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Praambel

Praambel

Ziel dieser Arbeit ist es, anhand anatomischer und physiologischer
Grundkenntnisse eine Voraussetzung zum Verstandnis flr die komplexen
funktionellen Ablaufe der analen Kontinenz und Defakation zu schaffen.
Stoérungen dieser Ablaufe, anatomisch wie auch physiologisch, kdnnen angeboren
oder erworben sein und gehen mit der umfassenden Symptomatik der analen

Inkontinenz einher.

Material und Methodik

Diese Arbeit wurde mittels einer ausfuhrlichen Literaturrecherche in PubMed und
der Cochrane Library sowie durch das Heranziehen von Blichern und
Fachzeitschriften erstellt. Gesucht wurde nach bis dato publizierten Studien,
Reviews, Metaanalysen und weiteren Publikationen zu diesem Thema.
Weiterflihrende Literatur konnte den Referenzen einzelner Ubersichtsarbeiten

entnommen werden.

Ergebnisse

Die anale Inkontinenz ist ein erstaunlich haufig vorkommendes Symptom. Eine
Pravalenz von circa 2-3% in der Normalbevdlkerung wird angenommen, unter
Altersheimbewohnern betragt die Rate ungefahr 50%.

Eine Schadigung des Beckenbodens im Rahmen einer vaginalen Geburt ist die
haufigste Ursache fur eine Verletzung der analen Schlie@muskulatur und fahrt
oftmals zu analer Inkontinenz bei jungen Frauen. Das grofite Risiko daflr besteht
bei der ersten vaginalen Geburt (30%). Fur eine Beurteilung des Ausmalles der
Stuhlinkontinenz wird haufig der WEXNER-Score verwendet.

Anale Inkontinenz geht bei 50% der Betroffenen mit einer aul3erordentlichen
Beeintrachtigung der Lebensqualitat einher. Beinahe jeder Aspekt des taglichen
Lebens ist davon betroffen. Die FIQL-Scale ist ein geeignetes Instrument, dieses

weitreichende Problemspektrum zu erfassen.
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Synopsis

Die Symptomatik der analen Inkontinenz gewinnt zunehmend an Bedeutung, da
die Lebenserwartung der Bevdlkerung der westlichen Welt stetig steigt und einen
Pravalenzanstieg der analen Inkontinenz zur Folge hat.

Diese Arbeit soll unter anderem dazu dienen, die Thematik ,Anale Inkontinenz* ein
Stuck weit aus ihrer Tabuisierung herauszuholen und die Sensibilitat dafur zu

erhohen.
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Abstract

Objective

This work aims to create a reasonable condition for understanding the complex
functional processes of anal continence and defecation with the help of anatomical
and physiological basics.

Disorders of these processes, anatomically and physiologically, can be congenital

or acquired and are associated with the global symptoms of faecal incontinence.

Material and methods

Literature search in PubMed and the Cochrane Library as well as books and
journals were used as source data. The research included recently published
studies, reviews, meta-analysis and other publications on the subject.

Additional literature was obtained from references of particular review articles.

Results

Faecal incontinence is a surprisingly common symptom. A prevalence of about
2-3% is estimated within the normal population. The rate increases up to
approximately 50% in nursing homes. Damage to the pelvic floor during vaginal
delivery is the most common cause for anal sphincter injury and faecal
incontinence in young women. The first vaginal delivery bears the greatest risk for
trauma (30%). The Cleveland Clinic Score (WEXNER-Score) is commonly used for
assessing the extent of faecal incontinence.

Faecal incontinence is associated with a dramatic impairment of quality of life in
more than half of the affected. Nearly every aspect of daily life is involved. The

FIQL scale is an appropriate tool to detain the wide range of problems.

Conclusion

Faecal incontinence is an increasing problem as life expectancy in the westerly
world is rising steadily entailing an accumulating prevalence of faecal
incontinence.

This work aims to break the taboos associated with faecal incontinence and to

increase the awareness for this problem.
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1 Anatomie des Rektums und des Analkanals

Die letzten Abschnitte des Dickdarms und somit des Gastrointestinaltraktes des
Menschen sind der Mastdarm, Rektum, und der Analkanal, Canalis analis. Diese
beiden Abschnitte des Enddarms haben eine unterschiedliche Bauweise und sind
entwicklungsgeschichtlich betrachtet von verschiedener Herkunft: Das Rektum

entwickelte sich aus dem embryonalen Enddarm, der Analkanal aus der Kloake
[vgl. 6].

1.1 Rektum

Das Rektum des Menschen ist circa 12 cm lang und beginnt in der Hohe des 2.
oder 3. Sakralwirbels. Es besitzt Krimmungen in der Sagittal- und Frontalebene.
Der obere Abschnitt des Rektums liegt dem Kreuzbein, Os sacrum, eng an und
hat dadurch eine nach dorsal gerichtete Biegung, die Flexura sacralis. Dann
verlauft das Rektum nach ventral und biegt vor der Spitze des Steil3beins, Os
coccygis, nach kaudal und dorsal um. Die hierdurch entstandene Krummung ist
der Flexura sacralis entgegengesetzt und wird Flexura perinealis genannt, weil sie
direkt Uber dem Damm, Perineum, liegt.

Auler diesen zwei Biegungen der Sagittalebene verfligt das Rektum noch Uber
drei Biegungen der Frontalebene. Diese werfen im Inneren des Rektums drei
halbmondférmige Querfalten, Plicae transversales recti, auf. Die mittlere, am
starksten ausgebildete Falte wird KOHLRAUSCH'sche Falte genannt. Sie ragt von
rechts und dorsal in das Darmlumen hinein und ist an der AuRenseite des
Rektums durch eine deutliche Einziehung der Darmwand auszumachen. Die
KoHLRAUsSCH'sche Falte liegt circa 6-7 cm Uber dem Anus und ist mit dem Finger
bei der rektalen Untersuchung zu ertasten [vgl. 6].

Die zwei kleineren Querfalten liegen auf der linken Seite und sind nur schwach
ausgebildet [vgl. 7, S. 1049-1052].

Der Teil des Rektums, der unterhalb dieser Querfalten liegt, wird Ampulla recti

genannt. Er kann sich bei Fullung mit Kot sehr stark erweitern.




Die oberen Abschnitte des Rektums sind ventral und lateral vom Bauchfell,
Peritoneum, bedeckt. Vor der Flexura perinealis schlagt das Peritoneum von der
Vorderflache des Rektums beim Mann auf die Harnblase, Vesica urinaria, und bei
der Frau auf die Gebarmutter, Uterus, um. Diese Umschlagstelle bildet den
tiefsten Punkt der Bauchhdhle und wird beim Mann Excavatio rectovesicalis und
bei der Frau Excavatio rectouterina (DOUGLAS’scher Raum) genannt [vgl. 6].

An den (brigen Stellen des Rektums, wo ein peritonealer Uberzug fehlt, findet sich

eine Tunica adventitia [vgl. 8].

Der Wandbau des Rektums ist anders als der des Kolons: Hier fehlen Taenien,
Haustren und Appendices epiploicae.

Die Wand des Mastdarms besteht aus einer durchgehenden Schicht von
Langsmuskulatur, Stratum longitudinale. An der Vorder- und Rlckseite kann diese
dicker sein als an den Seiten. Ein paar Fasern der Langsmuskulatur strahlen in die
Ringmuskulatur, Stratum circulare, ein, die an den Stellen der Plicae transversales
recti verstarkt ist.

Die Rektumschleimhaut weist besonders viele Lymphfollikel auf [vgl. 6].
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1.2 Analkanal

Im Anschluss an das Rektum befindet sich der circa 3-4 cm lange Analkanal,
Canalis analis. Sein Beginn wird auf der Seite der Schleimhaut durch die Linea

anorectalis markiert [vgl. 6].

1.2.1 Epithelialer Anteil

Die Schleimhaut, Tunica mucosa, des Analkanals kann in drei Abschnitte
eingeteilt werden [vgl. 4].
Hier findet ein allmanhlicher Ubergang von der Schleimhaut des Darms zur

aulleren Haut statt [vgl. 2].

1.2.1.1 Oberer, kranialer Abschnitt - Zona columnaris

Dieser Abschnitt wird kranial von der Linea anorectalis und kaudal von der Linea
pectinata (Linea dentata) begrenzt.

Die innere Auskleidung wird durch die Analmucosa gebildet. Diese formt ein
Langsfaltenrelief, das durch 8-10 Schleimhautwulste, Columnae anales,
aufgeworfen wird [vgl. 4; vgl. 7, S. 1049-1052].

Diese Schleimhautfalten sind an ihrem unteren Ende durch segelartige Querfalten,
Valvae anales, miteinander verbunden. Hinter den Valvae befinden sich
unterschiedlich tiefe, taschenférmige Einsenkungen. Diese werden als
Analkrypten, Sinus anales (Morgagni’sche Taschen), bezeichnet. In diesen
Krypten liegen die Mindungen der Schleimdrisen, Glandulae anales oder
Proktodealdrusen [vgl. 4; vgl. 6].

Die Sinus anales bestehen aus hochprismatischem Epithel, welches an den
Columnae anales durch die starkere mechanische Belastung in mehrschichtiges
unverhorntes Plattenepithel GUbergeht [vgl. 7, S. 1049-1052].

Die Columnae anales sind fest fixierte Falten, deren Basis von Zlgen glatter
Muskulatur gebildet wird, die mit dem Musculus sphincter ani internus

zusammenhangt [vgl. 6].




Diese Zone entwickelte sich aus dem Entoderm.

Sie bildet zusammen mit dem mittleren Abschnitt, der auch als anatomischer
Analkanal bezeichnet wird, den chirurgischen Analkanal. Die obere Begrenzung
wird dabei vom Musculus puborectalis gebildet.

Die Analmucosa dieses Analkanalabschnitts verfligt Uber keine sensible

Nervenversorgung [vgl. 5].

1.2.1.2 Mittlerer Abschnitt - Zona intermedia

Dieser Abschnitt, der nur circa 1 cm breit ist, beginnt an den Valvae anales in
einer etwas gezackten Linie, der Linea pectinata (Linea dentata), und reicht bis zur
Linea anocutanea [vgl. 4; vgl. 7, S. 1049-1052].

Die Oberflache wird von einem trockenen, aber unverhornten mehrschichtigen
Plattenepithel (Anoderm) bedeckt [vgl. 6].

Diese Zone ist gleich mit mehreren Namen bedacht: Pecten analis, Zona alba
(wegen der weilllichen Farbung des Epithels) oder Ubergangszone (Zona
transitionalis analis) [vgl. 6; vgl. 7, S. 1049-1052].

Das Epithel dieser Zone ist fest mit dem unteren Drittel des Musculus sphincter ani
internus verwachsen [vgl. 7, S. 1049-1052].

So ist eine Verschiebung des Epithels nach oben oder unten nicht méglich, wohl
aber eine starke Dehnung in der Horizontalebene, wie sie fur den Durchtritt der

Kotsaule erforderlich ist [vgl. 6].

Diese Zone entwickelte sich aus dem Ektoderm.

Sie wird auch als anatomischer Analkanal bezeichnet.

Im Vergleich zum oberen Abschnitt des Analkanals ist dieser Bereich bereits
sensibel innerviert [vgl. 5].

Der Pecten analis ist sehr schmerzempfindlich. Bereits einfache Berihrungen oder
kleinste Einrisse kdnnen starke Schmerzen auslésen [vgl. 6].

Das Epithel dieser Zone ist jedoch sehr wichtig fur die Kontinenzfunktion. Durch
die intensive Versorgung mit sensiblen Nervenendigungen besteht die Moglichkeit,

die unterschiedlichen Aggregatzustande des Darminhaltes wahrzunehmen [vgl. 5].




1.2.1.3 Unterer, kaudaler Abschnitt - Zona cutanea

Dieser Abschnitt beginnt an der Linea anocutanea und stellt die Ubergangszone
zur AulBenhaut dar. Hier beginnt das verhornte Plattenepithel [vgl. 4; vgl. 6; vgl. 7,
S. 1049-1052].

Die Haut ist hier zunachst stark gefaltelt, pigmentiert und haarlos. Etwas vom
Anus entfernt befindet sich schlieRlich die Perianalregion. Hier ist eine verstarkte
Behaarung durch Terminalhaarfollikel mit Talgdriisen gegeben und es gibt
zahlreiche Schweil3drusen. Durch die beiden Gesal3halften, Nates, wird dieser

Abschnitt zu einem intertrigindsen Bereich [vgl. 4].

ER ! % Musculus
SN N 7 — )
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Abbildung 2 Langsschnitt durch Rektum und Analkanal




1.2.2 Subepithelialer Anteil

Unter der Analmucosa des oberen Abschnitts, der Zona columnaris, befindet sich
das Corpus cavernosum recti. Dieses arteriovendse Gefaligeflecht bildet die Basis
fur die Schleimhautwulste, Columnae anales, und verfugt Uber eine
Schwellkérperfunktion.

In der Umgangssprache wird das Corpus cavernosum recti als ,Hamorrhoiden®
bezeichnet. Wenn der Musculus sphincter ani internus kontrahiert ist, also
wahrend der Aufrechterhaltung der Kontinenz in Ruhe, kommt es zu einer
Drosselung des vendsen Abflusses bei erhaltenem arteriellen Zufluss. Das
GefalRkonvolut flllt sich mit Blut, wird groRer und flhrt zu einer wirkungsvollen
Abdichtung des Lumens des Analkanals (Feinkontinenz fir wassrigen und
gasformigen Darminhalt [vgl. 9]). Dabei greifen die Gefal3polster sternformig
ineinander. Das Corpus cavernosum recti ist an der Kontinenzleistung in Ruhe zu
circa 10% beteiligt.

Das Schwellkérpergewebe des Corpus cavernosum recti stellt sich je nach
Funktionszustand des Musculus sphincter ani internus als unterschiedlich stark
gefullt dar.

Das Corpus cavernosum recti enthalt sauerstoffreiches Blut, da eine direkte
Gefalverbindung zwischen zufuhrenden Arterien und abflihrenden Venen ohne
ein dazwischengeschaltetes Kapillarsystem vorhanden ist (funktioneller Kreislauf).
Zusatzlich befindet sich auf der Oberflache dieses Gefal3plexus ein arterielles
Gefallsystem, das den Plexus selbst mit Blut versorgt (nutritiver Kreislauf) [vgl. 5].
Die Gefalte des Corpus cavernosum recti werden durch die glatten Muskelfasern

des Musculus canalis ani stabilisiert und fixiert [vgl. 4].




1.2.3 Muskularer Anteil

Rektum und Analkanal sind von einem kompliziert gebauten Sphinctersystem

umgeben, das aus glatten und quergestreiften Muskelfasern besteht [vgl. 6].

Rekto- : ET 4 Ansicht von ventral

Colon sigmoideum

Taenia libera

Die Fasern der Taenia bilden das Stratum longitudinale tunicae muscularis recti

Fasern des Stratum longitudinale vereinigen sich mit dem Stratum circulare

Stratum longitudinale gefenstert, um das Stratum circulare darzustellen
Stratum circulare tunicae muscularis recti

M. levator ani

Pars superficialis > M. sphincter

Pars profunda Teile* des
Pars subcutanea Y ani externus

Bindegewebsseptum

In die Subcutis
einstrahlende
Muskelfasern

KPerianale Haut

Abbildung 3 Anorektale Muskulatur

1.2.3.1 Glatte Muskulatur

1.2.3.1.1 Musculus canalis ani

Dieser Muskel entspringt aus dem M. sphincter ani internus und der
Langsmuskelschicht des Rektums und strahlt facherférmig in die Mucosa uber
dem Corpus cavernosum recti ein. Der M. canalis ani durchwebt mit seinen
Fasern dieses GefaRgeflecht und schafft so eine Verbindung mit dem muskularen,

kontraktilen Anteil des Verschlussapparates (angiomuskularer Verschlussapparat).




Durch den facherférmigen Verlauf bilden sich unterschiedlich lange Muskelfasern
aus. Die kurzesten Fasern minden in der Hohe der Linea dentata.
Dadurch wird diese Linie straff in ihrer Position im Analkanal gehalten. Gleichzeitig

wird auch das Corpus cavernosum recti oberhalb der Linea dentata fixiert [vgl. 5].

1.2.3.1.2 Musculus sphincter ani internus

Dieser glatte Muskel, der zu einem Wulst verdickt ist, gilt als Fortsetzung der
Ringmuskelschicht des Rektums [vgl. 9].

Er unterlagert die oberen %/3 des Analkanals und ist unterhalb der Linea dentata
fest mit der Haut verwachsen.

Der M. sphincter ani internus befindet sich normalerweise in einem Zustand der
Dauerkontraktion und halt so den Analkanal in Ruhe geschlossen. Nur wahrend
der Defakation kommt es zu einer Relaxation [vgl. 6].

Circa 70% des Ruhetonus im Analkanal werden durch diesen Muskel geleistet.
Der M. sphincter ani internus ist somit von grof3er Bedeutung fur eine
funktionierende Kontinenz [vgl. 5].

Der von diesem Muskel unterlagerte Abschnitt des Analkanals unterscheidet sich
von allen Ubrigen Abschnitten der Darmwand. Im Plexus myentericus und im
Plexus submucosus fehlen die normalerweise vorhandenen Nervenzellen.
Kranial dieses Abschnittes, in denjenigen Bereichen, wo der Defakationsreflex
ausgelost wird, finden sich in beiden Plexus viele Nervenzellen [vgl. 6].

Der M. sphincter ani internus wird vom autonomen Nervensystem innerviert. Die
exzitatorische sympathische Innervation kommt von den Nn. hypogastrici (L5), die
inhibitorische parasympathische Innervation von den Nn. splanchnici pelvini (S2-
S4) [vgl. 10].

Die vegetativen Fasern fordern die tonische Dauerkontraktion [vgl. 6].

1.2.3.1.3 Musculus corrugator ani oder Longitudinalmuskel

Dieser Muskel bildet eine langs verlaufende Muskelschicht. Diese ist die
Fortsetzung der Langsmuskelschicht der Rektumwand und zieht zur perianalen

Haut. Die Kontraktion dieses Muskels bewirkt, dass sich die Analhaut zu runzeln




beginnt und die perianale Haut in den aufReren Analkanal hereingezogen wird. So
kommt es zu einer Abdichtung des Analrandes [vgl. 5; vgl. 6].

Eine weitere, wesentliche Funktion ist wahrend des Defakationsprozesses
gegeben: Wahrend sich der interne und externe Analsphincter relaxieren,
kontrahiert sich der M. longitudinalis und fihrt zu einer Verklrzung des

Analkanals, wobei sich die Schleimhaut evertiert.

1.2.3.2 Quergestreifte Muskulatur

1.2.3.2.1 Musculus sphincter ani externus

Dieser Muskel liegt um die Ringmuskelschicht des M. sphincter ani internus und
den langsverlaufenden M. longitudinalis herum und bildet erst im unteren
Abschnitt des Analkanals einen in sich geschlossenen Ring. Der unterste Anteil
dieses Muskels (subcutaner Anteil) Gberragt den distalen Rand des M. sphincter
ani internus [vgl. 5]. Der M. sphincter ani externus bildet einen 3-4 cm langen
Zylinder und Iasst sich in drei Portionen, von distal nach proximal betrachtet,
einteilen: Der M. sphincter ani externus subcutaneus liegt direkt unter der
Perianalhaut. Dann folgen der M. sphincter ani externus superficialis und der M.
sphincter ani externus profundus, der in den M. puborectalis Ubergeht bzw. von
ihm nicht zu trennen ist [vgl. 6].

Dieser quergestreifte, willktrliche Muskel kann fir kurze Zeit eine maximale
Kontraktion aufrechterhalten. Der Analkanal kann auf diese Weise aktiv kraftvoll
verschlossen werden. Der Muskel erschopft sich jedoch schon nach kurzer Zeit.
Der M. sphincter ani externus besteht aus roten und weil3en Muskelfasern mit
einem unterschiedlichen Gehalt an Myoglobin, wodurch sowohl eine tonische als
auch eine phasische Aktivitat des Muskels madglich sind. Im EMG lasst sich eine
Ruheaktivitat dieses Muskels nachweisen [vgl. 5].

Dieser willkurliche Muskel wird durch den N. pudendus aus dem Plexus

lumbosacralis versorgt [vgl. 6].
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1.2.3.2.2 Beckenbodenmuskulatur - Musculus puborectalis

Die Beckenbodenmuskulatur besteht aus quergestreiften, willkirlich innervierten
Muskeln und schliel3t das knécherne Becken nach unten hin ab.

Der Beckenboden setzt sich aus dem Diaphragma pelvis und dem Diaphragma
urogenitale sowie den darin eingelagerten Sphincteren zusammen [vgl. 9].

Durch das Diaphragma pelvis tritt das Rektum, durch das Diaphragma urogenitale
treten beim Mann die Harnréhre, Urethra, bei der Frau die Harnréhre und die
Scheide, Vagina [vgl. 7, S. 1038-1040].

Die Aufgabe des Beckenbodens besteht in der Halte- und Verschlussfunktion der
Hohlorgane des Beckens [vgl. 9].

Das Diaphragma pelvis besteht aus dem M. levator ani, dem M. coccygeus und
dem M. sphincter ani externus. Dabei setzt sich der M. levator ani aus mehreren
Anteilen zusammen: M. puborectalis, M. pubococcygeus und M. iliococcygeus
[val. 7, S. 1038-1040].

Der M. puborectalis ist der flr die Kontinenzleistung wichtigste Muskel des
Diaphragma pelvis und untrennbar mit dem M. sphincter ani externus profundus
verbunden [vgl. 9].

Er schliel3t somit kaudal an den tiefsten Teil des M. sphincter ani externus an und
bildet den anorektalen Winkel. Somit ist er die entscheidende Druckbarriere fur die
Grobkontinenz [vgl. 5].

Der Muskel zieht von seinem Ursprung, dem Os pubis, beidseits nach dorsal und
umgibt das Rektum auf Héhe der Linea anorectalis schleifenférmig. Bei
Kontraktion der Puborektalisschlinge wird die Rektumhinterwand an die
Rektumvorderwand gedrickt (,Quetschverschluss®). So entsteht die
physiologische Abknickung der Analkanalachse auf die Rektumachse, der
anorektale Winkel. Dieser Winkel misst normalerweise 90°-100° [vgl. 9].

Bei willkurlicher Kontraktion des M. puborectalis wird der anorektale Winkel spitz,
bei Relaxation des Muskels wahrend der Defakation wird der Winkel stumpf [vgl.
1].

Der M. puborectalis wird vom lumbosakralen Plexus aus den Segmenten L5-S3

innerviert [vgl. 5].
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Die Beckenbodenmuskulatur verfugt Gber eine Spontanaktivitat in Ruhe und ist
daher nie vollstandig entspannt. Histochemisch Uberwiegen Typ-1-Muskelfasern,
die sich zwar langsam kontrahieren, aber unermudbar sind. Diese finden sich vor
allem beim M. puborectalis und beim M. sphincter ani externus.

Diese Muskelfasern gewahrleisten die gute Halte- und Stutzfunktion des

muskularen Beckenbodens im Ruhezustand [vgl. 9].

1.3 GefaRe und Nerven

1.3.1.1 Arterien

Die Blutversorgung des Rektums erfolgt tber die A. rectalis superior, einem
Endast der A. mesenterica inferior. Diese unpaare Arterie verlauft an der
Hinterwand des Mastdarms, teilt sich in einen linken und rechten Ast und versorgt
das Rektum bis zu den Valvulae anales mit Blut. Auch das Corpus cavernosum
recti fallt in dieses Versorgungsgebiet.

Die paaren Aa. rectales mediae, die aus der A. iliaca interna stammen, versorgen
den Analkanal vor seinem Durchtritt durch den Beckenboden.

Die Aa. rectales inferiores aus der A. pudenda interna sichern die Blutzufuhr der
aulderen Abschnitte des Analkanals nach seinem Durchtritt durch den
Beckenboden und auch der Sphincteren [vgl. 7, S. 1049-1052].
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V. cava inferior

Ansicht von dorsal A. colica sinistra
R. ascendens

R. descendens
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A. iliaca communis

A. marginalis coli
A. iliaca externa
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(Bifurkation)

A. glutea superior

A.
L epigastrica
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Spina

ischiadica A. obturatoria
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'A. umbilicalis
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A. pudenda interna
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[Alcock]
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M. sphincter ani externus
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A. rectalis inferior M. puborectalis (geteilt)
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Abbildung 4 Arterien von Rektum und Analkanal (beim Mann)
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1.3.1.2 Venen

Der vendse Blutabfluss erfolgt Gber die V. rectalis superior zur V. mesenterica
inferior und weiter zur V. portae.
Die Vv. rectales mediae und Vv. rectales inferiores flieRen zur V. iliaca interna und

V. iliaca communis und weiter in die V. cava inferior [vgl. 7, S. 1049-1052].

Ansicht von ventral
V. mesenterica inferior
(zur V. portae hepatis tber die V. splenica)

V. cava inferior
Vv. sigmoideae

Vv. iliacae communes

V. sacralis mediana

V. rectalis superior (Bifurkation)
V. iliaca externa

V. iliaca interna

V. obturatoria

Vv. vesicales superiores und
Vv. uterinae (aus dem Plexus
venosus uteri)

V. rectalis media
V. pudenda interna

Anastomose zwischen innerem
und perimuskuldrem Venenplexus
des Rectums

V. vaginalis aus dem
Plexus venosus vaginalis

V. vesicalis inferior

V. pudenda interna im Canalis
pudendalis [Alcock]

V. rectalis inferior

Anastomose zwischen Plexus
venosi rectales internus et externus

Plexus venosus rectalis internus

Perimuskularer %N}g};
Venenplexus des Plexus venosus rectalis externus '
Rectums

Abbildung 5 Venen von Rektum und Analkanal (bei der Frau)
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1.3.1.3 Lymphe

Die Lymphe aus dem Rektum und dem oberen Abschnitt des Analkanals bis zur
Linea dentata flie3t zu den Lnn. rectales superiores und von dort zu den Lnn.
mesenterici inferiories.

Die Lymphe aus dem Abschnitt distal der Linea dentata fliel3t zu den Lnn.

inguinales superficiales [vgl. 6].

1.3.1.4 Innervation

Die Nerven des Rektums stammen von Anteilen des Plexus sympathicus,
Parasympathicus und Asten des N. pudendus [vgl. 7, S. 1049-1052].

Die sympathischen Nervenfasern (L1-L3) erreichen den Mastdarm tber die
Fasern des Plexus hypogastricus inferior (Plexus pelvicus) via Plexus
mesentericus inferior und Nn. hypogastrici.

Die parasympathischen Nervenfasern aus dem Sakralmark (S2-S4) laufen als
Nervi splanchnici pelvini direkt zum Plexus hypogastricus inferior und strahlen von
dort in die Wand des Rektums ein (Nn. erigentes) [vgl. 9].

Die Wahrnehmung eines ausgedehnten, gefullten Rektums wird Uber die
parasympathischen Nerven vermittelt [vgl. 1].

Die vegetativen Fasern erreichen den Mastdarm Uber die Plexus rectales superior,
medius und inferior. Diese Plexus verfligen sowohl Uber efferente
(viszeromotorische) als auch afferente (viszerosensible) Fasern [vgl. 7, S. 1049-
1052].

Die quergestreifte Beckenbodenmuskulatur wird von peripheren somatischen
Nerven innerviert, deren Zellkorper in den Vorderhornern des Ruckenmarks in den
Segmenten S2-S4 liegen. Von den sakralen Spinalnerven zweigen gleich nach
deren Austritt durch die Foramina sacralia pelvina Nervenaste ab, die einerseits
den N. pudendus bilden und andererseits als einzeln verlaufende Nn. levatorii das
Diaphragma pelvis erreichen.

Der N. pudendus ist ein gemischter Nerv. Er innerviert den M. sphincter ani
externus (somatomotorisch) und versorgt die Haut im Bereich des Anus und das

empfindliche Anoderm (somatosensibel) [vgl. 9].
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Abbildung 6 Schematische Darstellung der Innervation des Rektums von ventral
grin = Sympathikus, lila = Parasympathikus
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2 Physiologie des Anorektums

2.1 Kontinenz

2.1.1 Definition

,2Unter Kontinenz versteht man die Fahigkeit, Darminhalte reflektorisch und
willktrlich zurlckzuhalten und ihre Entleerung zum gewtnschten Zeitpunkt

reflektorisch und willkurlich einleiten zu kdnnen® [14].

Die Kontinenz, das Vermogen Stuhl zu halten, ist eine der wichtigsten Funktionen
des menschlichen Korpers.

Ebenso wie die Defakation (Vorgang der Stuhlentleerung) wird sie vom
Zentralnervensystem aus gesteuert.

Alle Strukturen, die diese Vorgange ermdglichen und daran teilnehmen, werden in
ihrer Gesamtheit unter dem Begriff ,Kontinenzorgan® zusammengefasst.

Das Kontinenzorgan beinhaltet nach STELZNER: 1. den After (Anus) mit der
spezialisierten Haut des Analkanals, 2. den glatten M. sphincter ani internus, 3.
den quergestreiften M. sphincter ani externus mit seinen drei Portionen, 4. den M.
puborectalis und die Ubrigen Abschnitte des M. levator ani, 5. das Corpus
cavernosum recti, 6. das Rektum und 7. die zugehoérigen Bahnen und Zentren des

Nervensystems [vgl. 6].

Uber die Jahrzehnte wurden weitere, wesentliche Faktoren, die eine
kontinenzerhaltende Funktion haben, evaluiert, wie zum Beispiel das
Rektumreservoir, die Stuhlkonsistenz selbst, der anorektale inhibitorische Reflex,
der anorektale Winkel sowie die cerebrale Funktion, der die wichtigste Aufgabe in

der Aufrechterhaltung der Kontinenz zukommt.
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2.2 Ablauf der Defakation

Die Defakation wird durch Massenbewegungen vom Colon descendens in das
Rektum eingeleitet.

Lageanderungen (orthokolischer Reflex, z. B. durch morgendliches Aufstehen),
Nahrungsaufnahme (gastrokolischer Reflex) oder kérperliche Bewegung kénnen
AuslOser dieser Massenbewegungen sein.

Die Fullung der Ampulla recti wird im sensorischen Kortex als Stuhldrang
wahrgenommen. Olfaktorische, visuelle oder akustische Reize sind in der Lage,
die Starke der Wahrnehmung und die anschlie®ende Stuhlentleerung zu
beschleunigen oder zu verzogern.

Durch die Flllung der Ampulle steigt der intrarektale Druck und fuhrt zur
Relaxation des M. sphincter ani internus und unmittelbar darauffolgendem
neuerlichen Druckanstieg, der einen unwillkirlichen Stuhlabgang verhindern soll
(anorektaler inhibitorischer Reflex) [vgl. 9].

Die Amplitude und die Dauer dieser Relaxation nehmen mit der rektalen Fillung

zu [vgl. 1].

Eine willkurliche Kontraktion des M. sphincter ani externus (rektoanaler
Kontraktionsreflex [vgl. 10]) und des M. puborectalis verzogert die Stuhlentleerung

so lange, bis guinstige Umgebungsbedingungen vorherrschen [vgl. 9].

Diese Vorgange, die Relaxation des M. sphincter ani internus und die
darauffolgenden Kontraktionen des M. sphincter ani externus und der
Puborektalisschlinge, werden als Kontinenzreaktion bezeichnet [vgl. 5].

Auch bei abruptem intraabdominellen Druckanstieg, wie es etwa bei Husten oder
Lachen der Fall ist, kommt es zu einer verstarkten Kontraktion des M. sphincter

ani externus und einer reflektorischen Kontraktion des M. puborectalis [vgl. 1].

Das Anorektum hat die Fahigkeit zur Adaptation (rektale Compliance). Der
Stuhldrang wird trotz der zunehmenden Wandspannung reduziert und fuhrt zu
verminderter Kontraktionskraft der Rektumampulle [vgl. 9].

Dabei kann das Rektum Fullmengen von bis zu 300 ml tolerieren, bis ein rektales

Voéllegefuhl und der Drang zur Stuhlentleerung aufkommen [vgl. 10].
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Bei der Defakation selbst sind der M. sphincter ani externus und der M.
puborectalis entspannt. So kommt es zu einer Erweiterung des Analkanals und
einer Aufhebung des anorektalen Winkels, was eine Annaherung der
Analkanalachse an die Rektumachse zur Folge hat [vgl. 9].

,Die Relaxation beider Muskeln erfolgt durch Inhibition der entsprechenden
Vorderhornzellen, die sowohl Uber Interneurone auf Rickenmarksebene als auch

uber kortikospinale Bahnen angesteuert werden® [9].

Die Austreibung der Stuhlsaule kommt durch eine Druckerhéhung in der Ampulla
recti zustande. Diese Druckerhdhung, die durch eine reflektorische Kontraktion der
Rektummuskulatur entsteht, kann nur bei einer intakten glatten Muskulatur und
einem funktionierenden autonomen bzw. enterischen Nervensystem erzielt
werden.

Zusatzlich zur Druckerhohung in der Rektumampulle kann der intraabdominelle
Druck erhoht werden. Das geschieht durch gleichzeitiges Anspannen der
abdominalen (Bauchpresse), perinealen (Beckenbodenhebung), diaphragmalen
(Zwerchfellfixierung), thorakalen (beginnende Exspirationsstellung) und glottischen
(Stimmritzenschluss) Muskulatur. Um die Bauchpresse zu unterstlitzen und die
Defakation zu erleichtern, wird haufig eine Hockstellung eingenommen
(Beugemuskelreflex).

Bei einer gleichzeitigen Kontraktion von Rektumwand und Rumpfwand kénnen
Druckpegel von bis zu 200 mmHg erreicht werden.

Wahrend des Vorgangs der Defakation bleibt der M. levator ani normalerweise
angespannt, um einen Vorfall der Beckenorgane zu vermeiden. Durch das
gleichzeitige Anheben dieses Muskels entsteht aus der Trichterform eine
horizontale Platte, die den Analkanal hinaufzieht und Gber die Stuhlsaule gleiten
lasst.

Beim Durchtritt durch den oberen Abschnitt des Analkanals kommt es zur
Kompression und Entleerung des Corpus cavernosum recti, da durch den
verminderten Sphincterdruck der vendse Abfluss wieder mdglich ist und das
Gefalgeflecht durch den intraluminalen Druck der hindurchtretenden Stuhlsaule

ausgepresst wird [vgl. 9].

19



Sobald der Stuhl mit dem empfindlichen Anoderm in Kontakt kommt, erfolgt eine
bewusste Wahrnehmung in Bezug auf Volumen, Konsistenz (flissig, fest,
gasformig) und Position (,sampling reflex®, Diskriminierung). Diese Wahrnehmung
ist auch der Trigger fur das willktrliche Ende der Stuhlentleerung, bei dem sich der
M. sphincter ani externus und der M. puborectalis wieder kontrahieren.

Beim M. sphincter ani internus kommt es nach kurzer zeitlicher Verzégerung

ebenfalls zur Kontraktion.

Diese Abfolge kann mit einem Mal zur vollstandigen Entleerung von Stuhl fihren
oder muss wiederholt werden, wenn die Stuhlsaule nur fraktioniert ausgeschieden
werden kann.

FUr einen reibungslosen Verlauf der Defakation missen mehrere Faktoren
zusammenspielen: Die Konsistenz des Stuhls sollte in der Lage sein, die
Entspannung des M. sphincter ani internus durch eine Erhdhung des intrarektalen
Drucks zu erzielen, das Corpus cavernosum recti wahrend des Durchtritts durch
den Analkanal zu komprimieren und so zu entleeren, sowie durch eine eindeutige
Wahrnehmung im Anoderm die Defakation gezielt zu beenden.

Bei zu weichem oder zu hartem Stuhl ist das nicht der Fall [vgl. 9].
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Abbildung 7 Ablauf der Defdkation - a

»<Autonome Afferenzen (Nervi splanchnici pelvini) registrieren die Fullung der Rektumampulle, die
Uber zentrale Bahnen als Stuhldrang wahrgenommen wird und Uber spinale Reflexbdgen via
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enterisches Nervensystem zur Relaxation des Sphincter ani internus (rektoanaler inhibitorischer
Reflex) fuihrt. Zentrale Efferenzen sorgen fir eine willkirliche Kontraktion des Sphincter ani
externus (Verschluss des Analkanals) sowie des Musculus puborectalis (Erh6hung des
anorektalen Winkels) via Nervi levatorii und Nervus pudendus, bis glinstige Bedingungen zur
Stuhlentleerung herrschen. Uber visuelle, olfaktorische, auditive und emotionale Reize wird die
Fortsetzung der Defakation beeinflusst® [9].

| N. ischiadicus: Hockstellung |

Abbildung 8 Ablauf der Defakation - b

,Die willkurlich eingeleitete Entspannung der Puborektalisschlinge und des dueren Analsphinkters
fihren zur Aufthebung des anorektalen Winkels sowie zur Weitstellung des Analkanals. Der gefiillte
Hamorrhoidalplexus wird durch den hindurchtretenden Stuhlbolus ,ausgepresst®. Die flachigen
Anteile des Musculus levator ani spannen und heben sich an, um den steigenden intraabdominalen
Druck entgegenzuwirken. Die Drucksteigerung kommt zustande durch simultane Kontraktion der
Bauchwand- und Zwerchfellmuskulatur und Verschluss der Stimmritze. Die Einnahme einer
Hockstellung erleichtert die Defékation. Uber somatische Afferenzen via N. pudendus wird der am
Anoderm entlang gleitende Stuhlbolus registriert. Nach vollstandiger Stuhlabgabe wird die
Defakation durch Kontraktion beider Analsphinkteren und der Puborektalisschlinge beendet® [9].
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3 Pathophysiologie des Anorektums

3.1 Anale Inkontinenz

3.1.1 Definition

Die anale Inkontinenz oder Stuhlinkontinenz (lateinisch: Incontinentia alvi;
englisch: faecal incontinence (BE), fecal incontinence (AE); Anorektale
Inkontinenz) wird als Unvermdgen, den Stuhl willkarlich beziehungsweise
reflektorisch zuriickzuhalten, definiert [vgl. 15, S. 1606].

3.1.2 Gradeinteilung

Die Stuhlinkontinenz kann grob in drei Grade nach PARKS eingeteilt werden:

Inkontinenz 1.Grades Unfahigkeit, Winde zurtickzuhalten

Inkontinenz 2. Grades Unfahigkeit, flissigen Stuhl zurtickzuhalten

Inkontinenz 3. Grades Unfahigkeit, fest geformten Stuhl zurlckzuhalten
[vgl. 14]

Heute wird immer mehr von der Gradeinteilung allein abgewichen.

Diese einfache Einteilung ist ungeeignet fur die objektive Beurteilung des
Ausmaldes der Inkontinenz, welche von gelegentlichen, stuhlfarbenen Spuren in
der Unterwasche bis zu Ereignissen von reichlichem Stuhlverlust, die als blamabel
erlebt werden, reichen. Das Stuhlschmieren wird von den Betroffenen
unterschiedlich bewertet: es wird ignoriert, als gelegentliche Unpasslichkeit
hingenommen oder es geht mit einer beachtlichen psychischen Missempfindung
einher. Ferner ist das Auftreten von Inkontinenz bei flussigem Stuhl
unangenehmer als bei festem [vgl. 3].

Ebenso sollte eine Angabe Uber die Haufigkeit, mit der die Inkontinenzereignisse
auftreten, nicht fehlen. Nicht allein das Vorliegen der Inkontinenz, sondern
vielmehr die Frequenz ihres Auftretens fuhrt zu einer Blof3stellung des Patienten

und einer Einschrankung seiner Lebensqualitat [vgl. 11].
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Eine bessere Beurteilung des Schweregrades der Inkontinenz ist mit der

Anwendung von ,Scores” maoglich.

Der Inkontinenz-Score der Cleveland-Klinik, auch WEXNER-Score genannt,

beinhaltet mehrere Parameter (Konsistenz des verlorenen Darminhalts, Haufigkeit,

Notwendigkeit des Tragens von Einlagen, soziale Einschrankung) und reicht von 0

Punkte (= vOllig kontinent) bis 20 Punkte (= vollstandig inkontinent). Dieser

international anerkannte Score verbessert die strukturierte Dokumentation und

ermoglicht eine inter- und intraindividuelle Vergleichbarkeit [vgl. 3; vgl. 11].

Tabelle 1 Inkontinenz-Score der Cleveland-Klinik (CCS)

Wie oft verlieren Sie nie | seltener als | hdufiger als | hiufiger als | meist

unkontrolliert festen 1 Mal im 1 Mal im 1 Mal in der | tdglich

Stuhl? Monat Monat Woche

Wie oft verlieren Sie nie | seltener als | haufiger als | hdufiger als | meist

unkontrolliert fliissigen 1 Mal im 1 Mal im 1 Mal in der | tdglich

Stuhl? Monat Monat Woche

Wie oft verlieren Sie nie | seltener als | hdufiger als | hdufiger als | meist

unfreiwillig Winde? 1 Mal im 1 Mal im 1 Mal in der | tdglich
Monat Monat Woche

Wie oft tragen Sie eine nie | seltener als | hdufiger als | hdufiger als | meist

Vorlage? 1 Mal im 1 Mal im 1 Mal in der | tdglich
Monat Monat Woche

Wie oft miissen Sie wegen | nie | seltener als | hdufiger als | hdufiger als | meist

Stuhlproblemen Ihre 1 Mal im 1 Mal im 1 Mal in der | tidglich

festen Lebens- Monat Monat Woche

gewohnheiten dndern?

Auswertung: 2. Spalte: 0 Punkte, 3. Spalte: 1 Punkt, 4. Spalte: 2 Punkte,

5. Spalte: 3 Punkte, 6. Spalte: 4 Punkte
Je mehr Punkte in der Addition, desto schwerer die Inkontinenz

Die ,Fecal Incontinence Quality of Life Scale” von RockwooD et al. bewertet den
Einfluss der analen Inkontinenz auf die Lebensqualitat des Patienten. Diese Skala
besteht aus 29 Elementen, die in folgende vier Gruppen unterteilt werden kdnnen:
Lebensstil (10 Elemente), Coping / Verhalten (9 Elemente), Depression /
Selbstwahrnehmung (7 Elemente), Gefuhl der Verlegenheit (3 Elemente) [vgl. 12].

Laut Robin S. McLeod ist die Lebensqualitat jedes Einzelnen schwer zu
definieren. Es herrscht jedoch allgemeines Einvernehmen, dass der Begriff der

Lebensqualitat sowohl korperliches als auch seelisches und soziales
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Wohlbefinden einschlief3t. Im Weiteren wird es akzeptiert, dass die Lebensqualitat
von der Perspektive des Patienten aus zu bewerten ist.
Aulerdem ist es wohl bekannt, dass die Funktion und die Lebensqualitat nicht

zwangslaufig miteinander korrelieren mussen [vgl. 12].

3.1.3 Klassifikation

Die Inkontinenz wird von mehreren Autoren in zwei Gruppen eingeteilt: passive

Inkontinenz und Stressinkontinenz.

3.1.3.1 Passive Inkontinenz

Darunter versteht man einen unkontrollierten Stuhlabgang, der vom Patienten
nicht bemerkt wird. Die passive Inkontinenz kommt hauptsachlich bei alteren
Patienten vor. Sie ist auf einen Rektumprolaps, senile Inkontinenz oder neurogen
verursachte Sphincterschwache zurtickzufuhren.

Diagnostisch treten haufig eine Schadigung des M. sphincter ani internus, ein
niedriger Ruhetonus, ein Sensibilitatsverlust und ein verlangerter bis gar nicht

vorhandener anorektaler Inhibitionsreflex auf.

3.1.3.2 Stressinkontinenz

Hier nimmt der Patient den Stuhlverlust wahr, kann diesen aber trotz aktiver
Kontraktion des SchlieBmuskels nicht abwenden. Zur Stressinkontinenz kommt es
bei Patienten mit Beckenboden- und / oder Schlielmuskelverletzungen. Die
Nervenversorgung ist normal. Diagnostisch treten ein erniedrigter
Kontraktionsdruck, ein verlangerter bis gar nicht vorhandener anorektaler
Inhibitionsreflex und ein vergrof3erter anorektaler Winkel auf.

Die Patienten, die an einer Stressinkontinenz leiden, mussen bei Stuhldranggefuhl
sofort das nachste WC aufsuchen. Dies wird als ,imperativer Stuhldrang®
bezeichnet.

Diese Art der Inkontinenz trifft man unter anderem auch bei der entzindlichen
Darmerkrankung des distalen Rektums an. Hier ist die Rektumcompliance
erniedrigt [vgl. 20].
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3.2 Atipathogenese der analen Inkontinenz

Die Kontinenz ist durch die strukturelle und funktionelle Einheit des
Kontinenzorgans gegeben. Die anorektale Einheit weist normale anatomische und

physiologische Verhaltnisse auf.

Zur analen Inkontinenz kommt es dann, wenn eine oder mehrere Funktionen, die
fur die Aufrechterhaltung der Kontinenz verantwortlich sind, durch eine Pathologie
derart beeintrachtigt werden, dass die normal funktionierenden Mechanismen
nicht mehr in der Lage sind, dies auszugleichen.

Die Stuhlinkontinenz ist selten einem einzigen Faktor zuzuschreiben, haufig ist sie
auf mehrere pathogene Mechanismen zuriuckzufuhren (multifaktorielle Genese).
Eine prospektive Studie aus dem Jahr 1997 zeigt, dass 80% aller inkontinenten

Patienten mehr als eine pathogene Abnormalitat haben [vgl. 1].

Die Ausloser der analen Inkontinenz kdnnen in angeborene und erworbene
Urspringe eingeteilt werden und sind in Tabelle 2 ersichtlich. Der nachfolgende
Text behandelt die mdglichen zugrunde liegenden Ursachen ausfihrlicher.
Im unteren Abschnitt des Textes werden die Unterteilung der Ursachen der
Stuhlinkontinenz nach WALD und die therapieorientierte Einteilung nach HEROLD

naher erlautert.

Tabelle 2 Pathogenese der analen Inkontinenz

Angeborene Ursachen

Analatresie (Anus imperforatus)
Rektalagenesie

Defekte der Kloake

Morbus Hirschsprung
Meningocele
Myelomeningocele

Spina bifida

Erworbene Ursachen

Anorektales Trauma

Geburtsverletzung, vaginale Geburt
Operationen (z.B. Sphincterotomie, Fistelspaltung,
Analdilatation, Hdmorrhoidektomie, Fissurektomie)
Pfahlungsverletzungen
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Beckenfrakturen
Vernarbungen nach Infektionen

Fisteln

Rektumprolaps, Analprolaps
Hamorrhoiden

Rektozele

Anale / rektale Neoplasien

Neurologische Erkrankungen

Cerebral Demenz
Alzheimer
Parkinson
Multiple Sklerose
Mentale Behinderung
Schlaganfall
Hirntumore

Spinal Traumatischer Querschnitt
Vaskulare Erkrankungen
Tumoren
Bandscheibenvorfall
Entzindliche Erkrankungen (Tabes dorsalis)
Spina bifida

Peripher Cauda-equina-Lasionen

Polyneuropathien

Diabetes mellitus

Toxische Neuropathie

Sky-Drager-Syndrom
Traumatische Neuropathien
Nervus pudendus-Neuropathie
Idiopathische Nervenlasionen
Beckenbodendeszensus
Postpartum
latrogen

Sensorisch Uberlaufinkontinenz

Rektal-viszerale Dysfunktionen

Entzindliche Darmerkrankungen: Morbus Crohn, Colitis ulcerosa

Kolitis / Proktitis nach Bestrahlung

Rektale Ischamie

Stuhlimpaktion / Koprostase

Rektumprolaps, Intussuszeption, Analprolaps

Tiefe anteriore Resektion mit koloanaler Anastomose / Sphinctererhaltende
Darmresektion

Enterale Dysfunktionen

Diarrho
Reizdarmsyndrom (irritable bowel syndrom, IBS)
Malabsorption

Weitere Ursachen und Risikofaktoren

Psychiatrische Erkrankungen
Mentale Retardierung
Korperbehinderung
Stuhlcharakteristik
Harninkontinenz
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Adipositas

COPD

Hysterektomie kombiniert mit Oophorektomie
Schlechter allgemeiner Gesundheitszustand
Erhohtes Alter

Leben in einem Altersheim

Gemischte Ursachen

(modifiziert nach einer Vorlage von Braun und Willis [vgl. 75])

3.2.1 Angeborene Ursachen

Zu den kongenitalen Urspringen der analen Inkontinenz zahlen die Analatresie
(Anus imperforatus), die Rektalagenesie und Defekte der Kloake. Diese betreffen
die anatomischen Strukturen. Bei diesen angeborenen Fehlbildungen hangt der
Schweregrad dabei von der Masse und Auspragung der Beckenbodenmuskulatur
sowie dem Ausmal} der Beeintrachtigung der sensorischen Mechanismen ab [vgl.
72].

Kinder mit Anus imperforatus haben trotz erfolgter Korrekturoperation oft
lebenslanglich Probleme mit der inkompletten Entleerung des Stuhls oder dem
Stuhlschmieren [vgl. 97].

Der Morbus Hirschsprung (Aganglionose) zahlt zu den angeborenen Stérungen
der kolorektalen Innervation. Diese, auf einer Hemmungsfehlbildung beruhende
Innervationsstorung manifestiert sich bereits im frihen Kindesalter als Megakolon.
Die Ganglienzellen der intramuralen Plexus (Plexus submucosus Meissner und
Plexus myentericus Auerbach) fehlen im betreffenden Darmsegment, gewdhnlich
im Rektum (Aganglionose). So kommt es zu einer Hypertrophie der cholinergen
parasympathischen Nervenfasern, die zu einer spastischen Dauerkontraktion der
kolorektalen Muskulatur in diesem Bereich fuhrt. Es entwickelt sich eine
funktionelle Obstruktion. Proximal der Stenose erweitert sich in der Folge das

Darmlumen (Megakolon) [vgl. 74].

Zu den kongenitalen neurologischen Ursachen zahlen weiter die Meningocele, die

Myelomeningocele und die Spina bifida [vgl. 72].
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3.2.2 Erworbene Ursachen

Der Grofdteil der Ursachen der analen Inkontinenz ist erworben. Eine Unterteilung
erfolgt nach Defekten der anatomischen Strukturen, neurologischen
Erkrankungen, funktionellen Stérungen sowie weiteren Ursachen und

Risikofaktoren.

3.2.2.1 Anatomische Defekte

Dazu zahlt die Inkontinenz nach einem vorangegangenen Trauma im
Anorektalbereich.

Die haufigste Ursache fur eine Verletzung des Analsphincterapparates bei Frauen
ist die mechanische Zerreildung, wie sie bei einer vaginalen Geburt geschehen

kann: das Geburtstrauma.

Ebenso wie postpartal kann es auch postoperativ zu Sphincterverletzungen
kommen. Fur Defekte der anatomischen Strukturen sind anorektale Operationen
wie Sphincterotomie, Fistelspaltung, Analdilatation, Hdmorrhoid- und
Fissurektomie verantwortlich [vgl. 20].

Die Hamorrhoiden-Operation kann durch eine versehentliche Schadigung des M.
sphincter ani internus oder den Verlust des Corpus cavernosum recti zu
Stuhlinkontinenz flhren [vgl. 1].

Anorektale Traumen kdnnen Folge von Pfahlungsverletzungen oder
Beckenfrakturen sein. Das sind haufige Ursachen fur anale Inkontinenz bei

Mannern [vgl. 72].

Eine Schadigung des Analsphincters kann auch durch das Descending-perineum-
Syndrom oder neurologische Erkrankungen passieren [vgl. 20].

Degenerative Veranderungen des Sphincters sind sekundar durch die Nervus
pudendus-Neuropathie sowie durch das Geburtstrauma maoglich, wodurch es zu

analer Inkontinenz bei Frauen kommen kann [vgl. 1].

Zu anatomischen Defekten werden auch Fisteln gezahlt. Darunter wird eine
rohrenformige, mit Granulationsgewebe (Réhrenfistel) oder Epithelgewebe

(Lippenfistel) ausgekleidete Verbindung verstanden. Diese verlauft entweder im
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Kdrperinneren zwischen Kérperhéhlen oder Hohlorganen (innere Fistel) oder tritt
an der Korperoberflache aus (aul3ere Fistel) [vgl. 15, S. 529].

Analfisteln entstehen meist durch proktodeale Infektionen mit perianalem Abszess,
seltener sind Morbus Crohn, Colitis ulcerosa und Diabetes mellitus die Ausldser
[vgl. 15, S. 68].

Analfisteln kdnnen auch durch Tumoren, Traumen und Operationen verursacht

werden oder nach einer Radiatio auftreten [vgl. 15, S. 529].

Sowohl durch einen Rektumprolaps als auch einen Analprolaps ist eine indirekte
Schadigung des Analsphincters mdglich, da der Schlielimuskel durch die

chronische Aufdehnung seine Verschlusskraft verliert [vgl. 83].

Eine Rektozele kann ebenfalls ursachlich fur die anale Inkontinenz sein. Bei einem
Descensus uteri et vaginae wegen einem schwachen rektovaginalen
Bindegewebe tritt oft die hintere Scheidenwand mit der vorderen Rektumwand
nach kaudal. Eine ballonartige Vorwdlbung, die Rektozele, entsteht [vgl. 15, S.
1434; vgl. 82].

Weiters konnen ausgepragte Hamorrhoiden zu Stuhlinkontinenz fuhren [vgl. 81].
Hamorrhoiden werden als knotenférmige Erweiterungen der Aste der A. rectalis
superior beziehungsweise der V. rectalis superior im Bereich der arteriell und

vends durchbluteten Corpora cavernosa recti definiert.

Bei der klinischen Stadieneinteilung wird zwischen vier Graden unterschieden:

Grad 1 leichte, von aufden nicht sichtbare und tastbare Vorwdlbung

Grad 2 beim Pressen prolabierende Hamorrhoiden mit spontaner Reposition
Grad 3 der Prolaps bleibt bestehen, kann jedoch digital reponiert werden
Grad 4 digital nicht reponierbare (permanente), grol3e Hamorrhoidalknoten

Eine Komplikation von Hamorrhoiden ist unter anderem eine Stérung der
Stuhlkontinenz [vgl. 15, S. 647-648].
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Abbildung 9 Klinische Stadieneinteilung von Hamorrhoiden

3.2.2.1.1 Das Geburtstrauma

Die haufigste Ursache fur eine Ruptur des Analsphincters ist das Geburtstrauma
[vgl. 13; vgl. 16; vgl. 17].

Eine prospektive Studie belegte, dass 35% der erstgebarenden Frauen, die im
Rahmen der Studie untersucht wurden, einen Einriss der analen
Schlielimuskulatur bei der vaginalen Geburt erlitten. Bei mehrgebarenden Frauen
waren es 44%. Die Inzidenz der Sphincterschaden, sechs Wochen nach der
Geburt, war bei den Erstgebarenden vergleichbar mit der der Mehrgebarenden vor
der Geburt, wobei bei den mehrgebarenden Frauen die meisten nur eine vaginale
Geburt hinter sich hatten. In der Gruppe der Mehrgebarenden war nur ein leichter
Inzidenzanstieg (4%) nach der Geburt zu verzeichnen. Das lie® darauf schliel3en,
dass das Risiko einer Verletzung des analen SchlieBmuskelapparates wahrend

der ersten Geburt am grofiten ist [vgl. 13].

Das mechanische Trauma der analen Schliemuskulatur kann durch einen

Dammriss hervorgerufen werden.
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3.2.2.1.1.1 Dammriss

Definition

Der Dammriss (DR) oder Scheidendammriss wird als eine Weichteilverletzung
unter der Geburt mit Zerreillung von Scheidenrohr, Dammhaut, Damm- und
Beckenbodenmuskulatur definiert. Die Bezeichnung Scheidendammriss ist die

genauere, da sowohl der Damm als auch die Scheide betroffen sind.

Haufigkeit

Scheidendammrisse treten bei 20-30% aller Geburten ohne Episiotomien und

haufiger bei Erstgebarenden auf.

Einteilung
Dammriss 1. Grades Dieser Riss ist nur auf die Scheidenschleimhaut oder
auf den Damm bis maximal zur Dammmitte begrenzt.
Dammriss 2. Grades Dieser Riss erstreckt sich bis zum M. sphincter ani
externus, der jedoch intakt bleibt. Die Dammmuskulatur
ist zerrissen.
Dammriss 3. Grades Teile oder der gesamte M. sphincter ani externus und
der M. sphincter ani internus sind zerrissen:
3a Weniger als 50% des M. sphincter ani externus sind
zerrissen.
3b Mehr als 50% des M. sphincter ani externus sind
zerrissen.
3c Der M. sphincter ani internus ist zerrissen.
Dammriss 4. Grades Der M. sphincter ani externus, der M. sphincter ani

internus und die Rektumschleimhaut sind eingerissen
[vgl. 19].
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a Dammiriss |. Grades b Dammriss Il. Grades ¢ Dammiriss Ill. Grades

Abbildung 10 Verletzungen des Dammes

3.2.2.1.1.2 Inzidenz von Geburtstraumata

Eine Schadigung des Analsphincterapparates ist haufig. Sie wird jedoch wahrend
der Geburt oft Ubersehen.

DR 3. und 4. Grades kénnen wahrend der Geburt bei 0,6% bis 9% der
Patientinnen klinisch diagnostiziert werden [vgl. 18].

Die Diagnose einer strukturellen Schadigung der analen Schliemuskulatur konnte
in Studien, bei denen eine endoanale Ultraschalluntersuchung in 2D durchgefuhrt
wurde, bei bis zu einem Drittel der erstgebarenden Frauen gestellt werden [vgl.
13].

Eine Studie, bei der endoanale Ultraschalluntersuchungen in 3D durchgefuhrt
wurden, wies fUr eine Schadigung des M. sphincter ani externus bei
Erstgebarenden eine Inzidenz von 11% auf. Hier wurden die Schadigungen des
Analsphincterapparates nach vaginalen Geburten in drei Gruppen unterteilt:
Schaden des M. sphincter ani externus, Schaden des M. puboanalis und Schaden
des M. transversus perinei. Die Gesamtinzidenz aller endosonographisch
verifizierten Geburtsschadigungen betrug 29%.

Im Vergleich mit sonographisch intakten SchlieBmuskeln ging ein Defekt des M.
sphincter ani externus mit einer signifikanten Verminderung des Willktrdrucks und

einem signifikanten Anstieg des Inkontinenz-Scores einher.
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Defekte des M. puboanalis und des M. transversus perinei superficialis durch DR
(18%) zeigten keine nachweisbare funktionelle Bedeutsamkeit.

Obwonhl die Gesamtinzidenz von geburtstraumatischen Schadigungen 29% betrug,
zeigten sich nur bei Verletzung des M. sphincter ani externus, also in 11% der
Falle, funktionelle Auswirkungen [vgl. 21].

Dieses Ergebnis kommt nahe an die Ergebnisse der Studie von SULTAN et al.
heran. Hier betrug die Rate der erstgebarenden Frauen, die nach einer vaginalen
Geburt an analer Inkontinenz oder dem Gefuhl von Stuhldrang litten 13% [vgl. 13].
Durch die Dreiteilung der muskularen Schaden konnte eine Erklarung fir die
Abweichung der Inzidenz von analer Inkontinenz nach vaginaler Geburt von der
Inzidenz von strukturellen Schadigungen nach vaginaler Geburt gefunden werden
[vgl. 21].

Axlal scan predelivery

Coronal scan predelivery
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Axlal scan postdelivery
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Abbildung 11 Endoanale Sonographie 1

Die Bilder der endoanalen Ultraschalluntersuchungen (axial und koronar), die prapartal und
postpartal durchgefihrt wurden, zeigen einen Riss durch den davor hyperechogenen M. sphincter
ani externus. Der schwarze Pfeil weist auf die normalen anatomischen Verhaltnisse. Der weilde
Pfeil deutet auf den Defekt [vgl. 21].
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Coronal scan predelivery
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Abbildung 12 Endoanale Sonographie 2

Die Bilder der endoanalen Ultraschalluntersuchungen (axial und koronar), die prapartal und
postpartal durchgeflhrt wurden, zeigen einen Riss des M. puboanalis, der eine Verbreiterung des
Winkels zwischen dem M. puborectalis und der Ultraschallsonde bewirkt. Der schwarze Pfeil weist
auf die normalen anatomischen Verhaltnisse. Der weilde Pfeil deutet auf den Defekt [vgl. 21].

Coronal scan predelivery

| Axial scan postdelivery

Abbildung 13 Endoanale Sonographie 3

Die Bilder der endoanalen Ultraschalluntersuchungen (axial und koronar), die prapartal und
postpartal durchgeflhrt wurden, zeigen einen Defekt, der sich bis in den rechten M. transversus
perinei hinein ausdehnt. Der schwarze Pfeil weist auf die normalen anatomischen Verhaltnisse.
Der weilde Pfeil deutet auf den Defekt [vgl. 21].
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Eine Metaanalyse, die neben der Studie von SULTAN et al. auch Studien von
ABRAMOWITZ et al., VARMA et al., FYNES et al. und FALTIN et al. inkludierte, kam zu
dem Resultat, dass fur Erstgebarende eine Inzidenz von 26,9% bestand, bei der
vaginalen Geburt einen Sphincterdefekt zu erleiden.

Das Auftreten von neuen Sphincterverletzungen bei mehrgebarenden Frauen in
nachfolgenden Geburten war in 8,5% zu erwarten.

Die Wahrscheinlichkeit fur das Auftreten von analer Inkontinenz durch einen
geburtsbedingten SchlieBmuskeldefekt wurde mit 29,7% kalkuliert.

Da in den funf analysierten Studien jedoch mit keiner einheitlichen Definition von
Inkontinenz gearbeitet wurde, wurde flir die Metaanalyse die Inkontinenz als jede
Verschlechterung in der Kontrolle von flussigem und / oder festem Stuhl definiert.
Das Gefuhl von Stuhldrang (,faecal urgency®) wurde nicht als Inkontinenz
gewertet.

In dieser Metaanalyse wurde auch das Auftreten von postpartaler analer
Inkontinenz ohne einen sonographisch erkennbaren Sphincterdefekt untersucht:
das war in 3,4% der Fall [vgl. 22].

Die vaginale Geburt geht haufig mit einer Veranderung der Darmfunktion einher.
Bis zu 44% der Frauen erleben nach einer vaginalen Geburt das Auftreten von
neuen Symptomen. Die Beschwerden reichen dabei vom Gefuhl des Stuhldrangs
uber die Unfahigkeit, Winde zurickzuhalten, und leichtem Beschmutzen der
Unterwasche (,soiling®), bis hin zu passiver Inkontinenz oder Stressinkontinenz.
Von denjenigen Frauen, die an einer Inkontinenz 1. Grades leiden, erholen sich

zwei Drittel innerhalb des ersten Jahres nach der Geburt [vgl. 18].

Die exakte Inzidenz der Inkontinenz 3. Grades, dem Unvermdgen, festen Stuhl
zuruckzuhalten, ist nicht genau bekannt. Die Autoren fuhren das auf das
Vorherrschen von ,detection bias” in vielen Studien zurtck [vgl. 18].

Darunter versteht man eine unterschiedliche Bewertung der Studienergebnisse.
Gewisse Patienten werden im Laufe einer Studie im Hinblick auf das Outcome
genauer beobachtet und untersucht [vgl. 23; vgl. 24].

Eine Rate der Inkontinenz 3. Grades von ungefahr 3% ist wahrscheinlich [vgl. 18;
vgl. 25; vgl. 26].
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Von den Patientinnen, bei denen wahrend der Geburt ein DR 3. Grades erkannt
wird, leiden anschlie3end zwischen einem und zwei Drittel an analer Inkontinenz
[vgl. 18].

Von den Frauen, die einen hohergradigen DR (4. Grades) erleiden, berichten
mehr Uber Symptome von analer Inkontinenz als Frauen, die einen DR 3. Grades
erleiden. In der Studie von NICHOLS et al. war jedoch nicht der Grad des DR mit
dem schlechten Ausgangswert assoziiert, sondern eher die hohe Rate an ,failed
repair®, die bei Frauen mit DR 4. Grades beobachtet wurde. Bei diesen Frauen
war es wahrscheinlicher, nach dem Versuch einer operativen Versorgung einen
persistierenden Defekt des gesamten Sphincterapparates davonzutragen. Die
Autoren schlossen daraus, dass vielleicht bei DR, die sich nicht ganz bis zum
Rektum erstreckten, die Anatomie besser erkennbar, der Blutverlust geringer und
dadurch eine erfolgreiche operative Rekonstruktion leichter durchfiihrbar war [vgl.
28].

In der Literatur ist die Korrelation zwischen dem Ausmal3 der Verletzung und der

Schwere der klinischen Symptome gering [vgl. 18].

Bei Frauen, die nach der Geburt an anhaltender Inkontinenz leiden oder die ein
spateres Einsetzen von analer Inkontinenz beschreiben, besteht eine hohe
Inzidenz bezuglich einer Verletzung des Sphincterapparates. Bis zu 90% weisen
Defekte des M. sphincter ani externus auf und bei bis zu 65% ist der M. sphincter

ani internus betroffen [vgl. 18; vgl. 27].

Es besteht durchaus die Mdglichkeit, dass mittels Ultraschall ein Sphincterdefekt
nachweisbar ist, die Patientinnen jedoch keine Symptome von Inkontinenz oder

Beeintrachtigung der Darmfunktion aufweisen [vgl. 18].

Fur Frauen, die nach der ersten Geburt einen okkulten Analsphincterdefekt
davongetragen haben, besteht nach einer weiteren vaginalen Geburt ein héheres
Risiko fur anale Inkontinenz als fur Frauen ohne Defekt [vgl. 29].

Die Gefahr einer Sphincterschadigung bei der nachsten Geburt ist fur Frauen, die
bei der ersten Geburt schon eine Verletzung erlitten haben, bis zu sieben Mal

groler, verglichen mit Frauen ohne stattgefundenen DR. Vor der Entbindung kann
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eine endoanale Ultraschalluntersuchung durchgefiihrt werden, um eventuell
vorhandene Sphincterschaden zu identifizieren, und zusammen mit der Patientin
eine Entscheidung bezuglich der Art der Entbindung bei der nachsten Geburt
getroffen werden [vgl. 18].

Das Risiko, eine anale Inkontinenz zu entwickeln, steigt fur Erstgebarende mit der

Zeit und wird unter anderem durch weitere vaginale Geburten beeinflusst [vgl. 17].

3.2.2.1.1.3 Problematik der Studienbewertung

Im Vergleich von diversen Studien in Journalen Uber Geburtshilfe, sto3t man auf
viele Schwierigkeiten. Studien, bei denen kein endoanaler Ultraschall verwendet
wurde, geben eine zu niedrige Rate an Sphincterverletzungen an. Es kann auch
eine falsche Klassifizierung der Sphincterdefekte passieren, die in weiterer Folge
zu Fehlern in der Studienauswertung fuhrt. Das Auftreten von DR hangt von der
geburtshilflichen Methode ab und wird durch das Auftreten von Episiotomien und
geburtshilflichen Operationen, also Zangenextraktionen, Vakuumextraktionen und
Kaiserschnitten, beeinflusst.

Die Inzidenz von klinischen Symptomen kann sich mit der Lange des
Nachbeobachtungszeitraumes sowie mit weiteren vaginalen Geburten andern.
Studien mit einem kurz wahrenden ,follow up® sollten mit Vorsicht betrachtet

werden.

Studien, die sich mit DR befassen, unterscheiden haufig nicht zwischen passiven
und dranghaften Symptomen der analen Inkontinenz. Ebenso wird die Beziehung
dieser Beschwerden zu unterschiedlichen Pathologien des Analsphincters aul3er
Acht gelassen.

Das Verwenden von Einlagen und konstipierenden Medikamenten und der Effekt,
den die klinischen Symptome auf die Lebensqualitat haben, sind weitere Punkte,
die betrachtet werden sollten. Um die Schweregrade der Inkontinenz ermitteln zu
koénnen, sollten einheitliche Punktesysteme (,scoring systems®) zum Einsatz
kommen.

Bei manchen weiblichen Personen mit Stressinkontinenz ist die Angst vor
etwaigen Episoden so grof3, dass sie immer eine gewisse Nahe zu Toiletten

suchen und soziale Aktivitaten moglichst einschranken. Dadurch kdonnen sie meist
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das Auftreten von Inkontinenz reduzieren. In weiterer Folge fuhrt dieses Verhalten
in den Studien zu einer falschen Bewertung des Schweregrades dieses Zustandes
[vgl. 18].

3.2.2.1.1.4 Risikoeinschatzung

In einigen Studien wurde der Versuch unternommen, Risikopatientinnen vor deren
Entbindung zu identifizieren, Risikofaktoren fir eine schwere Verletzung des
Dammes zu ermitteln und Vorgehensweisen beim Management eines DR zu
optimieren.

Bis jetzt ist es leider nicht gelungen, ein ,risk scoring system® zu etablieren, mit
dessen Hilfe eine Vorhersage getroffen werden kann, ob eine Patientin wahrend

der Geburt einen Sphincterdefekt erleiden wird oder nicht [vgl. 18; vgl. 30].

Ubergewichtige oder adipdse Frauen haben ein groReres Risiko fir
geburtshilfliche Operationen, DR und ein hohes Geburtsgewicht des
Neugeborenen, verglichen mit Frauen, die einen normalen BMI aufweisen [vgl. 18;
vgl. 31].

Eine Sphincterverletzung bei vaginalen Geburten kommt haufiger bei Babys, die
mehr als vier Kilogramm wiegen, vor. Das geschatzte Geburtsgewicht des
Sauglings und die Grolze der Mutter konnen fur eine Vorhersage von
Dammverletzungen miteinbezogen werden, indem die Daten in einer Kurve fur die

Risikoabschatzung aufgetragen werden [vgl. 18].

3.2.2.1.1.5 Risikofaktoren

Als Risikofaktoren fur einen hohergradigen DR werden, nach der Reihenfolge ihrer

jeweiligen Gewichtung, angesehen:

o Mediane Episiotomie

o Geburtshilfliche Operation: Zangengeburt (Forceps)
o Geburtshilfliche Operation: Vakuumextraktion (VE)
o Dauer der Austreibungsperiode uber 60 Minuten
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o Primiparitat

o Occipitoposteriore Haltung
o Mediolaterale Episiotomie
o Geburtsgewicht Uber 4 kg
o Geburtseinleitung

o Epiduralanasthesie [vgl. 32]

Episiotomie

Definition

Die Episiotomie wird auch Scheidendammschnitt genannt. Darunter versteht man
die haufigste erweiternde Operation am weichen Geburtskanal [vgl. 19].

Die Episiotomie wurde und wird an einigen Zentren auch heute noch
prophylaktisch unter der Annahme durchgefliihrt, dadurch eine Zerreil3ung und
Uberdehnung von Damm, Scheide, Muskeln und Faszien des Beckenbodens zu
vermeiden. Studien belegen allerdings, dass diese Annahme falsch ist. Im
Gegenteil, das Verletzungsrisiko, insbesondere fur die anale Schlie@muskulatur,
wird dadurch sogar erhoht [vgl. 50].

Die Episiotomie sollte insgesamt zurlickhaltend indiziert werden (Grélie des

Kindes, drohende kindliche Hypoxie, Schulterdystokie) [vgl. 19].

Indikation

Durch die Ergebnisse von Studien hat sich das Indikationsspektrum fir das
Schneiden einer Episiotomie deutlich reduziert [vgl. 46; vgl. 47; vgl. 48; vgl. 50].
Bei vaginal-operativen Entbindungen, wie beispielsweise der Zangen-Entbindung,
der Vakuumextraktion oder der Manualhilfe, wird die Episiotomie davor oder

wahrend des Eingriffs, insbesondere bei Erstgebarenden, durchgefiihrt.

Bei Geburten, die eigentlich als Spontangeburten verlaufen sind, wird die
Episiotomie gesetzt, wenn der kindliche Kopf im Ein- beziehungsweise
Durchschneiden ist und wenn die Wehe ihren Hohepunkt erreicht.
Hier ist die Episiotomie indiziert bei:

o sehr straffen Weichteilen (Sportlerinnen)

o ungunstiger Durchtrittsebene des Kopfes (Deflexionslage)
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o Geburtsbeschleunigung: bei ein- bzw. durchschneidendem kindlichen Kopf

und Herzfrequenzmustern, die an eine Hypoxie denken lassen [vgl. 19]

Mit der EinfUhrung einer restriktiven Taktik bei Episiotomien kann die Rate an

Analsphincterverletzungen reduziert werden [vgl. 50].

Ein restriktiver Einsatz der Episiotomie weist geringere Verletzungen im Bereich
des posterioren Perineums, weniger Nahtversorgungen und geringere
Wundheilungsstoérungen auf. Es besteht ein erhdhtes Risiko fur eine Verletzung
des anterioren Perineums. Keine Unterschiede sind in Bezug auf schwere
Verletzungen des Perineums und der Vagina, Harninkontinenz, Dyspareunie und

verschiedene Schmerzempfindungen nachweisbar [vgl. 47].

Wird die Episiotomie routinemaRig eingesetzt, kann sie bei Patientinnen, die eine
geringere Dammverletzung davontragen wurden, eine erhdohte Morbiditat
verursachen [vgl. 46].

Eine Studie aus Minchen zeigt, dass Frauen, bei denen ein Dammschnitt nur aus
fetaler Indikation vorgesehen war, eher einen intakten Damm oder nur ein geringe
perineale Verletzung vorwiesen, verglichen mit Frauen, bei denen eine
Episiotomie aufgrund eines drohenden DR gesetzt wurde [vgl. 48].

Im darauf folgenden Nachbeobachtungszeitraum von durchschnittlich 7,3 Monaten
zeigte sich fir die Studienteilnehmerinnen kein signifikanter Unterschied bezlglich

der Beckenbodenfunktion [vgl. 49].

Es gibt erhebliche Abweichungen unter den weltweiten Episiotomieraten, die die
Unterschiede geburtshilflicher Methoden widerspiegeln [vgl. 18].

In westlichen Landern ist die Rate an Episiotomien rucklaufig. Eine amerikanische
Studie konnte eine signifikante Reduktion von 69,6% im Jahre 1983 auf 19,4% im
Jahre 2000 vorweisen [vgl. 35].

Auch im Geburtenregister Tirols aus dem Jahre 2002 wurde ein Rickgang der
Dammeschnittraten, sowohl bei Erst- als auch bei Mehrgebarenden, verzeichnet.
1998 wurde bei 51,8% aller Vaginalgeburten eine Episiotomie gesetzt, 2002 waren
es 33,1% [vgl. 36].
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2003 wurde in diversen europaischen Landern, wie zum Beispiel GroRbritannien,
bei circa 13% aller vaginalen Geburten eine Episiotomie durchgefuhrt.

In Deutschland waren es vergleichsweise 44%, in der Schweiz 46%. Andere
Lander in Zentral- und Sidamerika wiesen Raten von Uber 95% auf [vgl. 37].

In Osterreich wurden bei 28,8% der vaginalen Geburten Episiotomien gesetzt. Die
Rate betrug bei Einpara 44,0%, bei Mehrpara 15,9% [vgl. 38].

Formen der Episiotomie

Bei Scheidendammschnitten unterscheidet man die laterale, die mediane und die

mediolaterale Episiotomie.

o Laterale Episiotomie
Mit einer Schere wird an der hinteren Kommissur, 1 cm von der Mittellinie entfernt,

ein Schnitt Richtung Tuber ossis ischii gesetzt.

o Mediolaterale Episiotomie
Die Schere wird direkt bei der hinteren Kommissur (Frenulum labiorum pudendi)
angesetzt. Der Schnitt sollte in einem Winkel zwischen 40° und 60° von der
Mittellinie nach mediolateral gefuhrt werden [vgl. 19; vgl. 44].
So liegt das Tuber ossis ischii oberhalb der verlangert gedachten Schnittlinie.
Der Schnitt sollte nicht kleiner als 3-4 cm sein und verlangert werden, wenn er
nicht ausreichend lang ist.
Bei der mediolateralen Episiotomie wird der M. bulbocavernosus quer durchtrennt
[vgl. 19].

Abbildung 14 Mediolaterale Episiotomie
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o Mediane Episiotomie
Die Schere wird an der hinteren Kommissur angesetzt und der Schnitt der
Mittellinie entlang in Richtung des Afters gefuhrt. Der Schnitt darf dabei nicht mehr
als 1,5 cm an die Offnung des Analkanals herangehen.
Hier erfolgt die Durchtrennung des M. bulbocavernosus entlang des Verlaufs der

Muskelfasern, die zum Centrum tendineum ziehen [vgl. 19].

Abbildung 15 Mediane Episiotomie

Sowohl die mediolaterale als auch die mediane Episiotomie sind mit einem
erhohten Risiko fur eine Verletzung des Analsphincters verbunden, verglichen mit

dem Unterlassen eines Scheidendammschnitts [vgl. 39; vgl. 40; vgl. 41; vgl. 42].

Die Gefahr einer Sphincterverletzung (DR 3. und 4. Grades) war bei den
Erstgebarenden groer, bei denen eine mediane Episiotomie durchgefuhrt wurde,

als bei denen, die eine mediolaterale Episiotomie erhielten [vgl. 41].

Das Risiko fur die Entwicklung einer analen Inkontinenz ist bei der medianen
Episiotomie erhoht. Vergleicht man Frauen nach spontaner Sphincterverletzung
mit Frauen nach medianer Episiotomie, so zeigt sich ein dreimal hdheres Risiko
fur das Auftreten von Symptomen analer Inkontinenz nach drei und auch sechs
Monaten postpartum. Das Risiko fur eine Flatus-Inkontinenz war bei diesem
Vergleich nach drei und auch sechs Monaten jeweils verdoppelt.

Bei einer medianen Episiotomie, die nicht weitergerissen war (,nonextending®),

zeigt sich in der Gegenuberstellung zu einem DR 2. Grades ein dreifach erhéhtes

42



Risiko fur eine anale Inkontinenz und ein zweifach erhéhtes Risiko fir eine
Inkontinenz 1. Grades (Inkontinenz fur Flatus) drei Monate postpartum [vgl. 40].
Der Nachteil der medianen Episiotomie liegt in der Gefahr, dass der Schnitt sehr
leicht und unkontrolliert zu einem DR 3. Grades weiterrei3en kann.

Die mediane Episiotomie stellt den Hauptrisikofaktor fir die Entwicklung einer
Stuhlinkontinenz dar und ist nicht geeignet, einen Schaden des Analsphincters zu

vermeiden [vgl. 19].

In einer grol® angelegten retrospektiven Studie in den Niederlanden kamen DE
LEEUW et al. zu dem Ergebnis, dass eine mediolaterale Episiotomie vor DR 3.
Grades schutzt. Die Daten der nachtraglich analysierten 284 783 Geburten
wurden einer nationalen Datenbank entnommen, die jedoch nur Geburten, die in
Primarversorgung (durch die Hebamme oder den Allgemeinmediziner) und
Sekundarversorgung (durch den Facharzt fir Gynakologie und Geburtshilfe)
durchgefuhrt wurden, aufzeichnet. Dadurch, dass keine endoanale
Ultraschalluntersuchung eingesetzt wurde, besteht die Mdglichkeit, dass die Rate
an Sphincterverletzungen als zu gering angegeben wurde (,underreporting“) [vgl.
18; vgl. 43].

Eine prospektive Studie aus Italien umfasste 519 Erstgebarende, die postpartal in
zwei Gruppen unterteilt wurden: Frauen, bei denen eine mediolaterale Episiotomie
durchgefuhrt wurde, und Frauen, die ein intaktes Perineum oder DR 1. oder 2.
Grades davontrugen.

Die Episiotomie stellte sich als nicht protektiv gegen Harninkontinenz,
Stuhlinkontinenz und einen Genitalprolaps heraus. Aulierdem war sie mit einer
schwacheren Beckenbodenmuskulatur, verglichen mit den spontanen DR,
assoziiert. Ebenso wurden starkere perineale Schmerzen und Dyspareunie
ermittelt [vgl. 39].

Eine Studie untersuchte die Differenzen in der Schnittfihrung von mediolateralen
Episiotomien zwischen Hebammen und Arzten. Die von den Arzten
durchgefuhrten Scheidendammschnitte waren tiefer, langer und hatten einen
stumpferen Winkel als diejenigen der Hebammen. Keine der Hebammen und nur

22% der Arzte fiihrten eine echte mediolaterale Episiotomie durch.
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Ein Grofdteil der mediolateralen Dammschnitte wurde viel ndher zur Mitte hin

gesetzt als eigentlich beabsichtigt [vgl. 44].

Eine Fall-Kontroll-Studie konnte die Wichtigkeit eines richtig gefuhrten
Dammschnittes hervorheben. Je groRer der Winkel bei der mediolateralen
Episiotomie war, desto geringer war das Risiko fur einen DR 3. Grades. Die
mediolateralen Dammschnitte sollten deshalb mit einem so grof3en Winkel wie
moglich geschnitten werden um die Inzidenz von Analsphincterverletzungen zu

vermindern [vgl. 45].

Geburtshilfliche Operationen

Zangengeburt und Vakuumextraktion

Die relativen Indikationen fur eine geburtshilfliche Operation sind der
Geburtsstillstand in der Austreibungsphase, eine drohende fetale Asphyxie und
mutterliche Erkrankungen, bei denen Valsalva-Manover vermieden werden
mussen [vgl. 51].

Ein Ausbleiben des Geburtsfortschrittes wird definiert als ein ausbleibendes
kontinuierliches Fortschreiten der Geburt fir zwei Stunden bei Erstgebarenden
und fur eine Stunde bei Mehrgebarenden. Bei Frauen mit Epiduralanasthesie darf
sich die Austreibungsperiode noch um eine zusatzliche Stunde verlangern [vgl.
18].

In Osterreich wurde die Rate an geburtshilflichen Operationen mit 5,6% der Falle
angegeben: In 5,5% wurde eine Vakuumextraktion durchgefihrt, in 0,1% eine
Zangengeburt [vgl. 38].

Eine Studie ermittelte, dass die Rate an geburtshilflichen Operationen mit der
Dauer der Austreibungsperiode anstieg [vgl. 34].

Alle Formen der geburtshilflichen Operationen gehen mit einem signifikanten
Anstieg des Risikos fur eine Verletzung des Analsphincterapparates einher [vgl.
26; vgl. 43; vgl. 52; vgl. 53].
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Die Deutung von Studien, die sich mit den Auswirkungen der Zangengeburt
(»forceps delivery®) auf die Mutter beschaftigten, wird dadurch erschwert, dass es
viele unterschiedliche Instrumente gibt [vgl. 18].

Das Risiko fur einen DR 3. Grades bei einer Zangengeburt ist unbekannt. Die zu
dieser Thematik durchgefihrten Studien geben Raten von 13% bis 83% an [vgl.
53; vgl. 55; vgl. 56; vgl. 57].

Das Risiko ist bei einer occipitoposterioren Haltung des Neugeborenen sogar noch
hoéher. In einer Studie war diese Geburtshaltung mit einem drei Mal hdheren
Risiko fur einen Analsphincterdefekt assoziiert, verglichen mit einer normalen
(vorderen) Hinterhauptshaltung [vgl. 57].

In einer prospektiven, randomisierten, klinischen Studie litten 59% der
Erstgebarenden drei Monate postpartum an einem Neuauftreten von Symptomen

analer Inkontinenz nach einer Zangengeburt [vgl. 54].

Die Aussagekraft von Studien in Bezug auf das Neuauftreten von Schadigungen
des Analsphincters bei Vakuumextraktionen (VE) ist widersprichlich. Eine Studie
belegte eine Inzidenz von 45% bei 20 untersuchten Frauen, eine andere Studie
wies eine Inzidenz von 24% bei 393 untersuchten Frauen auf [vgl. 58; vgl. 59].
Auch bei der VE ist das Risiko fur eine Schadigung des Schlielimuskelapparates
bei einer occipitoposterioren Haltung des Neugeborenen erhoht. Verglichen mit
der vorderen Hinterhauptshaltung war bei der hinteren Hinterhauptshaltung die
Gefahr daftr gleich vier Mal so grol3.

Dieses Ergebnis legt nahe, dass Schadigungen des Perineums und darauf
folgende anale Inkontinenz verringert werden kdnnen, wenn geburtshilfliche
Operationen (sowohl Zangengeburten als auch VE) bei occipitoposteriorer
Prasentation vermieden werden [vgl. 59].

Ebenso wie die hintere Hinterhauptshaltung stellte Primiparitat ein grol3es Risiko
fur das Auftreten einer Analsphincterschadigung im Rahmen einer

geburtshilflichen Operation dar [vgl. 64].

Es wurde berichtet, dass VE mit einem signifikant niedrigeren Risiko als
Zangengeburten fur klinisch nachweisbare Geburtstraumen einhergingen.
Bemerkt wurde weiter, dass mit der VE eine erfolgreiche Entbindung weniger

wahrscheinlich war, als mit dem Forceps. Dartber hinaus wurde aufgezeigt, dass
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bei Neugeborenen nach VE vermehrt Cephalhamatome und Retinablutungen

auftraten.

Die Rate an Kaiserschnitten war bei der VE generell geringer als bei der
Zangengeburt. Das kdénnte daran liegen, dass nach einer erfolglosen VE der
Forceps zum Einsatz kam. Erst nach einem missgluckten Versuch mit dem

Forceps wurde eine Sectio caesarea durchgefuhrt [vgl. 60].

Viele Studien, die die VE mit der Zangengeburt verglichen und sich flr den
Einsatz der VE als erste Wahl bei geburtshilflichen Operationen aussprachen,
haben versaumt, Schaden des Analsphincters mit endoanalem Ultraschall
nachzuweisen und die Symptome der analen Inkontinenz zu erfassen [vgl. 18; vgl.
61; vgl. 62].

In der Inzidenz von Sphincterdefekten zeigte sich bei FITZPATRICK et al. kein
Unterschied zwischen den beiden geburtshilflichen Operationsmethoden. Das
Neuauftreten von Symptomen analer Inkontinenz war bei Frauen nach
Zangengeburten deutlich (59%) gegenuber denjenigen nach VE (33%) erhdht [vgl.
54].

Sowohl bei der Entbindung mit Forceps als auch bei der VE stellte sich die
mediolaterale Episiotomie als protektiv heraus. In der allerdings retrospektiven
Studie wurde ebenso ermittelt, dass bei VE 12 mediolaterale Episiotomien gesetzt
werden mussten, um einen Analsphincterdefekt zu vermeiden. Bei

Zangengeburten waren nur finf solche Episiotomien nétig [vgl. 64].

Obwonhl die derzeitige Studienlage belegt, dass Zangengeburten fur die Matter mit
einer groeren Gefahr fur ein Geburtstrauma einhergehen, zeigte eine Umfrage
bei Frauen, die an einer randomisierten, kontrollierten Studie teilnahmen, und bei
denen Forceps-Entbindungen und VE durchgefihrt wurden, finf Jahre nach der

Geburt keine Langzeitunterschiede in der mutterlichen Morbiditat [vgl. 63].
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Sectio caesarea

Die Rate an Kaiserschnitten steigt weltweit gesehen an [vgl. 18].

Auch in Osterreich ist dieser Trend zu bemerken. In der Steiermark lag die
Sectiorate im Jahr 2008 bei 30,3%. Die Durchschnittsrate aller anderen
Krankenhauser, deren Daten ebenso im Geburtenregister erfasst werden, betrug
27,7% [vgl. 65].

Eine Sectio caesarea scheint vor Analsphincterdefekten zu schutzen, wenn sie
elektiv oder zu einem frihen Zeitpunkt der Wehen (Muttermund weniger als 8 cm
geodffnet) durchgefihrt wird. Wird der Kaiserschnitt in einer spateren Phase
(Muttermund mehr als 8 cm gedffnet) ausgefuhrt, so stellt er keinen Schutz mehr
dar.

Die Studienpatientinnen, bei denen die Sectio in einer spateren Phase
durchgefuhrt wurde, wiesen eine verminderte Zunahme des mittleren
WillkUrdrucks auf.

Ebenso fand man bei ihnen eine verlangerte PNTML vor. Die Autoren schlossen
daraus, dass die hier davongetragene Geburtsverletzung eher neurologisch als
mechanisch bedingt war.

Die Studienergebnisse mussen eher mit Vorsicht gedeutet werden, da keine der
Frauen Beschwerden durch eine Veranderung der Darmkontinenz angab, nicht
alle Patientinnen der Sectio-Gruppe eine prapartale klinische Untersuchung hatten
und nach einer Nachbeobachtungszeit von sechs Wochen postpartum kein

endoanaler Ultraschall durchgefuhrt wurde [vgl. 18; vgl. 66].

Der Beckenboden wird auch bei einem Kaiserschnitt nicht ganzlich geschitzt. Das
Risiko fur eine Harn- oder Stuhlinkontinenz war selbst bei Frauen nach einer
elektiven Sectio caesarea hoher als bei Frauen, die noch keine Kinder auf die Welt
gebracht hatten [vgl. 18; vgl. 67; vgl. 68].

Frauen, bei denen ein hohes Risiko flr einen Analsphincterdefekt durch eine
spontane, vaginale Geburt besteht, wird zu einer elektiven Sectio geraten. Ebenso
der Fall ist das bei denjenigen, die schon vor der Geburt Symptome einer analen
Inkontinenz angeben oder bei denen bereits eine Sphincterverletzung bekannt ist
[vgl. 18; vgl. 69; vgl. 70; vgl. 71].
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Dauer der Austreibungsperiode uber 60 Minuten

Eine Verlangerung der Austreibungsperiode hat zwar keinen nachteiligen Effekt
auf das Neugeborene, sie geht jedoch mit einem erhdhten Risiko fur
Analsphincterdefekte und geburtshilfliche Operationen einher.

Bei einem Drrittel der Frauen, deren Austreibungsphase langer als vier Stunden

andauert, ist klinisch ein DR 3. oder 4. Grades nachweisbar [vgl. 18; vgl. 34].

Occipitoposteriore Haltung

Diese Haltung des Fetus ist signifikant mit DR 3. und 4. Grades und mit einer
héheren Inzidenz von geburtshilflichen Operationen, Episiotomien und
Kaiserschnitten assoziiert [vgl. 18].

Die occipitoposteriore Haltung wird auch als verkehrt rotierte (= hintere)
Hinterhauptshaltung bezeichnet. Im Gegensatz zur normalen (vorderen)
Hinterhauptshaltung, die ebenso eine Flexionshaltung ist, steht der kindliche
Rucken sacralwarts [vgl. 33].

Bei dieser Geburtshaltung traten bei Frauen nach VE in bis zu 42%, bei Frauen
nach Zangenentbindung in 52% Verletzungen der analen SchlieBmuskulatur auf
[vgl. 18].

Abbildung 16 Linke (I.) und rechte (ll.) hintere Hinterhauptshaltung
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Geburtseinleitung

Die Geburtseinleitung ist indiziert bei einer verlangerten Schwangerschaft, die
uber die 41. Gestationswoche hinweg andauert, bei Gestationsdiabetes und bei
einem vorzeitigen Blasensprung.

Bei bis zu zwei Dritteln der Patientinnen findet die Einleitung der Geburt jedoch
aus nicht-medizinischen Grunden statt. Die kunstlichen Geburtseinleitungen sind
mit langer andauernden Wehen, einer protrahierten Austreibungsperiode,
Episiotomien und einem erhdhten Risiko fur geburtshilfliche Operationen

verbunden [vgl. 18].

Epiduralanasthesie

Diese geht mit einer Verlangerung der Austreibungsperiode einher. Ebenso ist sie
mit einem erhdhten Risiko fur anale Inkontinenz verknupft. Der Grund dafur ist
ungeklart, es konnte aber damit zusammenhangen, dass bei Epiduralanasthesie

mehr geburtshilfliche Operationen und Episiotomien durchgefuhrt werden [vgl. 18].

49



3.2.2.2 Neurologische Erkrankungen

Neurologische Erkrankungen oder Verletzungen, die ursachlich fir die anale
Inkontinenz sind, kdnnen das Gehirn (Zentrales Nervensystem, ZNS), das
Ruckenmark oder die peripheren Nerven (Peripheres Nervensystem, PNS)
betreffen.

Zu den erworbenen neurologischen Ursachen zahlen unter anderem Schlaganfall,
Demenz, Morbus Parkinson, Multiple Sklerose, tumorése Veranderungen,
Ruckenmarksverletzungen und Neuropathien, die beispielsweise durch Diabetes
mellitus ausgeldst werden kdnnen (Polyneuropathie, Autonome Neuropathie) [vgl.
72].

Viele dieser neurologischen Erkrankungen fuhren zu einer direkten Einschrankung
der Mobilitat und der Fahigkeit, gewodhnliche Alltagsaktivitaten zu verrichten oder
sie 16sen Diarrhd oder Stuhlimpaktion aus [vgl. 97].

Viele demente Patienten sind inkontinent, weil sie wenig Interesse an der
Aufrechterhaltung der Kontinenz haben oder ein vermindertes Bewusstsein dafur

vorweisen [vgl. 72].

Bei neurologischen Erkrankungen kann die Kontinenz durch Stérungen in der
sensorischen Wahrnehmung, der motorischen Funktion oder beidem
beeintrachtigt werden [vgl. 84].

In der ,Copenhagen Stroke Study“ aus dem Jahr 1997 wurden 935 Patienten mit
akutem Insult auf das Auftreten von Harn- und Stuhlinkontinenz wahrend des
Krankenhausaufenthalts und nach einer Beobachtungszeit von sechs Monaten hin
untersucht. Bei Einweisung in das Krankenhaus wies beinnahe die Halfte der
Patienten (40%) eine anale Inkontinenz auf, sechs Monate spater sank der Anteil
auf 9%. Im Laufe der Studie wurde entdeckt, dass der Schweregrad des
Schlaganfalls entscheidend fur das Auftreten von Stuhl- und Harninkontinenz sei.
Ebenso bewirkten Alter, Diabetes mellitus und andere Komorbiditaten ein erhdhtes
Risiko fur Stuhlinkontinenz. Schlaganfall-Patienten mit dem zuvor genannten
Risikoprofil sollten deshalb besonders aufmerksam beobachtet und bei Auftreten

von analer Inkontinenz behandelt werden [vgl. 92].
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Bei multipler Sklerose gaben 30-50% aller Patienten an, unter Stuhlinkontinenz zu
leiden [vgl. 84].

Diabetes mellitus kann Uber neurologische oder mikrovaskulare Pathologien zu
analer Inkontinenz flihren. Bei mikrovaskularen Komplikationen des Diabetes
mellitus kann die Innervation des Rektums oder der Beckenbodenmuskulatur
beeintrachtigt werden. Aullerdem fuhren akute hyperglykamische Spitzen zu einer
Inhibition des M. sphincter ani externus und einer reduzierten rektalen
Compliance, was ein erhohtes Risiko flr eine anale Inkontinenz darstellt [vgl. 86;
vgl. 89].

In der Studie von VARMA et al. wurde bei Diabetes mellitus ein Anstieg von 40% fur
das Risiko einer analen Inkontinenz ermittelt [vgl. 86].

In einer weitreichenden demographischen Studie betrug der Anteil von Patienten
mit diagnostiziertem Diabetes mellitus, bei denen Episoden von analer Inkontinenz
manchmal auftraten, 12,8%. Bei Patienten ohne Diabetes betrug die Rate lediglich
3,8% [vgl. 91].

Neurogene Schadigungen des peripheren Nervensystems, also des N. pudendus
und des Plexus sacralis, sind ebenfalls haufige Ursachen einer analen
Inkontinenz.

Lasionen des N. pudendus kénnen meist auf ein Geburtstrauma oder eine
Traktionsneuropathie bei Beckenbodensenkung mit protrahiertem Pressen bei
Obstipation oder eine proktologische Operation zurtckgefuhrt werden [vgl. 75].
Die neuropathische Verletzung wahrend der Geburt kann durch die Dehnung der
Nerven bei der Verlangerung des Geburtskanals oder durch eine direkte
Schadigung beim Durchtritt des kindlichen Schadels geschehen [vgl. 1].

Die Traktionsverletzung des N. pudendus wird durch ein Absinken des Perineums
verursacht, wodurch der Nerv bei seinem Austritt aus dem ALCOCK schen Kanal
gedehnt wird. Dies resultiert in einer Denervation des Muskels und einer darauf
folgenden Reinnervation durch das Aussprossen von Nerven.

Das gleiche Verletzungsmuster bewirkt eine anale Inkontinenz bei Patienten mit
Rektumprolaps [vgl. 72].

Die idiopathische Neuropathie des N. pudendus tritt hauptsachlich bei alteren

Frauen, und haufig in Assoziation mit einer Sphincterverletzung, auf [vgl. 84].
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3.2.2.3 Funktionelle Storungen

Eine Stérung in der Darmfunktion kann auch zu Inkontinenz fihren.

Ein Ubermafiges Stuhlvolumen und eine schnelle Darmpassage konnen die
Mechanismen eines vollig normalen Beckenbodens Uberwaltigen.

Ebenso kénnen entziindliche Darmerkrankungen wie Morbus Crohn und Colitis
ulcerosa, intestinale Malabsorption sowie Diarrho allein oder in Verbindung mit

dem Reizdarmsyndrom dazu fuhren [vgl. 72; vgl. 79].

Die Diarrho gilt als ein Risikofaktor fur die Stuhlinkontinenz. Die Beziehung
zwischen Durchfallerkrankungen und der analen Inkontinenz ist wahrscheinlich
eine kausale: Stuhl von fllissiger Konsistenz ist schwieriger zu kontrollieren als
fest geformter Stuhl [vgl. 84].

Diarrh6 und eine davon verursachte gesteigerte Darmmotilitat wurden bei
Patienten mit Diabetes mellitus, Reizdarmsyndrom und Zustand nach
vorangegangener Cholezyst- oder Kolektomie beobachtet [vgl. 86].

Ebenso konnen die Einnahme von Laxantien, Ballaststoffen oder koffeinhaltigen
Lebensmitteln zu Diarrho beitragen [vgl. 1].

Ferner kdnnen auch entzindliche Darmerkrankungen, Obstipation mit
Uberlaufinkontinenz (,overflow*), Laktose- oder Fruktoseintoleranz, Tumoren, eine
Divertikulitis, eine ischamische Kolitis, Fistelbildung bei Morbus Crohn oder
postoperativ, Malassimilation und chronische Infekte durch Amdben, Lamblien,
HIV, Tbc, Yersinien, Shigellen oder Helminthen eine chronische Diarrhd
verursachen [vgl. 88; vgl. 90].

In einer Fallstudie mit 76 Patienten bemerkten die Autoren, dass 51% der

Patienten mit chronischem Durchfall inkontinent waren [vgl. 98].

Anale Inkontinenz kann auch wegen einer Rektummotilitatsstérung auftreten.
Grunde dafur sind Neoplasien, entzundliche Darmerkrankungen, Rektumprolaps,

vorangegangene kolorektale Operationen und Strahlentherapien [vgl. 20].

Unter einem Rektumprolaps versteht man einen Vorfall aller Schichten des
Rektums, der durch den After nach aul3en geht (kompletter Vorfall). Dieser ist

meist durch eine Schwache des Beckenbodens bei alteren Frauen und
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Mehrgebarenden erworben. Klinisch erkennt man den Darmvorfall an der
zirkularen Faltelung [vgl. 15, S. 1434].

Der inkomplette Rektumvorfall wird auch Intussuszeption genannt. Hierbei stllpt
sich das Rektum in sich selbst ein. Das kann sowohl zu chronischer Obstipation

als auch zu analer Inkontinenz fihren [vgl. 81].

Abbildung 17 Rektumprolaps

Ein Analprolaps wird als Vorfall der Analschleimhaut aus dem After definiert. Als
Ursachen werden Hamorrhoiden 3. Grades, Analsphincterschwache und
mangelnde Fixation der Analhaut auf dem SchlieBmuskel angesehen. Klinisch
kann man die typische radiare Faltelung der Analschleimhaut erkennen [vgl. 15, S.
69].

Sowohl bei einem Rektumprolaps als auch bei einem Analprolaps ist die sensible

Wahrnehmung beeintrachtigt [vgl. 80].

Abbildung 18 Analprolaps

Sphinctererhaltende Darmresektionen bei kolorektalen Karzinomen kénnen wegen
dem Verlust des Rektumreservoirs und der Dehnung des Analsphincters wahrend

der Operation ebenfalls zu analer Inkontinenz fuhren [vgl. 72; vgl. 73].
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Wenn die Elastizitat der Rektumwand durch Entzindungen, Tumore oder
Bestrahlungen (Strahlenkolitis, Strahlenproktitis) verloren geht, dann reichen
schon kleine Stuhimassenbewegungen, um Tenesmen (= schmerzhafter Stuhl-

oder Harndrang) und einen imperativen Stuhldrang auszulésen [vgl. 75].

Stuhlimpaktion ist eine weitere Ursache der analen Inkontinenz, die nicht
vergessen werden darf. Vor allem altere Leute und solche, die in
Altenpflegeheimen leben, sind davon betroffen [vgl. 72].

Wahrscheinlich ist die Stuhlimpaktion der haufigste Grund fir Stuhlinkontinenz bei
alteren Patienten [vgl. 20].

Unter einer Stuhlimpaktion versteht man steinartig, festen Darminhalt, der sich aus
eingedicktem Kot und verkrustetem, mit Faeces durchsetztem Schleim
zusammensetzt, und sich in der Ampulla recti befindet. Stuhlimpaktion ist im
gesamten Dickdarm maoglich, die Hauptlokalisation ist jedoch das Rektum. Gibt es
eine so grofe Ansammlung von Stuhlmassen, dass der Passageweg verlegt ist
und eine spontane Defakation nicht mehr mdglich ist, ist das Vollbild der
Koprostase erreicht.

Oral der Dickdarmstenose kommt es zu einer Aktivierung sekretorischer Prozesse.
Dadurch wird versucht, das Passagehindernis durch Verflissigung des Stuhls
funktionell zu umgehen. Der flissige Stuhl wird falschlicherweise oft als Durchfall
eingestuft [vgl. 78].

Die Impaktion von Stuhl kann auch zu einer prolongierten Relaxation des Tonus
des M. sphincter ani internus fihren und so die Passage von flissigem Stuhl um
das mechanische Hindernis ermdglichen [vgl. 1].

Zu den Faktoren, die zu einer Stuhlimpaktion beitragen, zahlen ungenugende
Ballaststoff- und Wasserzufuhr, metabolische Stérungen (Hyperkalzamie,
Hypokaliamie, Hypothyreose), Immobilitat, Demenz, Depressionen und
Medikamente (zum Beispiel Narkotika, Antipsychotika, Antidepressiva, Diuretika
und Kalziumkanalblocker).

Die Impaktion-assoziierte Uberlaufinkontinenz (,overflow“) wird durch eine
verminderte anorektale Wahrnehmung und reduzierte Analsphincterdruckpegel

verursacht [vgl. 72].
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3.2.2.4 Weitere Ursachen und Risikofaktoren

Wichtig ist, dass die Patienten das notige Bewusstsein und das Verlangen nach
einer aufrechterhaltenen Kontinenz haben.

Kognitive Einschrankungen kdnnen sich auf die Fahigkeit, dass gespurt wird,
wann eine Defakation nétig ist oder den Wunsch, den Stuhlgang zu steuern,
auswirken.

Patienten mit korperlicher Beeintrachtigung haben einen erschwerten Zugang zu
Toiletten. Es ist fast unmoglich, dass sie sich auf den Leibstuhl setzen und dort
sitzen bleiben, beziehungsweise dass sie sich nach erfolgtem Stuhlgang reinigen
[val. 72].

In der Pathogenese der Inkontinenz spielen auch die Stuhlkonsistenz, das
Volumen, die Frequenz und die An- oder Abwesenheit von Irritantien im Stuhl eine
Rolle.

Bei groRvolumigem, flissigem Stuhl, der den Darm oft sehr schnell passiert, kann
die Kontinenz nur durch eine intakte rektale Wahrnehmung und eine starke
Barriere durch die Schlielimuskeln aufrechterhalten werden.

Bei Patienten mit Laktose- oder Fruktoseintoleranz oder bei der Einnahme von
Abfuhrmitteln, die zum Beispiel Uber osmotische Prozesse das Wasser im Darm
zuruckhalten (durch Zuckeralkohole wie Mannitol, Sorbit, Lactose und Lactulose,
Polyethylenglykol und salinische Abfuhrmittel wie Bittersalz und Glaubersalz), geht
die Darmpassage fur gasformigen und flissigen Darminhalt so schnell vonstatten,

dass die Kontinenzmechanismen einfach tUberwaltigt werden [vgl. 1; vgl. 110].

Haufig ist die anale Inkontinenz mit einer Harninkontinenz assoziiert. Diverse
Studien zeigen auf, dass bis zu 50% der Patienten mit Stuhlinkontinenz auch an
einer Harninkontinenz litten (doppelte Inkontinenz). Au3erdem war bei Patienten
mit Harninkontinenz das Risiko, zusatzlich eine Stuhlinkontinenz zu akquirieren,
bis auf das Sechsfache erhoht [vgl. 84].

Es wird auch behauptet, dass die anale Inkontinenz und die Harninkontinenz auf
die gleiche Atiologie bei Verletzungen des Beckenbodens zuriickzufiihren sind.
Diese werden durch Schaden des Bindegewebes, der Muskeln oder des N.
pudendus bewirkt, welche durch eine Schwangerschaft, die vaginale Geburt oder

die Adipositas selbst verursacht werden [vgl. 85].
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Auch Adipositas ist ein Risikofaktor flr die anale Inkontinenz. Der mdgliche Grund
daflur kann ein intraabdomineller Druckanstieg sein, der auf das Becken wirkt und
zu einer verminderten Effektivitat der Kontinenzmechanismen fuhrt [vgl. 84; vgl.
86; vgl. 87; vgl. 93].

Ebenso wird die COPD als ein Risiko fur die anale Inkontinenz angesehen. Eine
Studie bei Frauen, die alle alter als 40 Jahre waren, zeigt das auf. Es ware
moglich, dass der chronische Husten, ausgeldst durch die COPD, einen
Druckanstieg auf das Becken bewirkt und die Strukturen des Beckenbodens in

ahnlicher Weise beschadigt wie die Adipositas [vgl. 86].

Bei Frauen besteht auch in einer Hysterektomie ein Risikofaktor fur die anale
Inkontinenz, besonders wenn zusatzlich eine Oophorektomie durchgeflhrt wird.
Der zugrunde liegende Mechanismus ist jedoch ungeklart. Es scheint nicht mit
dem Ostrogenmangel einherzugehen. In der Studie von GOODE et al. konnten
allerdings keine Unterschiede in der Pravalenz von analer Inkontinenz bei Frauen

mit und ohne Hormonersatztherapie gefunden werden [vgl. 88].

Zusatzlich zu den Ausldsern der analen Inkontinenz, die auf spezifische
Erkrankungen und Verletzungen des Beckenbodens zuruckzufuhren sind, ist die
Assoziation mit einer schweren, allgemeinen Krankheitslast gegeben [vgl. 84].

In der Studie von GOODE et al. wurde ein von der jeweiligen Person selbst-
empfundener schlechter allgemeiner Gesundheitszustand als Risikofaktor fur eine
Stuhlinkontinenz, sowohl bei Mannern als auch bei Frauen, identifiziert. Diese
Studie schloss altere Personen, die noch daheim und nicht in Altersheimen lebten,

ein [vgl. 88].

Das erhohte Alter steht bei Mannern und bei Frauen in einer signifikanten
Beziehung zur Pravalenz von analer Inkontinenz [vgl. 86; vgl. 99; vgl. 100; vgl.
103; vgl. 118].

Speziell bei alteren Leuten stehen Immobilitat und Demenz an erster Stelle der
Ursachen fur anale Inkontinenz. Dadurch werden die betroffenen Personen von

einem normalen Gang auf die Toilette ausgeschlossen [vgl. 1; vgl. 94].
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Zudem wurde erkannt, dass erhohtes Alter bei Frauen mit einer Verminderung der
Sphincterdruckpegel (maximaler willkurlicher Kontraktionsdruck und maximaler
Ruhetonus), einer Senkung des Perineums in Ruhe und bei Anspannung und
einer Verlangerung der PNTML einhergehen [vgl. 101; vgl. 102; vgl. 109].

Bei den Untersuchungen von FoX et al. zeigte sich zudem eine Verschlechterung
der rektalen Compliance und der rektalen Wahrnehmung bei alteren Frauen [vgl.
104].

Eine Studie demonstrierte sowohl bei Frauen als auch bei Mannern tber 70 Jahre
eine Reduktion der Sphincterdrticke, verglichen mit Personen unter 30 Jahren [vgl.
1].

Es wird zunehmend anerkannt, dass Episoden von analer Inkontinenz bei Frauen
oft Jahrzehnte nach einer vaginalen Geburt beginnen. Das legt nahe, dass
erhohtes Alter und die Umstande, die damit einhergehen, wie altersbedingte
Veranderungen des Beckenbodens, eine Rolle in der Entwicklung von
Stuhlinkontinenz spielen [vgl. 1; vgl. 104].

Eine neuere Bevolkerungsstudie konnte aufzeigen, dass von den 507 Frauen mit
analer Inkontinenz die Symptome bei 31% vor dem 40. Lebensjahr, bei 37%
zwischen dem 41. und 60. Lebensjahr und bei 32% zwischen dem 61. und 80.
Lebensjahr auftraten [vgl. 105].

Diese Ergebnisse lassen darauf schlielRen, dass das Altern eher laufende
Veranderungen des Anorektums und seiner Funktion mit sich bringt, als dass es

zu einem steilen Abfall ab einem gewissen Alter kommt [vgl. 101; vgl. 104].

Unter all den mdglichen Ursachen flr eine anale Inkontinenz schreibt NELSON von
einem Risiko, das in sehr enger Assoziation damit zu sehen ist: das Leben in
einem Pflegewohnheim.

Eine Studie, die uber 18 000 Altersheimbewohner im US-Bundesstaat Wisconsin
inkludierte, belegte, dass bis zu 50% an analer Inkontinenz litten.

Zum Vergleich: Bei Personen, die noch in ihnrem eigenen Zuhause leben kdnnen,
wird eine Rate von ungefahr 2-3% angenommen. Mit steigendem Alter erhoht sich
diese Rate auf Werte uber 10%.

Einer der haufigsten Grunde fur die Einweisung in ein Altersheim ist die anale
Inkontinenz [vgl. 94; vgl. 97; vgl. 99; vgl. 106; vgl. 107; vgl. 108; vgl. 111].
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In vielen Fallen wird die anale Inkontinenz durch eine Kombination von
unterschiedlichen Faktoren hervorgerufen. Die Nervus pudendus-Neuropathie tritt

gewohnlich in Verbindung mit einer Geburtsverletzung auf [vgl. 72].

Bei Frauen mit einem vorbestehenden Reizdarmsyndrom (irritable bowel
syndrome, IBS) wurde nach der ersten Geburt ein Anstieg in der Inzidenz bei dem
Gefuhl von Stuhldrang (,defecatory urgency®) und der Inkontinenz 1. Grades
beobachtet. Als Vergleichsgruppe wurden Frauen ohne Reizdarmsyndrom
herangezogen. Fiur Frauen mit IBS bestand jedoch kein erhdhtes Risiko fir einen
Analsphincterdefekt [vgl. 77].

Die Tatsache, dass Frauen, die Verletzungen im Bereich des Analsphincters
aufwiesen, erst spater in ihrem Leben eine Inkontinenz entwickelten, legt nahe,

dass das Auftreten durch kumulative, multifaktorielle Prozesse bedingt ist [vgl. 72].
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3.2.3 Einteilung der Ursachen nach Wald

Die Ursachen der analen Inkontinenz werden von Arnold Wald beispielhaft
genannt und sind in sechs Untergruppen aufgeteilt. In der folgenden Tabelle ist die
Unterteilung aufgelistet. Die Punkte werden Uberdies im nachfolgenden Text
behandelt.

Tabelle 3 Ursachen der analen Inkontinenz

Cause Example Suggestive Findings
Overflow Childhood encopresis; diarrhea in insti-  Constipation or withholding behavior; use of
tutionalized, elderly, or psychotic constipating medications; dementia; psycho-
patients sis; impaction found on digital exam; “over-
loaded colon” on abdominal radiography
Reduced storage Inflammatory bowel disease, radiation  History of colitis or proctitis; radiation therapy
capacity therapy, or proctectomy for prostate cancer; rectal surgery; frequent,

urgent small steols; normal anal sphincters
and puborectalis muscle

Weakness of internal Anal sphincterotomy, systemic sclerosis  Incontinence of small amounts of liquids or
anal sphincter mucus; no sensation of stool loss; rectal
seepage only
Decreased resting tone, with normal squeeze
pressure and contraction of the puborectalis

muscle
Weakness of external Waginal delivery with sphincter defect; Vaginal delivery with prolonged labar, use of for-
anal sphincter only pudendal neuropathy ceps, known tear with or without repair; urge

incontinence; weak squeeze pressure with
normal contraction of the puborectalis muscle;
possible anterior external sphincter defect

Weakness of puborec- Spinal cord lesion, peripheral neuropa-  Weak contraction of the puborectalis muscle with
talis muscle thy, “high” tear after vaginal delivery weak or absent squeeze pressure; decreased
perianal sensation with gaping of the anus
(spinal cord lesion); urinary incontinence
{spinal cord lesion)

Decreased perception Spinal cord lesion, diabetes, multiple Weak contraction of the puborectalis muscle with

of rectal sensation sclerosis, megarectum weak or absent squeeze pressure; decreased
perianal sensation with gaping of the anus
(spinal cord lesion); urinary incontinence
(spinal cord lesion); nocturnal incontinence;
capacious rectum with overflow (megarec-
tum only); decreased perianal sensation with
gaping of the anus (spinal cord lesion only);
urinary incontinence

3.2.3.1 ,Overflow”

Die Uberlaufinkontinenz bei Stuhlimpaktion oder Obstipation (,overflow*) ist eine
mdgliche Ursache der analen Inkontinenz [vgl. 79].

Dazu kommt es durch die lange Verweildauer des Stuhls im Dickdarm und vor
allem in der Ampulla recti. Die hohe Absorptionsfahigkeit der

Dickdarmschleimhaut entzieht dem Stuhl so viel Flussigkeit, dass der Kot an
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manchen Stellen so eingedickt wird, dass Kotsteine entstehen kénnen. Diese

stellen ein mechanisches Passagehindernis dar [vgl. 80].

Die Enkopresis, das so genannte Einkoten, wird als willkirliches oder
unwillkirliches Absetzen von Stuhl bei Kindern nach dem vollendeten dritten
Lebensjahr und somit nach dem Erlernen der Stuhlkontrolle bezeichnet. Zum Teil
geht es auch mit dem Stuhlschmieren in der Unterwasche einher.

Die Enkopresis kann als Einzelsymptom, zum Beispiel als Uberlaufenkopresis bei
chronischer Obstipation oder als Teil einer umfassenden Stérung, hauptsachlich
bei einer emotionalen Stérung oder einer Stérung des Sozialverhaltens,
vorkommen [vgl. 15, S. 448; vgl. 96].

Die Uberlaufinkontinenz wird zum Beispiel bei Patienten mit Diarrh, die in einem
Altersheim leben, oder bei Patienten mit Psychosen vorgefunden. Ebenso leiden
Leute mit Demenz und Personen, die obstipierende Medikamente wie zum

Beispiel Opiate einnehmen, an der ,overflow“-Inkontinenz [vgl. 79].

3.2.3.2 ,Reduced storage capacity“

Ursachen der analen Inkontinenz kdnnen auch eine verminderte Kapazitat
(Speicherfunktion) und Compliance (Dehnungsfahigkeit) des Rektums sein. Dazu
kann es beispielsweise nach Bestrahlungstherapien (wie bei Prostatakarzinom),
postoperativ nach einer Proktektomie oder bei chronisch-entzindlichen
Darmerkrankungen, die uber die Jahre zu einer Veranderung der Rektumwand
fuhren, kommen [vgl. 79; vgl. 80].

Ebenso kdnnen eine Tumorinfiltration des Rektums, ein Zustand nach radikaler
Hysterektomie oder Rlickenmarksverletzungen mit einer Verringerung der rektalen

Compliance assoziiert werden [vgl. 1].

Kennzeichnend ist ein haufiges, imperatives Gefuhl des Stuhldrangs, das schon
bei kleinen Stuhlmengen ausgeldst wird. Der M. sphincter ani externus, der M.
sphincter ani internus und der M. puborectalis weisen eine normale Funktion auf
[val. 79].
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3.2.3.3 ,Weakness of internal anal sphincter®

Eine Schwache des M. sphincter ani internus ist beispielsweise postoperativ nach
einer Sphincterotomie oder bei einer systemischen Sklerose moglich [vgl. 79].
Ebenso sind die Degeneration des inneren SchlieBmuskels sowie der Zustand bei
Komplikation nach Radiatio anzufuhren.

Schaden des M. sphincter ani internus oder des Corpus cavernosum recti kdnnen
zu einem schlechten Verschluss des Analkanals und einem beeintrachtigten
Diskriminierungsvermogen (,sampling reflex®) fuhren. Diese Veranderungen
konnen passive Inkontinenz oder das Durchsickern von Stuhl verursachen, oft
auch unter Ruhebedingungen [vgl. 1; vgl. 76].

Der Ruhetonus des M. sphincter ani internus ist vermindert, die willkurliche

Kontraktion und die Funktion des M. puborectalis sind normal [vgl. 79].

3.2.3.4 ;\Weakness of external anal sphincter*

Eine Schwache oder eine Zerreillung des M. sphincter ani externus bewirkt eine
dranghafte oder Diarrhé-assoziierte anale Inkontinenz [vgl. 1].

Patienten mit dieser Symptomatik weisen einen schwachen willkirlichen
Kontraktionsdruck auf. Der M. puborectalis kontrahiert sich normal.

Zugrunde liegende Ursachen kdnnen beispielsweise die vaginale Geburt mit
einem Sphincterdefekt oder die Nervus pudendus-Neuropathie sein [vgl. 79].

Viele Patienten weisen Defekte des inneren und aul3eren SchlieBmuskels auf. Das

Ausmal an Muskelverlust beeinflusst dabei den Schweregrad der Inkontinenz
[vgl. 1].

3.2.3.5 ,\Weakness of puborectalis muscle*

Eine Schwache des M. puborectalis kann zum Beispiel durch
Ruckenmarkslasionen, periphere Neuropathien oder einen hohen Scheidenriss
unter der Geburt, also durch eine Verletzung der Scheidenwand, verursacht
werden [vgl. 79; vgl. 95].

Die Folge ist eine geringe Kontraktionsfahigkeit dieses Muskels mit einem

schwachen oder fehlenden Kontraktionsdruck.

61



Bei einer Ruckenmarksverletzung ist die perianale Wahrnehmung reduziert und

ein Klaffen des Anus moglich, ebenso wie eine Harninkontinenz [vgl. 79].

3.2.3.6 ,.Decreased perception of rectal sensation

Eine beeintrachtigte Wahrnehmung der Empfindungen aus dem Rektum kann
ebenfalls ursachlich fir die anale Inkontinenz sein [vgl. 79].

Eine intakte Wahrnehmung sorgt nicht nur fir eine Warnung bei drohendem
Stuhlgang, sondern hilft auch bei der Unterscheidung zwischen fest geformtem
oder fliissigem Stuhl und gasférmigem Darminhalt. Altere Leute, kérperlich und
geistig behinderte Personen sowie Kinder mit Stuhlinkontinenz weisen oft eine
verminderte rektale Wahrnehmung auf. Das kann in der Folge zu einer exzessiven
Akkumulation von Stuhl fuhren, was Stuhlimpaktion, ein Megarektum und eine

Uberlaufinkontinenz bedingen.

Eine verminderte Wahrnehmung kann durch Erkrankungen wie Diabetes mellitus,
Multiple Sklerose oder Ruckenmarksverletzungen ausgelost werden.

Weniger bekannt ist die Tatsache, dass Analgetika (hauptsachlich Opioide) und
Antidepressiva das rektale Wahrnehmungsvermogen beeintrachtigen und so zu

analer Inkontinenz fihren konnen.

Ein intaktes Diskriminierungsvermogen ermoglicht die Entscheidung, ob der
Darminhalt entleert oder zurlickgehalten werden soll. Eine Einschrankung dieser

Funktion kann pradisponierend flr anale Inkontinenz sein [vgl. 1].

Zu den erhobenen Befunden zahlt hier eine verminderte Kontraktion des M.
puborectalis mit einem schwachen oder fehlenden willkirlichen Kontraktionsdruck.
Bei Lasionen des Ruckenmarks kdnnen eine verminderte perianale Wahrnehmung
mit einem klaffenden Anus sowie eine Harninkontinenz auftreten.

Nachtliche Inkontinenz ist méglich. Eine Uberlaufinkontinenz kann zu einem

Megarektum flhren [vgl. 79].
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3.2.4 Therapieorientierte Einteilung nach Herold

In der arztlichen Praxis hat sich die therapieorientierte Einteilung der anorektalen
Inkontinenz nach HEROLD bewahrt. Gerade im Hinblick auf die erforderliche
Therapie ist diese Strukturierung sinnvoll. Zusatzlich zu der Einteilung nach WALD
werden hier noch zwei Punkte angeflhrt: Veranderungen der Stuhlkonsistenz und

kombinierte Stérungen. Hierzu folgt ein kurzer Uberblick [vgl. 11].

3.2.4.1 Veranderte Stuhlkonsistenz

Chronisch entzundliche Darmerkrankungen
Colon irritabile

Diarrho

Malabsorption

Strahlenenteritis

3.2.4.2 Gestorte Kapazitat und Compliance

Verandertes Rektumreservoir (Zustand nach Operationen, lleumpouch)
Chronisch entzundliche Darmerkrankungen

Rektumtumoren

Kollagenosen

Externe Rektumkompression

3.2.4.3 Storungen im Beckenboden

Beckenbodendenervation (Pudendusneuropathie, Beckenbodensenkung)
Kongenitale Schaden (Analatresie, Spina bifida, Myelomeningozele)

Sonstige (Alter, chronische Obstipation, Rektumprolaps, Dyskoordination)

3.2.4.4 Storungen des Sphincters

Sphincterdefekt (Geburtstrauma, anorektale Chirurgie, Pfahlungsverletzung)

Sphincterdegeneration (Internussklerose, Hypotrophie)
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Lokale Entziindung (Morbus Crohn)

Tumor (infiltrierendes Rektumkarzinom, Analkarzinom)

3.2.4.5 Gestorte Sensibilitat

Neurologische Ursachen (Neuropathie, Demenz, Tumor, Trauma)

Uberlaufinkontinenz (Koprostase, Enkopresis, Medikamente)

3.2.4.6 Kombinierte Storungen

Geburtstrauma + Obstipation + Neuropathie
Deszensus + Pudendusneuropathie + Hypotrophie
Alter + Multipara + Deszensus + Diabetes

Prolaps + Deszensus + Sensibilitatsstorung
Sphincterotomie + Fistel + Rektumkarzinom
Demenz + Medikamente + Koprostase + Uberlauf

und viele andere [vgl. 11]
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4 Psychosoziale Probleme

Die anale Inkontinenz kann einen drastischen Einschnitt fur das Leben der
Betroffenen bedeuten. Das Unvermogen, den Stuhlabgang oder das Entweichen
von Winden zu kontrollieren, fuhrt zu einem Verlegenheitsgefuhl. Die Angst vor
weiteren Episoden kann eine betrachtliche Einschrankung der personlichen
Aktivitaten und des bis dahin gewohnten Lebensstils verursachen [vgl. 12].
Zudem konnen diese Umstande eine grolRe psychische Belastung darstellen,
medizinische Erkrankungen und deren Management erschweren und bedeutende
wirtschaftliche Auswirkungen mit sich bringen [vgl. 112].

Inkontinenz kann zu einer Verschlechterung der Morbiditat, zum Beispiel durch
Dekubitalulzera oder Harnwegsinfekte, fihren.

Dartber hinaus konnen die Patienten durch erhebliche, fortlaufende finanzielle
Kosten belastet werden. Die Krankheit kann mitunter ein Kindigungsgrund im Job
sein [vgl. 72; vgl. 84; vgl. 130].

Die anale Inkontinenz ist eine Uberraschend haufig vorkommende Erkrankung und
kann als eine verheerende Beeintrachtigung angesehen werden [vgl. 99; vgl. 100;
vgl. 113].

Besonders mit zunehmend héherem Alter der westlichen Bevdlkerung und dem
damit verbundenen Pravalenzanstieg der analen Inkontinenz wird diese
Erkrankung in Zukunft ein immer wichtigeres Thema des o6ffentlichen
Gesundheitswesens werden [vgl. 115; vgl. 116; vgl. 117].

Von Philip B. Miner wird die Inkontinenz, sowohl von Stuhl als auch von Harn,

sogar als ein ,major public health problem® bezeichnet [vgl. 112].

Wie die Stuhlinkontinenz empfunden wird, ist hochst individuell. Das Spektrum der
Empfindungen reicht von einem leichten Verlegenheitsgefihl bis hin zur schweren
Belastung, die sich deutlich in einer Reduktion der Lebensqualitat widerspiegelt
[vgl. 119].

Patienten mit Inkontinenz beschreiben ihre Verfassung oft mit Worten wie
Schamgeflhl, Schande und Peinlichkeit. Auch Gefuhle der Erniedrigung und

Depression werden genannt.
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Einige der Betroffenen kdnnen ihr Leben nur mehr nach dem leichten und
schnellen Erreichen der nachsten Toilette ausrichten, als Versuch, Episoden von
Inkontinenz zu minimieren. Auf der einen Seite wollen viele ihr Zuhause gar nicht
mehr verlassen, auf der anderen Seite gibt es einige, die die Platze aller
offentlichen Toiletten in der Umgebung studieren.

Die Leidtragenden geben an, dass sie ihr Zustand bis zu einer kompletten
Isolation von Familienmitgliedern und Freunden treiben kann [vgl. 84; vgl. 112].
Eine deutsche Studie von HUPPE et al. zeigt diesen Umstand auf. Stuhlinkontinenz
bringt deutliche Auswirkungen auf die Sexualitat und die Arbeitssituation mit sich.
In weiterer Folge kann es zu einer beinahe vollkommenen Isolation, als ein
Resultat der grol3en Peinlichkeit, die viele Betroffene beschleicht, fuhren [vgl. 131].
Es ist nicht ungewdhnlich, dass die Patienten Aktivitaten, die fur andere
selbstverstandlich sind, einschranken oder sogar ganzlich vermeiden. Dazu
zahlen beispielsweise Einkaufen, ins Kino gehen, zum Abendessen ausgehen

oder mit dem Partner den Geschlechtsverkehr vollziehen [vgl. 72].

Die anale Inkontinenz betrifft beinahe jeden Aspekt des taglichen Lebens. Die
betroffenen Personen unternehmen jeden Versuch, fir sie nicht kontrollierbare
korpereigene Prozesse zu steuern, auf Kosten von Verlust des Selbstvertrauens,
des Selbstrespekts, des Anstands und der Gelassenheit [vgl. 113].

Dieser Zustand wird durch den folgenden Satz treffend beschrieben:

“It's difficult to imagine the devastating impact bowel incontinence can have on a

person's life without experiencing it directly" [114].

4.1 Psychologische Sichtweise der Inkontinenz

Die psychologischen Aspekte wurden bereits in vielen Ubersichtsarbeiten (iber die
anale Inkontinenz ausfuhrlich erlautert.

Warum mit dieser Erkrankung solche tiefgreifenden psychischen Probleme
einhergehen, kann aus der Sicht der Psychologie beantwortet werden: Die
Ursprunge liegen in der fruhen Kontrolle und Unabhangigkeit. Ungefahr im Alter
von zwei Jahren begreifen Kinder, dass sie kontrollieren kdnnen, wann sie

schlafen, wann und was genau sie essen und wann sie urinieren und den Darm
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entleeren. Sie bekommen ein Gespdur fir die Unabhangigkeit und fir sich selbst.
Diese wichtigen frihen Entwicklungsschritte bereiten das Kind auf sein weiteres
Leben vor.

Beim Auftreten von Inkontinenz im héheren Alter kann ein solch regressives
Verhalten mit Kontrollverlust eine verheerende Belastung darstellen. Ein
vermindertes Selbstwertgefuhl durch das Unvermogen, die Blase und den Darm
zu kontrollieren, und Zweifel in Bezug auf die eigene Sauberkeit und Hygiene
konnen zusatzlich zu den psychischen Problemen beisteuern.

Inkontinenz geht oft mit einer volligen Entfremdung von Familienmitgliedern und
Freunden einher, was zu weiteren negativen Auswirkungen auf das
Selbstwertgefuhl fuhrt. Wahrend der Isolation, die entweder selbst auferlegt oder
durch andere festgesetzt wurde, kommt es vielfach zu Betrubtheit und Depression,
die mit der Einsamkeit durch den Verlust der sozialen Kontakte einhergehen.
Andere Gefiihle, die bei den Betroffenen gewdhnlich auftreten, sind Angstlichkeit,
wegen dem unerwarteten Vorkommen inkontinenter Episoden, und Zorn, der
gegen den Ursprung der Inkontinenz, beispielsweise einen Verkehrsunfall, und die
arztliche Gemeinschaft gerichtet ist. Diese sei nicht in der Lage, die Patienten
durch eine Anteil nehmende Behandlung zu versorgen, auch wenn die Inkontinenz
nicht gebessert werden kann.

Der Zorn und die Feindseligkeit, die sich beim ersten Ordinationsbesuch entladen,
sind oft so stark und diffus gerichtet, dass bis zu einem zweiten Besuch der Praxis

kein Fortschritt in der Besserung der Inkontinenz gelingt [vgl. 112].

4.2 Physische Auswirkungen

Korperliche Auswirkungen der Inkontinenz sind nur wenige zu nennen, dafur sind
diese aber umso gréfer in der Bedeutung flr die Krankenpflege.

Zu einer Dermatits der Perinealregion kann es aufgrund des Durchsickerns von
Korperol kombiniert mit der chemischen Irritation durch Urin oder Stuhl kommen.
Das ist oft sehr schmerzhaft und kann Gewebsddeme und oberflachliche Ulzera
mit sich bringen, was in weiterer Folge zu tiefen Ulzera und in seltenen Fallen zu
Sepsis fuhren kann.

Die Schmerzen im Bereich der Dammregion treten bei Bewegung und durch die

Reibung der Bekleidung auf. Sie beeinflussen das Verhalten und die Tatigkeiten
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durch die eingeschrankte Fahigkeit, fur lange Zeit still zu sitzen, wie es zum
Beispiel bei der Arbeit, beim Reisen oder bei guter Unterhaltung der Fall ist,
gegenteilig. AuBerdem stéren die Schmerzen beim Gehen und bei sportlicher
Betatigung.

Ernahrungsprobleme kdnnen darauf zurtickzufihren sein, dass die Betroffenen
versuchen, die Inkontinenz durch eine reduzierte Aufnahme von fester Nahrung
und Flussigkeiten zu beherrschen. Die Patienten entdecken diese Handhabung fur
sich, wenn es noétig ist, eine Reise zu tatigen, und wenn es sich um einen
Amtsbesuch handelt. Sie vermeiden jegliche Nahrungsaufnahme, sodass der
Darm so leer wie maglich ist.

Das Ausmal} an taglichen Aktivitaten, das von vielen inkontinenten, alteren
Personen durchgestanden wird, ist begrenzt und viel von ihrer Zeit muss allein fur

den Umgang mit der Inkontinenz selbst aufgewendet werden [vgl. 112].

4.3 Auswirkungen auf die Lebensqualitat

In einer Studie von PERRY et al. zeigt sich, dass mehr als die Halfte aller
Personen, die an einer schweren analen Inkontinenz (definiert als Beschmutzen
von Unterwasche, Aullenbekleidung, Mobiliar oder Bettwasche einige Male pro
Monat oder 6fters) litten, durch die Symptome grolde Auswirkungen auf ihre
Lebensqualitat verspurten.

Zudem wurde ermittelt, dass die anale Inkontinenz Manner ebenso betraf wie
Frauen. In der Vergangenheit wurde dem mannlichen Geschlecht mit
Stuhlinkontinenz zu wenig Beachtung geschenkt. Hier ist der Grad an unerfullter
Hilfe hoch [vgl. 100].

Die Ergebnisse von MELVILLE et al. sind ahnlich: Die Stuhlinkontinenz war mit
deutlichen Auswirkungen auf die Lebensqualitat und die korperliche Verfassung

sowie mit einem veranderten Lebensstil assoziiert [vgl. 133].

Eine neuere Studie aus Australien beschaftigt sich ebenso mit der Auswirkung von
analer Inkontinenz auf die Lebensqualitat der Betroffenen. Mehr als 22% der
Befragten gaben einen schwerwiegenden Einfluss der Stuhlinkontinenz auf ihre

Lebensqualitat an.
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Die Auswirkungen wurden anhand der ,Fecal Incontinence Quality of Life Scale
(FIQL)“ von RockwooD et al. evaluiert. Diese beeinhaltet vier Skalen, die auf
einem Spektrum von 1 (= schwer betroffen) bis 4 (= nicht betroffen) zu bewerten
sind. Die durchschnittlichen FIQL-Ergebnisse wurden von den Patienten fur die
vier Kategorien wie folgt angegeben: Lebensstil: 3,24; Coping: 2,23; Depression:
2,42; Gefuhl der Verlegenheit: 2,33.

Des Weiteren konnte in dieser Studie verdeutlicht werden, dass sowohl eine
erhohte Frequenz als auch eine vermehrte Stuhlmenge einen signifikant negativen
Effekt auf allen vier Skalen bewirkte. Jene Patienten, die die groRten Mengen an
Stuhl verloren und so zum Beispiel ganze Mébel verschmutzten, hatten die
allerniedrigsten Ergebnisse auf der Skala fur Coping und Verlegenheitsgefuhl.

Die Lebensqualitat war bei denjenigen schlecht, die ein groReres Stuhldranggefuhl
und passives Beschmutzen von Unterwasche angaben.

Betroffene, die an unkontrollierbarem Verlust von flissigen und festen Stuhl litten,
erfuhren ebenso eine grollere Einschrankung ihrer Lebensqualitat als

vergleichsweise Patienten, die nur eines von beiden plagte [vgl. 119].

Dass mit zunehmendem Schweregrad der Symptome der analen Inkontinenz eine
starkere Beeinflussung der Lebensqualitat einhergeht, kann auch in einer Studie,
bei der bei 5300 Frauen aller Altersgruppen mittels Fragebdgen Auskunfte
eingeholt wurden, ermittelt werden. Stuhlinkontinenz hatte bei 35% der Frauen mit
moderaten und 82% der Frauen mit schweren Symptomen mafige oder schwere

Auswirkungen auf einen oder mehrere Bereiche der Lebensqualitat [vgl. 105].

Es ist anzunehmen, dass die Auswirkungen der analen Inkontinenz auf das
seelische Wohlbefinden grof3er sind als jene bei Harninkontinenz, obwohl es
vergleichsweise weniger Studien gibt, die sich mit der Belastung durch
ungewollten Stuhlverlust befassen [vgl. 112].

EbwARDS und JONES fanden bei der Befragung von 2818 englischen Mannern und
Frauen Uber 65 Jahre heraus, dass Stuhlinkontinenz mit einem vierfachen Anstieg
an Angstlichkeit und einem flinffachen Anstieg an Depressionen einherging.
AuBerdem konnten sie ermitteln, dass 59% der Patienten mit Inkontinenz diese als

schwere physische wie auch psychische Belastung empfanden [vgl. 122].
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Auch eine Befragung von VERHAGEN und LAGRO-JANSSEN an 3345
niederlandischen Mannern und Frauen Uber 60 Jahre konnte bestatigen, dass die
von analer Inkontinenz Betroffenen eher Uber Gefuhle wie Angst, Scham und
Frustration berichteten als Nicht-Betroffene [vgl. 123].

In einer Studie wurden Patienten mit Harninkontinenz, Stuhlinkontinenz und
doppelter Inkontinenz untereinander in Bezug auf den Einfluss der Erkrankung auf
die Korperfunktion und die Lebensqualitat verglichen. Es zeigte sich eine grol3ere
Beeintrachtigung der physischen Funktion, die mittels des ,SF-12 physical health
component score®, einer Kurzform des SF-36 Health Survey, evaluiert wurde, in
der Gruppe der Patienten mit doppelter Inkontinenz. Bei den gleichen Patienten
konnte auch eine signifikante Verschlechterung der Lebensqualitat ermittelt
werden.

Bei der Evaluierung mit dem ,SF-12 mental health component score” wiesen alle
Patienten mit analer Inkontinenz schlechtere Ergebnisse auf als solche mit

Harninkontinenz [vgl. 124; vgl. 125; vgl. 126].

Auch O’KEEFE et al. konnten nachweisen, dass Personen Uber 65 Jahre aus
Minnesota mit Stuhlinkontinenz auf der Skala ,Korperliche Rollenfunktion“ des SF-
36, bei der der Grad der Beeintrachtigung durch den korperlichen
Gesundheitszustand auf die Arbeit oder andere tagliche Aktivitaten erfasst wird,
deutlich schlechter abschnitten. Ebenso schlechte Ergebnisse wurden von dieser
Personengruppe auf der Skala ,Allgemeine Gesundheitswahrnehmung®, bei der
unter anderem der aktuelle Gesundheitszustand personlich beurteilt wird, erzielt
[val. 126; vgl. 127].

BURNETT et al. beschaftigten sich ebenso mit dieser Thematik und konnten
nachweisen, dass bei Patienten mit Stuhlinkontinenz eine wesentliche
Beeintrachtigung durch ihre Krankheit auf allen Skalen des SF-36, der zur
Erfassung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitat dient, zu verzeichnen war
[vgl. 126; vgl. 128].

Mit ahnlichen Ergebnissen konnten CROWELL et al. aufwarten [vgl. 129].
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4.4 Umgang mit analer Inkontinenz

Die anale Inkontinenz ist nicht lebensgefahrdend. Dennoch sucht ein Grolteil der
Betroffenen den Arzt erst dann auf, wenn die Symptome als stérend empfunden
werden oder sie aullerstande setzen zu arbeiten [vgl. 100].

Leute, die nur mit einem leichten Stuhlverlust wie etwa stuhlfarbenen Spuren in
der Unterwasche zu tun haben, gestehen sich selbst nur widerwillig ein, dass sie
an einem Inkontinenzproblem leiden. Selbst bei einer Verschlechterung der
Situation, bei der die Personen unweigerlich die eigene anale Inkontinenz
akzeptieren, offenbaren sie anderen ihr Problem nur zégernd [vgl. 119; vgl. 120].
Nicht umsonst wird dieser Zustand in der Literatur als ,the unvoiced symptom® [98]
— ,das unausgesprochene Symptom* oder ,the silent affliction“ [115] — ,das
stumme Leiden® bezeichnet. Die anale Inkontinenz wird auch heute noch als

soziales Stigma angesehen [vgl. 108; vgl. 120].

Mithilfe von Umfragen konnte ermittelt werden, dass nur 5-27% der betroffenen
Patienten Hilfe bei ihrem Hausarzt suchten.

William E. Whitehead zeigt sich in seinem Artikel erstaunt dartber, dass bei der
gegebenen Belastung von Stuhlinkontinenz und der Effektivitat von einfachen,
konservativen MalRnahmen nur eine Minderheit der Betroffenen ihre Beschwerden
dem Allgemeinmediziner mitteilte [vgl. 121].

Das Geheimhalten dieser Informationen durch den Patienten kann auf die grole
Peinlichkeit, die mit dieser Thematik verbunden ist, oder den Irrglauben, dass
Stuhlinkontinenz eine normale Erscheinung des hoheren Alters sei, oder die
Vorstellung, dass es keine Moglichkeit fur eine medizinische Behandlung gebe,
zuruckgefuhrt werden [vgl. 119; vgl. 130].

Gerade Menschen mit einer leichten Symptomatik der analen Inkontinenz

profitieren von konservativen medizinischen Malinahmen.

Es ist wichtig, mehr Uber die Vorstellungen der Patienten und ihre Beweggriinde
fur das Nicht-Preisgeben ihres Leidens zu erfahren. Am einfachsten erhalt man
diese Auskunft, wenn man als Arzt seinen Patienten nach analer Inkontinenz fragt.
Speziell Patienten mit einem hdheren Risikoprofil wie solche mit Diarrhé oder
Obstipation, die mit Stuhlimpaktion einhergeht, neurologischen Erkrankungen oder

bei Zustand nach Geburtsverletzungen sollten auf Anzeichen von Inkontinenz hin
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befragt werden. Das bedarf nicht viel zusatzlicher Zeit und kann von grof3em

Nutzen sein [vgl. 121].

BARTLETT et al. ermittelten, dass Studienteilnehmer auf eine Frage nach
Stuhlinkontinenz seitens ihres Allgemeinmediziners die Wahrheit sagen wirden
[vgl. 120].

Die Arzte versagen vielleicht, indem sie die Andeutungen der Patienten auf
Diarrh6 oder Stuhlinkontinenz nicht richtig begreifen. Betroffene wissen oft selbst
nicht, wie sie sich in Bezug auf ihre Stuhlgewohnheiten ausdriicken sollen.

Ferner widerstrebt es Arzten, ihre Patienten (iber ungewollten Stuhlverlust zu
befragen. Ursache dafur ist meist ihr eigenes Verlegenheitsgefuhl oder ihre
Auffassung, dass die anale Inkontinenz ein unbedeutendes Anliegen darstellt [vgl.
119; vgl. 120].

Das fehlende Interesse kann aber auch daher stammen, dass Arzte der
Auffassung sind, dass aulder Antidiarrhoika und Windeln wenig fur die Betroffenen
unternommen werden kann. Mit dem Aufkommen von neueren
Behandlungsmaoglichkeiten wie chirurgischen Eingriffen und Biofeedback sowie
Programmen, die speziell das Bewusstsein fur diese Erkrankung und die
Erkennung von analer Inkontinenz fordern (,professional awareness programs®),

sollte dies der Vergangenheit angehdren [vgl. 116].

4.5 Anlaufstellen fur Betroffene

Nancy J. Norton griindete im Jahr 1991 zusammen mit ihnrem Ehemann die nicht
staatliche Organisation IFFGD (,International Foundation for Functional
Gastrointestinal Disorders®). Diese Forschungsgruppe stellt Informationen, Tipps
und Ratschlage fur die Menschen mit analer Inkontinenz und anderen
Erkrankungen, die den Magen-Darm-Trakt betreffen, bereit.

Abrufen kann man die Informationen auf der Website dieser Vereinigung unter

http://www.iffgd.org/.

Des Weiteren werden durch die IFFGD Arzte bei Symposien fortgebildet und die
Forschung finanziell unterstutzt sowie deren Wichtigkeit fur die zukunftige

Entwicklung von Konzepten, unter anderem bei analer Inkontinenz, betont.
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Nancy J. Norton vertritt die Ansicht, dass Patienten mit gastrointestinalen
Erkrankungen emotionale Unterstltzung von bester Qualitat, praktische
Ratschlage und verstandliche Informationen Uber medizinische Optionen
verdienen. Arzte sollten sich der hohen Prévalenz der analen Inkontinenz bewusst
sein und die enorme Belastung erkennen. AuRerdem sollten sie sich in die
fortschreitenden Bemuhungen zur Verbesserung und Erweiterung der
Behandlungsmaoglichkeiten einklinken [vgl. 113; vgl. 132].

Die ,International Continence Society (ICS)“ leistet ebenso gute Arbeit, indem sie
das offentliche Bewusstsein flr Harn- und Stuhlinkontinenz zu férdern versucht
und die entsprechenden Themen rund um dieses Problem wie Pravention,
Behandlungsmaoglichkeiten und pflegerische Versorgung erértert. Die ICS
unterstitzt die Forschung und es werden regelmalig Kongresse abgehalten sowie
viele Fortbildungskurse angeboten.

Weitere Informationen sind der Homepage dieser Gesellschaft unter

http://www.icsoffice.org/ASPNET Membership/Membership/Home.aspx zu

entnehmen [vgl. 134].

In Osterreich wurde vor lber 20 Jahren die ,Medizinische Kontinenzgesellschaft
Osterreich (MKO)“ gegriindet.

Im Artikel Gber die 19. Jahrestagung dieser Vereinigung wird, neben neuen
Erkenntnissen aus der Forschung, das Konzept der ,Deutschen Kontinenz
Gesellschaft® Uber die intra- und extramurale Betreuung inkontinenter Patienten
vorgestellt.

Weiters wird in diesem Artikel auch auf die Grindung des ersten, von dieser
Organisation zertifizierten Kontinenz- und Beckenbodenzentrums in Innsbruck
hingewiesen. Dort erfahren inkontinente Menschen von Spezialisten
verschiedenster Fachrichtungen wie Gynakologie, Urologie, Chirurgie, Neurologie,
Psychologie, Physiotherapie und entsprechend ausgebildetem Pflegepersonal
eine umfassende, interdisziplinare Betreuung.

Patientengerechte Informationen sind auf der Homepage dieses Zentrums unter
http://www.beckenbodenzentrum-innsbruck.at/ abzurufen [vgl. 135; vgl. 136; vgl.
137].
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Nahere Informationen Uiber die MKO und deren Ziele und Aufgaben, Aktuelles
dieser Gesellschaft sowie eine Auflistung der Beratungsstellen, die Nummer eines
Beratungstelefons und weiterfiUhrende Links zum Thema ,Inkontinenz” findet man
auf der Website der Vereinigung unter http://www.inkontinenz.at/default.htm [vgl.
138].

Von Stuhlinkontinenz betroffene Steirerinnen und Steirer konnen sich mit ihrem
Problem an einen Allgemeinmediziner und / oder an einen Facharzt fur Urologie
oder Gynakologie wenden. Es besteht auch die Mdglichkeit, eine der
Spezialambulanzen des Universitatsklinikums Graz aufzusuchen. Es ist dies zum
einen die Proktologische Ambulanz der Klinik fur Allgemeinchirurgie und zum
anderen die Spezialsprechstunde fur anale Inkontinenz, die an der Klinik far
Frauenheilkunde und Geburtshilfe angeboten wird.

An der Universitatsklinik fur Gynakologie gibt es eine klinische Forschungseinheit
fur anale Inkontinenz, die von Univ.-Prof. Dr. Andrea Frudinger geleitet wird. Sie
ist es auch, die die Sprechstunde fur anale Inkontinenz durchfuhrt. Somit ist sie
die Ansprechperson des Instituts fur alle von Stuhlinkontinenz Betroffenen [vgl.
139; vgl. 140].
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5 Synopsis

Um die komplexen Vorgange der Aufrechterhaltung der Kontinenz zu verstehen
und die bei Stérungen daraus resultierende Pathophysiologie zu begreifen, ist es
wichtig, zuerst die anatomischen und physiologischen Grundlagen zu kennen.
Als ,Kontinenzorgan® werden alle Strukturen, die Kontinenz und Defakation
ermdglichen, zusammengefasst. Dazu gehoren: der After mit der spezialisierten
Haut des Analkanals, der glatte M. sphincter ani internus, der quergestreifte M.
sphincter ani externus, der M. puborectalis und die Ubrigen Abschnitte des M.
levator ani, das Corpus cavernosum recti, das Rektum sowie die zugehdrigen
Bahnen und Zentren des Nervensystems.

Weitere Faktoren, die Einfluss auf die Kontinenz haben, sind das Rektumreservoir,
die Stuhlkonsistenz, der anorektale inhibitorische Reflex, der anorektale Winkel
und die cerebrale Funktion.

Die Kontinenz, also das Vermdgen Stuhl zu halten, ist eine der wichtigsten

Funktionen des menschlichen Kdrpers.

Die anale Inkontinenz ist, bei genauerer Recherche, ein Uberraschend haufig
vorkommendes Symptom und geht mit einer auerordentlichen psychischen als
auch physischen Beeintrachtigung der Lebensqualitat einher.

Studien belegen, dass mehr als 50% der Patienten mit schwerer analer
Inkontinenz groRe Auswirkungen auf ihre Lebensqualitat verspuren.

Die Inkontinenz von Stuhl betrifft beinahe jeden Aspekt des taglichen Lebens. Die
Leidtragenden richten ihren Alltag oft nach dem schnellen Erreichen der nachsten
Toilette aus und vermeiden beziehungsweise unterlassen alltagliche Aktivitaten.
Die Erkrankung kann sich auch auf die Sexualitat und die Arbeitssituation
auswirken und oftmals die Betroffenen in die totale soziale Isolation treiben.

In vielen Studien wird die Lebensqualitat anhand der ,Fecal Incontinence Quality
of Life Scale” evaluiert. Diese umfasst vier Skalen, die von 1 (= schwer betroffen)
bis 4 (= nicht betroffen) zu bewerten sind. Patienten mit Stuhlinkontinenz gaben ihr
Befinden wie folgt an: Lebensstil: 3,24; Coping: 2,23; Depression: 2,42; Gefuhl der
Verlegenheit: 2,33.

Sowohl eine erhdhte Frequenz als auch eine vermehrte Stuhimenge zogen

signifikant negative Effekte auf allen Skalen nach sich.
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Zahlreiche Ursachen, sowohl angeborene als auch erworbene, konnen zu
Stuhlinkontinenz fuhren. Von diesem Symptomenkomplex spricht man dann, wenn
eine oder mehrere Funktionen, die fur die Aufrechterhaltung der Kontinenz
verantwortlich sind, durch eine Pathologie derart beeintrachtigt werden, dass die
normal funktionierenden Mechanismen nicht mehr in der Lage sind, dies
auszugleichen.

Die anale Inkontinenz wird selten von einem Faktor alleine verursacht. Die
Ursachen sind meist multifaktoriell.

Bei den angeborenen Ursachen der Stuhlinkontinenz wird zwischen anatomischen
und neurologischen Urspriingen differenziert, bei den erworbenen Ursachen

kommen funktionelle Storungen und Risikofaktoren hinzu.

Die geburtstraumatische Schadigung des Beckenbodens zahlt zu den atiologisch
bedeutendsten Ursachen fur das Auftreten von analer Inkontinenz und betrifft
oftmals Frauen in jungen Jahren. Studien zeigen, dass fur Erstgebarende ein
relatives Risiko von 30% besteht, eine Verletzung des analen
SchlieBmuskelapparates zu erleiden. Das grofite Risiko einer Geburtsverletzung
bringt die erste vaginale Geburt mit sich.

Zu den Risikofaktoren fur anale Inkontinenz zahlen folgende Punkte: mediane
Episiotomie, Zangen-Entbindung, Vakuumextraktion, Dauer der
Austreibungsperiode Uber 60 Minuten, Primiparitat, occipitoposteriore Haltung,
mediolaterale Episiotomie, Geburtsgewicht tber 4 kg, Geburtseinleitung und
Epiduralanasthesie.

Die Episiotomie bietet keinen Schutz vor ZerreiRung und Uberdehnung von
Damm, Scheide, Muskeln und Faszien des Beckenbodens. Studien belegen, dass
mit Scheidendammschnitten ein erhdhtes Verletzungsrisiko einhergeht. Die
Episiotomie sollte insgesamt restriktiv indiziert werden.

Alle Formen der geburtshilflichen Operationen gehen mit einem signifikanten
Anstieg des Risikos fur eine Verletzung des Analsphincterapparates einher.
Selbst die Sectio caesarea stellt keinen kompletten Schutz fir den Beckenboden
dar. Verglichen mit Nullipara besteht auch fur Frauen bei Kaiserschnitt nach
Wehenbeginn ein erhdhtes Risiko fur Harn- und Stuhlinkontinenz.

Bei bis zu 44% der Patientinnen geht die vaginale Geburt mit einer Veranderung

der Darmfunktion einher. Die Beschwerden ziehen sich vom Geflhl des
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Stuhldrangs, Uber eine Flatus-Inkontinenz und dem leichten Beschmutzen der
Unterwasche bis hin zu passiver Inkontinenz oder Stressinkontinenz.

Die Rate fur eine Inkontinenz 3. Grades wird auf circa 3% geschatzt.

Es stellte sich als sehr schwierig heraus, diverse Studien Uber anale Inkontinenz
nach Geburtstraumata zu vergleichen, da teilweise keine endoanale
Ultraschalluntersuchung durchgefuhrt wurde und die Rate an
Sphincterverletzungen dadurch zu niedrig war. Dartber hinaus konnten falsche
Klassifizierungen von Sphincterdefekten passieren, die sich in der Auswertung der
Studien niederschlugen. Ferner ist das Auftreten von Dammrissen von der
geburtshilflichen Methode abhangig und wird von Episiotomien und
geburtshilflichen Operationen beeinflusst. AuRerdem kann sich die Inzidenz von
klinischen Symptomen mit der Lange des Nachbeobachtungszeitraums und
weiteren vaginalen Geburten andern. Dies und die Tatsache, dass bis jetzt noch
kein einheitliches Scoring-System entwickelt wurde, das international Verwendung

findet, erschwert den Vergleich der Studien untereinander.

Neben den geburtstraumatischen Schaden bei Frauen spielen das Altern und die
damit einhergehenden Veranderungen des Beckenbodens eine grol3e Rolle in der
Entwicklung von Stuhlinkontinenz. Episoden von analer Inkontinenz beginnen bei

Frauen oft nach einer jahrzehntelangen Latenzzeit nach einer vaginalen Geburt.

Die Problematik der analen Inkontinenz wird in Zukunft zu einem immer
wichtigeren Thema, da nach demographischen Untersuchungen die Bevolkerung
in der westlichen Welt zunehmend alter wird und mit dem erhdhten Alter ein
Pravalenzanstieg der Stuhlinkontinenz zu verzeichnen ist.

Inkontinenz, sowohl von Stuhl als auch von Harn, wird immer haufiger als ein
»-major public health problem® betrachtet, das eine enorme Belastung fur das

Gesundheitsbudget der einzelnen Staaten darstellt.

Diese Arbeit soll dazu beitragen, die Thematik ,Anale Inkontinenz“ zu
enttabuisieren. In Gesprachen mit Freunden und Studienkollegen habe auch ich
das Verlegenheitsgefuhl und die Peinlichkeit mancher bezlglich dieses Problems

wahrgenommen.
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Es ist gut vorstellbar, dass diese Gefihle auch in einer Arzt-Patienten-Beziehung
auftreten.

Aus diesem Grund kommt Arzten eine bedeutende Rolle in der Diagnostik
jeglicher Form von Inkontinenz zu. Ihre Aufgabe ist es, ihre Patienten nach
Anzeichen von Inkontinenz zu befragen, speziell Patienten mit Risikofaktoren in
der Vorgeschichte.

Denn: “If you don't ask, they won't tell®.
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per aspera ad astra

(durch das Raue zu den Sternen)

(aus dem Lateinischen)
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Anhang

.Fecal Incontinence Quality of Life Scale” von RockwooD et al. [vgl. 12]

Q1:  In general, would you say yvour health is:

1 O Excellent
20 Very Good
310 Good

4[] Fair

30 Poor

) 2:  Foreach of the items, please indicate how much of the time the issue is a concern for you

due to aceidental bowel leakage. (Ifit is a concern for you for reasons other than
accidental bowel leakage then check the box under Not Apply, (IN/A).)

Muost of Someof A Litle of Mone of

32, Due to accidental bowel leakage: ithe Tome  The Time  the Time ihe Teme | N/A
calsm u.fmld 10 G ol 1 2 3 4 (i}
5. Lavoid visiting friends 4 3 & 0
c. L avoid staying U'I".‘:I'I'Ijbh‘l awiy ﬁ'urn h.c:urn:: 1 2 3 4 a
d. Tt is diffieul: for me to get out and do things
|i1-:1.' guing ko a movie ar l:h'un:h i 4

cut d.uwu en h-::w much I cat brfm'c I 20 |:|ul 1 2 3 4
F thnc\rcr I am away from home, I try to stay
MmEar a restroom as much as pusslh_l_f_:_ _ 1 : 1 4 a
. It is important to plan my schedule {daly
activities)y around my bowel pattern 1 2 3 4 o
b1 avoid traveling 1 2 3 4 a

i. I worry about not being able to get to the
tailet in time 1 2 K 4 o

jo I feel T have no conirel over my bowels 1 :F

k.1 can't hold my bowel movement long

_enough to get to the bathroom 1 2. S N & oionss e
_feL ek ol sribeio Even b ving & : o e - S s A B

m. | try to prevent bowel accidents by stayving

 very near a hathroom N N . S
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Q3 Dugip secidental bowel leakage, indicate the extent to which you AGREE or
DISAGREE with each of the following items. (If it is a concemn for you for reasons other

than accidental bowel leakage then check the box under Not Apply, MN/A).

Strongly  Somewhat  Somewhat  Strongly

3. Dioe to accidental bowel kzakape: Agres Agres Drisagree Disagres | W/A
a. I feel ashamed 1 2 3 4 O
b Lcan oot do many of things L wantlodo | 2 3 4.0
¢. | worry about bowel accidents 1 2 3 4 (] I
d. I feel depressed i b 3 4 O
il ok 3 i B
1 2 3 4 0
g. Lenjoy life less 1 2 3 4 O

h. 1 have sex less often than [ would like to 1 7 3 4

O
i- 1 feel different from other peaple l 2 ] 4 O

3. The poesibility of bowel aceidents is
OWEEONT G e e B S e

ke T am afraid to have sex i 2 3 4

I. [ avord travelmg by plane or ram 1 7 3} 4

ioioioio

m. | avold going out to cat | 2 3 4

n. Whenever I go someplace new, [
specifically locate where the bathrooms are 1 2 1 4

O

Q4:  During the past month, have you felt so sad, discouraged, hopeless, or had so many
problems that you wondered if anyvthing was worthwhile?

1 [ Extremely S0 - To the point that [ have just ghout given up
2 0O Very Much So

3 O Quite a Bit

4 [0 Some - Enough to bother me

50 A Lirtle Bit

6 O Not At All

Scale Scorng

Seales range from 1 1o 5, with a 1 indicating a lower functional status of quality of life. Scale scores are the average
(mean) response to all items in the scale (eg., add the responses 1o all guestions in a scale together and then
divide by the number of tems in the scale. Mot Apply is coded as a missing value in the analysis for all questions.)

Scale 1. Lifestyls, ten iterns: 02a J2b Q2c Q2d O2e O2g 02h Q3b 431 Q3m
Scala 2. Coping/Behavior, nine items: C2f 021 (2) 02k 02m O3d 036 03 Q3n
Scale 3. DeprassionSell Perceplion, seven items: CH Odd Q31 Q3g Q3 O3k 04, (Question 1 is reverse coded.)

Scale 4, Embarrassment, three items: 021 (3a O3e
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SF-12 [vgl. 145]

Monika Bulinger und Inge Kirchberger
Fragebogen zum Allgemeinen Gesundheitszustand SF 12

Selbstbeurteilungsbogen Zeitfenster 4 Wochen

In diesem Fragebogen geht es um lhre Beurteilung lhres Gesundheilszustandes. Der Bogen ermdglicht
es, im Zeitverlauf nachzuvoliziehen, wie Sie sich flihlen und wie Sie im Allag curechikommen.

Eitte beantworten Sie jede der (grau unterlegtan) Fragen, indem Sie bei den Antwortméglichkeiten die
Zahl ankreuzen, die am besten auf Sie zulriff.

Ausge- Sehr Gut |Wenigar | Schlechi
reichnat gut
1. Wie wiirdan Sie Ihren Gesundhetszustand i 2 3 4 5

Im Allgemeinan beschraibeny

Im Falgenden sind einige Tatigkeiten beschrieben,
die Sie vielleicht an einem normalen Tag ausOben,

Sind Sie durch lhren derzefligen Gesundheifs-
rustand bei diesen Tatigkeiten singeschrink?
Wenn ja, wie stark?

2 mittelschwere Titigkeiten, z. B. einen Tisch
verschieban, slaubsaugen, kegeln, Golf spielen

3. mehrere Treppenabsatre staigen

Nein, Gberhaupt
nichil eingeschrankt|

Ja Medr

baw. zu Hausa?

4. Ich habe weniger geschatft als ich wollte 1 2
5 Ichmmrbulhwubirgnhn 1

Hatten Sie in den vargangenan 4 Wochen auf
Grund seelischer Probleme irgendwelkche
Schwierigeiten bei der Arbeit oder anderen all- Ja Mein
taglichen Tatigkeiten im Beruf baw. zu Hause
{z. B. weil Sie sich niedergeschlagen oder
angstiich tihiten)?

6. lch habe weniger geschafft as ich wollte 1 2

5. lch konnte nicht so sorgfaltig wie 1 2
dbfich arbaiten
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MaBig | Ziemlich | Sehr

In diesen Fragen geht es darum, wie Sie
sich fihlen und wie es Ihnen in den vergangenen |Immer Meistens| Ziemlich| Manch- | Selte
4 Wochen gagangen ist. oft mal

(Bitte kreuzen Sie in jader Zeile die Zahl an, die
seinem/inrem Befinden am ehestan entspricht).

Immear |Meistens|Manchy{ Selten Mie

Vielen Dank.
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