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Erschaffen Sie sich lhre
ertragreiche grine Oase in
lhrem Zuhause oder in lhrer
Praxis

Mehr als nur eine Dekoration:

. Sie wollen das Besondere?

 Sie mochten Ihre eigenen Salate,
Krauter und auch |hr Gemuse

ernten?
e Frisch, reif, ungespritzt und voller
Geschmack?
. Ohne Vorkenntnisse und ganz
ohne grunen Daumen?
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DIE NEUROPATHIE

DES BECKEN-
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URSACHE DER
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A. Heuberger

Die Stuhlinkontinenz ist definiert als
teilweise oder vollige Unfdhigkeit, Kon-
trolle tiber die SchlieRfunktion des Afters
auszuiiben. Der Grad der Inkontinenz
reicht vom Verlust kleinster flussiger
Stuhlmengen (Stuhlschmieren), tGber das
Unvermogen, Winde halten zu konnen,
bis zum kompletten Verlust jeglicher
Kontrolle tber das Stuhlverhalten. Auf-
grund der korperlichen und sozialen
Einschrankungen ftr den Patienten und
der dadurch auftretenden psychologi-
schen Belastung ist diese Erkrankung mit
einem sehr groBen Leidensdruck verbun-
den. Diese Umstdnde sind auch der
Grund dafir, daf die genaue Inzidenz
dieser Erkrankung nicht exakt erhebbar
ist — sie durfte etwa bei 5 % in der Ge-
samtbevolkerung liegen, mit einer deutli-
chen Inzidenzzunahme im hoheren Le-
bensalter.

Die rektoanale Kontinenz resultiert aus
einem komplexen Zusammenspiel moto-
rischer, sensorischer und anatomischer
Kontinenzmechanismen [1]. Die Stuhl-
inkontinenz ist somit Folge einer Stérung
eines oder mehrerer Faktoren in diesem
fein abgestimmten, komplizierten Pro-
zef3. Die Kompensationsmechanismen
versagen meist erst als Folge mehrerer
gleichzeitig oder nacheinander aufgetre-
tener Lasionen. Dies ist auch sicherlich
die Ursache, daB die Inkontinenz meist
erst in spateren Lebensabschnitten sym-
ptomatisch wird, obwohl die ursdchliche
Lasion (z. B. Sphinkterdefekt) bereits
friher erworben wurde. Die Neuropa-
thie des Beckenbodens spielt bei der
Entstehung der analen Inkontinenz si-
cherlich eine bedeutende Rolle und be-
einflullt sowohl die motorischen als auch
sensorischen Kontinenzmechanismen.

Die Einteilung der analen Inkontinenz
nach der Pathogenese wird meist nicht der
klinischen Problematik gerecht (Tab. 1).

Morphologische Kontinenztaktoren
Musculus sphinkter ani internus
Musculus sphinkter ani externus
Musculus levator ani (M. puborectalis)
Haemorrhoidalpolster

Nervus pudendus

Nervi levatorii

Praesacraler Nervenplexus

Ampulla recti

Faktoren, die die Kontinenz beeinflussen
e Stuhlfrequenz
e Stuhlkonsistenz

e Sphinkter-Kraft

e Sensibilitit

e Rektumkapazitat

e Beckenbodenkoordination

Die Neuropathie des Beckenbodens be-
einflulst somit mehrere Faktoren des
Kontinenzmechanismus: Durch eine
reduzierte nervale Innervation der mus-
kuldren Strukturen (M. sphinkter ani
internus und externus, M. puborectalis
und levator) resultiert eine Schwiche der
motorischen Kontinenzleistung — die
sensible Minderversorgung hingegen
dulert sich in einem Defizit der Rektum-
und Analsensorik.

Bezuglich der ursachlichen Genese der
Denervierung des Beckenbodens werden
mehrere Faktoren diskutiert, wobei der
genaue Pathomechanismus nach wie vor
ungeklart ist — aus diesen Griinden wur-
de die neuropathische Form haufig als
sidiopathische Stuhlinkontinenz”
subsummiert.

Folgende Entstehungsfaktoren werden

angeschuldigt:

e Vaginale Entbindungen

e Chron. Obstipation bzw. Defaeka-
tionsstérung

e Rektumprolaps

e Descending-perineum-Syndrom

o Alter

Die Pravalenz der Stuhlinkontinenz ist
beim weiblichen Geschlecht etwa dop-
pelt so hoch wie bei Mdnnern — neben
anatomischen Differenzen im Becken-
bodenaufbau wird vor allem die Bela-
stung des Beckenbodens durch Schwan-
gerschaft und Geburt als ursdchliches
Substrat angegeben. Durch manometri-
sche postpartale Analsphinktermessun-
gen konnte eine deutliche Senkung so-
wohl des Sphinkterruhe- als auch
Willkurdruckwertes dokumentiert wer-
den. Die Grundlage fiir diese Funktions-
einbuBen ist einerseits eine Schadigung
des Nervus pudendus wahrend der vagi-
nalen Geburt, insbesondere bei prolon-
giertem Geburtsverlauf, Forceps und ho-
hem Geburtsgewicht des Kindes, sowie
auch bereits wahrend der Schwangen-
schaft durch die Beckenbodentiberdeh-
nung [2]. Andererseits konnten durch
analsonographische postpartale Sphinkter-
darstellungen eine hohe Anzahl an
Sphinkterdefekten nachgewiesen wer-
den, die auch zur FunktionseinbufRe fiih-
ren. Die gemessenen erniedrigten Druck-
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Tabelle 1: Einteilung der Inkontinenz

Genese Qualitit
Kongenital Sensorisch
Traumatisch Muskular
Degenerativ Neurogen

Idiopathisch Psychoorganisch

werte korrelieren jedoch nicht mit der
klinischen Stuhlinkontinenzsympto-
matik. Die genaue Pathogenese beziig-
lich der Entwicklung einer Stuhlinkon-
tinenz in spateren Lebensjahren auf Ba-
sis dieser Beckenbodenschadigungen ist
noch immer nicht exakt geklart!

Auch der erschwerte und prolongierte
Prelakt im Rahmen der chronischen
Obstipation kann eine Neuropathie des
Nervus pudendus verursachen, wobei
durch den nervalen Schaden wiederum
der Defaekationsmechanismus weiter
verschlechtert und somit ein circulus
vitiosus eingeleitet wird. Das Endresultat
besteht in dem Paradoxon, dal’ die Pati-
enten den Stuhl nicht mehr entleeren,
jedoch durch die eingetretende Anal-
sphinkterschwéche den Stuhl auch nicht
mehr zurtickhalten konnen [3]!

Durch die Senkung des Beckenbodens
streckt sich der anatomisch vorhandene
Winkel zwischen Rektum und Anal-
kanal. Der Winkel wird hauptsachlich
durch den Zug des M. puborectalis nach
ventral aufrechterhalten. Im Rahmen der
neuralen Schadigung erleidet auch der
Puborektalismuskel eine Schwachung,
die somit zum stumpfen Winkel fihrt.
Dieser anorektale Winkel spielt auch
eine Schlusselrolle in der Kontinenz-
erhaltung — weiters kommt es auch zur
Schwachung des rektovaginalen Sep-
tums mit der méglichen Entwicklung
einer Intersuszeption der Schleimhaut
der Rektumvorderwand, die wiederum
den Defaekationsvorgang behindern
kann und ein verstarktes Pressen zur
Stuhlentleerung hervorruft.

Dieser Pathomechanismus ist eine mog-
liche kausale Erklarung zur Entstehung
eines kompletten Rektumprolaps, der in
ca. 60 % auch mit einer Stuhlinkonti-
nenz vergesellschaftet ist. Das Auftreten
der Inkontinenz bei einem Prolaps wird
einerseits durch die Denervierung des
Beckenbodens, andererseits durch die
Uberdehnung des AnalschlieRmuskels
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durch die prolabierende Rektumwand
erklart. Weiters spielt eine sensorische
rektale Dysfunktion beim Rektumprolaps
eine Rolle.

Nachgewiesen wurde auch eine alters-
korrelierte Abnahme der Anzahl an
Riickenmarksneuronen, die zur Entste-
hung der Stuhlinkontinenz im Alter bei-
tragen kann [4]. Wie bereits weiter oben
angefihrt, beeinflulit die Neuropathie
auch die sensorische Leistung des Rek-
tums, so daf ein Stuhldrang nicht mehr
addquat empfunden werden kann —
durch die Uberdehnung des Mastdarmes
kann es nun zum Auftreten einer Uber-
laufinkontinenz kommen, die besonders
im hoheren Alter eine zunehmende Rol-
le spielt.

Abgesehen von den oben erwahnten
Ursachen einer Neuropathie des Becken-
bodens kann auch im Rahmen eines
Diabetes mellitus mit Beteiligung des
Gastrointestinaltraktes durch die auftre-
tende autonome Neuropathie eine Stuhl-
inkontinenz entstehen. Neben einem
verminderten analen Ruhedruck ver-
starkt vor allem die haufig gleichzeitig
vorhandene Diarrhoe die Inkontinenz-
symptomatik. Zusatzlich liegt eine Sto-
rung der sensorischen Komponente mit
deutlich erhohten Rektumempfindungs-
schwellen vor. Aber auch neurologische
Krankheiten konnen als Begleitsymptom
eine anale Inkontinenz auf Basis einer
gestorten nervalen Innervation des
Beckenbodens aufweisen (traumatische
Ruckenmarkldsionen, Multiple Sklerose,
Sklerodermie etc.)

Als pathologisches Substrat der Neuro-
pathie des Beckenbodens kann sowohl

histopathologisch als auch elektromyo-
graphisch eine Denervierung des M.
puborectalis sowie des M. sphinkter ani
externus als quergestreifte Muskeln
nachgewiesen werden. Haufig sind je-
doch auch der M. levator und der M.
sphinkter ani internus von der Dener-
vierung betroffen.

Im Rahmen der Analkanalmanometrie
dulert sich die Neuropathie in der Sen-
kung des Sphinkterruhe- als auch
Willkiirdruckes; weiters fehlt meist auch
der rektoanale Inhibitionsreflex. Auf-
grund der Beckenbodensenkung resul-
tiert eine verktrzte anale Hochdruckzo-
ne. Haufig finden sich auch erhohte
Rektumperzeptionsschwellen bezuglich
der ersten Fullungswahrnehmung und des
ersten Stuhldrangvolumens als Zeichen
der sensorischen Stérung.

Die Analsonographie zur exakten Dar-
stellung der Analsphinkterstrukturen gilt
heute als Standarduntersuchung in der
Abkldrung der analen Inkontinenz —
auch im Rahmen der neuropathischen
Inkontinenzformen kann sonographisch
gelegentlich eine Veranderung im
Binnenecho des inneren AnalschlieB-
muskels nachgewiesen werden. Der (ib-
licherweise als echoarmer dunkler Ring
dargestellte Muskel weist vermehrt echo-
reiche Binnenechos als Zeichen der ver-
mehrten Bindegewebseinlagerung auf.
Die Elektromyographie des Becken-
bodens zum Sphinktermapping spielt
heute keine wesentliche Rolle und wur-
de durch die Analsonographie weitge-
hend abgelost.

Zum Nachweis einer Neuropathie des
Nervus pudendus steht die transanale
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Pudendusstimulation mittels einer
Fingerelektrode zur Verfuigung (St. Mark’s
Pudendus-Elektrode). Die Wertigkeit
einer pathologischen Pudenduslatenzzeit
wird noch immer kontrovers diskutiert.

Wie wichtig die Berticksichtigung einer
neuropathischen Komponente in der
Entstehung der analen Inkontinenz ist,
beweisen auch Studien tiber die Erfolgs-
aussichten eines Analsphinkterrepairs,
eine haufig getibte Operationsmethode
bei nachgewiesenen Sphinkterdefekten
mit bekanntlich guten Erfolgsraten: bei
gleichzeitig bestehenden neuropathi-
schen Defiziten wird eine deutlich nied-
rigere postoperative Besserungsrate er-
reicht. Dennoch stellt eine Neuropathie
des Beckenbodens keine Kontraindikati-
on zur Operation dar, dient jedoch zur
Abschatzung der Erfolgsprognose.
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