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In den vergangenen Jahren ist das Thema Geburt
und Beckenboden viel und kontrovers diskutiert wor-
den. Korrelationen, Risikofaktoren und mögliche
Präventionsmassnahmen für die Entwicklung einer
Urininkontinenzform oder eines Deszensus werden
im Folgenden analog der aktuellen Datenlage erläu-
tert.

Aufgaben des Beckenbodens
Vereinfacht gesagt, dient der Beckenboden mit den
beteiligten Muskeln und Ligamenten dazu, den
Rumpf gegen kaudal abzuschliessen und die Organe
des Beckens in ihrer Position zu halten. Gleichzeitig
muss er aber flexibel genug sein, um den Körperaus-
scheidungen oder einem Kind die Passage nach aus-
sen zu ermöglichen. Das komplexe Zusammenspiel
der Muskeln und Nerven des Beckenbodens ge-
währleistet ausserdem die Aufrechterhaltung der
Funktion von Blase und Mastdarm, insbesondere die
Funktion der Sphinkteren. 
Die Schwäche einer oder mehrerer Komponenten
des Beckenbodens wird zunächst von anderen Teilen
kompensiert, bis es schliesslich zu Dekompensation
und Funktionsversagen kommt. Dies kann zum Ab-
sinken der inneren (Urogenital-)Organe führen. Eine
gestörte neuromuskuläre Balance im Beckenboden-
bereich kann darüber hinaus aber auch Funktions-
störungen hervorrufen, zum Beispiel Blasen-/Mast-
darmentleerungsstörungen oder Inkontinenz.

Schwangerschaftsbedingte
Veränderungen 

Verschiedene schwangerschaftsbedingte Faktoren
führen zu physiologischen Veränderungen im Bereich
des Urogenitaltrakts. Zum einen führt das Wachstum
des graviden Uterus dazu, dass sich die Lage der an-
deren Beckenorgane zwangsläufig den beengten
Platzverhältnissen anpassen muss, so wird beispiels-

weise die Blase nach kranioventral verlagert und liegt
schliesslich im dritten Trimenon eher abdominal als
pelvin. 
Zum anderen spielen endokrine Faktoren eine wich-
tige Rolle. Unter Östrogen- und Gestageneinfluss
kommt es zu einer Hyperämie und Kongestion der
Blasen- und Urethralmukosa. Während Östrogen eine
Hypertrophie des Detrusors bewirkt, führt die gesta-
gene Hormonwirkung zu Blasenhypotonie und einer
erhöhten Blasenkapazität (1). Allgemein wirkt Gesta-
gen relaxierend auf Zellen der glatten Muskulatur und
somit auch auf Teile des muskulären Beckenbodens.
Die durchschnittliche Gewichtszunahme von 14 kg
belastet den aufgelockerten Beckenboden zusätzlich
und kann im Verlauf der Schwangerschaft zu einer zu-
nehmenden Schwächung desselben führen (2).
Der mechanische Druck beziehungsweise die Kom-
pression der Blase durch den graviden Uterus kann
die Blasenfüllkapazität verringern. Gleichzeitig för-
dern eine erhöhte glomeruläre Filtrationsrate sowie
die Polydipsie der Schwangeren die Diurese. Da-
durch kann es zu einer physiologischen Pollakisurie
kommen (Tabelle 1).
Im dritten Trimenon findet man – als Ausdruck einer
schwangerschaftsbedingten Senkung – ein signifi-
kant höheres POPQ-(Pelvic Organ Prolapse Quantifi-
cation-)Stadium (Tabelle 2) als zu Beginn der Schwan-
gerschaft (1,3% Stadium 0; 64,5% Stadium I; 39%
Stadium II) (3).

Symptome des unteren Harntrakts
in graviditate

Bei beinahe allen Schwangeren können im Verlauf
der Gravidität urogenitale Symptome eruiert werden.
Hierbei sind die irritativen Symptome in der Regel
unabhängig vom Gestationsalter, während Sym-
ptome der Belastungsinkontinenz mit fortschreiten-
dem Schwangerschaftsalter zunehmen. Die meisten

Der Beckenboden
peripartal
Sind Harninkontinenz und Senkung vermeidbar?

Die Vorstellung, dass eine elektive Sectio caesarea den Beckenboden vor Schäden und so-
mit die Frau vor einer späteren Inkontinenz oder Senkung schützt, ist immer häufiger
Anlass für eine Wunschsectio. Dieser Artikel soll die Frage nach deren protektivem Effekt
beantworten und möchte einen Ausblick auf urogynäkologische Probleme während
Schwangerschaft, Puerperium und in den Folgejahren geben. 
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Symptome beeinträchtigen die Schwan-
gere jedoch in ihrer Lebensqualität nicht. 
Pollakisurie, Nykturie, Dysurie, vermehr-
ter Harndrang und Belastungsinkonti-
nenz werden in der Schwangerschaft sig-
nifikant häufiger beobachtet – mit einem
Peak im dritten Trimenon (4). Da die De-
finitionen bezüglich der Symptome des
unteren Harntrakts sowie der Zeitpunkt
ihrer Erfassung während der Schwanger-
schaft in den diversen Studien sehr un-
terschiedlich sind, variieren Angaben zur
Häufigkeit erheblich, und eine Aussage
zur Prävalenz wird ausserordentlich er-
schwert. Oftmals wird auch weder zwi-
schen den verschiedenen Formen der
Urininkontinenz differenziert noch ihr
Schweregrad erfasst. Brown berichtete
Anfang dieses Jahres über die Ergeb-
nisse ihrer prospektiven Multizenterstu-
die an über 1500 schwangeren Frauen
und fand für das dritte Trimenon eine
Belastungsinkontinenzrate von 36,9%,
gleichzeitig zeigte sich bei 5,9% eine iso-
lierte Inkontinenz bei überaktiver Blase
und bei 13,1% eine Mischinkontinenz (5).

Nel hingegen wies nur bei 12% eine Be-
lastungsinkontinenz und bei 23% eine
Detrusorinstabilität, weiterhin bei 18%
einen Harnwegsinfekt und bei 9% eine
asymptomatische Bakteriurie nach. In
einem Review von 2006 variieren die all-
gemeinen Angaben für Urininkontinenz
in graviditate zwischen 16 und 65% (6). 
Selten kann es in der Schwangerschaft
auch zu einem Harnverhalt kommen.
Dies wird gelegentlich beobachtet,
wenn bei retrovertiertem Uterus die Zer-
vix auf die Urethra drückt oder auch bei
Myomen mit Kompressionseffekt.

Die vaginale Geburt –
Risikofaktor Nr. 1?

Eine Zeit lang wurde die vaginale Geburt
(VG) nicht nur in der Laienpresse als
Hauptursache für die spätere Entwick-
lung urogynäkologischer Probleme wie
Inkontinenz und Senkung angesehen.
Die anzunehmenden Mechanismen bei
der Schädigung des Beckenbodens un-
ter der (vaginalen) Geburt sind das Deh-
nen beziehungsweise die Kompression

des N. pudendus und seiner Äste sowie
das Zerreissen von Muskulatur und Bin-
degewebe (2). Diverse klinische Studien
haben für die vaginale Geburt verglichen
mit der elektiven Sectio (SC) ein vielfach
höheres Risiko für eine Harninkontinenz
ausgemacht. Andere Autoren konnten
einen signifikant protektiven Effekt der
SC zwar für die erste, nicht aber für die
zweite Geburt nachweisen (7). 2007 ver-
öffentlichten Press et al. zu diesem
Thema einen systematischen Review. Sie
fanden eine Reduktion des Risikos post-
partaler Belastungsinkontinenz nach SC
versus VG um etwa die Hälfte (9 vs. 22%),
wiesen aber gleichzeitig nach, dass das
Auftreten schwerer Inkontinenzformen
insgesamt selten (um 2%) und nicht sig-
nifikant abhängig vom Geburtsmodus
war (8). Für die zweite SC ist – verglichen
mit einer VG – in den meisten Studien
keine signifikante Risikoreduktion auszu-
machen.
Interessanterweise konnte ausserdem
Buchsbaum an einer Kohorte von 149
nulliparen Nonnen zeigen, dass auch
ohne geburtsbedingtes Beckenboden-
trauma das Risiko, in der Postmeno-
pause an Harninkontinenz zu leiden, bei
etwa 50% liegt. Bei 30% der betroffenen
Frauen lag eine Belastungsinkontinenz
vor, bei 35% eine Mischinkontinenz und
bei 24% eine überaktive Blase mit Inkon-
tinenz (9). In der grossen, bevölkerungs-
basierten EPINCONT-Studie fand Rort-
veit, dass die Parität, über alle Alters-
gruppen analysiert, lediglich die Präva-
lenz der Belastungs- sowie der Misch-
inkontinenz beeinflusst, nicht jedoch die
Prävalenz der überaktiven Blase mit be-
gleitender Inkontinenz. In den jüngeren
Altersgruppen war eine höhere Parität
mit einer steigenden Rate an Belastungs-
inkontinenz assoziiert, wobei die erste
Geburt den grössten Effekt zeigte. In
den Altersgruppen ab 65 Jahren fand
sich jedoch kein signifikanter Einfluss der
Parität auf die Inkontinenzrate (10). Eine
longitudinale Kohortenstudie von Viktrup
zeigte, dass 12 Jahre nach der ersten Ge-
burt 42% der Frauen unter Belastungs-
inkontinenz litten. Die Inkontinenz war
signifikant mit einem erhöhten BMI (> 30)
vor der Schwangerschaft assoziiert (11).
Die einzige prospektiv-randomisierte
Studie, von der Auswertungen über die
Prävalenz von Urininkontinenz nach SC

Tabelle 1: 

Definitionen gemäss International Continence Society, 2002

Pollakisurie Die Patientin beklagt, dass sie am Tag zu oft miktioniert

(increased daytime frequency)

Nykturie Die Patientin erwacht nachts ein- oder mehrmals, um zu

(nocturia) miktionieren

Imperativer Harndrang Plötzlicher, kaum zu unterdrückender Harndrang

(urgency)

Urininkontinenz Jeglicher unwillkürlicher Urinverlust

(urinary incontinence)

Belastungsinkontinenz Unwillkürlicher Urinverlust nach Belastung oder An-

(stress urinary incontinence) strengung oder nach Husten bzw. Niesen

Überaktive Blase mit Inkontinenz Unwillkürlicher Urinverlust, dem ein imperativer Harn-

(urge urinary incontinence) drang unmittelbar vorausging oder der von einem

solchen begleitet wird

Tabelle 2: 

Pelvic Organ Prolapse Quantification (POPQ) (17)

Stadium 0 Kein Prolaps (Zervix oder Apex vaginae bzw. das hintere Scheidengewölbe

senken sich um max. 2 cm)

Stadium I Der distalste Punkt des Prolapses liegt > 1 cm proximal des Hymenalsaums 

Stadium II Der distalste Punkt des Prolapses liegt ≤ 1 cm proximal oder distal des

Hymenalsaums 

Stadium III Der distalste Punkt des Prolapses liegt > 1 cm distal des Hymenalsaums,

prolabiert aber weniger als die totale Vaginallänge minus 2 cm

Stadium IV Komplette Eversion der gesamten Vaginallänge (mehr als totale Vaginal-

länge minus 2 cm)
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versus VG vorliegt, ist der Term Breech
Trial. Die Autoren fanden zwei Jahre nach
Entbindung keinen signifikanten Unter-
schied zwischen den Gruppen «geplante
SC» und «geplante VG». Allerdings er-
hielten in der Gruppe «geplante VG» 203
von 460 Schwangeren einen Kaiser-
schnitt, was die Aussage relativiert (12).
Die oben genannten Daten legen nahe,
dass Nulliparität und (elektive) Sectio nur
in jüngerem Alter einen protektiven Ein-
fluss auf die Urininkontinenz haben. In
höherem Alter verliert sich der Einfluss
von Parität und Geburtsmodus, und es
dominieren stattdessen Faktoren wie BMI,
Status nach multiplen Harnwegsinfekten
oder Depression (9).
Bei 50% der Frauen, die geboren haben,
findet sich eine Senkung. Davon sind
10 bis 20% symptomatisch. Nur 2% der
symptomatischen Senkungen finden sich
bei nulliparen Frauen. Das Risiko für ei-
nen Prolaps nimmt mit steigender Parität
zu (13).

Das Wochenbett
Viele Frauen berichten über das Ver-
schwinden ihrer Inkontinenzsymptome
post partum, jedoch scheint das Auftre-
ten von Inkontinenz während Schwan-
gerschaft und Puerperium prädiktiv für
das Auftreten einer späteren Inkontinenz
zu sein (11). 
Wie die Zahlen für die Schwangerschaft
schwanken auch die Angaben über Urin-
inkontinenz im Wochenbett. So fand
Foldspang eine Prävalenz von 26,3%,
welche 4 Wochen post partum auf 9,4%
absank (7). In dem Review von Nygaard
schwankt die Prävalenz 3 Monate post
partum zwischen 9 und 31% (6).
Das POPQ-Stadium post partum diffe-
rierte in der Studie von O’Boyle nicht sig-
nifikant von dem im dritten Trimenon, je-
doch zeigte sich – im Gegensatz zu den
Ergebnissen von Sze – eine signifikant
höhere Proportion POPQ-Stadium II in
der Gruppe nach VG (43%) verglichen
mit den Frauen nach SC (7,6%) (3, 14). 
Bei 2,1% der vaginalen und 3,2% der Kai-
serschnittgeburten kommt es zu einem
postpartalen Harnverhalt. Risikofaktoren
sind Primiparität, prolongierte oder vagi-
nal-operative Geburt, Dammverletzung
und möglicherweise die Peridural-
anästhesie (15).

Risikofaktoren und
Langzeitmorbidität

Ein BMI ≥ 30, mütterliches Alter bei Ge-
burt < 25 oder > 34 Jahre, Rauchen sowie
subklinische Inkontinenz (> 1 x/Monat)
vor der ersten Schwangerschaft erhöhen
das Risiko für eine Belastungsinkontinenz
in graviditate (5). Eine antenatale Urinin-
kontinenz birgt ausserdem ein erhöhtes
Risiko für postpartale Inkontinenz, wel-
che wiederum das Risiko für eine Inkonti-
nenz 5 Jahre post partum auf bis zu 92%
erhöhen kann (6). Frauen, die während
ihrer ersten Schwangerschaft oder in den
ersten 3 Monaten postpartal über eine
Belastungsinkontinenz klagten, haben
auch 12 Jahre später noch ein signifikant
erhöhtes Risiko, unter einer Belastungs-
inkontinenz zu leiden (11). 
Deszensuserscheinungen zeigen eine
grössere Abhängigkeit von der Parität
als die Inkontinenz, hier wurde ein 4- bis
11-mal höheres Risiko gegenüber nulli-
paren Frauen beschrieben. Risikofakto-
ren umfassen neben Schwangerschaft
und VG auch Alter, erhöhten intraabdo-
minalen Druck, Menopause, Östrogen-
mangel, Trauma, genetische Faktoren,
Rasse, muskuloskeletale Erkrankungen
und Rauchen (2, 10, 14, 15).

Ist eine Prävention
möglich?

Deutliches Übergewicht (BMI ≥ 30) för-
dert das Auftreten sowohl einer Belas-
tungsinkontinenz als auch einer Inkonti-
nenz bei überaktiver Blase (5, 9, 11). Aus
urogynäkologischer – wie auch aus inter-
nistischer und orthopädischer Sicht – ist
stark übergewichtigen Frauen daher eine
Gewichtsreduktion möglichst noch vor
der ersten Schwangerschaft dringend zu
empfehlen.
Die Frage, ob eine elektive Sectio eine
gute Präventivmassnahme gegen das
Auftreten einer Urininkontinenz im weite-
ren Leben ist, muss auf dem Boden der
derzeitigen Studienlage eher mit Nein
beantwortet werden. Empfehlenswert
wäre es, Schwangere darüber zu infor-
mieren, 
■ dass ein Unterschied in der Wahr-

scheinlichkeit, eine Belastungsinkon-
tinenz zu entwickeln, besteht

■ dass schwere Inkontinenzformen sel-
ten und unabhängig vom Geburtsmo-
dus sind

■ dass bei der Wahl des Geburtsmodus
auch die möglichen Risiken und Kom-
plikationen der abdominal-opera-
tiven Entbindung (z.B. mütterliche
Mortalität, Hysterektomie, Placenta
praevia in nachfolgenden Schwanger-
schaften) in Betracht gezogen werden
müssen (8). 

In manchen Studien scheint sich eine VG
weniger günstig auf das POPQ-Stadium
postpartal auszuwirken als eine SC, so-
dass diese möglicherweise einen gewis-
sen protektiven Effekt zeigt (3).
In einer Cochrane-Analyse von 2009
zeigte sich, dass schwangere Frauen
ohne vorhergehende Inkontinenz mit gut
instruiertem Beckenbodentraining ein
56% niedrigeres Risiko für das Auftreten
einer Inkontinenz in der Spätschwanger-
schaft respektive ein 30% niedrigeres Ri-
siko für ein Auftreten innert 6 Monaten
post partum hatten. Frauen mit persistie-
render Inkontinenz 3 Monate postpartal
konnten ihr Risiko, auch 1 Jahr nach der
Geburt noch an Inkontinenz zu leiden,
mit Beckenbodentraining um 20% re-
duzieren. Über Langzeiteffekte des Trai-
nings liegen jedoch nicht genügend Da-
ten vor (16). ■
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m e r k p u n k t e
■ Auch Nulliparae entwickeln Urininkon-

tinenz.

■ Die vaginale Geburt erhöht das Kurz-

zeitrisiko der Frauen im jungen und

mittleren Alter, eine Urininkontinenz

zu entwickeln, stärker als die Sectio

caesarea.

■ Bei älteren Frauen stellt der frühere

Entbindungsmodus keinen Risikofaktor

für die Entwicklung einer Urininkonti-

nenz mehr dar.

■ Deszensus ist multifaktoriell bedingt,

die Parität ist aber ein Risikofaktor.

■ Beckenbodentraining in der Schwan-

gerschaft kann bei der Prävention und

Therapie der Urininkontinenz erfolg-

reich sein.
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