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Die Abnahme der perinatalen und mütterlichen
Mortalitätsraten hat insbesondere in den letzten Jahren

das Interesse zunehmend auf die mütterliche Morbidität
und maternale Langzeitfolgen nach Geburten gelenkt.
Eine Geburtsvorbereitung bei angestrebter normaler Vagi-
nalgeburt führt zur frühzeitigen Wiederherstellung der nor-
malen Beckenbodenfunktion, insbesondere wenn Becken-
bodenübungen durchgeführt werden. Nicht zuletzt wegen
der zunehmenden Verbesserung der diagnostischen Me-
thoden zur Erfassung der Beckenbodenfunktion hat das
Verständnis um die Mechanismen der geburtsbedingten
Traumatisierung des Beckenbodens zugenommen. Eine
Befragung unter britischen Geburtshelferinnen zeigte, daß
sich ein Drittel der hier Angesprochenen im Falle einer un-
komplizierten Einlingsschwangerschaft für eine elektive
Kaiserschnittentbindung aussprach; in erster Linie wurde
hier die Angst vor einem Beckenbodenschaden als Grund
für diese Entscheidung angegeben. Trotz der derzeit unbe-
friedigenden Datenlage, vor allem im Hinblick auf Bek-
kenboden, Blasen- und Darmfunktion, steigt der Anspruch
auf die elektive Kaiserschnittentbindung [1].

Epidemiologische Studien zeigen eine Prävalenz der
weiblichen Streßharninkontinenz in der Schwangerschaft
zwischen 23 % und 67 % und nach vaginaler Entbindung
zwischen 6 % und 29 %. Nur wenig Information gibt es
über den Einfluß der Inkontinenzsymptomatik auf die Le-
bensqualität. Die Inzidenz der weiblichen Harninkonti-
nenz kann auch 8 Wochen post partum gleich hoch wie
während der Schwangerschaft sein. Es besteht ein auffal-
lender Unterschied zwischen subjektiven Angaben und
der tatsächlich objektivierten Harninkontinenz. Obwohl
es bei Vorliegen einer postpartalen Inkontinenzproble-
matik sicherlich zu einer psychischen wie auch physi-
schen Beeinträchtigung kommt, nehmen tatsächlich nur
sehr wenige Betroffene eine professionelle Beratung in
Anspruch [2, 3]. Stuhlinkontinenzbeschwerden nach Spon-
tangeburt werden in bis zu 4,2 % angegeben.

Es ist wichtig, geburtshilfliche Faktoren, die an der Ent-
stehung der weiblichen Harninkontinenz beteiligt sind, zu
identifizieren und wenn möglich zu reduzieren. Die Vagi-

nalgeburt kann den Beckenboden traumatisieren, wobei
offensichtlich vor allem die erste Geburt für das Ausmaß
der Traumatisierung ausschlaggebend ist. Ein weiterer,
wichtiger Faktor in der Entwicklung bzw. Entstehung der
weiblichen Harninkontinenz scheint die Schwangerschaft
selbst zu sein [4, 5].

1. Auswirkungen der Schwangerschaft
auf die Beckenbodenfunktion

Obwohl große Fortschritte auf vielen Gebieten der Ge-
burtshilfe gemacht wurden, besteht nach wie vor ein er-
schreckender Wissensmangel über die Auswirkungen der
Schwangerschaft auf die ableitenden Harnwege. Insbe-
sondere fehlen prospektive Studien, die Auswirkungen
von Schwangerschaft und Geburt auf die Entstehung der
weiblichen Harninkontinenz und der Beckenbodendys-
funktion untersuchen (Abb. 1 nach [6]). Die zukünftige kli-
nische Forschung hat sich vor allem auf die Frage zu kon-
zentrieren, inwieweit die Schwangerschaft ursächlich an
der Funktionsstörung des Beckenbodens mit allen Konse-
quenzen beteiligt ist.

Cutner und Cardozo haben in einem Übersichtsartikel
[7] festgestellt, daß Symptome der ableitenden Harnwege
so häufig in der Frühschwangerschaft auftreten, daß diese
als normal empfunden werden. Die Zunahme dieser Be-
schwerden insbesondere in der Phase unmittelbar vor und
deren Schwinden nach der Geburt, wurde von verschiede-
nen Autoren beobachtet und auch dokumentiert. Die Da-
ten sind aber verwirrend und die tatsächlichen Ursachen
bleiben ungewiß. Die Auswirkungen der normalen
Schwangerschaft auf die Physiologie der ableitenden Harn-
wege ist nach wie vor weitestgehend nicht untersucht, ob-
wohl allgemeine Aussagen zu diesem Thema in der
geburtshilflichen Literatur überliefert, von Buch zu Buch
weitergegeben und regelmäßig zitiert werden [8–11].

Es gilt als allgemein akzeptiert, daß die Streßharn-
inkontinenz zumindest teilweise als Ergebnis des Becken-
bodentraumas nach einer Spontangeburt auftritt. Demge-
genüber konnte jedoch auch bei jungen Nullipara in bis
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Abbildung 1: Zusammenhang Parität und Harninkontinenz nach
Spontangeburt: Kohortenstudie an 10.000 Frauen, Fragebogen (Rück-
laufquote 74,6 %) (mod. nach [6])

zu 5 % eine Streßinkontinenz nachgewiesen werden [12–
14]. Francis [15] konnte zeigen, daß bei primigraviden
Frauen in 40 % fallweise eine Streßharninkontinenz vor
einer Schwangerschaft auftrat und daß sich diese Inkonti-
nenzepisoden im Rahmen der Schwangerschaft verstärk-
ten. Wenn die Inkontinenz während der Schwangerschaft
auftrat, konnten diese Symptome zwar nach der Geburt
schwinden, in Folgeschwangerschaften jedoch wieder
und stärker in Erscheinung treten und auch persistieren.
Francis faßte zusammen, daß offensichtlich bereits in der
Schwangerschaft der Grundstein für Streßharninkontinenz
bei Frauen gelegt wird, obwohl sich die Symptome erst zu
einem viel späteren Zeitpunkt manifestieren. Diese Beob-
achtungen wurden auch von anderen Autoren publiziert
[16–18]. Die Prävalenz der persistierenden Streßharn-
inkontinenz scheint verglichen mit Nulliparae bei großen
mehrgebärenden Frauen höher zu liegen [19].

2. Pathophysiologische Mechanismen des
Geburtstraumas auf den Beckenboden

Die vaginale Geburt, vor allem die erste, kann eine Streß-
harninkontinenz bedingen. Dieser Zusammenhang wird
durch mütterliche Faktoren, vor allem aber auch durch das
geburtshilfliche Management beeinflußt. Die Vaginalgeburt
kann eine Störung des weiblichen Kontinenzmechanismus
durch das direkte Trauma am Beckenboden, durch Störung
der motorischen Innervation oder aber auch durch beides
verursachen. Eine zusätzliche Denervierung kann durch
andere Faktoren, wie vor allem Alterungsprozesse, ver-
schlechtert werden.

Vier Hauptmechanismen der Geburt beeinflussen das
erhöhte Risiko einer Harninkontinenz bei Frauen:

a) Die Verletzung bindegeweblicher Strukturen bedingt
durch mechanische Irritation im Rahmen der Vaginal-
geburt.

b) Verletzungen von Gefäßen, die die Beckenorgane ver-
sorgen, bedingt durch Kompression beim Durchtritt des
Fetus durch den Geburtskanal während der Geburt.

c) Schädigung der pelvinen Nerven und/oder Muskeln als
Ergebnis der Traumatisierung durch die Geburt.

d) Direkte Verletzung der ableitenden Harnwege während
der Geburt. Die physiologischen Veränderungen, die
durch die Schwangerschaft hervorgerufen werden,
können zusätzlich zu einer Verletzung dieser Struktu-
ren beitragen.

Die vaginale Geburt ruft eine partielle Denervierung
des Beckenbodens mit Tendenz zur Re-Innervation bei
den meisten Frauen nach ihrer ersten Geburt hervor. Die
Kontraktionsstärke der Beckenbodenmuskulatur ist unmit-
telbar nach der Geburt verschlechtert, erholt sich aber in-
nerhalb der ersten zwei Monate. In 4 % liegen Harn- und
Stuhlinkontinenzbeschwerden vor. Bei manchen Frauen
ist durch das Geburtstrauma das spätere Auftreten von Pro-
laps und persistierenden Streßharninkontinenzbeschwer-
den vorgebahnt [20]. Multiparität, Zangengeburt, verlän-
gerte Austreibungsperiode, drittgradiger Dammriß sowie
ein hohes Geburtsgewicht sind wichtige Faktoren, die zu
einer Schädigung des Nervus pudendus beitragen [21–23].
Peschers und Mitarbeiter konnten zeigen, daß die Kontrak-
tionskraft der Beckenbodenmuskulatur 3 bis 8 Tage unmit-
telbar nach der Geburt deutlich reduziert ist. Nach 6 bis
10 Wochen kommt es zu einer vollkommenen Rückbil-
dung, insbesondere auch der Position des Blasenhalses
nach kranioventral [24].

Anhand von EMG-Untersuchungen kommt es in 80 %
zu einer Erholung der Innervation der Beckenboden-
muskulatur nach einer spontanen Vaginalgeburt. Lediglich
Frauen mit langer Austreibungsperiode und schweren
Neugeborenen zeigten am häufigsten EMG-Zeichen einer
gestörten Beckenbodenfunktion. Eine Elevation des Dam-
mes wie auch des urogenitalen Hiatus zwei Wochen nach
der Geburt bekräftigen die restitutio ad integrum der
Levatorfunktion nach einer Spontangeburt [25]. Die
Nervenleitgeschwindigkeit des Nervus pudendus (PNTML),
48–72 Stunden nach der Geburt gemessen, ist bei Frauen,
die vaginal entbinden, im Vergleich zu Nulliparae verlän-
gert. Bei Mehrfachentbindung, verglichen mit spontaner
Vaginalgeburt, haben Frauen nach einer Forceps- oder
Vakuumentbindung ein erhöhtes Risiko für Dammbeschwer-
den, sexuelle Probleme und Harninkontinenz [22]. Mayer
und Mitarbeiter konnten zeigen, daß nach spontaner bzw.
instrumenteller Entbindung 21 bzw. 34 % aller Frauen über
Streßharninkontinenz klagten und 5,5 bzw. 4 % der Frauen
eine Stuhlinkontinenz entwickelten. Die Harninkontinenz
persistierte bei 22 % dieser Patientinnen [26, 27]. Frauen
mit einer postpartalen Streßharninkontinenz haben eine
signifikant höhere Mobilität des Blasenhalses als kontinente
Frauen nach einer Vaginalgeburt [28].

3. Epiduralanästhesie während der Geburt

Die Lokalanästhesie zur schmerzfreien Geburt hat insbe-
sondere in den letzten 20 Jahren an Popularität gewonnen.
Trotz des zunehmenden Einsatzes dieses Verfahrens hat
man bislang nur wenig Augenmerk auf die möglichen Ef-
fekte einer Beckenbodenschädigung oder einer Damm-
verletzung in Verbindung mit einer Epiduralanästhesie ge-
legt. Die wenigen hierzu zur Verfügung stehenden Daten
beschreiben widersprüchliche Ergebnisse. Einige Untersu-
chungen zeigen, daß die Epiduralanästhesie durch die
Relaxation des Beckenbodens eine kontrolliertere Geburt
durch eine schonende und entspannte Passage des fetalen
Kopfes durch den Geburtskanal ermöglicht, was vor allem
mit einer niedrigeren Inzidenz an Dammverletzungen ein-
hergeht [29]. Demgegenüber gibt es Beobachtungen, wo-
nach eine verlängerte Austreibungsperiode eine Schädi-
gung des Nervus pudendus zur Folge haben kann [30].

Inkontinenz

18,00 %

16,00 %

14,00 %

12,00 %

10,00 %

8,00 %

6,00 %

4,00 %

2,00 %

0,00 %

10,60 %

16,40 %

1 Geburt > 3 Geburten

p < 0,05



19J. UROL. UROGYNÄKOL. 3/2003

Robinson und Mitarbeiter [31] konnten erst kürzlich den
Zusammenhang zwischen Epiduralanästhesie und Damm-
verletzung herstellen und zeigen, daß die Rate der Damm-
verletzung bei Einsatz einer Epiduralanästhesie mit 16,1 %
deutlich erhöht war, wobei offensichtlich die Ursache
hierfür im gesteigerten Einsatz geburtshilflicher operativer
Interventionen (Episiotomie, instrumentelle Entbindung)
zu finden war [15].

4. Die Rolle der Episiotomie

Der Dammschnitt ist eine häufig angewandte geburts-
hilflich-invasive Maßnahme, deren Vorzüge zunehmend
in Frage gestellt werden. Hierbei handelt es sich um die
einzige operative Intervention, zu der die Patientin nur sel-
ten – wenn überhaupt – befragt wird, und es ist die häufig-
ste geburtshilfliche Intervention in Europa (Abbildung 2
nach [32]). Zunehmend werden Stimmen laut, die darauf
hinweisen, daß die Episiotomie mehr Nach- als Vorteile
hat [7, 8]. Die Proponenten der routinemäßig eingesetzten
Episiotomie behaupten, daß durch deren Durchführung
spontane, unkontrollierte Einrisse des Dammes und eine
Beckenbodeninsuffizienz auf lange Zeit vermieden wer-
den können. Die Evidenz an Daten nimmt zu, wonach
erst- oder zweitgradige Dammrisse keine Langzeitfolgen
auf die Beckenbodenfunktion haben [9]. Auch verhindert
die Episiotomie nicht das Auftreten von dritt- oder viert-
gradigen Dammrissen. Eine erst kürzlich veröffentlichte
Übersichtsarbeit von Myers-Helfgott et al. unterstrich die
mangelnde wissenschaftliche Kenntnis darüber, daß die
Bedeutung der freizügigen Durchführung der elektiven
Episiotomie zur Vermeidung drittgradiger Dammrisse
während der Entbindung nicht gerechtfertigt ist [10]. Im
Gegenteil, verschiedene Untersuchungen zeigen, daß der
Routineeinsatz der Episiotomie an der Entstehung von
perinealen wie auch analen Sphinkterrissen mitverant-
wortlich ist [11–13, 15].

Insbesondere die mediane Episiotomie führt zu einer
signifikant höheren Inzidenz an dritt- und viertgradigen
Dammrissen gegenüber mediolateralen Episiotomien [16–
18]. Die mediane Episiotomie hat keinen protektiven Ef-
fekt auf den Damm und den analen Sphinkter während der
Geburt und kann sogar eine Stuhlinkontinenz verschlech-
tern [33]. Coats und Mitarbeiter [34] zeigten in einer
randomisiert-kontrollierten Untersuchung an 407 Patien-
ten, daß mittels der medianen Episiotomie 11,6 %
viertgradige Dammrisse gegenüber 2 % der Frauen nach
mediolateraler Episiotomie beobachten. Dieser Zusam-
menhang wurde um so deutlicher, wenn eine instrumen-
telle Entbindung zur Anwendung gelangte. Die Raten der
analen Sphinkterverletzungen stiegen insbesondere bei
Durchführung einer medianen Episiotomie und Zangenge-
burt auf 50 % an [35].

Aus diesen Gründen scheint der restriktive Einsatz der
Episiotomie gegenüber einer Routineanwendung durchaus
gerechtfertigt. Die Art der Episiotomie sollte auch im Zu-
sammenhang mit der notwendigen geburtshilflichen Inter-
vention gesehen werden [36, 37]. Frauen, die eine
Episiotomie erhalten haben, weisen bis zu 3 bis 6 Monate
post partum ein deutlich höheres Risko einer Stuhl-
inkontinenz auf als Frauen mit intaktem Damm. Verglichen
mit Frauen nach einem spontanen Dammriß scheint die
Episiotomie das Risiko der Stuhlinkontinenz zu verdreifa-
chen, das Risiko der Flatulenz zu verdoppeln. Eine nicht
ausgedehnte oder nicht ausgiebig genug geschnittene
Episiotomie scheint durch weiteres Einreißen das Risiko

der Stuhlinkontinenz zu verdreifachen, das einer Flatulenz
zu verdoppeln. Die Effekte des Dammschnittes scheinen
vom mütterlichen Alter, dem Geburtsgewicht und der Dauer
der Austreibungsperiode nicht abzuhängen. Diesen Beob-
achtungen zufolge ist die Routineanwendung, vor allem
der medianen Episiotomie, nicht gerechtfertigt. Vor allem
sollte im Lichte der möglichen Schädigung des Becken-
bodens, insbesondere des Dammes und des analen
Sphinkters, die Episiotomie auf spezifische feto-maternale
Indikationen beschränkt werden [28, 33, 38–41].

5. Beckenbodentraining

Beckenbodenmuskelübungen bei Erstgebärenden führen
zu einem geringen Auftreten von Harninkontinenzbe-
schwerden in der Spätschwangerschaft wie auch post-
partal [42]. Die Vorzüge des Beckenbodentrainings sind
auch nach einem Jahr nach Entbindung vorhanden [43]. In
einer prospektiv-kontrollierten Untersuchung von Morkved
und Bo konnten die Langzeitfolgen eines Beckenboden-
trainings in der Prävention und Behandlung der weibli-
chen Harninkontinenz post partum objektiviert werden.
Ein 8 Wochen lang durchgeführtes Beckenbodentrainings-
programm führte zu einer signifikant niedrigeren Inzidenz
an Harninkontinenzbeschwerden, selbst nach 1 Jahr ge-
genüber einer unbehandelten Kontrollgruppe. Diese Da-
ten wurden mittels Vorlagentests objektiviert [43].
Sampselle und Mitarbeiter konnten zeigen, daß das
Beckenbodentraining während der Schwangerschaft zu ei-
ner geringeren Inzidenz an Harninkontinenzbeschwerden
in der Spätschwangerschaft und auch post partum führt [42].

6. Dammverletzungen

Verletzungen des Dammes nach einer Spontangeburt sind
ein Thema, das nicht zuletzt wegen der besseren Kenntnis
über seine anatomischen Strukturen und seine funktionel-
le Bedeutung zunehmende Wichtigkeit erlangt hat. Die
Stuhlinkontinenz ist ein äußerst belastendes, hygienisches
wie auch sozio-ökonomisches Problem und wir wissen
heute, daß bei Frauen die Vaginalgeburt die primäre Ursa-
che hierfür darstellt [44]. Geburtshelfer sollten über besse-
re Kenntnisse der Ursachen, der Symptome, der Diagno-
stik und Therapie von Dammverletzungen verfügen. Auch

Abbildung 2: Inzidenz der postpartalen Harninkontinenz nach Episio-
tomie oder nach Dammriß. Fragebogen an 205 Frauen, Erhebung 4 Jahre
p.p. (mod. nach [32])
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hier ist der restriktive Einsatz der Episiotomie der erste
Weg zum Erfolg. Faktoren, die zu einer Aufrechterhaltung
der Strukturen und Funktionen im Dammbereich beitra-
gen, sind die Vermeidung der Episiotomie, das Anstreben
einer Spontan- oder vakuumassistierten Geburt. Die Zan-
gengeburt und die Massage des Dammes einige Wochen
vor der Geburt treten zur Risikoreduktion von Dammrissen
in den Hintergrund. Auch scheint die Länge der Aus-
treibungsperiode hierbei von untergeordneter Bedeutung
zu sein [45]. Allerdings sind weitere Kenntnisse darüber,
wie man den Damm schützen sollte und kann, vonnöten,
um dessen Verletzung, insbesondere bei Spontangeburten,
möglichst niedrig zu halten. Die postpartale Stuhl-
inkontinenz sollte von spezialisierten Einrichtungen in enger
Zusammenarbeit mit physikalischer Therapie, Ernährungs-
beratung und spezialisierten Ärzten betreut werden.
Dammschnitt, Zangengeburt, Geburtsgewicht sind Prädik-
toren von dritt- und viertgradigen Dammrissen [46, 47].

7. Stuhlinkontinenz

Die Stuhlinkontinenz wird definiert als der unwillkürliche
Abgang von Stuhl in jeder Lebenssituation. Es ist ein soziales
und psychologisches Problem für viele Patienten und de-
ren Familien. Die tatsächliche Prävalenz der Stuhlinkon-
tinenz ist unbekannt, sie scheint in der allgemeinen Bevöl-
kerung in bis zu 2,2 % vorhanden zu sein und nimmt ins-
besondere in Pflegeheimen und bei älteren Patienten deut-
lich zu. Risikofaktoren umfassen zunehmendes Alter, Frau-
en und Multiparität. Ein zunehmendes Verständnis der
Beckenbodenanatomie und dessen Physiologie ist erfor-
derlich, um die Einflüsse, die den Kontinenzmechanismus
des anorektalen Organs umfassen, zu verstehen. Der
Beckenboden unterstützt die Regulation des Defäkations-
vorganges wie auch der anorektalen Speicherfunktion.
Auch hier besteht ein enger Zusammenhang zwischen
Vaginalgeburt und Störung des Kontinenzmechanismus
durch eine direkte Läsion der Beckenbodenmuskulatur,
deren motorischer Innervation oder auch beides. Diese
Einflußfaktoren sollten insbesondere bei der Ausrichtung
der Geburtsplanung mitberücksichtigt werden [48]. An-
hand von pathologischen EMG-Befunden konnte ein Zu-
sammenhang zwischen Dysfunktion der externen analen
Sphinktermuskulatur und Vaginalgeburt gezeigt werden
[49].
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