ausschliel3lich sekundare Sectiones durchgefuhrt wurden.

In der Literatur sind viele Arbeiten zu finden, die sich mit dieser Fragestellung beschaftigt
haben und zeigen konnten, dass eine Sectio caesarea im Vergleich zur vaginalen Geburt
das Risiko fur die Entstehung einer Beckenbodenfunktionsstérung nicht signifikant senkt
[1,118,124,148]. Insbesondere Studien mit Nulliparae als Vergleichsgruppe zeigten, dass
auch Frauen nach erfolgten Sectiones ein erhdhtes Risiko flir Beckenbodenfunktionsstérun-
gen haben. Die EPINCONT Studie, eine bevdlkerungsweite Querschnittsstudie in Norwegen
mit 15307 Frauen im Alter von 20-65 Jahren, untersuchte das Auftreten von Harninkontinenz
abhangig vom Geburtsmodus, indem sie drei Gruppen miteinander verglich: keine Entbin-
dung (Nulliparae), Entbindung ausschlieRlich durch Kaiserschnitt und ausschlie3lich vaginale
Entbindung (spontan oder instrumentell). Daraus ging hervor, dass die Pravalenz der Harn-
inkontinenz in der Gruppe mit Kaiserschnitt geringer war (15,9 %) als in der Gruppe der va-
ginal Gebarenden (21 %), jedoch war sie signifikant hdher als bei Nulliparae (10,1 %). Dies
hebt nochmals die entscheidende Rolle der Schwangerschaft, unabhangig vom Geburtsmo-
dus, in der Entstehung von Beckenbodenfunktionsstérungen hervor. Aul’erdem fanden die
Untersucher heraus, dass in der Altersgruppe der 50- bis 64-Jahrigen die Symptompra-

valenz bei den Frauen mit Kaiserschnitt und denen mit vaginaler Geburt gleich war. Dies
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impliziert, dass selbst wenn ein vorerst protektiver Effekt der Sectio in jingeren Jahren be-

stinde, dieser mit dem Alter aufgehoben sein konnte [154].

Vor allem flir das Auftreten einer analen Inkontinenz scheint eine Sectio caesarea nicht pro-
tektiv zu sein. In einer 12-jahrigen longitudinalen Studie von Mac Arthur et al. wurden Daten
zu Harn- und Analinkontinenz bei 3763 Probandinnen 3 Monate, 6 Monate und 12 Jahre
nach der Geburt erhoben. Frauen, die ausschlieRlich per Sectio caesarea entbunden haben,
hatten ein geringeres Risiko flr das Auftreten einer Harninkontinenz als Frauen, die vaginal
entbunden haben (Odds Ratio [OR] 0,46, 95 % Konfidenzintervall [CI] 0,37-0,58). Eine Harn-
inkontinenz trat jedoch auch bei 40 % der Probandinnen mit Kaiserschnitt auf, was keinen
protektiven Effekt suggeriert. Fir das Auftreten von Analinkontinenz gab es zwischen Frau-
en, die ausschliel3lich durch einen Kaiserschnitt (OR 0,94, 95 % Kl 0,66-1,33) entbunden
wurden und Frauen, die eine Kombination aus Kaiserschnitt und Spontanpartus hatten (OR
1,06, 95 % KI 0,73-1,54), keine signifikanten Unterschiede. Somit scheint eine Sectio eine
spatere Analinkontinenz nicht zu verhindern [117]. McDonald et al. fanden sogar ein gehauf-
tes Auftreten von Dyspareunie 18 Monate post partum sowohl nach einer Sectio caesarea

als auch nach einer vaginal-operativen Geburt [123].

Es gibt jedoch auch gegensatzliche Studien, bei denen der Geburtsmodus eine signifikante
Rolle spielt und die eine vaginale Geburt mit einem erhdhten Risiko fur das Auftreten von
Beckenbodenfunktionsstérungen assoziieren [10,73,74]. Eine Begrindung hierflir ware,
dass Geburtsverletzungen, wie zum Beispiel eine Uberdehnung der Levatormuskulatur oder
eine Avulsion, eher bei vaginaler Geburt als bei einer Sectio auftreten und dies zu Sympto-
men fuhren kann [188]. Gyhagen et al. beschrieben beispielsweise in einer nationalen Ko-
hortenstudie eine Pravalenz des Descensus genitalis 20 Jahre nach der ersten Geburt von
14,6 % bei vaginal gebarenden Frauen und von 6,3 % bei Probandinnen mit Sectio. Die
Odds fir Descensus genitalis stieg somit bei vaginaler Geburt um 255 % im Vergleich zur
Sectio. Auch fUr das Auftreten einer Harninkontinenz hatten vaginal gebarende Frauen im
Vergleich zu Frauen mit Sectio ein 63 % hoheres Risiko 20 Jahre nach der Entbindung.
Nach vaginaler Geburt bestand eine Pravalenz von 40,3 %, nach Sectio eine von 28,8 %
[73,74].

Letztendlich bleibt die Frage weiterhin nicht zufriedenstellend beantwortet. Vergleiche der
einzelnen Studien sind schwierig, da jeder Autor unterschiedliche Gruppen hinsichtlich des
Geburtsmodus bildet und diese miteinander vergleicht. Manche Studiengruppen zahlen die
vaginal-operativen Geburten mittels Vakuumextraktion und/oder Forzepsgeburt zur vagina-
len Geburt, andere trennen die Gruppen wie in unserer Studie. Einige Studien unterscheiden

nicht zwischen primarer- und sekundarer Sectio, andere hingegen schon. Studien mit
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grolkeren Fallzahlen und einheitlich definierten vergleichbaren Gruppen mit Vertretern jedes

einzelnen Geburtsmodus kénnten helfen diese Frage zu beantworten.

5.7.2 Schwangerschaft

Weshalb der Geburtsmodus eine untergeordnete Rolle bei der Entstehung von Beckenbo-
denveranderungen spielen koénnte, ware auch damit zu erkladren, dass bereits in der
Schwangerschaft diverse Umbauprozesse stattfinden. Durch die Gewichtszunahme und die
Vergrolierung des Uterus wahrend der Schwangerschaft steigt der intraabdominelle Druck
an. Ligamente, Faszien und Muskeln des Beckenbodens werden stark beansprucht [114].
Des Weiteren vergroRert sich der retrovesikale Winkel, was zu einem Anstieg der Blasen-
halsmobilitat flihrt. Dies ist mit dem Auftreten von Harninkontinenz und Descensus genitalis
assoziiert [88,106]. Hormonelle und mechanische Veranderungen wahrend der Schwanger-
schaft tragen somit zur Einschrankung der normalen Beckenbodenfunktion bei [190]. Um
dies beweisen zu kénnen, musste man klinische Untersuchungen bereits vor Beginn der
Schwangerschaft durchfihren. Unsere Studie kann diese Fragestellung nicht sicher beant-
worten, da die erste klinische Untersuchung kurz vor der geplanten Entbindung im dritten

Trimenon stattfand.

Es gibt jedoch Studien, die Vergleiche mit gleichaltrigen Nulliparae anstellten oder die Pati-
entinnen in der Frihschwangerschaft (erstes Trimenon) rekrutierten. Brown et al. fuhrten
beispielsweise eine multizentrische Studie mit 1507 Nulliparae durch, die in der 15. Schwan-
gerschaftswoche eingeschlossen wurden. Retrospektiv betrachtet, hatten 12 Monate vor der
Schwangerschaft 10,8 % der Frauen leichte Harninkontinenzbeschwerden und 5,5 % mode-
rate bis schwere Symptome. In der Spatschwangerschaft (drittes Trimenon) stieg die Pra-
valenz von leichten Symptomen auf 55,9 % und von moderaten bis schweren Symptomen
auf 29 %. Dies entspricht einem 5-fachen Anstieg in der Schwangerschaft. Vor allem Misch-
harninkontinenz und Stressharninkontinenz traten vermehrt auf [12]. Eine Studie von King et
al., in der sonographische Untersuchungen an 103 Primiparae ab der 15.-17. Schwanger-
schaftswoche alle 10 Wochen bis 10-14 Wochen post partum durchgefuhrt wurden, kam
ebenfalls zu dem Schluss, dass der Geburtsmodus in der Entstehung von Harninkontinenz-
symptomen von untergeordneter Bedeutung ist. Einen groReren Einfluss auf die Entwicklung
von Beckenbodenfunktionsstérungen im spateren Leben haben die Schwangerschaft selbst
sowie hereditare Faktoren. Beim Vergleich der postpartal kontinenten und inkontinenten Pa-
tientinnen fanden sich auch in dieser Studie keine signifikanten Unterschiede bei den ge-
burtshilflichen Variablen mit Ausnahme der Zangengeburten. Diese waren mit einem héhe-

ren Risiko fur Inkontinenz assoziiert [102].
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Auch die Stadien eines Descensus genitalis nehmen nach einer Studie von O’Boyle et al. im
Laufe der Schwangerschaft signifikant von Stadium 0-I im ersten Trimenon bis Stadium |-l
im dritten Trimenon zu [136]. In einer Studie von Wijima et al. fand man heraus, dass die
dynamischen Qualitdten des Halteapparats des Beckenbodens schon in der Frihschwan-
gerschaft eingeschrankt seien und sich im Laufe der Schwangerschaft kaum noch verandern
wirden. Zudem nehme die Kontraktilitdt des Beckenbodens im Laufe der Schwangerschaft
ab [203]. Auch die GrofRe des Hiatus urogenitalis sowie die Dehnbarkeit des M. levator ani
steige signifikant zwischen der 12. und 36. Schwangerschaftswoche an. Dies bleibe nach
Van Veelen et al. unabhangig vom Geburtsmodus mindestens 6 Monate nach der Geburt
erhalten. Sie machten die gesteigerte Dehnbarkeit des Beckenbodens fir die Entstehung
von Beckenbodenfunktionsstdrungen spater im Leben verantwortlich [191]. Somit erhdht
eine Schwangerschaft selbst unabhangig vom Geburtsmodus das Risiko fur Beckenboden-
funktionsstérungen [124,148]. Insbesondere fur die Entwicklung einer Harninkontinenz ist die
Schwangerschaft ein signifikanter Risikofaktor [55,116,181]. Dies kdnnte erklaren, warum
eine Sectio nicht vollkommen protektiv fur die Entwicklung von Beckenbodenfunktionssto-

rungen ist [189].

5.7.2.1 Beschwerden in der Schwangerschaft als Risikofaktor fur postpartale

Beschwerden

Treten Beschwerden wie Harn- und Analinkontinenz bereits in der Schwangerschaft auf, so
bleiben diese postpartal meist bestehen. Von den 14 Patientinnen, die 3 Monate post partum
Uber Harninkontinenzsymptome klagten, gaben 6 Patientinnen an, diese Symptome bereits
in der Schwangerschaft gehabt zu haben. Anhand unserer Daten konnten wir keinen signifi-
kanten Zusammenhang zwischen Inkontinenzbeschwerden in der Schwangerschaft und
postpartalen Beschwerden feststellen. Dies ist am ehesten mit der niedrigen Teilnehmerzahl

zu erklaren.

Andere Studiengruppen konnten diesen Zusammenhang jedoch nachweisen. King et al.
postulierten beispielsweise, dass das Auftreten einer Harninkontinenz bereits in der
Schwangerschaft mit einem erhdhten Risiko fiir das Auftreten einer Harninkontinenz nach
der Geburt assoziiert sei. Das relative Risiko lag in dieser Studie bei 3,3 [102]. In einer aus-
tralischen multizentrischen Studie, bei der 1507 Nulliparae in der Frihschwangerschaft re-
krutiert wurden und bis zu 18 Monate nach der Entbindung in regelmafRigen Abstanden Fra-
gebdgen zu Harninkontinenzsymptomen ausfiillen sollten, fand sich ebenfalls ein Zusam-
menhang zwischen Harninkontinenzbeschwerden in der Schwangerschaft und dem Auftre-

ten solcher Beschwerden 4-18 Monate postpartal. Verglichen mit den Frauen, die wahrend
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der Schwangerschaft keine Beschwerden hatten, bestand bei denen mit Beschwerden ein
7-facher Anstieg der Odds flr eine persistierende Harninkontinenz nach der Schwanger-
schaft (OR 7,4, 95 % CI 5,1-10,7) [66]. Urbankova et al. fiihrten eine Studie mit 987 Primipa-
rae durch, die einen ahnlichen Aufbau wie unsere Studie hatte (klinische Untersuchung, Ult-
raschall, Fragebogen). 29,7 % der Probandinnen gaben Stressharninkontinenzsymptome
wahrend der Schwangerschaft an. Bei 23,4 % dieser Frauen regenerierten die Symptome 6
Wochen post partum. Bei 41,7 % dieser Frauen bestand die Inkontinenz jedoch auch noch
ein Jahr nach der Entbindung [185]. In der bereits zitierten Studie von Viktrup et al. konnte
dieser Zusammenhang sogar Uber einen langeren Zeitraum nachgewiesen werden. Von
einer Harninkontinenz 5 Jahre nach der Geburt waren in ihrem Kollektiv meist Frauen betrof-
fen, die schon wahrend der Schwangerschaft oder wahrend des Wochenbetts eine Form der
Inkontinenz aufwiesen [192]. Es ware interessant zu prifen, ob unsere Probandinnen wie bei
Viktrup et al. trotz Regeneration im ersten Jahr post partum nach mehreren Jahren Becken-
bodenfunktionsstérungen entwickeln wiirden. Hierfir misste man die Frauen in unserer Stu-
die beispielsweise nach 5 Jahren erneut untersuchen und befragen. Dies ware bei einem
Kollektiv von 45 Frauen durchaus realisierbar und wir ziehen dies fur eine Folgearbeit in Er-

wagung.

Veranderungen des Beckenbodens wahrend der Schwangerschaft kénnen nicht nur zu In-
kontinenzbeschwerden fiihren, sondern auch zu einem Descensus genitalis bis hin zum
Prolaps. Reimers et al. postulierten beispielsweise in einer prospektiven Kohortenstudie,
dass der Geburtsmodus und das Vorhandensein von Verletzungen des M. levator ani keine
Risikofaktoren flir die Entstehung eines Descensus genitalis post partum seien. Veranderun-
gen des Beckenbodens, die bereits in der Schwangerschaft stattfinden, wie beispielsweise
eine VergroRerung der Flache des Hiatus urogenitalis, eine héhere Dehnbarkeit des M. leva-
tor ani, eine gréflere Distanz vom Meatus urethrae zum Anus (Gh und Pb) und eine kaudale-
re Position der vorderen Vaginalwand, seien wichtigere Risikofaktoren als geburtshilfliche
Faktoren. Inwieweit diese Veranderungen in der 21. Schwangerschaftswoche schon vor der
Schwangerschaft bestanden haben und auf hereditare Faktoren zurlickzuflihren sind, blieb
jedoch offen [152]. Die Ergebnisse von Sze et al. stimmen damit Uberein. Die Autoren fan-
den heraus, dass Frauen, die bereits in der Schwangerschaft Veranderungen des Becken-
bodens aufwiesen, ein signifikant héheres Risiko fir einen Descensus genitalis Stadium 1l 6
Wochen nach einer vaginalen Geburt hatten als Frauen ohne Beckenbodenveranderungen
[180].
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5.7.3 Vaginal-operative Entbindungen

In unserem Kollektiv bestand ein Zusammenhang zwischen einer vaginal-operativen Geburt
und dem Auftreten von Inkontinenzbeschwerden postpartal: in knapp 2/3 der Falle (64 %)
traten 3 Monate post partum Symptome auf. Diese Beobachtung war in unserer Studie auf-
grund der niedrigen Fallzahl nicht signifikant. Es gibt jedoch viele Arbeiten, die diesen Zu-
sammenhang unterstitzen [22,79,97,193]. Handa et al. postulierten beispielsweise, dass
eine Zangengeburt die Odds Ratio fur Stressharninkontinenz, Symptome der Uberaktiven
Blase, Analinkontinenz und Descensus genitalis steigere. Gemessen an einem Descensus
genitalis zeigte sich fur die Zangengeburt eine Number needed to harm von 8. Das bedeuet,
dass im Mittel eine von 8 Frauen, welche eine Zangengeburt erhielt, 5-10 Jahre spater einen
Descensus genitalis erleidet [79]. Auch Viktrup et al. postulierten in einer longitudinalen Ko-
hortenstudie mit 278 Frauen, dass eine Vakuumextraktion und eine Episiotomie wahrend der
ersten Geburt das Risiko fur das Auftreten von Harninkontinenzsymptomen 5 Jahre nach der
Geburt erhdhen [193]. In einer Studie von Jundt et al. fihrten Vakuumentbindungen zu einer
hoheren Blasenhalsmobilitdt, was mit Stressharninkontinenz assoziiert wurde [97].
McDonald et al. postulierten, dass auch das Risiko fir Dyspareunie nach Vakuum-

entbindungen erhoht sei [123].

Der Zusammenhang zwischen einer vaginal-operativen Entbindung und dem Auftreten von
Beckenbodenfunktionsstérungen kénnte damit erklart werden, dass bei dieser Art der Ent-
bindung weniger Zeit fur eine adaquate Dehnung von Muskel-, Bindegewebsfasern und Fas-
zien besteht. Des Weiteren bewirkt der Einsatz der Zange eine Zunahme des Platzbedarfs.
Zahlreiche Studien haben herausgefunden, dass dadurch das Risiko fiir Verletzungen und
Schaden am Gewebe, wie zum Beispiel eine LAM Avulsion, erhdht ist und diese Schaden im
Verlauf zu Beckenbodenfunktionsstérungen fiihren kénnen. Insbesondere Zangengeburten
sind in grol3em Konsens mit solchen Verletzungen assoziiert
[49,50,195,54,100,104,112,126,165,185,188]. Van Delft et al. postulierten, dass Zangenge-
burten das Risiko fiir Verletzungen des M. levator ani mit einer Odds Ratio von 6,6 (95 %
Konfidenzintervall 2,5-17,2) erhéhen. Wenn zusatzlich eine verlangerte zweite Phase der
Geburt und eine Verletzung des analen Sphinkters auftreten sollten, bestehe ein Risiko von
75 % fur eine Verletzung des M. levator ani [188]. Eine Zangengeburt wurde bei Shek et al.
mit einem 3- bis 4-fachen Anstieg der Haufigkeit des Auftretens einer LAM Avulsion und Ver-
letzungen des analen Sphinkters assoziiert [165]. Auch Lin et al. konnten zeigen, dass durch
eine Zangengeburt Langzeitverletzungen des Beckenbodens entstehen. Frauen mit Zan-
gengeburt hatten 20 Jahre nach der Geburt in 26 % eine Avulsion. Bei vaginaler Geburt oh-

ne Zange waren es im Vergleich dazu 13 % [112]. In einer norwegischen Studie mit Gber 600
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Frauen wurde 16-24 Jahre nach der ersten Geburt ebenfalls ein signifkanter Zusammenhang
zwischen Forzepsentbindungen und dem Auftreten von Avulsionen des M. levator ani
festgestellt. Nach einer Zangengeburt hatten 40,9 % der Frauen eine Avulsion, nach
vaginaler Geburt nur 13,4 % [195]. Urbankova et al. postulierten, dass eine Avulsion 3,2-mal
haufiger nach Zangengeburten auftrete im Vergleich zur normalen vaginalen Geburt [185].
Doch auch hier ist die Studienlage nicht einheitlich. Manche Autoren fassen Vakuumextrakti-
on und Zangengeburt als vaginal-operative Geburten zusammen, andere wiederum unter-
scheiden zwischen beiden. In unserem Studienkollektiv wurden nur Vakuumextraktionen
durchgeflhrt.

Lin et al. [112], Memon et al. [126] sowie Vollgyhaug et al. [195] postulierten, dass anders
als bei der Zangengeburt eine Vakuumentbindung nicht mit einem erhdhten Risiko fir die
Entstehung einer LAM Avulsion assoziiert werden kdnne und diese somit bevorzugt werden
sollte. Jedoch scheinen Vakuumentbindungen trotzdem mit einem gesteigerten Auftreten
von Beckenbodenfunktionsstérungen assoziiert zu sein, wie man an unseren Ergebnissen
sowie an der aktuellen Studienlage erkennen kann. Daher sollte die Indikation flr die Durch-
fuhrung einer vaginal-operativen Geburt streng gestellt werden. Dies forderten auch Dietz et
al. in einem Paper. Das Vermeiden von vaginal-operativen Geburten, insbesondere Zangen-
geburten und einer langen zweiten Geburtsphase, trage zur Pravention von Beckenboden-
funktionsstérungen bei [47]. Wir sind nach Betrachtung unserer Ergebnisse der Meinung,
dass allen Frauen nach einer vaginal-operativen Entbindung die Anbindung an eine speziali-
sierte Beckenbodensprechstunde empfohlen werden sollte. Dort kénnten auch okkulte Be-
ckenbodenverletzungen festgestellt werden. Falls zudem eine Inkontinenz auftreten sollte,
kénnten die Patientinnen direkt Uber gezielte Behandlungen zur Verbesserung der Be-
schwerden, wie beispielsweise Osteopathie und Elektrostimulation als Biofeedback, infor-

miert werden.

5.7.4 Peripartale Risikofaktoren

Von den in unserem Studienkollektiv untersuchten peripartalen Risikofaktoren konnte einzig
das fetale Gewicht nach einer multivarianten Regressionsanalyse als signifikant fur das Auf-
treten von Beckenbodenbeschwerden post partum beschrieben werden (p=0,0384). Samtli-
che weitere aus der Literatur bekannte Risikofaktoren wie maternales Alter tber 30 Jahre,
GroRe kleiner als 160 cm, Ubergewicht, Lange der Austreibungsphase, groRer fetaler Kopf-
umfang, Dammrisse oder andere genitale Verletzungen waren nicht signifikant. Ein Grund
hierfur ist sicherlich die kleine Fallzahl im Vergleich zu der hohen Anzahl an Risikofaktoren.

Des Weiteren konnte keiner der untersuchten Risikofaktoren in Zusammenhang mit einer
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bestimmten Form der Beckenbodenfunktionsstdrung gebracht werden. Es wurde lediglich
ein erhdhtes Risiko fur das Auftreten von Symptomen aller Art im Vergleich zu asymptomati-
schen Patientinnen beschrieben. Im Folgenden werden einige Studien, die sich mit dem Ein-
fluss peripartaler Variablen und dem Auftreten von Beckenbodenveranderungen beschaftigt

haben, aufgefihrt.

5.7.4.1 Lange der Geburt

In mehreren Studien konnte eine verlangerte aktive zweite Phase der Geburt (Austreibungs-
phase) mit dem Auftreten von muskuldren Veranderungen des Beckenbodens assoziiert
werden. Diese wiederum werden oftmals als ursachlich flr das Auftreten von Beschwerden
postpartal angesehen. Caudwell-Hall et al. [20], van Delft et al. [188], Valsky et al. [186] so-
wie Kearney et al. [100] sehen eine verlangerte Austreibungsphase als einen Risikofaktor fur
Verletzungen des M. levator ani. Shek et al. assoziierten diese mit einer Uberdehnung des
Beckenbodens und dem Anstieg der Flache des Hiatus urogenitalis unter Valsalva um uber
20 % [165]. Brown et al. beschrieben in einer multizentrischen prospektiven Studie mit 1507
Nulliparae, dass eine verlangerte Austreibungsphase bei einer spontan vaginalen Geburt
(OR 1,9 95% Konfidenzintervall 1,1-3,4) oder einer vaginal-operativen Geburt (OR 1,7 95%
Konfidenzintervall 1,0-2,8) im Zusammenhang mit dem vermehrten Auftreten von Harninkon-
tinenz postpartal steht. Sie schlussfolgerten, dass neben der Schwangerschaft selbst physio-
logische Veranderungen, die in der Austreibungsphase der Geburt passieren, eine Rolle bei
der Entstehung von postpartaler Inkontinenz spielen [13]. In einer Studie von Durnea et al.
hingegen konnte wie in unserem Kollektiv kein signifikanter Zusammenhang zwischen der
Dauer der Geburt und pathologischen Veranderungen der Beckenbodenmuskulatur gesehen
werden [54].

5.7.4.2 Epidurale Anasthesie

Die epidurale Anasthesie fuhrt zu einer Abnahme von Schmerzen und Wehen. Eine Arbeits-
hypothese lautet, dass dadurch Muskelverletzungen verringert werden kénnen, da die Mus-
keln mehr Zeit haben sich zu dehnen [165]. Eine LAM Avulsion trat daher in einer Studie von
Urbankova et al. seltener nach epiduraler Analgesie auf als ohne Analgesie [185]. Dies geht
mit den Ergebnissen von Hauck et al. einher. Die Wahrscheinlichkeit einer LAM Avulsion
halbierte sich nach epiduraler Anasthesie. Andererseits war die Wahrscheinlichkeit, dass der
Muskel tUberdehnt wird, um das 1,6-fache hoher. Dies konnte mit der entstehenden Mus-
kelentspannung erklart werden, wodurch der Muskel mit geringerer Wahrscheinlichkeit reift,
aber mit héherer Wahrscheinlichkeit iberdehnt wird [85]. Durch die Uberdehnung, die ab
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einer Flache von 25 cm? als Ballooning bezeichnet wird, kommt es ebenfalls zu Veranderun-
gen des Beckenbodens, die langfristig zu Beckenbodenbeschwerden fiihren kénnen. Einige
Studien fanden einhergehend mit unseren Ergebnissen keinen statistisch signifikanten
Zusammenhang zwischen einer epiduralen Anasthesie und dem Auftreten von
Beckenbodenbeschwerden [197,201]. Qing Wang et al. flhrten eine retrospektive
Kohortenstudie mit 33 Primiparae nach vaginaler Geburt durch. In der Gruppe der Frauen
mit epiduraler Anasthesie lag die Pravalanz von Harninkontinenz 6 Wochen post partum bei
30,77 % und in der Gruppe ohne Anasthesie bei 26,87 %. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass
es zwischen den Gruppen keinen signifikanten Unterschied in der Funktion des
Beckenbodens sowie der Pravalenz von Harninkontinenz gab [197]. Es herrscht somit noch
Uneinigkeit in der Literatur. Der Effekt von motorischer Ldhmung auf den Beckenboden

wahrend der Geburt sollte noch weiter untersucht werden.

5.7.4.3 Dammriss und Episiotomie

Mehrere Studien, unter anderem eine Studie von Webb et al., deklarierten, dass Traumata
des Damms zu Langzeitfolgen wie Dyspareunie, Schmerzen, Harn- und Analinkontinenz,
Descensus genitalis und psychologischen Problemen flihren kénnen [198]. Auch in einer
Studie von Handa et al., die 449 Frauen 5-10 Jahre nach der Geburt des ersten Kindes auf
Beckenbodenfunktionsstérungen anhand eines Fragebogens und der Erhebung des POP-Q
Scores untersuchten, wurden Dammrisse mit einem erhéhten Risiko flr Descensus genitalis
assoziiert. Ein signifikanter Zusammenhang konnte vor allem bei Frauen, bei denen mehr als
einmal ein Dammriss auftrat, festgestellt werden [79]. Es ist ein viel diskutiertes Thema, ob
eine Episiotomie ein unkontrolliertes Reilken des Dammes mit Folgebeschwerden verhindern
kann oder ob eine Episiotomie selbst ebenfalls als ein Trauma gesehen werden muss. Bei
Handa et al. wurde eine Episiotomie anders als ein traumatischer Dammriss nicht mit dem
Auftreten einer Beckenbodenfunktionsstérung assoziiert [79]. In einem systematischen Re-
view von Frigerio et al. wurden die Langzeitfolgen einer Episiotomie hinsichtlich der Entwick-
lung von Harninkontinenz und Descensus genitalis untersucht. Dabei fanden sie ambivalente
Ergebnisse. Eine Episiotomie beeinflusste die Entwicklung eines Descensus genitalis nicht
negativ und kdnnte sogar hinsichtlich der Schwere und Pravalenz dessen protektiv sein. Sie
konnten jedoch keinen positiven Effekt der Episiotomie auf die Pravention von Harninkonti-
nenzsymptomen erkennen. Eine Episiotomie kdnne sogar eher zu Harninkontinenzsympto-
men fuhren [63]. In unserer Studie hingegen konnten wir weder einen signifikanten
Zusammenhang zwischen einem Dammriss und dem Auftreten von Harninkontinenz-
beschwerden erkennen, noch zwischen einer Episiotomie und der Entwicklung solcher

Beschwerden. Es war jedoch auffallig, dass in der Gruppe der Frauen mit kombinierter
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Inkontinenz (Anal- und Harninkontinenzbeschwerden) 71,4 % (n=5) peripartal eine
mediolaterale Episiotomie erhalten haben. Im Vergleich dazu waren es in der Gruppe ohne
Beschwerden nur 32,1 % (n=9). Auch andere Autoren, wie beispielsweise Wesnes et al.
[201] und Bo et al. [8], fanden keine signifikante Assoziation zwischen einer Episiotomie und
dem Auftreten von Harninkontinenz sowie analen Sphinkterverletzungen post partum. Far
die Entwicklung eines Descensus genitalis bestand nach Gyhagen et al. im Vergleich zur
normalen vaginalen Geburt ebenfalls kein erhdhtes Risiko 20 Jahre nach der Entbindung,
wenn die Frauen einen Dammriss erlitten haben oder eine Episiotomie durchgeflihrt wurde
[73].

5.7.4.4 Maternales Alter

Abweichend zu unseren Ergebnissen wird ein hoheres maternales Alter bei der Geburt in der
Literatur oftmals als ein Risiko flr Beckenbodenfunktionsstérungen definiert. Beispielsweise
Urbankova et al. deklarierten, dass sich das Risiko flir Harninkontinenz und Descensus geni-
talis Stadium Il oder héher um 8 % flr jedes zusatzliche Jahr des Alters der Frau steigere.
Aulerdem trete ein Ballooning des Hiatus urogenitalis bei steigendem maternalem Alter hau-
figer auf [185]. Auch LAM Avulsionen, welche wiederum mit einem Risiko fur Descensus
genitalis einhergehen, seien nach Caudwell-Hall et al. mit einem hoheren Alter der Mutter
assoziiert. Zur Erhebung der Daten fuhrten sie ebenfalls Ultraschalluntersuchungen in der
36. Schwangerschaftswoche und 3-6 Monate post partum durch [21]. Die Subanalyse einer
multizentrischen Interventionsstudie, bei der pra- sowie postpartale 3D-Untersuchungen von
375 vaginal gebarenden Primiparae auf Verletzungen des Beckenbodens untersucht
wurden, ergab, dass das fortschreitende mutterliche Alter bei der ersten Entbindung ein
signifikant erhohtes Risiko flr ein schweres Beckenbodentrauma birgt (p=0,003). Nach dem
18. Lebensjahr steige die Odds Ratio mit jedem weiteren Lebensjahr um 1,064 [149]. Shek
et al. konnten hingegen das mutterliche Alter nicht mit Verletzungen des Musculus levator
ani in Zusammenhang bringen [164]. In zwei Studien von Gyhagen et al., die sich mit dem
Auftreten und den Risikofaktoren von Descensus genitalis und Harninkontinenz 20 Jahre
nach der Geburt beschaftigt haben, wurde das Alter nicht als Risikofaktor fiir Descensus
genitalis definiert, jedoch aber fur Harninkontinenz. Mit zunehmendem Alter steige das
Risiko fur Harninkontinenz um 3 % pro Jahr [73,74]. Ein Grund fir den haufig beschriebenen
Zusammenhang von héherem Alter bei der Geburt und dem Auftreten von Beckenboden-
funktionsstérungen postpartal konnte sein, dass das Bindegewebe mit steigendem Alter we-
niger elastisch und anfalliger fur Traumen ist, die dann wiederum zu Beschwerden fihren
kénnen [101].
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5.7.4.5 Maternaler BMI

Ein hoher maternaler BMI wird in der Literatur haufig als Risikofaktor flr die Entstehung von
Beckenbodenfunktionsstérungen beschrieben. In einer Studie von Glazener et al. war ein
BMI Uber 25 kg/m? signifikant mit einem erhdhten Prolapssymptomscore 12 Jahre nach der
ersten Geburt assoziiert [67]. In den Ergebnissen der Studie von Gyhagen et al. stieg das
Risiko fur einen symptomatischen Descensus genitalis um 3 % und fur eine Harninkontinenz
um 8 % pro Einheitsanstieg des BMI [73,74]. Urbankova et al. beschrieben einen erhdhten
BMI vor der Schwangerschaft und eine Gewichtszunahme wahrend der Schwangerschaft als
Risikofaktoren flir Harninkontinenz 6 Monate und ein Jahr postpartal. Fir ein steigendes
POP-Q Stadium konnte jedoch kein signifikanter Zusammenhang gesehen werden [185].
Neben dem Einfluss des Body-Mass-Index im Rahmen von Schwangerschaft und Geburt,
gilt ein erhdhter BMI generell als Risikofaktor fir die Entstehung von Descensus genitalis
und Inkontinenz [11]. Dies bestatigt eine gro3e amerikanische Studie mit 7924 Frauen uber
20 Jahren, die neben Paritat und durchgefihrter Hysterektomie einen erhéhten BMI mit einer
héheren Odds flur eine oder mehrere Beckenbodenfunktionsstorungen assoziierte [207]. Wie
genau ein erhohtes Gewicht, insbesondere im Rahmen der Schwangerschaft, die

Entstehung von Beckenbodenbeschwerden beeinflussen kann, ist jedoch noch nicht geklart.

5.7.4.6 Fetale Parameter: Geburtsgewicht und Kopfumfang

Inwiefern das Gewicht und der Kopfumfang des Kindes bei der vaginalen Geburt einen Ein-
fluss auf die Entstehung von Beckenbodenveranderungen haben, ist ebenfalls umstritten. In
unserer Studie konnten wir nach Durchflhrung einer multivarianten Regressionsanalyse
einen signifikanten Zusammenhang zwischen der Entwicklung von Harninkontinenz 3 Mona-

te postpartal und einem erhdhten fetalen Geburtsgewicht feststellen (p=0,0384).

Dies ist in Einklang mit der Mehrzahl aktueller Publikationen. In einer Studie von Marthino et
al. wurde ein signifikanter Zusammenhang zwischen einem erhdhten Geburtsgewicht und
einer Verletzung des M. levator ani sowie einem Prolaps der Beckenbodenorgane festge-
stellt. Dabei sei insbesondere das Gewicht des ersten Kindes von Bedeutung [122]. Gyha-
gen et al. fanden heraus, dass ein besonders hohes Risiko fur Descensus genitalis 20 Jahre
nach Geburt bestlinde, wenn die Mutter unter 160 cm grof} ist und das Kind Gber 4000 g
wiegt. Es bestehe eine doppelt so hohe Pravalenz im Vergleich zu kleineren Muttern, die
Kinder unter 4000 g gebaren. Aulerdem steige das Risiko fur einen Prolaps um 3 % bei ei-
nem Anstieg des kindlichen Gewichts um 100 g. Die Daten in dieser Studie wurden 20 Jahre
nach der Geburt erhoben. Sie beziehen sich somit auf einen langeren Zeitraum als unsere

Studie [73]. In einer Substudie der grof’en norwegischen Mutter-Kind-Kohorten-Studie
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wurden die Daten von 7561 Primiparae wahrend der Schwangerschaft und 6 Monate danach
anhand eines Fragebogens und eines Geburtenregisters erhoben. Das fetale Geburtsge-
wicht war mit einem signifikant erhdhten Risiko fur das Auftreten einer Harninkontinenz 6
Monate nach der Geburt assoziiert (Gewicht 3541-4180 g, OR 1,4, 95 % Kl 1,2-1,6). Bei
einem Gewicht > 4180 g lag die Odds Ratio sogar bei 1,6 (95 % Kl 1,2-2,0). Insbesondere
ein Geburtsgewicht 2 3540 g in Kombination mit einem Kopfumfang = 36 cm, einer Zangen-
geburt oder einer Episiotomie erhdhten das Risiko fur die Entstehung einer Harninkontinenz
[201]. In der norwegischen EPINCONT Studie, die ausschlieRlich vaginal gebarende Frauen
bis zum Alter von 65 Jahren einschloss, waren Anal- und Harninkontinenz ebenfalls mit ei-
nem Geburtsgewicht von = 4000 g assoziiert. Aul’erdem bestand ein Zusammenhang zwi-
schen dem Auftreten einer Dranginkontinenz im spateren Leben und dem Kopfumfang des
Kindes von = 38 cm [155].

Der fetale Kopfumfang war in unserer Studie kein signifikanter Risikofaktor fir die Entste-
hung von Beckenbodenveranderungen, was eventuell durch die niedrige Fallzahl begriind-
bar ist. Durnea et al. beschrieben jedoch ebenfalls keine Korrelation von fetalem Kopfumfang
und pathologischen Veranderungen des M. levator ani [54]. Valsky et al. postulierten hinge-
gen, dass ein Kopfumgang des Kindes = 35,5 cm und eine Lange der Austreibungsphase
Uber 110 Minuten die Odds flr ein Trauma des M. levator ani um den Faktor 5,32 erhohe
[186]. Auch Wesnes et al. konnten in ihrer Studie zeigen, dass ein Kopfumfang = 36 cm in
Kombination mit einer Episiotomie oder einem erhdhten Geburtsgewicht das Risiko fur die

Entwicklung einer Harninkontinenz steigere [201].

5.7.5 Hereditare Faktoren

Trotz des starken Zusammenhangs zwischen peripartalen Parametern und der Entstehung
von Beckenbodenveranderungen, gibt es einen hohen Prozentsatz an Frauen, die Kinder
gebaren und keine Beckenbodenfunktionsstérung entwickeln [16]. AuRerdem kdnnen Frau-
en unabhangig von Schwangerschaft und Geburt Beckenbodenfunktionsstorungen entwi-
ckeln, was in Studien mit Nulliparae gezeigt wurde [82]. Hereditare bzw. genetische Faktoren
spielen eine entscheidende Rolle in der Entstehung von Beckenbodenfunktionsstérungen.
23 von 45 Frauen (51,1 %) gaben in unserer Studie eine Form der Bindegewebsschwéache,
beispielsweise Cellulite oder Schwangerschaftsstreifen, an. In der von uns durchgefihrten
multivariaten Regressionsanalyse war das Vorhandensein einer Form der Bindegewebs-
schwache ein signifikanter Risikofaktor (p=0,0483) fur die Entstehung von Beckenboden-

funktionsstérungen 3 Monate postpartal.
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Auch Miedel A et al. stellten fest, dass es eine genetische Anfalligkeit fliir Beckenbodenfunk-
tionsstérungen gebe, beispielsweise durch eine positive Familienanamnese oder schwaches
Bindegewebe. Unabhangig von Schwangerschaft und Geburt kdnne der Beckenboden durch
Ubergewicht, Verstopfungen und schweres Heben belastet werden [127]. Dass hereditare
Faktoren ebenfalls eine wichtige Rolle bei der multifaktoriell bedingten Entstehung von Be-
ckenbodenfunktionsstérungen spielen, ist in Einklang mit der aktuellen Studienlage
[36,58,81,113]. Es besteht somit eine individuelle Pradisposition flir Beckenbodenfunktions-
stérungen. Dies sollte zur Beratung von Schwangeren prapartal genutzt werden. So kénnten
Frauen mit Risikofaktoren von praventiven MaRnhahmen, wie einem Pessar oder auch Be-

ckenbodentraining in der Schwangerschaft, profitieren.

5.8 Verhalten im Wochenbett

Wir untersuchten das Verhalten im Wochenbett anhand von Fragebdgen. Besonders hervor-
zuheben ist, dass fast alle Frauen (93 %) eine Hebamme im Wochenbett in Anspruch nah-
men, jedoch im Gegensatz dazu nur 56 % an einem Ruckbildungskurs teilgenommen haben.
Somit fuhrte ein hoher Anteil der Probandinnen (44 %) keine Praventionsmallnahmen zur
Vermeidung von Beckenbodenfunktionsstérungen durch. Diese Zahl kénnte sogar in der
Gesamtbevdlkerung noch héher sein, da die Frauen in unserem Kollektiv an einer Studie zu
Beckenbodenveranderungen im Rahmen von Paritdt und Graviditat teilgenommen haben
und somit automatisch mehr Aufklarung Uber die Thematik erhalten haben. Es stellt sich flr
uns die Frage, ob schwangere und entbundene Frauen ausreichend Uber die bestehenden
Angebote und deren Wichtigkeit zur Pravention von Beckenbodenfunktionsstérungen infor-
miert werden oder ob dahingehend Verbesserungspotential besteht. Ein moglicher Erkla-
rungsansatz fur die geringe Inanspruchnahme von Praventionsmalinahmen ist, dass die
Mutter trotz ausreichender Information aufgrund mangelinder zeitlicher Kapazitaten die An-
gebote nicht in Anspruch nehmen. Auch denkbar ware, dass die jungen Frauen eine Praven-
tion von Beckenbodenveranderungen nicht als wichtig erachten, da diese zum aktuellen
Zeitpunkt keinen oder nur einen geringen Leidensdruck verursachen. Selbst in unserer Stu-
die haben Patientinnen mit Inkontinenzbeschwerden lediglich in 35 % weiterflihrende Mal3-
nahmen, wie Beckenbodentraining oder Biofeedbacktherapie zur Verbesserung ihrer Inkon-
tinenz, in Anspruch genommen. In der Literatur wird intensives und angeleitetes Beckenbo-
dentraining zur Pravention und Therapie von Beckenbodenfunktionsstorungen wie Descen-
sus genitalis und Harninkontinenz als auferst effektiv beschrieben [9,76,77,131,143,206].
Daher wird es meist als Mittel der ersten Wahl nach einer Entbindung empfohlen. In neueren

Studien wird vermehrt die Wirksamkeit als Primarprophylaxe im Rahmen von
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Schwangerschaft und Geburt untersucht. Markved et al. [131] sowie Woodley et al. [206]
postulierten, dass durch strukturiertes Training in der Frihschwangerschaft Beckenboden-
funktionsstérungen in der Spatschwangerschaft, unmittelbar nach der Geburt und im spate-
ren Leben reduziert werden konnten. Es besteht somit eine Diskrepanz zwischen hoher
Wirksamkeit und geringer Anwendung dieser Praventionsmdglichkeit. Um eine bessere Be-

ckenbodengesundheit zu erreichen, sollte dies verbessert werden.

5.9 Untersuchungsergebnisse der Ultraschalldiagnostik

In der klinischen Untersuchung des Beckenbodens wurde neben der vaginalen Untersu-
chung zur Bestimmung des POP-Q Scores ein translabialer Ultraschall durchgefuhrt. Dabei
wurden folgende Parameter erhoben, die in friheren Studien in Zusammenhang mit Be-
ckenbodenfunktionsstérungen gebracht wurden: Blasenhalsmobilitat, Trichterbildung der
Urethra, Integritat der Beckenbodenmuskeln und Grofe des Hiatus urogenitalis. Inwiefern
sich diese Parameter durch die Schwangerschaft und die Geburt verandern, war unter ande-

rem Inhalt unserer Arbeit.

5.9.1 Blasenhalsmobilitat

In der 2D-Sonographie stieg die Blasenhalsmobilitat unter Valsalva in unserem Kollektiv von
2 mm im dritten Trimenon auf 10 mm 3 Monate post partum an, was mit einer gréfieren Mo-
bilitdt der Beckenbodenorgane nach abgeschlossener Schwangerschaft und Geburt einher-
geht. Im Abhangigen t-Test konnte gezeigt werden, dass die groRere Blasenhalsmobilitat
post partum im Vergleich zur Schwangerschaft unabhangig vom Geburtsmodus signifikant
war, da in allen Gruppen eine Signifikanz gezeigt werden konnte. In der Gruppe der vagina-
len Geburten stieg die Mobilitat auf 10,4 mm (p=<0,0001), in der Gruppe der vaginal-
operativen Geburten auf 8,6 mm (p=0,0072) und in der Sectiogruppe auf 10,8 mm (p=
<0,0001). Unsere Ergebnisse sind vereinbar mit denen von Peschers et al., die durch peri-
nealen Ultraschall Primiparae und Nulligravidae verglichen und eine erhdhte Blasenhalsmo-
bilitdt bei vaginal gebarenden Frauen beschrieben. Bereits in der Schwangerschaft war die
Position des Blasenhalses in Ruhe tiefer und die Blasenhalsmobilitat signifikant groRer als
bei den gesunden Nulligravidae [145]. Auch in einer Studie von Shek et al., in der sonogra-
phische Untersuchungen an 393 Schwangeren im spaten dritten Trimenon sowie 4 Monate
nach der Geburt durchgefuhrt wurden und die Ergebnisse mit denen von Nulliparae vergli-
chen wurden, fand sich eine um 64-91 % gesteigerte Urethramobilitat bei Schwangeren

[166]. Dies impliziert, dass sowohl die Schwangerschaft als auch eine Geburt zu einer
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erhdhten Blasenhalsmobilitat fihren. Dietz et al. beschrieben nach der Entbindung im Ver-
gleich zur Schwangerschaft eine steigende Mobilitdt der proximalen Urethra und des Bla-
senhalses sowie einen Deszensus der vorderen vaginalen Wand, der Cervix uteri und der
vorderen rektalen Wand. Dies war nach Forzepsentbindungen am starksten ausgepragt ge-
folgt von elektiven Sectiones. [39] Toozs-Hobson et al. assoziierten eine vaginale Geburt mit
einer tieferen Blasenhalsposition, einer erhdhten Blasenhalsmobilitdt und einem gréReren
Hiatus urogenitalis. Interessant war auch, dass Frauen, die im Endeffekt durch eine Sectio
entbunden wurden, vor der Geburt eine geringere Blasenhalsmobilitat aufwiesen als Frauen,
die vaginal gebaren konnten. Angeborene Unterschiede in den biomechanischen Gegeben-
heiten des Beckenbodens kénnten zur Geburtsplanung genutzt werden [182]. Laut Literatur
ist eine erhdhte Blasenhalsmobilitdt mit dem Auftreten von Stressharninkontinenz assoziiert
[38,97,102]. King et al. postulierten, dass Probandinnen mit Harninkontinenz post partum
bereits wahrend der Schwangerschaft eine signifikant grofere Blasenhalsmobilitat hatten als
post partum kontinente Frauen (RR=8,7) [102]. In einer Studie von Caudwell-Hall et al. wur-
de ein Zusammenhang zwischen der Blasenhalsmobilitdt und Veranderungen des M. levator
ani beschrieben. Eine niedrige Blasenhalsmobilitat prapartal war mit dem Auftreten von LAM
Avulsionen postpartal assoziiert, eine hohere Blasenhalsmobilitdt hingegen mit einem

Ballooning des Hiatus urogenitalis [21].

In der Literatur werden Blasenhalsmobilitat, Urethramobilitdt und Blasenhalsdeszensus sy-
nonym verwendet. Es gibt keine international akzeptierte Definition der Blasenhalsmobilitat
und keinen klaren Cut-off Wert ab wann die Blasenhalsmobilitat als pathologisch einzustufen
ist. Bereits bei asymptomatischen Frauen existieren variable Werte von 2-31 mm fir die Bla-
senhalsmobilitat unter Valsalva. Somit gibt es auch Uberschneidungen zwischen den Werten
kontinenter und inkontinenter Frauen [145]. Dies erschwert valide diagnostische Aussagen

der Blasenhalsmobilitat in Bezug zu Beckenbodenfunktionsstérungen.

5.9.2 Retrovesikaler Winkel

Der retrovesikale Winkel kann im 2D-Ultraschall bestimmt werden. Auch er gibt Hinweise
Uber die Mobilitat der Urethra. Ein retrovesikaler Winkel Gber 140° gilt als pathologisch und
ist mit Stressharninkontinenz und einem Descensus genitalis assoziiert [71,147]. In unserem
Kollektiv verringerte sich der retrovesikale Winkel 3 Monate post partum von 132,6 £ 9,74°
prapartal auf 128,3 + 15,6° postpartal. Dies geht mit den Ergebnissen von Cosimo et al. ein-
her. In ihrer Studie wurden ebenfalls sonographische Untersuchungen im dritten Trimenon
(38.-40. Schwangerschaftswoche), 6 Wochen und 6 Monate post partum durchgefiihrt. Sie

schlossen zusatzlich eine Vergleichsgruppe von Nulliparae ein und konnten somit eine
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Vergrolierung des Winkels bei schwangeren Frauen im Vergleich zu nicht schwangeren
Frauen und eine Verkleinerung des Winkels nach der Geburt feststellen [25]. Wir konnten
jedoch lediglich den retrovesikalen Winkel im dritten Trimenon mit dem 3 Monate post par-
tum vergleichen und somit keine Aussage dariber machen, ob sich der Winkel schon im
Laufe der Schwangerschaft verandert hat und ob der Wert nach der Geburt eventuell sogar
wieder der Ausgangswert vor der Schwangerschaft war. Um dies zu klaren, misste man
Frauen in der Frihschwangerschaft einschlieRen oder ebenfalls eine Nullipara Vergleichs-
gruppe heranziehen. Die Messung des retrovesikalen Winkels ist jedoch umstritten und gilt
eher als akademisch. In unserem Kollektiv waren die gemessenen retrovesikalen Winkel
nicht pathologisch (> 140°) und es gab keine signifikanten Veranderungen im Vergleich von

pra- und postpartalen Daten.

5.9.3 Trichterbildung der Urethra

Eine Trichterbildung der Urethra wird mit dem Auftreten von Harninkontinenzsymptomen
assoziiert [183]. In unserem Kollektiv konnte eine Trichterbildung bei einer Probandin bereits
in der Schwangerschaft und bei 3 Probandinnen post partum diagnostiziert werden. Alle
Probandinnen mit Trichterbildung gaben Inkontinenzbeschwerden an. Aufgrund der niedri-
gen Fallzahl ergab sich kein signifikanter Zusammenhang. Dennoch Iasst sich auch in unse-
rer Studie eine Assoziation zwischen einer Trichterbildung und Harninkontinenzbeschwerden

erkennen, was im Einklang mit der aktuellen Studienlage ist.

5.9.4 Musculus levator ani und Hiatus urogenitalis

Verletzungen des M. levator ani, wie beispielsweise eine Avulsion oder eine Uberdehnung
des Hiatus urogenitalis, auch als Ballooning bezeichnet, kdnnen durch Paritat und Graviditat
auftreten und spielen eine Rolle bei der Entstehung von Beckenbodenfunktionsstérungen
[34,41,42,47,135].

5.9.4.1 Avulsion des M. levator ani

In unserer Studie erkannten wir bei 2 Probandinnen (5 %) eine LAM Avulsion nach stattge-
habter Entbindung. Es handelte sich in beiden Fallen um eine Vakuumentbindung. Bei der
sonographischen Messung im dritten Trimenon bestand in unserem Kollektiv bei keiner Pati-
entin ein Defekt des M. levator ani. Die in unserer Studie erhobene Pravalenz von LAM

Avulsionen ist im Vergleich zu anderen Studien gering.
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Shek et al. nutzten in einer Studie mit 367 Primiparae eine ahnliche Methodik wie unsere.
Sie flhrten eine Anamnese und einen translabialen 4D-Ultraschall in der 36.-38. Schwan-
gerschaftswoche sowie 3-4 Monate nach der Geburt durch. Zusatzlich erhoben sie geburts-
hilfliche Daten aus der Krankenhausakte. Bei 13 % (n=32) der Studienteilnehmerinnen be-
stand nach der Geburt eine LAM Avulsion, nach einer Sectio trat dies in keinem Fall auf
[165]. Van Delft et al. konnten bei 21 % der Probandinnen 3 Monate nach vaginaler Geburt
eine LAM Auvulsion feststellen. Auch bei ihnen trat dies bei keiner Probandin nach einer Sec-
tio auf [188]. In einer Studie von Dietz et al. wurde sogar eine Pravalenz fur LAM Avulsionen
von 36 % 2-6 Monate nach vaginaler Geburt beschrieben [40]. DeLancey et al. fihrten MRT
Untersuchungen an Primiparae und Nulliparae als Vergleichsgruppe durch. Sie postulierten,
dass bei 20 % der Primiparae post partum eine LAM Avulsion bestand, jedoch bei keiner
Nullipara aus der Vergleichsgruppe [31]. In einer prospektiven longitudinalen Studie mit 300
Primiparae wurden 3D/4D-Ultraschalluntersuchungen von der 21. Schwangerschaftswoche
bis ein Jahr nach der Geburt durchgefuhrt. 6 Wochen nach der Geburt bestanden Defekte
des M. levator ani bei 18,8 % der Frauen, die vaginal gebaren. 6 Monate nach der Geburt
sank die Zahl auf 10,6 %. Daher postulierten die Autoren, dass in den ersten 6 Monaten
nach der Geburt die grof3te Regeneration stattfindet, aber nicht alle Frauen zu dem Status in
der 21. Schwangerschaftswoche zurtickkehren wiirden [168,173]. 20 Jahre post partum be-
stand in einer Studie von Lin et al. bei 13 % der Frauen mit vaginaler Geburt eine LAM Avul-
sion und bei 26 % der Frauen nach Zangengeburt. Eine Zangengeburt scheint das Risiko fur

eine Verletzung des M. levator ani nochmals zu erhéhen [112].

Eine LAM Avulsion tritt somit laut den zitierten Studien vor allem nach vaginaler Geburt auf
und steht in Zusammenhang mit dem Geburtsmodus. De Lancey et al. stellten fest, dass das
aktive Dricken wahrend der Austreibungsphase zu einer starken Dehnung des M. levator
ani fuhrt [31]. Diese durch das Pressen verursachte Dehnung, die zur LAM Avulsion fihren
kann, findet folglich bei einer primaren Sectio caesarea nicht statt, was den protektiven Ef-
fekt erklaren konnte. Wir vermuten, dass eine Avulsion insbesondere dann eintritt, wenn der
vom Levatormuskel umgrenzte Hiatus urogenitalis nicht genug Zeit hat sich auszudehnen,
was die hohe Pravalenz bei vaginal-operativen Geburten erklaren kénnte. Diese Erkenntnis-

se sind in Einklang mit der aktuellen Studienlage.

5.9.4.2 Flache des Hiatus urogenitalis und Ballooning

Die Flache des Hiatus urogenitalis unter Valsalva betrug in unserem Kollektiv durchschnitt-
lich 13,37 cm? im dritten Trimenon der Schwangerschaft und vergréRerte sich 3 Monate

nach der Entbindung unwesentlich auf 14,53 cm?. In der Gruppe der Probandinnen mit



5 Diskussion 90

Spontanpartus vergréRerte sich der Hiatus urogenitalis auf 16,81 cm? und in der Gruppe der
Probandinnen mit Sectio caesarea auf 13,55 cm?. Bei den Probandinnen mit Vakuumentbin-
dung betrug die Flache des Hiatus urogenitalis post partum durchschnittlich 13,35 cm?. Die
Vergrolierung des Hiatus urogenitalis war lediglich in der Gruppe der Studienteilnehmerin-
nen mit Spontanpartus im Abhangigen t-Test mit p=0,0117 signifikant. Dennoch konnten wir
keinen groRen Anstieg der durchschnittlichen Flache des Hiatus urogenitalis nach stattge-
habter Geburt erkennen. Die Erkenntnisse der Literatur bestatigen, dass sich der Hiatus uro-
genitalis bereits in der Schwangerschaft als Vorbereitung auf die kommende Geburt vergro-
Rert [166,191]. Somit ist dieser Prozess wahrscheinlich kurz vor der Geburt weitestgehend
abgeschlossen. Um dies verifizieren zu kdnnen, waren zusatzliche Untersuchungen vor der
Schwangerschaft oder in der Frihschwangerschaft hilfreich gewesen. Unsere Messungen
haben jedoch erst im dritten Trimenon begonnen. Eine Studie von Van Veelen et al., die 280
Nulliparae mittels perinealem 3D/4D-Ultraschall in der Frihschwangerschaft, im dritten Tri-
menon und 6 Monate nach der Geburt untersuchte, konnte hingegen die Entwicklung in der
Schwangerschaft darstellen. Zwischen der 12. und 36. Schwangerschaftswoche bestand ein
signifikanter Anstieg der Flache des Hiatus urogenitalis und der Dehnbarkeit sowie Kontrakti-
litdt des M. levator ani [191]. Auch in einer Studie von Shek et al. fiel beim Vergleich von
Primiparae mit Nulliparae auf, dass die schwangeren Frauen im dritten Trimenon eine Ver-
grélkerung des Hiatus urogenitalis um 27 % in Ruhe und um 41 % unter Valsalva aufwiesen.
Shek et al. postulierten, dass die gesteigerte Dehnbarkeit des Beckenbodens eine wichtige
Rolle bei der Entstehung von Beckenbodenfunktionsstérungen spater im Leben spielen
kénnte [166].

Ein Ballooning (Flache des Hiatus urogenitalis = 25 cm?) wurde in unserer Studie bei 5 %
(n=2) der Studienteilnehmerinnen post partum festgestellt. Beide Frauen haben spontan
entbunden. Diese Pathologie wird in der Literatur meist haufiger beschrieben. Durnea et al.
beispielsweise detektierten diese Pathologie bei 33 % von 202 untersuchten Primiparae ein
Jahr nach der Entbindung [54]. Shek et al. stellten ein Ballooning bei 28,5 % der vaginal ge-
barenden Studienteilnehmerinnen 3-4 Monate nach der Geburt fest [165]. Die Vergleichbar-
keit der Studien ist jedoch erschwert, da sich unsere Daten nicht nur auf Vaginalgeburten
beziehen und das Patientinnenkollektiv kleiner war. Zudem definierten Shek et al. ein
Ballooning als eine VergréRerung des Hiatus urogenitalis um > 20 % des Ausgangswertes,

wir definierten es als eine Flache von = 25 cm?, was beides méglich ist.
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5.10 Untersuchungsergebnisse der POP-Q Diagnostik

Die Pravalenz von Descensus genitalis wurde im dritten Trimenon der Schwangerschaft und
3 Monate postpartal anhand von POP-Q Score Erhebungen bestimmt. Bisher fihrten nur
wenige Studiengruppen POP-Q Untersuchungen sowohl in der Schwangerschaft als auch
nach der Geburt durch. In veréffentlichten Studien wurden POP-Q Messungen Ublicherweise
vor und nach rekonstruierenden Operationen am Beckenboden durchgefliihrt. Dennoch las-
sen sich wenige Arbeiten finden, die diese Untersuchung ebenfalls im Rahmen von Schwan-
gerschaft und Geburt durchflhrten.

In unserem Probandinnenkollektiv wurde im dritten Trimenon bei 4 Frauen eine Zystozele
Grad | festgestellt, ein Descensus uteri oder eine Rektozele bestand bei keiner Studienteil-
nehmerin. 3 Monate nach der Entbindung wurden bei 15 Probandinnen (44 %) erstgradige
Beckenbodenveranderungen festgestellt: in 5 Fallen ein Descensus uteri Grad |, in 7 Fallen
eine Zystozele Grad | und in 3 Fallen eine Rektozele Grad |. Ein hdéherer Grad der Senkung
wurde in unserem Kollektiv nicht festgestellt. Ein pathologischer Descensus genitalis wurde
fur das anteriore- (Zystozele) und posteriore Kompartiment (Rektozele) ab POP-Q Stadium
2, flr das zentrale Kompartiment (Descensus uteri) bereits ab Stadium 1 festgestellt. Somit
handelte es sich in den 5 Fallen (14,7 %) von Descensus uteri Grad | um einen pathologi-
schen Zustand. Die Definition des Beginns eines pathologischen Zustands ist jedoch in der

Literatur uneinheitlich und erschwert die Vergleichbarkeit der Studien.

Unsere Ergebnisse stimmen mit denen einer prospektiven Studie mit 300 Nulliparae von
Reimers et al. Uberein. Auch in dieser Studie war die Pravalenz von Descensus genitalis
(hier definiert als POP-Q Stadium = 2) mit 0-10 % zu den verschiedenen Untersuchungszeit-
punkten (21. Schwangerschaftswoche, 37. Schwangerschaftswoche und 6 Wochen, 6 Mona-
te und 12 Monate post partum) gering. Das mittlere POP-Q Stadium blieb unter 1. Es wurden
keine POP-Q Stadien 3 oder 4 festgestellt. Ein Unterschied war jedoch, dass 6 Wochen
nach der Geburt bei 9 % der Studienteilnehmerinnen ein POP-Q Stadium 2 bestand. Bei uns
wurde dieser Grad der Senkung nicht festgestellt. In der Gruppe der vaginal Gebarenden lag
die Pravalenz mit 10 % etwas Uber der Gesamtpravalenz, jedoch trat ein Descensus genita-
lis auch nach Sectiones auf. 12 Monate post partum sank die Zahl der betroffenen Frauen.
Alle POP-Q Punkte, aulRer die Position der Cervix uteri, waren zur Ausgangsposition zurick-
gekehrt [151]. In einer longitudinalen prospektiven Kohortenstudie von Elenskaia et al. wur-
den 182 Nulliparae im zweiten Trimenon, 14 Wochen, ein Jahr und finf Jahre nach der Ge-
burt dazu aufgefordert einen validierten Fragebogen zur Beckenbodengesundheit auszuful-

len. Zusatzlich wurden POP-Q Untersuchungen durchgefiihrt. Anders als in der Studie von
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Reimers at al. zeigte sich nach vaginaler Geburt mit fortschreitender Zeit eine signifikante
Verschlechterung statt einer Regeneration des Descensus genitalis. Dies ging jedoch nicht
mit Veranderungen in der Lebensqualitat einher, obwohl eine Einschrankung im sexuellen
Bereich von den Studienteilnehmerinnen beschrieben wurde. Nach einer Sectio wurde ein
signifikanter Anstieg der Pravalenz von Descensus genitalis 14 Wochen nach der Geburt
beschrieben, jedoch nicht nach ein oder flinf Jahren post partum [57]. O’'Boyle et al. unter-
suchten die Entwicklungen der POP-Q Stadien im Verlauf der Schwangerschaft bei 129 Nul-
liparae. In der Schwangerschaft steigerte sich das POP-Q Stadium signifikant von 0O-l im
ersten Trimenon bis Stadium I-Il im dritten Trimenon. In der Ersttrimesteruntersuchung wur-
de in 13 Fallen das POP-Q Stadium 0 und in einem Fall das Stadium Il festgestellt. Im dritten
Trimenon hingegen verhielt es sich kontrar: 18 Patientinnen (35%) hatten ein POP-Q Stadi-
um Il und nur eine Patientin ein Stadium 0 [136]. In unserer Studie kdnnen wir keine Aussa-
ge zur Entwicklung der POP-Q Stadien wahrend der Schwangerschaft treffen, jedoch war
die Pravalenz von Frauen mit Descensus genitalis im dritten Trimester deutlich niedriger als
bei den meisten anderen Studiengruppen. Wir konnten erst nach der Geburt einen Anstieg
der POP-Q Stadien erkennen. Dies stimmt mit den meisten aktuellen Studien Uberein, bei
denen nach der Geburt das POP-Q Stadium signifikant héher war als noch in der Schwan-
gerschaft [180,209].

Interessant ware aullerdem die Entwicklung des POP-Q Scores in unserem Studienkollektiv
zu erheben, indem man in einem Zeitraum von mehreren Jahren erneute Messungen durch-
fuhrt. Glazener et al. erhoben 12 Jahre nach der ersten Geburt bei 762 Frauen das POP-Q
Stadium sowie einen Prolaps-Symptomscore (POP-SS). Zu diesem Zeitpunkt wurde ein
Prolaps, der als Descensus genitalis bis zum Hymen oder dartiber hinaus definiert wurde,
bei 24 % (n=182) der Frauen festgestellt. Probandinnen, die ausschliel3lich per Sectio
gebaren, hatten im Vergleich zu Probandinnen mit vaginaler Geburt ein geringeres Risiko fur
einen Prolaps, was jedoch nicht statistisch signifikant war. AuRerdem konnte bei einer Sectio
in Bezug auf den Prolapssymptom-Score kein protektiver Effekt gesehen werden.
Prolapssymptome und die objektivierbare Messung eines Prolaps stimmten nicht in jedem
Fall Uberein [67]. Auch Durnea et al. kamen zu dem Schluss, dass objektivierbare Befunde
eines Descensus genitalis nicht immer mit Symptomen einhergehen: 80 % der Frauen mit

festgestelltem Descensus genitalis ein Jahr nach der Geburt hatten keinerlei Symptome [54].

Nach Einordnung unserer Ergebnisse in die der aktuellen Literatur kommen wir zu dem
Schluss, dass Veranderungen des POP-Q Stadiums bereits in der Schwangerschaft und

unabhangig vom Geburtsmodus nach der Entbindung auftreten. Des Weiteren scheinen sie
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vorerst reversibel zu sein. Es bleibt jedoch unklar, inwieweit diese Veranderungen fir die

Entstehung von Beckenbodenbeschwerden im spateren Leben verantwortlich sind.

5.11 Einschrankungen/Limitationen

Die Hauptlimitation unserer Studie ist die niedrige Fallzahl. Diese ist mit der aufwendigen
Durchfiihrung der Studie zu erklaren, die personell und geratetechnisch schwer im Kilinikall-
tag umzusetzen war. Die Untersuchungen der Probandinnen fanden neben dem regularen
Ambulanzbetrieb statt. Bei der Erstvorstellung haben wir von der Aufklarung bis zur klini-
schen Untersuchung pro Probandin im Schnitt 45 Minuten gebraucht. Die Patientin war im
Rahmen ihrer Vorstellung zur Geburtsplanung an diesem Tag bereits mindestens eine weite-
re Stunde im Kreil3saal beschaftigt gewesen. Die Folgeuntersuchung und das Ausfillen des
Fragebogens 3 Monate nach der Entbindung dauerte im Schnitt ca. 30 Minuten, wobei die
Studienteilnehmerinnen meist ihr Kind zur Untersuchung mitgebracht haben. Aufgrund des
zeitlichen und logistischen Aufwands fur die Probandinnen nahm die Bereitschaft die Studie
fortzufuhren ab. Der Fragebogen 12 Monate nach der Entbindung wurde jedoch nach einer
erneuten telefonischen Kontaktaufnahme unsererseits bereitwillig ausgefullt. Dies lag wahr-
scheinlich an der Mdglichkeit diesen zu Hause auszufillen und in einem frankierten Um-

schlag zurtckzusenden, was den Aufwand fur die Probandin méglichst gering hielt.

In der Literatur gibt es wenige Studien, die einen ahnlichen Aufbau wie unsere Studie haben
und zudem ein grofieres Patientenkollektiv vorweisen kdnnen. Ein Beispiel hierfir ist eine
prospektive Kohortenstudie von Urbankova et al. Sie fihrten 6 Wochen und 12 Monate post
partum bei 987 Primiparae eine POP-Q Untersuchung sowie einen transperinealen 3D-
Ultraschall durch. Zusatzlich erhoben sie einen Fragebogen, um Beschwerden zu eruieren.
Der Zeitraum, in dem die Geburten stattfanden, betrug 2 Jahre. Dies war im Vergleich zu
unserem Zeitraum deutlich langer und erklart das gréfRere Probandinnenkollektiv [185]. Auch
Reimers et al. fuhrten bei 300 schwangeren Frauen POP-Q Untersuchungen und Ultra-
schalluntersuchungen in der 21. Schwangerschaftswoche sowie 6 Wochen nach der Entbin-
dung durch. Sie erhoben ebenfalls einen Fragebogen. Das Ziel ihrer prospektiven Beobach-
tungsstudie war es, Risikofaktoren fur das Auftreten von Descensus genitalis post partum zu
ermitteln [152]. Um ebenfalls ein gréfieres Probandinnenkollektiv erreichen zu kénnen, ist
eine klinikibergreifende multizentrische Studie geplant, die moglicherweise auch einen

langeren Rekrutierungszeitraum beinhalten wird.

Eine weitere Limitation unserer Arbeit war der relativ spate Einschluss (zwischen der 34.-36.

Schwangerschaftswoche) der Primiparae in die Studie. Ein Grund daflr ist, dass Frauen mit
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unauffalligen Schwangerschaften ihre Kontrolltermine in der Frauenarztpraxis durchflihren
und erst im dritten Trimenon erstmalig in unserer Klinik zur Planung der Geburt vorstellig
werden. Somit hatten wir keinen Zugang zu Frauen mit unkomplizierten Schwangerschaften
in der FriGhphase. Um dies zu ermdglichen, hatten wir Frauenarztpraxen mit in die Studie

einbeziehen missen, was einen grof3en logistischen Aufwand bedeutet hatte.

Eine weitere Schwache ist, dass die klinische Untersuchung lediglich 3 Monate post partum
durchgefihrt wurde und nicht beispielsweise auch 12 Monate post partum. Wir sind bei der
Planung der Studie davon ausgegangen, dass passagere Beckenbodenveranderungen nach
Ende des Wochenbettes (6-8 Wochen post partum) regeneriert sind und nur noch bleibende
Veranderungen bestehen. Daher haben wir uns fur eine klinische Untersuchung 3 Monate
post partum entschieden. Reimers et al. fihrten POP-Q Untersuchungen zusatzlich 12 Mo-
nate nach der Geburt durch und sahen, dass zu diesem Zeitpunkt im Mittel alle POP-Q
Punkte auler der Cervix uteri zur Ausgangsposition zuriickgekehrt waren, 3 Monate post
partum jedoch noch nicht [151]. Gerne hatten wir diese Entwicklung ebenfalls tberpraft. Wir
erkannten jedoch, dass es immer schwieriger wurde die Probandinnen zu einer weiteren
Teilnahme an der Studie zu motivieren je langer der Beginn der Studie zuriicklag. Viele
Frauen haben ihren Beruf nach einem Jahr wieder aufgenommen und 13 % der Probandin-
nen waren bereits erneut schwanger, wodurch sie nicht mehr fir eine Folgeuntersuchung zur

Erhebung des Status post partum geeignet gewesen waren.

Es ware interessant die Probandinnen unserer Studie nochmals nach einem langeren Zeitin-
tervall einzuladen und erneut einen Status zu erheben, um die Veranderungen im Laufe der
Zeit zu ermitteln. Viktrup et al. untersuchten das Auftreten von Harninkontinenzsymptomen
prapartal bis 5 Jahre post partum [192]. Solch lange Zeitintervalle sind jedoch sehr selten.
Wenn sich in der Literatur Daten zu Veranderungen beispielsweise 20 Jahre nach der Ge-
burt finden lassen, wurden die Frauen meist erst zu diesem Zeitpunkt in die Studie einge-
schlossen und die Daten beziglich Paritat wurden retrospektiv erhoben. So auch bei der
bereits zitierten Kohortenstudie von Gyhagen et al., die die Pravalenz von Harninkontinenz,
Descensus genitalis und fakaler Inkontinenz bei Primiparae 20 Jahre nach der Entbindung

untersuchte [75].

Die Erhebung der Daten der klinischen Untersuchung konnte nicht bei allen Probandinnen
vollstéandig erfolgen. Fur die statistischen Tests wurden jedoch nur die Daten der Frauen
verwendet, die sowohl prapartal als auch postpartal vorlagen. Wir konnten die POP-Q Daten
von 34 Probandinnen, die Daten der 2D-Translabialsonographie von 31 Probandinnen und
die Daten der 3D-Translabialsonographie von 40 Probandinnen in der Schwangerschaft und

nach der Entbindung auswerten. Dies lag zum einen daran, dass die Dokumentation nicht
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vollstandig war, zum anderen konnten manche Bilder nicht adaquat ausgewertet werden,
weil sie nicht den Mindeststandards entsprochen haben. Insbesondere bei der Erstvorstel-
lung im dritten Trimenon mussten Untersuchungen rausgenommen werden, da nicht alle
Strukturen dargestellt waren oder weil das Valsalva-Mandver nicht adaquat durchgefuhrt

wurde.

Bei der sonographischen Untersuchung war die Blase der Probandinnen trotz Aufforderung
zur vollstandigen Entleerung zwecks besserer Vergleichbarkeit der Ergebnisse nicht immer
komplett entleert. Dies ist unter anderem mit den anatomisch veranderten Verhaltnissen
durch die fortgeschrittene Schwangerschaftswoche begrindbar. Studien mit nicht Schwan-
geren nutzen eine Flllung der Blase mit 300 ml als Standardfiillung, um die Ergebnisse ver-
gleichbar zu machen. Dies ist jedoch aufgrund eines erhdhten Infektionsrisikos in der
Schwangerschaft nicht mdglich. Einige Messwerte wie die POP-Q Punkte und die Ermittlung
der Hiatusflache in der 3D-Translabialsonographie sind standardisiert und gut reproduzier-
bar, andere Messwerte wie die Blasenhalsmobilitdt und die Winkelmessungen unterliegen

vielen Stdérfaktoren und sind nicht gut objektivierbar.

Die oben genannten Limitationen sind bekannt und erschweren die Vergleichbarkeit von
Studien, die sich mit dieser Thematik beschaftigen. Es handelt sich hier primar um eine Pi-
lotstudie zur Testung der Durchflhrbarkeit von Messungen von Beckenbodenveranderungen
bei Schwangeren und Erstgebarenden im klinischen Alltag. Das Wissen um die Schwierig-
keiten in der Umsetzung der Studie und das Know-how sind nun vorhanden. Zur Verifizie-
rung der getroffenen Aussagen und zum Erreichen von mehr Signifikanzen ware ein groRRe-
res Kollektiv von Erstgebarenden ndétig. Eine klinikiibergreifende multizentrische Zusammen-

arbeit ist in Planung.
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7. Anhang

7.1 Informationsbogen und Einverstandniserklarung

Informationsbogen zur Studie
,Erfassung von Beckenbodenveranderungen im Rahmen der Schwangerschaft und Geburt bei

Erstgebdrenden”

Sehr geehrte Patientin,

Wir freuen uns sehr, dass Sie sich unsere Klinik fiir die Entbindung lhres Kindes ausgesucht haben.
Als Universitatsfrauenklinik denken wir jedoch auch ein Schritt weiter und betreiben seit Jahren For-
schungsprojekte, um lhre Gesundheit zu verbessern. Die Senkung des Beckenbodens und die Stress-
harninkontinenz sind weit verbreitete Erkrankungsbilder und die Anzahl an urogynakologischen
Problemen nimmt immer mehr zu. Man vermutet, dass Beckenbodenverdanderungen bereits in der
Schwangerschaft beginnen und durch die Geburt beeinflusst werden. Wir méchten mit Ihrer Hilfe
diese Fragestellung untersuchen.

Fiir Sie wiirde das bedeuten, dass wir bei lhnen eine gynakologische Untersuchung und eine Ultra-
schalluntersuchung des Beckenbodens im Rahmen der Krankenblattanlage und 12 Wochen nach der
Entbindung durchfiihren mochten. Diese dauert in der Regel ca. 15 Minuten. Zusatzlich erhalten Sie
nach der Entbindung einen Fragebogen, den Sie bitte wahrheitsgemal ausfiillen sollten, der zeitliche
Aufwand hierfiir betragt ca. 10 Minuten. Sie werden zu den Folgeuntersuchungen von uns erneut
eingeladen. Alle geplanten Untersuchen sind ohne Risiken oder Nebenwirkungen fiir Sie oder die
aktuelle Schwangerschaft, der geringe Zeitaufwand hilft jedoch Erkenntnisse {iber den Beckenboden
zu gewinnen, die fir Sie und andere betroffene Frauen von groRem Wert sein kénnen.

Ilhre Daten und Angaben werden selbstverstandlich vertraulich behandeln und fir unsere Auswer-
tung verschlisselt. Die Teilnahme erfolgt auf freiwilliger Basis und kann jederzeit sowohl miindlich
als auch schriftlich ohne Angabe von Griinden widerrufen werden.

Wir bedanken uns im Voraus bei lhnen.

Ilhr Team der Unifrauenklinik Homburg
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Einverstandniserklarung zur Teilnahme an der Studie
,Erfassung von Beckenbodenveranderungen im Rahmen der Schwangerschaft und Geburt bei

Erstgebdrenden”

Ich, Frau willige ein an der o.g. Studie zur ,,Erfassung von

Beckenbodenveranderungen im Rahmen der Schwangerschaft und Geburt bei Erstgebarenden”

teilzunehmen.

Homburg, den

Unterschrift
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7.2 Fragebogen Teil l und Il

Fragebogen Teil | zur Studie

,Erfassung von Beckenbodenveranderungen im Rahmen der Schwangerschaft und Geburt bei
Erstgebdrenden”

Name:

Vorname:

Geburtsdatum:

GroRe:
Gewicht aktuell:
Gewicht vor der Schwangerschaft:

Gewichtszunahme innerhalb der
Schwangerschaft:

Die wievielte Schwangerschaft ist das?

Aktuelle Entbindung:
Bitte Datum der Entbindung:
Und Entbindungsmodus

(Spontangeburt/Saugglocke/Zange/Kaiserschnitt)
angeben:

Aktuelle Entbindung:
Wie viel Gramm wog das Kind bei Entbindung?

Wie groR war der Kopfumfang?

Haben Sie Probleme mit ungewolltem Urinver-
lust (z.B. beim Lachen, Husten, korperliche An-
strengung) vor bzw. wahrend der Schwanger-
schaft gehabt?

Falls ja, wann und in welcher Situation?

Ja: D

In welchen Situationen:

Nein: [:]
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Haben Sie Probleme mit ungewolltem
Urinverlust nach der Entbindung gehabt?

Falls ja, wann und in welcher Situation?

Ja: D

In welchen Situationen:

Nein: D
Haben Sie immer noch (3 Monate nach Entbin- as
dung) Probleme den Urin anzuhalten?

Nein: D
Miissen Sie diesbeziiglich as
Vorlagen/Einlagen/Binden benutzen?

Nein: D
Schamen Sie sich das Problem anzusprechen? as

Nein: D

Mit wem haben Sie liber diese Probleme
gesprochen (Frauenarzt/Hebamme/Freundin)?

Haben Sie Probleme mit ungewolltem
Stuhlabgang oder unkontrollierten Flatulenzen
(=Blahungen) vor bzw. in der Schwangerschaft
gehabt?

Falls ja, wann und in welcher Situation?

Ja: [:]

In welchen Situationen:

Nein: D

Haben Sie Probleme mit ungewolltem
Stuhlabgang oder unkontrollierten Flatulenzen
(=Blahungen) nach der Entbindung gehabt?

Falls ja, wann und in welcher Situation?

Ja: D

In welchen Situationen:

Nein: [:]

Haben Sie nach der Entbindung an Kursen fir
Rickbildungsgymnastik teilgenommen oder
nehmen Sie aktuell teil?

Ja: [:]
Nein: C]

Haben Sie eine Hebamme?

Ja: D
Nein: D
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Falls ja: Hat Ihr Arzt oder Ihre Hebamme Sie auf
Kurse fiir Rickbildungsgymnastik bzw.
Beckenbodentraining hingewiesen?

Ja: [:]
Nein: C]

Leiden Sie an schwachem Bindegewebe? Haben
Sie z.B. Schwangerschaftsstreifen, Orangenhaut?

Bitte konkretisieren.

Ja: C]

Welche Form von Bindegewebsschwache?

Nein: D

Sind Sie sportlich aktiv?

Falls ja: Wie haufig in der Woche treiben Sie
Sport?

Ja: D

Wie haufig treiben Sie Sport pro Woche?

Nein: [:]

Wie viele Tage/Wochen nach Entbindung hatten
Sie das erste Mal Geschlechtsverkehr?

Empfinden Sie Veranderungen beim
Geschlechtsverkehr nach der Entbindung?

Wenn ja welche? Bitte konkretisieren.

Ja: D

Welche:

Nein: D

Haben/hatten Sie Schmerzen beim Geschlechts-
verkehr nach der Entbindung?

Ja: D
Nein: D

Haben/hatten Sie ein Fremdkorpergefihl in der
Scheide nach der Entbindung?

Ja: [:]
Nein: [:]
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Fragebogen Teil Il zur Studie

,Erfassung von Beckenbodenverianderungen im Rahmen der Schwangerschaft und Geburt bei
Erstgebdrenden”

Name:

Vorname:

Geburtsdatum:

GrofRe:
Gewicht aktuell:

Sind sie aktuell schwanger? 2

Falls ja, in welcher Schwangerschaftswoche SSW
befinden Sie sich?

Nein: [:]

Haben Sie aktuell (1 Jahr nach Entbindung) Prob- | .. (]

leme mit ungewolltem Urinverlust?

) _ o In welchen Situationen:
Falls ja, wann und in welcher Situation?

Nein: D

Miissen Sie diesbeziiglich s
Vorlagen/Einlagen/Binden benutzen?
Nein: D

Empfinden Sie diesbeziiglich Scham davor das s
Problem anzusprechen?
Nein: D

Haben Sie eine spezielle Behandlung (zB. Kran- Ja: C]
kengymnastik, Elektrostimmulation etc.) zur Ver-
besserung der Inkontinenzbeschwerden gehabt? | Welche:

Wenn ja, welche? Bitte konkretisieren.

Nein: D
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Haben Sie aktuell (1 Jahr nach Entbindung)
Probleme mit ungewolltem Stuhlabgang oder
unkontrollierten Flatulenzen (=Blahungen)?

Wenn ja, welche? Bitte konkretisieren.

Ja: D

Welche:

Nein: [:]

Sind Sie sportlich aktiv?

Falls ja: Wie haufig in der Woche treiben Sie
Sport?

Ja: D

Wie haufig treiben Sie Sport pro Woche?

Nein: D

Empfinden Sie Veranderungen beim
Geschlechtsverkehr nach der Entbindung?

Wenn ja, welche? Bitte konkretisieren.

Ja: D

Welche:

Nein: D

Haben Sie Schmerzen beim Geschlechtsverkehr
nach der Entbindung?

Ja: D
Nein: D

Haben Sie ein Fremdkoérpergefiihl in der Scheide
nach der Entbindung?

Ja: D
Nein: D
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