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Einleitung

1. Einleitung

Die Wichtigkeit der wissenschaftlichen Auseinandersetzung mit den Ursachen der
Harninkontinenz ist allein schon durch die hohe Zahl von ca. 3-4 Millionen Frauen in
Deutschland, welche an unterschiedlichen Arten einer Harninkontinenz leiden, bedingt.
Durch die Inkontinenz werden viele Aspekte des gesellschaftlichen Lebens beein-
trachtigt, wodurch die psychische Belastung dieser Frauen grof3 ist. Zudem ist die
Tabuisierung des Themas bei den betroffenen Frauen, aufgrund der damit verbun-
denen Angst der gesellschaftlichen Stigmatisierung, sehr ausgepragt. Wahrscheinlich
hat zu diesen Verhalten der Frauen auch die Medizin selbst ein Teil beigetragen, denn
die WHO hat die Inkontinenz als ,eigenstandige Erkrankung“ erst 1998 anerkannt
(WHO 1998).

Das die Ursachen der Harninkontinenz ,Multifaktoriell“ sind, wird schon dadurch
deutlich, dass es viele pradisponierende Risikofaktoren fir eine Beckenboden-
dysfunktion gibt — Alter, Paritat, Geburt, Rasse, Adipositas, Menopause/Hormon-
mangel, Rauchen, Demenz, Medikamente ect. (Bump 1998)- wodurch die
wissenschaftliche Betrachtung vielschichtig erscheint.

Allerdings fuhren alle oben genannten Risikofaktoren mehr oder weniger zu einer
Veranderung und/oder Schadigung der komplexen Strukturen des Beckenbodens. Im
letzten- und in diesem Jahrhundert sind unterschiedliche Theorien zur Pathogenese der
Stressharninkontinenz aufgestellt worden.

Die ,Drucktransmissionstheorie® (Enhorning 1961) geht topographisch von der
intraabdominalen Lage der Urethra und des Blasenhalses aus. Die Kontinenzerhaltung
erfolgt durch Anstieg des intraabdominalen Druckes passiv.

Die Theorie beschreibt eine periurethrale Form der Stressharninkontinenz .Auf
Grundlage dieser Theorie wurde die Kolposuspension nach Burch entwickelt, welche zu
Kontinenzraten postoperativ bzw. im langeren Verlauf von bis zu 89 % fiihrte (Alclay M.
et al 1995).

Allerdings lie3 sich mit dieser Theorie nicht erklaren, warum nur ein Teil von Frauen mit
Genitalprolaps unter Stressharninkontinenz leiden. DelLancey entwickelt 1988 die
.Hangemattenhypothese".
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Die Kontinenz wird durch eine ,Hangematte” der vorderen Vaginalwand um die
Urethrahinterwand gebildet.

Die vordere Vaginalwand dient hier als Widerlager fir die Urethra. Gestitzt bzw.
stabilisiert wird diese ,Hangematte* durch die fiboromuskulare Fixierung des M. levator
ani an der seitlichen Vaginalwand. So wird durch Kontraktion des M. levator ani die
vordere Vaginalwand zusatzlich gespannt bzw. stabilisiert. Diese Theorie geht von einer
endourethralen Form der Stressharninkontinenz aus. Das Funktionieren der Kontinenz
nach dieser Theorie setzt eine intakte quergestreifte Urethra- und Levator-Muskulatur
voraus.

Petros und Ulmsten entwickelten 1990 die ,Integraltheorie“. Diese Theorie sieht die

Entstehung einer Inkontinenz an 6 moéglichen anatomischen Defekten:

Suburethraler vaginaler Defekt

Vernarbung und Spannung im Bereich des Blasenhalses
Insuffiziente Ligg. pubourethralia

Erschlaffte Ligg sacrouterinae

Erschlaffung der Ansatzstelle Vagina und M. pubococcygeus

o gk w DN RE

Storung der quergestreiften Muskulatur

Mit diesen beiden letztgenannten wegweisenden Theorien kann das Stressharn
kontinenz-Kontrollsystem (Tunn habil 2001) entwickelt werden. Dieses System umfasst
die anatomischen Strukturen — Urethra, M. levator ani und Faszia endopelvina- .

Diese Theorien — Hangemattenhypothese, Integraltheorie und Stressharnkontinenz-
Kontrollsystem- bahnen in der Urogynékologie den Weg fir weitere wissenschaftliche
MRT Untersuchungen, um mdgliche Schadigungen der Morphologie der einzelnen
anatomischen Strukturen darstellen zu kénnen.

Aus diesen Erkenntnissen lie3 sich der Mittelpunkt der vorliegenden methodischen
Studie  erarbeiten. Die Frage ist;, mit welchen technischen MRT
Untersuchungsverfahren sich die Morphologie des M. levator ani am sensitivsten
darstellen lasst.

Weiter sollte als Nebenaspekt ein moglicher Beitrag fur die nach wie vor offene Frage

des Normalbefundes geleistet werden.
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1.1. Formen und Epidemiologie der Harninkontinenz

Die Harninkontinenz stellt ein komplexes, multifaktorielles Geschehen dar. Sie ist
definiert als unwillkirlicher Abgang von Harn.

Folgende Formen der Harninkontinenz werden unterschieden:

e Stressharninkontinenz (myogener Genese)

e Urgeinkontinenz (nervaler Genese)

e Mischinkontinenz (myogener und nervaler Genese)
e Uberlaufinkontinenz

e Extraurethrale Inkontinenz

e Psychisch bedingte Inkontinenz

Im Rahmen dieser Arbeit lag der Schwerpunkt der Betrachtung von Harninkontinenzen
bei der Inzidenz und Pravalenz wahrend der Schwangerschaft, unter der Geburt und
postpartal. Allgemein wird die Inzidenz der Stressharninkontinenz altersabhangig
zwischen 20 % und 50 % nach Hunskaar (2000) angegeben.

Die postpartale Harninkontinenz wird in der Literatur mit 10 % bis 20 % beziffert
(Anthuber et al 2000). Nach Solans et al (2010) betragt die Inzidenz im dritten Trimenon
39,1 %. Die Pravalenz im dritten Trimenon einer Graviditat betragt nach Brown et al
(2010) 55,9 % .

Die sich wie folgt auf die unterschiedlichen Inkontinenzarten verteilt:

e 36,9% Stressharninkontinenz
e 13,1% Mischinkontinenz

e 5,9% Urgeinkontinenz

Die postpartalen Pravalenzen von Harninkontinenz werden nach der Zeit der
postpartalen Periode betrachtet und unterschieden.

So stellt Arrue et al (2010) 6 Monate postpartal eine Stressharninkontinenz mit einer
Pravalenz von 15,1 % fest.
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Victrup et al betrachtet (2008) einmal den postpartalen Zeitraum von 3 Monaten bis zu
5 Jahren und stellt dabei eine Inzidenz von 26,3 % fiir eine Stressharninkontinenz fest.
In dieser Studie wurde auch betrachtet, wie es nach 5 bis 12 Jahren aussieht und hier
zeigt sich noch eine Inzidenz von 25,3 % fiur eine Stressharninkontinenz.

Victrup folgert daraus, dass die Inzidenz und die Remission von Inkontinenzsymptomen
nach der ersten Schwangerschaft und der ersten Geburt fluktuieren in den Typen der
Urininkontinenz, in der Gesamtheit aber die Pravalenz im langeren Verlauf ansteigt.

Bei der Definition von Risikofaktoren fir eine Harninkontinenz unterscheiden sich die
oben genannten Studien sehr.

Folgende Risikofaktoren werden benannt:

e Art der vaginalen Entbindung z. B. Forceps-Entbindung, Episiotomien unter
der Geburt

¢ Inkontinenz wahrend der Schwangerschaft

o Alter

e BMI

e Familienanamnese

e Urininkontinenz vor einer Schwangerschaft z. B. Einnassen wahrend
der Kindheit

So sieht Baydock et al (2009) einen Risikofaktor im Alter der Frau. Mit zunehmendem
Alter nimmt das Risiko fir die Préavalenz von Harninkontinenz zu, als auch in der

operativen Entbindung per Forceps.

Wahrenddessen findet Arrue et al (2010) in der Art der vaginalen Geburt keinen
Risikofaktor. Der einzige Risikofaktor den sie feststellen konnte, war eine

Stressharninkontinenz wahrend der Schwangerschatft.

Solans et al (2010) sieht im hohen BMI, der Familienanamnese, dem Alter und in der
grolRen Gewichtszunahme wéahrend der Schwangerschaft Risikofaktoren.

Auch Victrup interpretiert Risikofaktoren, wie Baydock (2009) und Schafler et al (1998),
durch die vaginale Entbindung als auch durch die Episiotomie.
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Tunn et al (1998 a, b) sieht auch in der vaginalen Geburt und dem Alter
Haupteinflussfaktoren in der Entstehung der Stressharninkontinenz, nicht aber in der
Anzahl der vaginalen Geburten.

Anthuber sieht Risikofaktoren in der Entstehung von Dammrissen gré3eren Grades (lll.
Grades), der individuellen Konstitution, des vaginalen Entbindungsmodus, dem Alter
und der Forceps-Entbindung, fur die Entwicklung einer persistierenden postpartalen

Stressharninkontinenz.

Die Darstellung der einzelnen oben genannten Studien macht deutlich, dass die
Risikofaktoren und die damit zusammenhangenden Ursachen fir eine
Stressharninkontinenz vielfaltig sind und nach wie vor eine unterschiedliche

Gewichtung zeigen.

1.2. Pathogenese der Harninkontinenz

Uber die multifaktorielle Genese (Urethra, Muskulatur, Bindegewebe) der
Harninkontinenz besteht allgemeiner Konsens.

In der wissenschaftlichen Forschung bewegen sich die Studien beziglich des
Stressharnkontinenz — Kontrollsystem (Tunn habil 2001) inhaltlich auf mehreren
Ebenen. Ein groRer Teil befasst sich mit der Klarung der zugrunde liegenden
komplexen Anatomie des Beckenbodens und deren Kontinenzfunktionen (DelLancy et
al 1989 a, 1994 a, b, 2004, 2007). So entwickelt DeLancey et al (1988) die Theorie der
.Hangemattenhypothese" zur Genese der Stressharninkontinenz und von Petros und
Ulmsten (1990) wird die ,Integraltheorie® entwickelt.

Andere Studien befassen sich mit der Frage in wie weit sich die kontinenzerhaltenen
Strukturen sowohl funktionell als auch morphologisch im Verlauf des Lebens verandern
(Perucchini et al 1997, 2002; Carlile et al 1988; Fischer et al 1992).

Eine weitere Saule liegt in der Frage, ob Schwangerschaft und Geburt morphologische
Strukturverdnderung forcieren und damit signifikant haufiger zu Inkontinenz-
symptomatiken fuhren (Burgio et al 1996, Tunn et al. 1998a, 1999b).
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Um diese moéglichen morphologischen Veranderungen der Beckenbodenmuskulatur zu
verifizieren und einen hoéheren Informationsgewinn zu bekommen, setzte man die
Magnetresonanztomographie ein. Die morphologische Struktur von quergestreifter
Muskulatur Uber die MRT darzustellen wurde auch schon in der Vergangenheit in der
Radiologie erfolgreich herangezogen (Fisher et al 1986; Hernandez et al 1993;
Lamminen et al 1990; Fleckenstein et al 1988, 1993).

Mit der Erkenntnis, dass die Morphologie und die topographische Anatomie der
guergestreiften Muskulatur tber die MRT darstellbar erschien, forcierte man auch in der
urogynékolgischen Forschung den Erkenntnisgewinn an muskuldren Strukturen des
Beckenbodens zu erhéhen. Arbeiten hierzu liegen fur die Urethra, des M. levator ani
und der Topographie des Beckenbodens vor (Hrizak 1991, Hayat et al. 1997, Tunn et al
1998a, b, 2001, 2003, 2006).
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2. Morphologie des Beckenbodens

2.1. Makroskopische Morphologie des Beckenbodens

Der Beckenboden stellt den muskular-bindegewebigen Abschluss der abdominalen
Korperhdhle dar. Seine Funktion ist die Aufrechterhaltung einer kontinuierlichen
Kontraktion zur Sicherung der physiologischen Organtopographie. Ein weiterer
wichtiger Aufgabenpunkt ist der Erhalt der Kontinenz.

Man unterscheidet im kleinen Becken drei anatomisch und funktionell unterschiedliche

Strukturgruppen:

e die Hohlorgane des Urogenitalsystems und das Rektum
e das rhabdomuskulare System der quergestreiften Muskeln und

e das Bindegewebe mit dem lissomuskularen System aus glatten Muskelfasern.

Neben anderen Muskeln des Beckenbodens ist der wesentliche der Musculus levator
ani mit seinen Anteilen und dem Diaphragma urogenitalis. Die Anatomen vergleichen
die Form des Beckenbodens mit einem nach hinten flacher werdenden Trichter.
Ursprung des Musculus levator ani ist ein Sehnenbogen, der vom Seitenrand der
Hinterflache der Symphyse bis zur Spina ischiadica reicht (ATLA). Der Levator ani zieht
schrag nach dorsal konvergierend bis zum Ligamentum anococcygeum und Os
coccygis. Praparatorisch stellt sich die Levatorplatte in Form eines flachen Trichters dar.
Die Mm. puborectalis (medialer Anteil) und der Mm pubococcygeus (lateraler Anteil)
werden als Levatorenschenkel bezeichnet. Die Levatorenschenkel umschlie3en
scheibenférmig den Hiatus urogenitalis und den Hiatus analis.

Der Musculus iliococcygeus, der vom Arcus tendineus M. levatoris ani bis zum 5.
Kreuzbeinwirbel zieht und an der Innenflache des Os coccygis mit dem kontralateralen
M. iliococcygeus die unpaarige Levatorplatte bildet. Diese Levatorplatte ist bei Frauen

regelmanig kréaftiger als beim Mann ausgebildet.

Nach Lierse (1990) ist das Diaphragma pelvis nicht immer vollstandig, so dass die
Fossa ischiorectalis nach kranial nicht verschlossen ist. Nach Tunn und Ivanov (1992,

1993) lasst sich das Diaphragma pelvis in den M. levator ani und den M. coccygeus
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einteilen. Der M. levator ani hat seinen ventralen Ursprung am Os pubis, lateral
entspringt er vom Arcus tendineus M. levatoris ani. Der Arcus tendineus M. levatoris
stellt eine sehnige Verdickung der Faszie des M. obturatorius internus dar. Nach dorsal
wird der M. levator ani durch den sich angrenzenden M. coccygeus erganzt. lvanov und
Tunn teilen den M. levator ani in drei Teile ein. Einen medioventralen Anteil, den M.
pubococcygeus, und einen dorsolateralen Anteil, den M. iliococcygeus, und in einen
distalen Anteil, den M. puborectalis.

Vom Ramus superior ossis pubis hat der M. pubococcygeus seinen Ursprung und an
dem ventralen Anteil des Arcus tendineus M. levator ani. Seine medialen Anteile
inserieren als M. pubovaginalis fest in die laterale Vaginalwand. Tunn konnte
magnetresonanztomographisch zeigen, dass sich der M. pubovaginalis noch in der
oben beschriebenen Region entwickelt, vermutlich induziert durch Schwangerschatt
und/oder Geburt (1998b). Im MRT konnte Tunn et al. auf Hohe von transversalen
Schnittebenen der proximalen und mittleren Urethra die kraftigen Levatorenschenkel
darstellen. Durch einen signalintensiven Spalt, insbesondere in Hohe der mittleren
Urethra, lassen sich der M. pubococcygeus (medial) und der M. puborectalis (lateral)
differenzieren. (Ayoub 1979; Gorsch 1955; Tunn et al. 2001; Courtney 1949; Richter
1985).

Durch diese eindeutige Trennung beider Muskelanteile waren Ayoub (1979), Shafik
(1975, 1990) und Zacharin (1980) morphofunktionell veranlasst, den M. puborectalis
nicht der Levatorplatte zuzuordnen.

Die gesamte Innervation der Muskeln des Beckenbodens erfolgt aus den sakralen
Ruckenmarksegmenten S2 bis S4. Fasern aus den Segmenten S2 und S3 beinhalten
den Nervus levator ani, welcher wiederum aus dem N. pudendus hervorgeht, welcher
seinerseits aus dem Plexus pudendus entsteht. Der N. pudendus liegt dorsal der
Levatorplatte im Alcock-Kanal und versorgt die Ubrigen Muskeln des Beckenbodens.
Die Verbindung des Beckenbodens zu den inneren Organen wird durch Binde- und
Fettgewebe als auch glatte Muskeln und Gefalinervenbahnen gebildet.

Zusammengefasst wird dieses Gewebe meist als Beckenbindegewebe oder als Corpus

intrapelvinum bezeichnet.
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Lahodny (1991) schlagt den anatomisch treffenden Begriff ,Beckenzellgewebe® vor.

Nach Lahodny kann das Beckenzellgewebe in drei Anteile untergliedert werden:

Die Aufteilung des Beckenraumes, insbesondere an der Innenflache der Mm.
obturatorii interni, der M. levator ani und des M. coccygeus sowie am Peritoneum
ubernimmt die Fascia endopelvina parietalis.

Die Verbindung der Beckenwandauskleidung und den Gefal3- und
Nervenwurzeln, sowie den inneren Organen des kleinen Beckens wird durch die
Fascia endopelvina conjugans gebildet.

Die inneren Organe werden von der Fascia endopelvina visceralis umhlit.

Richter et al. legte eine ontogenetisch begrindete Beschreibung vor (1985) und

unterteilt das Beckenbindegewebe in drei ,Straf3en”: Die Venenstral3e als Ligamentum

cardinale, die Arterienstral3e als frontale Schiene und die neurovegetative Stral3e als

sagittale Begrenzung des kleinen Beckens.

2.2. Histomorphologie des Beckenbodens

Um der Pathophysiologie der Harninkontinenz ndher zu kommen wurden

unterschiedliche wissenschaftliche Ansatze gewahlt:

Bei

Untersuchungen an Leichen
Ultrasonographische Messungen
Klinische Untersuchung

EMG

Funktionsuntersuchungen

der Evaluierung von neurogenen und myogenen Veranderungen wurden

histomorphologische Untersuchungen sowohl an Leichenkadavern (Gilpin et al 1989,
Fischer et al 1992, Perucchini et al 1997, 2000, 2002, Dimpfl et al 1998, Carlile et al
1988 ) , als auch an lebenden Probanden (Koelbl et al 1989) durchgefiihrt.

12
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Auch ging es darum, ob myogene Verdnderungen Folge von neurogenen
Schadigungen darstellen (Gilpin et al 1989, Perucchini et al 1997, 2000, 2002).

In allen Studien ging es um die quantitative -Koelbl und Perucchini- als auch
gualitative -Perucchini, Dimpfl, Fischer, Gilpin und Koelbl- Veranderung von Typ | und
Typ Il Muskelfasern.

Unterschiede fanden sich in der Form, das Koelbl keinen Zusammenhang zu Paritat
herstellen und im Gegensatz zu Gilpin und Perucchini kein Zusammenhang in einer
Denervierung finden konnte.

Auch Dimpfl konnte 1998 keine Evidenz fir eine neurogene Schadigung nachweisen.
Das die Abnahme von Muskelfasern altersabhangig sein konnte, fanden die meisten
Autoren als gesichert heraus.

Perucchini konnte eine Quantifizierung feststellen und proklamierte, dass jede Frau im
Laufe ihres Lebens pro Tag durchschnittich etwa eine quergestreifte
Urethramuskelfaser verliert. Auch konnte er in seiner Studie nachweisen, dass
zwischen dem 3. und 8. Lebensjahrzehnt etwa 65% der quergestreiften Muskulatur
verloren gehen. Woraus sich eine Abnahme des urethralen Verschlussdruckes von
54% ergeben wirde.

Die Ursache des Muskelschwunds sah Perucchini in einem Verlust von Nervenfasern.
Woraus er folgerte, dass bei Geburt und mit zunehmenden Alter Nervenfasern
geschadigt werden und aus der Folge heraus Muskelfasern zu Grunde gehen
(Perucchini et al 2000).

2.3. Kernspintomographische Morphologie des Beckens

Bevor es zur Darstellung der Beckenbodenmuskulatur Gber die MRT kam, wurde der
Beckenboden praparatorisch an Leichen dargestellt und histomorphologisch untersucht.
(Schmeiser, Ayoub 1979). Das Problem hierbei war, dass aufgrund des
symphysenwarts konkaven Scheidenverlaufs (lvanov et al 1992) sich héaufig die
einzelnen Muskelgruppen nicht gut genug differenzieren bzw. histologisch nicht
ausreichend verfolgen liel3en, so dass eine Differenzierung und Selektion der einzelnen

Muskeln schwer mdglich war.

13
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Anfange Muskulatur durch die MRT darzustellen, beginnen in den Achtziger Jahren, so
versuchte Fisher (1986) das normale- von dem pathologischen-Muskelsystem zu
unterscheiden. Sie machte deutlich, dass eine visuelle Inspektion der Kontur und
Grosse von Muskeln mdglich ist. Allerdings liessen Abnormalitaten der Muskulatur nicht
zuverlassig auf Muskelpathologien schliessen. Es konnte aber gezeigt werden, dass
Verletzungen der quergestreiften Muskulatur zu einer Erhéhung der SI fuhrt, was sich
auch in zukunftigen Studien am Beckenboden bestétigen liess (Klutke 1990; De Smet
1993; Tunn 1998 a, 1999, 2006).

Diese Veranderungen der Sl lassen sich histologisch durch myogene Veranderungen
der Beckenbodenmuskulatur nachvollziehen (Dimpfl1998, Fischer 1992, Gilpin 1989,
Koelbl 1989).

Fleckenstein (1988) stellte dar, dass Muskelaktivitdten zu Veranderung der Sl fuhrt und
diese ,moderat® mit der erfolgten Belastung bzw. Muskelbewegung Kkorrelliert.
Muskelbewegung fihrt zu einer voribergehenden Erhéhung der Sl in Skelettmuskeln.
Die Erklarung fur erhdhte S| bei Muskelbewegung oder auch postpartal (Tunn et al
1999b) sieht man im Anstieg des Wasser bzw. Fettanteil in der Muskulatur.

Ausserdem kommt es durch Glykogenolyse zur vermehrten Ansammlung von Laktat
und andere geloste Substanzen im Gewebe. Diese Ansammlung von Substanzen ist
maoglicher Mediator fir den Austausch von vaskuldren Wasser nach extravaskular
(Fleckenstein et al 1992).

Aronson (1990) fuhrte erste MRT-Untersuchungen am M. sphinkter ani durch. Dabei
liessen sich Lange und Dicke des Muskels erheben. Auch konnten Unterschiede in der
Dicke zwischen ventralen- und dorsalen- Sphinkter Anteilen festgestellt werden.
Unterschiede — dorsaler Substanzverlust des M. sphinkter urethrae externus - wurde
von Klutke (1990) als nicht konstitutionell, sondern als gestérte Urethramorphologie bei
Stressharninkontinenz interpretiert. Diese geringere dorsale Wandstarke am Sphinkter

urethrae konnte auch Tunn et al. (2006) feststellen.

Weitere Untersuchungen an der weiblichen Urethra folgten durch Hricak et al. (1991).
Es konnte deutlich gemacht werden, dass es sehr wohl mit der Magnetresonanz-
tomographie moglich war, eine histomorphologische Differenzierung zu erkennen.

Die Dreischichtung der Urethra wurde dargestellt , welche mit der Histologie korrelierte
(Hricak et al 1991; Ivanov et al. 1992) .

14
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Strobehn (1996a) machte deutlich, dass die Anatomie der Urethra durch
Magnetresonanztomographie dargestellt werden kann und sich histologisch verifizieren
lasst.

Bei Vergleich von Struktur und Funktion des urethralen Sphinkters zwischen
afroamerikanischen- und kaukasischen - Nulliparae konnte Howard et al (2000)
signifikante morphologische Unterschiede erheben. Afroamerikanische Probandinnen
zeigten einen hoheren urethralen Verschlussdruck und ein hoheres urethrales
Wandvolumen.

Auch Ivanov et al. [1992] konnte Uber die MRT die Reproduzierbarkeit des Verlaufs der
Beckenbodenmuskulatur und der Urethra nachweisen. Zudem konnte hier eine ,ventral
der Urethra proximalen und distalen Schlingenbildung der vom M. pubococcygeus
ausgehenden Muskelfasern und der medialen Anteile des M.
puborectalis* nachgewiesen werden.

Die Studie von Ivanov et al (1992) dokumentiert, dass mit der Magnetresonanz-
tomographie sowohl die Darstellung am anatomischen Préparat als auch am Lebenden
maglich ist.

Tunn et al (2003) unternahm den Versuch anatomische Normvarianten fur den M.
levator ani, der Fascia endopelvina und der Urethra zu quantifizieren. Es stellte sich
heraus, dass es, unter den gesunden nulliparae Probandinnen, grosse interindividuelle
Unterschiede gab. Es wurde deutlich, dass standardisierte Untersuchungstechniken
notig sind, um erhobene Messdaten miteinander vergleichen zu kénnen. Auch mit
einbeziehen muss dieses System den Unterschied zwischen normale Variation und
Artefakt - Rechts/Links Unterschied in der Dicke des M. Levator anis (lvanov et al 1993,
Tunn et al 1998a, 1999) - und Verdnderungen, welche durch Verletzungen oder Alter

hervorgerufen sind.

Dieser unilaterale Substanzverlust, welcher immer rechts auftrat, ist nicht
harninkontinenztypisch. Der Substanzverlust entsteht aufgrund eines ,chemical Shift
Artefaktes”. Definiert wird das chemical Shift Artefakt als eine chemische Verschiebung,
welche abhéangig von Lokalisation und Intensitat des Artefaktes ist (Whitehouse et al
1997;Tunn et al 1998a).

Korrigieren lasst sich das chemical Shift Artefakt z.B. durch Lagerungsanderung -—
,2Zzuerst  Fusse statt Kopf zuerst*-, Frequenzadnderung und ,swapping
phase” (Whitehouse et al 1997).
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Morphologie des Beckenbodens

Um den Stellenwert der MRT bei der weiblichen Stressharninkontinenz zu evaluieren,
fuhrten Ivanov et al. weitere Studien (1993) durch. Es wurde festgehalten, dass die
MRT keine spezifischen Kriterien bezuglich morphometrischer Daten zum M. levator ani
fur die Einschatzung der Stressharninkontinenz bietet.

In weiteren Studien konnten aber Kriterien fur eine MRT Anatomie bei
Stressharninkontinenz erarbeitet werden. Bei dieser Erarbeitung tber die MRT wurde
auch das multifaktorielle Geschehen der Stressharninkontinenz weiter dokumentiert. So
machte Tunn et al (1998 a) deutlich, dass eine erhdhte SI (hell) harninkontinenztypisch
ist und eine morphologisch und biochemische Veranderung des Muskels darstellt. Die
hohere Sl des M. levator ani im Vergleich zum M. obturatorius internus stellt ebenfalls
ein typisches MRT Zeichen bei Stressharninkontinenz dar (Tunn et al 2006).

Auch der Verlust der Hammock-Schlingenkonfiguration (DeLancey et al 1994) der
Vagina ist ein spezifisches Zeichen bei Stressharninkontinenz und/oder Genitalprolaps .
Dieses Zeichen muss aber nicht zwingend vorhanden sein. Festgehalten werden
konnte, durch MRT lassen sich morphologische Veranderungen bei Urininkontinenten
und/oder Genitalprolaps darstellen und sind relevant, wenn klinische Symptomatik
besteht (Tunn et al 1998 a).
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3. Zielstellung

Die MRT lasst sich als die morphologische Feindiagnostik des Stressharnkontinenz —
Kontrollsytem definieren.

Da aber aufgrund der Normvarianten und der grossen interindividuellen
Schwankungsbreiten bisher keine Definition der Morphologie und der Morphometrie fur
den Normalbefund des M. levator ani und oder des Beckenbodens vorliegt (Ivanov et al
1992) und in der Folge auch keine Definition fur pathologische Befunde exsistiert,
wiederum aber Untersuchungen zur Sl im MRT Kkorrelierend zur Histologie (Tunn et al
1999) fur die Tunica muscularis vaginae, sowie auch Studien zur im MRT untersuchten
quergestreiften Muskulatur (Fisher et al 1986, Fleckenstein 1988,1993; De Smet et al
1993) , als auch Studien zur pathologischen Histologie des M. levator ani (Gilpin et al
1989) vorhanden sind, war naheliegend hierzu Untersuchungen an der
Levatormuskulatur durchzufiihren.

Erste Erfahrungen im postpartalen Follow up (Tunn et al. 1999b) wurden bereits
gesammelt. Untersuchungen zum ,Normalbefund* fehlten, woraus sich folgende

Zielstellung ergab:

e Es sollte die normale Signalintensitdt bei urogynakologisch gesunden
Probandinnen ermittelt werden.

e Es sollte geprift werden, inwieweit sich die Signalintensitat bei
Harninkontinenten Primiparae verandert hat.

e Ein weiteres Ziel der Arbeit war eine methodische Prifung, die in der Literatur
zitierten Untersuchungstechniken auf den Beckenboden hin zu uberprifen.
Hierzu kamen zusatzliche Untersuchungstechniken zur Anwendung, um in deren
Vergleich die zuverlassigste Untersuchungstechnik fiir den Beckenboden zu
definieren. Auch sollte untersucht werden, ob am M. Levator ani eine veranderte
Signalintensitat  mit  klinisch messbaren Funktionsstbérungen  bzw.
Harninkontinenz besteht.

e Anhand der Erhebung der Durchmesser des M. Levator ani bei urogynakologisch
gesunden Probandinnen sollte ein Beitrag zur Weiterentwicklung der Definition

von Normvarianten geleistet werden.

17



Methodik

4. Methodik

4.1. Untersuchungstechniken

Zwei Erklarungsmodelle fur Funktionsprinzipien der Kernspinntomographie:

e Quantenmechanik

e Klassische Physik (Praxis geeignetes Erklarungsmodell)

Die Bildgebung erfolgt durch die in den Kernen geladenen Wasseratome. Im Atomkern
entsteht der Magnetismus durch die Rotation des Kerns (Kernspinn), mit seiner

raumlich Gber den Kern verteilten positiven Ladung.

Prozession:

die Magnetfeldachse des Atoms entspricht der Drehachse des Kernes. Die
Magnetfeldachse beschreibt unter der Anregung eine kreiselnde Bewegung, die oft mit
der Bewegung der Drehachse eines aus dem Gleichgewicht gekommenen Kreisels
verglichen wird. Diese Bewegung wird Prazession genannt.

Die Frequenz der Prazession ist mit der Resonanzfrequenz identisch! Der Winkel der
Prazessionsbewegung zum statischen Magnetfeld, der nach dem Abstellen des
Anregungspulses erreicht wird, ist proportional zur Dauer und Amplitude des
Anregungspulses.

Die Starke des Resonanzsignals ist direkt proportional zu der Zahl der angeregten
Atome, also bei der Bildgebung zu der Anzahl der Wasserstoffkerne des

Untersuchungskérpers im Magnetfeld.

Protonengewichtet (Rho-gewichtet):
sind MRT-Bilder, deren Kontrast ausschliesslich durch die Dichte der Protonen des
Wasserstoffes bestimmt werden. Hierbei tragen alle Wasserstoffatome zum Signal bei,

deshalb haben diese Bilder das beste Signal- zu-Rausch-Verhaltnis.
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In der Diagnostik der Muskulatur findet diese kaum Bedeutung, da sich Protonendichte
von Muskulatur, muskularen Odem und Fettgewebe nur gering unterscheiden und

damit nur ein schwacher Gewebekontrast entsteht.

T1-Relaxation (Synonyma: Spin-Gitter Relaxation, longitudinale Relaxation):

das Wiederereichen der parallelen Ausrichtung wird als T1-Relaxation bezeichnet, die
Dauer, die die magnetischen Momente in den einzelnen Gewebearten brauchen wird
durch die T1-Relaxationzeit beschrieben. Die Relaxationszeit ist abh&ngig von der
Gewebezusammensetzung und deren Aggregatzustand.

Die T1-Relaxationszeit gibt an, nach welcher Zeit die La4ngsmagnetisierung wieder auf
63,2% des Ausgangswertes zugenommen hat. Die Technik zeichnet sich durch hohen
Bildkontrast aus, da nicht nur die Protonendichte sondern auch die
Signalzerfallseigenschaften ausgenutzt werden.

T2-Relaxation (Synonyma: Spin-Spin-Relaxation, Querrelaxation):

beschreibt den Signalverfall welcher durch molekulare Magnetfeldinhomogenitaten
bedingt ist. Somit nennt man MRT-Sequenzen, in welchen der Bildkontrast durch T2-
Relaxation hervorgerufen wird, T2-gewichtet. Die exponentielle T2-Relaxation des
Gewebes wird durch dessen T2-Zeit angegeben.

Die T2-Zeit gibt an, nach welcher Zeit das Signal durch die Querrelaxation um 63,2%
des Ausgangssignals abgenommen hat. Sie verhélt sich in flissigen Medien und

Fettgewebe lang, mittellang im Muskelgewebe und kurz im fibrdsen Bindegewebe.

Grundprinzipien der Pulssequenzen

Unter sogenannten Pulssequenzen versteht man eine Reihe verschiedener Techniken
die zur Bildgebung angewandt werden konnen. Die Techniken werden unter der
Vorgabe eines moglichst hohen Bildkontrast bzw. einer Verkirzung der

Untersuchungszeit angewendet.

Repititionszeit = TR:

gibt die Zeitspanne zwischen den einzelnen Erregungen an.
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Echozeit = TE:

zeit zwischen dem Anregen und dem Auslesen des Signals

Daraus ergibt sich fir T1-gewichtete Aufnahmen, dass fiur den Bildkontrast die
unterschiedlich langen Zeiten, die die einzelnen Gewebe zur parallelen Ausrichtung der
Atomkerne bendétigen, zu nutzen. Dieses geschieht, indem man die Zeitspanne
zwischen zwei Anregungspulsen kurz wahlt. Dadurch wird erreicht, dass das Gewebe
mit kurzer T1-Zeit wieder bei 0° (Parallel zum Hauptmagnetfeld), Gewebe mit langerer
T1-Zeit noch teilweise ausgelenkt ist. Bei neuer Anregung ist das relaxierte Gewebe

vollstandig erregbar und das Gewebe mit langerer T1-Zeit nur teilweise neu erregt.

Fur T2-gewichtete Aufnahmen soll der durch die T1-Relaxation hervorgerufene
Gewebskontrast vermieden werden, so dass die Zeit zwischen zwei
Anregungsimpulsen mdglichst lang gewahlt wird. Daraus resultiert, dass bei jedem
Anregungsimpuls auch alle Atomkerne in gleicher Weise erregt sind. Bei T2-
gewichteten Aufnahmen ist die Dephasierung der Gewebe Grundlage fur den
Bildkontrast. Hieraus ergibt sich, dass die Zeit zwischen Anregung und Auslesen des
Signals (TE) langer gewahlt wird.

Gewebe mit einer langen T2-Zeit, also Gewebe, dass nur langsam dephasiert wird hier
stark, und Gewebe mit kurzer T2-Zeit, geringer zum Signal beitragen.

Bei einer protonengewichteten Aufnahme ist der Einfluss von T1- u. T2-Relaxation
soweit wie moglich zu vermeiden. So muss die Zeit zwischen den Anregungen lang
gewahlt werden (Minimierung des Einflusses von T1-Relaxation) und die Zeit zwischen
den Anregungen mdglichst kurz (Minimierung des Einflusses der T2-Relaxation).

Sequenzen mit Fettunterdriickung:
kommt sowohl in T1-als auch in T2-gewichteten Bildern signalreich zur Abbildung, dient
der Differenzierung zwischen Fett und Odem.

3 Methoden werden unterschieden:

e Chess-Methode
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¢ Dixon-Methode

e STIR-Methode
Dixon- Methode:
nach Anfertigung einer Spin Echo-Sequenz wird eine zweite Spin Echo-Sequenz erstellt,
wobei das Signal nach dem Echopuls, aber nicht nach einen Zeitintervall TE/2-zu Fett
und Wasser wieder in Phase liegen, sondern kurz vorher oder nachher, wenn die
Phasen um 180° verschoben sind, ausgelesen wird. Aus dem Differenzbild des “ In-
Phasen“- und .,Gegen-Phasen’-Bildes kann dann auf Fett- und Waseranteil
geschlossen werden.

STIR-Sequenz (Short-Tau-Inversions-Recovery):

bei dieser Methode wird die kurze T1-Zeit von Fett genutzt. Der Unterschied zur oben
genannten Methode liegt darin, dass vor den Anregungsimpuls ein 180° Inversionspuls
geschaltet wird. Dadurch wird die Ladngsmagnetisierung der magnetischen Momente
der Protonen in eine zum aufReren Magnetfeld antiparallele Einstellung gebracht. Es
kommt dann zur T1-Relaxation. Nach einem Zeitintervall Tl (Inversionszeit), zudem die
magnetischen Momente der Fettgebundenen Protonen mit 90° um die Achse des
statischen Magnetfeldes prazidieren, wird ein 90 ° Messpuls geschaltet.

Die Langsmagnetisierung betragt zu diesem Zeitpunkt null, im Muskelgewebe und auch
in den Odemarealen liegt aufgrund der langeren T1-Zeit noch eine
Langsmagnetisierung vor. Das anschliessend gemessene Signal ist Null im Fettgewebe
und entsprechend kréftig im tbrigen Gewebe.

Vorteile der STIR-Sequenz:
e Synergistische Kontrastverstarkung dber Ausnutzung der langen T1- u. T2-
Zeiten von Odemen
e Allgemeine Verfugbarkeit der Sequenz

e Fehlende Abhangigkeiten von Magnetfeldhomogenitaten

(M. Beese, G Winkler (1997) MRT der Muskulatur S.19-34)
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4.2. Patientengut

In einer Studie 1 (Grundstudie) wurden Magnetresonanzuntersuchungen (1.5T) an 11
gesunden, kontinenten, nulliparae Frauen (mittleres Alter 34 + 8, 26-42 J.) mit einer
normalen Urodynamik und normal gehaltenen Beckenorganen, und 6 Primiparae
(mittleres Alter 35 * 3, 32-38J.) mit Stressharninkontinenz durchgefthrt.

Die Untersuchungen der Studie 1 (Grundstudie) wurden im Rahmen eines NIH-
Projektes (RO1 DK 51405-01A1) an der Frauenklinik der Universitat zu Michigan (Ann
Arbor USA) durchgefihrt.

In einer Studie 2 (Pilotstudie) wurden 12 urogynakologisch gesunde nulliparae
(mittleres Alter 23 + 3, 20-26 Jahre) anamnestisch ohne Inkontinenzsymptomatik per
MRT in der Abteilung fir Radiologie der Charite Mitte Berlin untersucht.

Im weiteren Verlauf der Arbeit werden Grund- und Pilotstudie als Studie 1 und Studie 2

gefuhrt.

4.3. Untersuchungstechnik

Folgende urodynamische Untersuchungen wurden an den Probandinnen durchgefihrt:

e Der Status der Kontinenz wurde bestimmt durch einen Stress-Test im Stehen mit
voller Blase.

e Mit einem Blasenvolumen von 300 ml wurde ein urethrales Druckprofil
durchgefuhrt .

e Der urethrale Verschlussdruck wahrend maximaler Beckenmuskelkontraktion
(K-UCP) wurde erhoben.

e Auch wurde der Levator Tonus in Ruhe und wahrend maximaler Kontraktion der

Beckenmuskulatur mit einem intravaginalem Speculum gemessen.
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Die Beckenregion wurde in transversaler (axialer) Schnittebene auf Ho6he der

proximalen Urethra mit folgenden Aufnahmetechniken untersucht:

e Protonengewichtet (PD,TR/TE 4000/15)

e T1 Relaxation (TR/TE 600/15)

e T2-Relaxation (TR/TE 4000/120)

e short-tau inversion recovery (STIR, TR/TE/TI 4083/22/165)
e fat-saturated (FS, TR/TE 4000/15),

e in-phase (IP,TR 150 in phase)

e out-of-phase (OP, TR 150 out of phase)

Die Schichtdicke betrug 4 mm, der Schnittebenenabstand 1 mm, der Bildausschnitt 160
x 160 mm mit einer Bildgrundsubstanz von 256 x 256 "voxels".

Zur Vermeidung einer chemischen Rechts-Links Verschiebung (“Chemical shift
Artefakt*) wurde eine anterior-posteriore Frequenzkodierung zum Aufbau der
transversalen Bilder genutzt.

Die SI Messungen des M. levator ani wurden ausgefuhrt mit “Advantage Windows sdc
Aw 2.0.18" (Firma General Electric Medical Systems).

Die SI-Ratio des M. levator ani zum M. Obturatorius internus wurde kalkuliert zur

Kontrolle der interindividuellen Unterschiede der Signalintensitaten.

Fur die Studie 2 wurde ein MRT-Gerat Typ Magnetom sonata (1,5Tesla) der Firma
Siemens eingesetzt. Es wurde bei den Probandinnen eine MRT Untersuchung in
transversaler (axialer) Schnittebene auf HOhe der proximalen Urethra in
Protonengewichteter (PD, TR/TE 4000/15) Aufnahmetechnik durchgefihrt. Die
Schichtdicke betrug 3 mm, der Schnittebenenabstand 0,3 mm, der Bildausschnitt 96 x
128 mm mit einer Bildgrundsubstanz von 512 x 219 “voxels".

Die SI-Messungen des M. Levator ani wurden ausgefuhrt mit "RA 1000“ Software
Version ,Centricity RIS-i 4.2 Plus” (Firma General Electric Medical Systems).
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Zur Kontrolle der interindividuellen Unterschiede der Signalintensitdten wurde die Sl -
Ratio des M. levator ani zum M. obturatorius internus kalkuliert.

Weiter wurde bei den 12 Probandinnen der Durchmesser (,Dicke*) des M. levator ani

in transversaler Schnittebene auf Hohe der mittleren Urethra paravaginal rechts und

paravaginal links gemessen.

4. 4. Statistik

Die MRT Untersuchungen wurden unter den oben genannten Projekt in der
Arbeitsgruppe von Professor Dr. med. Tunn erhoben.

Die statistische Auswertung der Befunde wurden vom Autor selbst durchgefuhrt. Zur
Datenerfassung wurde Excel 97 verwendet. Fir statistische Auswertungen wurden die
Programme SPSS 9.0 fur Windows und Stat View Statistical package fur Windows

(Student-T-Test, Korrelationen-Z-Test, Auswertung der kategorialen Daten mit Chi-

Quadrat-Test) genutzt. Bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von o = 0,05, gilt far

signifikante Unterschiede p < a.

Es wurde der Begriff ,Ratio” gewahlt, um das Vielfache des gré3ten zum Kleinsten

Messwert zu bestimmen.
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5. Ergebnis

5.1. Strukturbewertung des M. Levator ani unter Verwendung
verschiedener MRT Untersuchungstechniken (Studie 1)

In der Tabelle 1.1 sind die Mittelwerte, Standardabweichungen und P-Werte der
Signalintensitaten der unterschiedlichen Studiengruppen -11 Nulliparae ohne
Inkontinenz und 6 Primaeparae mit Stressharninkontinenz - unter Verwendung der
unterschiedlichen Untersuchungstechniken dargestellt.

Es zeigen sich unterschiedliche Signalintensitaiten im MRT der verschiedenen
Techniken.

Einen signifikanten Unterschied der Signalintensitaten zwischen Nulliparae und
Primiparae, mit einem P-Wert von 0,02, ist in der T2 gewichteten Aufnahme zu

verzeichnen.

SI PD T1 T2 STIR FS P OoP
Nulliparae

1 166 +19 8626 39+4 54+9 153+26 124+14 123+18
n=
Primiparae

5 17417 112+34 52+15 58+17 145+35 130+32 120%30
n=
P-Werte 0,56 0,1 0,02 0,58 0,6 0,57 0,81

Tabelle 1.1: P-Werte der Sl des M.levator ani zwischen kontinenten Nulliparae und

stressharninkontinenten Primiparae der verschiedenen MRT-Untersuchungstechniken
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In den Abbildungen 1 und 2 wird der M. levator ani in transversaler (axialer)
Schnittebene, in PD gewichteter Aufnahmetechnik zweier Nulliparae ohne Inkontinenz
dargestellt.

In Abbildung 1 zeigt sich der M. levator ani diinner und V-Formig konfiguriert, wahrend

Abbildung 2 einen dickeren und U-F6rmig konfigurierten Muskel zeigt.

Abbildung 1 Abbildung 2
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Die Abbildung 3 zeigt eine Probandin ohne Harninkontinenzbeschwerden, hier stellt
sich der M. Levator ani dunkel (niedrige Sl) dar, wahrend auf der Abbildung 4 eine

Patientin mit Stressharninkontinenz einen helleren (Hohe SI ) M. levator ani zeigt.

Abbildung 3 Abbildung 4
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Abbildung 5 zeigt eine gesunde kontinente Nulliparae aus dem Studienkollektiv mit
dicken U-Formig konfigurierten dunklen (niedrige SI) M. levator ani, wahrend in
Abbildung 6 eine primiparae mit Harninkontinenz aus den Studienkollektiv mit dinnen

V-Formig konfigurierten hellen (hohe SI) M. levator ani zur Darstellung kommit.

Abbildung 5 Abbildung 6
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Tabelle 1.2 zeigt, dass die Signalintensitdten nicht mit den maximalen urethralen
Verschlussdruck nach Kegel (K-UCP) oder bei Einlage eines Spekulums korrelieren.

Berechnungen der Ratio zwischen M. levator ani und den M. Obturatorius internus
korrelieren nicht mit den urodynamischen Funktionsparametern, auch sind keine
signifikanten Korrelationen zwischen den unterschiedlichen Signalintensitdten und den

Body mass index, sowie dem Alter zu finden.

Correlation coeff. PD T1 T2 STIR FS IP oP
Sl - K-UCP -0,27 -0,11 -0,38 -0,19 -0,13 -0,05 -0,24
Ratio - K-UCP -0,32 -0,11 -0,29 -0,01 -0,54 -0,23 -0,36

Tabelle 1.2: Korrelation urodynamische Funktionsmessungen zur Signalintensitat der

verschiedenen Aufnahmetechniken

Die geringste Signalintensitat fand sich in der T2-gewichteten Aufnahme mit einen Wert
fur den M. obturatorius internus von 29 + 1 fur die Nulliparae und 34 + 8 fir die

Primiparae mit Inkontinenz

Die T2 gewichtete Aufnahme ist in Studie 1 die sensitivste zur Beschreibung der
Muskelqualitat (Signalintensitat der quergestreiften Muskelfasern) des M. Levator anii
und zeigt signifikante Unterschiede zwischen Nulliparae und Primiparae mit

Stressharninkontinenz.
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Der Seitenvergleich zwischen linkem und rechtem M. levator ani und M. obturatorius

internus bei urogynakologisch gesunden Nulliparae in den Aufnahme-techniken T1,T2

und PD-gewichtet ist in der Tabelle 1.3 dargestellt. Es zeigt sich ein signifikanter

Unterschied am M. Obturatorius internus links der Aufnahmetechniken T1 und PD-

gewichtet. Die wahrscheinlichste Erklarung fir diese Signifikanz liegt im ,,chemical shift

Artefakt”.

N=11 MT1a3LIS MT1a30IS MT2a3LIS MT2a30IlS MPda3LIS MPda30IS
Links

Mw 86,18 + 75,36 + 30,36 + 167,27 + 136,64 +
Sw 22,08 9,90 1,29 16,31 12,70
N=11 MT1a3LrS MT1a30rS MT2a3LrS MT2a30rS MPDa3LrS MPda30rS
Rechts

Mw 85,82 + 67,27 + 29,64 + 166,45+ 12291 +
Sw 27,17 7,52 1,12 18,70 13,83
P-Werte 0,97 0,04 0,17 0,91 0,02

Tabelle 1.3: Korrelation der Signalintensitaten des M.levator ani und des M.obturatorius

internus zwischen rechts und links von urogynékologisch gesunden Nulliparae in den

Techniken T1,T2 und PD-Gewichtet.
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Die Tabelle 1.4 stellt die Ratio der zwei Studiengruppen —Nulliparae kontinent und
Primiparae stressharninkontinent- der Studie 1 dar. Auch hier lassen sich signifikante
Unterschiede in der T2 gewichteten Aufnahme zwischen urogynékologisch gesunden

Nulliparae und stressharninkontinenten Primiparae erheben.

Ratio FS ST P OoP T1 T2 PD
NC

n=11 1,25 1,30 1,19 1,15 1,30 1,32 1,41
Pl

n==6 1,28 1,39 1,19 1,11 1,60 1,50 1,52

P-Werte 0,48 0,26 0,99 0,62 0,12 0,05 0,38
Tabelle 1.4: Korrelation der Ratio zwischen M. levator ani und M. obturatorius internus

urogynékologisch gesunder Nulliparae und stressharninkontinenter Primiparae aller
MRT-Techniken.
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5.2. Beitrag zur Weiterentwicklung der Definition des Normalbefundes
im MRT (Studie 2)

In der Tabelle 2.1 der oben beschriebenen Studie 2 wurden Mittelwert, Standard-

abweichung und Ratio mit folgenden Ergebnissen erhoben.

Bei den 12 urogynékologisch gesunden Nulliparae zeigte sich in der Sl ein Mittelwert
des M. levator ani rechts von 285,1 + 52,5, der M. Obturatorius internus rechts zeigt
einen Mittelwert von 267,3 + 54,2. Auf der linken Seite zeigte der M. Levator ani einen
Mittelwert von 286,6 + 46,5, der M. Obturatorius internus links wies eine mittlere Si von
274,7 £ 44,7 auf.

Die Ratio zeigte einen Kaorrelationskoeffizienten zwischen M. levator ani und M.

obturatorius internus rechts von 1,1 links von 1,0.

Bei den urogynakologisch gesunden Probandinnen zeigen sich keine signifikanten
Unterschiede der Sl zwischen M. levator ani und M. obturatorius internus. Auch liessen

sich keine relevanten Seitenunterschiede erheben.

n=12 MW £ SD Ratio
MPDa3LrS 285,1 +52,5

MPDa30rS 267,3+54,2 11
MPDa3LIS 286,6 + 46,5

MPDa30IS 274,0 £ 44,7 1,0

Tabelle 2.1: Signalintensitaten urogynékologisch gesunder Nulliparae in PD-gewichteter

Aufnahme.
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In der Tabelle 2.2 kommen die Mittelwerte, Standardabweichungen und P-Werte
urogynakologisch gesunder Nulliparae aus der Studie 2 (Pilotstudie) und der Studie 1
zur Darstellung. Alle Werte dieser Tabelle sind in PD-gewichteter Aufnahme erhoben
worden. Es fallt auf, das trotz gleicher Aufnahmetechnik eine relativ grosse Differenz
der Signalintensitdt zwischen Studie 2 (Pilotstudie) und Studie 1 besteht.
Mdoglicherweise ist dies auf die Weiterentwicklung der MRT Technik in der Zeit

zwischen 1998 und 2011 zurtickzufiuihren.

NC P n=12 MPDa3LrS MPDa30rS MPDag3LIS MPDa30IS

Mw 285,17 + 267,33 ¢ 286,67 + 274,75 +
Sw 52,56 54,24 46,52 44,79
NC A n=11

Mw 165,86 + 118,64 + 164,79 + 132,93 ¢
Sw 16,57 13,30 16,56 13,45
Korr. 0,30 0,44 0,15 0,59

Tabelle 2.2: Korrelation des M. levator ani und des M.obturatorius internus zwischen
urogynédkologisch gesunden Nulliparae der Studie 2 (Pilotstudie) zur Studie 1

(Ausgangsstudie) in PD- gewichteter Technik der Seiten rechts und links.

In der Tabelle 2.3 sind die Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimal- und
Maximalwerte des Durchmessers (,, Dicke") der Studie 2 (Pilotstudie) in PD- gewichteter
Aufnahme paravaginal auf Hohe der mittleren Urethra des Muskels aufgefihrt.

Bei der Betrachtung der Durchmesser (,Dicke”) der M. Levator anii paravaginal rechts
und paravaginal links lie3 sich rechts ein Mittelwert von 6,3 £ 2,7 mm, einen
Minimalwert von 3,2 mm und einen Maximalwert 13,4 mm erheben. Links konnte ein
Mittelwert von 6,4 = 2,5 mm, ein Minimalwert von 3,8 mm und einen Maximalwert von

12,9 mm gemessen werden.
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n=12 Einheit MW £ SD Min. Max. Ratio
Breite paravaginal (rechts) mm 6,3+2,7 3,2 13,4 4,1
Breite paravaginal (links) mm 6,4+25 3,8 12,9 3,3

Tabelle 2.3: Morphometrie M. levator ani urogyndkologisch gesunder nulliparae in PD

gewichteter Aufnahme, paravaginal rechts und links
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6. Diskussion

Gibt es einen Normalbefund bei urogynakologisch gesunden Probandinnen?

Der Beantwortung dieser Frage bei der vorliegenden methodischen Studie ,nur* etwas
naher zukommen, liegt in den komplexen anatomischen Gegebenheiten des
Beckenbodens begriindet.

Bei dem Vergleich der unterschiedlichen Untersuchungstechniken konnte in der Studie
ein signifikanter Unterschied der Signalintensitaten des M. levator ani zwischen
gesunden Nulliparae und Primiparae in der T2 gewichteten Aufnahme erhoben werden.
Dieses Studienergebnis lasst erstens den Schluss zu, das die T2 gewichtete Aufnahme
zur Beschreibung der Muskelqualitat des M. levator ani die sensitivste ist . Zweitens,
das es durch moégliche ,,Schadigung” qualitativ zu einer morhpologischen Veranderung
der Skelettmuskulatur (z.B. M. Levator ani) kommt (Fisher et al 1986, Aronson et al
1990, Khoury et al 1997). Tunn konnte dies in mehreren seiner MRT Studien zur
Stressharninkontinenz (Tunn et al 1998a, 2006) bekraftigen, indem er eine erhdhte Sl
(hell) am M. levator ani im Vergleich zum M. obturatorius internus als harninkontinenz-
typisch darlegen konnte. Diese SlI-Erh6hungen sind Folge biologischer und morpho-
logischer Veranderungen, welche auch histologisch myogenen Verédnderungen zu-
geordnet werden kdonnen (Koelbl 1989, Gilpin 1989, Fischer 1992, und Dimpfl 1998).
Die Frage auf welcher Grundlage die morphologische Verdnderung entsteht, ob durch
die Muskelverletzung selbst (De Smet et al 1993, Tunn et al. 1999b), oder aber durch
Verletzung der neurogenen Strukturen und der damit einhergehenden Denervierung
des Muskels (Gilpin et al 1989, Fleckenstein et al 1993, Schufiler et al 1998, Bredella et
al 1999), oder einer Kombination aus vielféaltigen Komponenten - z.B. Schadigung von
Muskulatur durch Geburt (Tunn et al 1999b), Verlust von Skelett Muskelfaser durch das
Alter (Gilpin et al 1989, Dimpfl et al 1998, Perucchini et al 2002) — wird bis zum heu-
tigen Zeitpunkt uneinheitlich in den Studien diskutiert, was wiederum die Komplexitéat

des Stressharnkontinenz-Kontrollsystem (Tunn habil 2001) deutlich macht.
Das Stressharnkontinenz-Kontrollsystem umfasst die drei anatomischen Komponenten

—Urethra, M. levator ani und Fascia endopelvina (ATLA)-, welche aus heutiger Sicht
hauptsachlich am Erhalt der Stressharnkontinenz beteiligt sind.
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Diese sogenannte ,, morphologische Einheit “ macht deutlich, dass in der vorliegenden
Studie nur ein Teil in den Fokus der Betrachtung gerlckt ist, dass aber methodische
MRT Untersuchungen des Beckenbodens auch die anderen anatomischen Strukturen
des Stressharnkontinenz-Kontrollsystems wie z.B. die Urethra beurteilen kénnen, und
auch hier in der T2 gewichteten Aufnahme eine gute Darstellbarkeit der
morphologischen Struktur (Hricak et al 1991) erreicht wurde.

Auch unterstreicht das Stressharnkontinenz-Kontrollsystem, dass Schadigungen
und/oder Veradnderungen an mehreren anatomischen Orten stattfinden kénnen. Was
wiederum die Frage aufwirft, wann fuhrt eine Schadigung und/oder Veréanderung zu
einer Stressharninkontinenz. Hierzu kann festgestellt werden, dass es sich in 67% der
Falle von Stressharninkontinenz um sogenannte Mehrfachdefekte handelt (Tunn habil
2001). Petros und Ulmsten konnten zeigen, dass bei Einzeldefekten vermutlich die
anderen Strukturen kompensatorisch die Harnkontinenz aufrecht erhalten (1995). Ein
weiteres Indiz hierfur ist, dass bei kontinenten Parae ein einseitiger Substanzverlust des
M. levator ani beobachtet werden konnte, dieser aber nicht bei Nulliparae beobachtet
wurde (Tunn et al 2006). Diese Beobachtung starkt nicht nur die These der Mehr-
fachdefekte, sondern auch das das Geburtstrauma als mdgliche Schadigungsquelle

des M. levator ani infrage kommt (Tunn et al 1999b).

Ein weiteres Ziel dieser Arbeit war, den Aspekt zu eruieren, ob die veranderten
Signalintensitaten am M. Levator ani im Zusammenhang mit messbaren uro-
dynamischen Funktionsparametern stehen. Die vorliegende Studie zeigt keine
Korrelationen der S| zu urodynamischen Funktionsparametern.

Dieses Studienergebniss steht in Einklang mit der vorhandenen Datenlage in der
Literatur (Tunn et al 1998a). Erklarend hierzu kann gesagt werden, dass es nicht zu
erwarten war, da es sich bei urodynamischen Funktionsuntersuchungen um dy-
namische Untersuchungen handelt, die durchgefiihrten MRT Untersuchungen aber
statisch sind (Tunn habil 2001).

Sowohl das Alter als auch der BMI zeigten keine signifikanten Korrelationen zu den
unterschiedlichen Signalintensitaten. Ein Vergleich war mit der Literatur nicht méglich,
weil zu dieser Fragestellung keine Literaturangaben gefunden wurden. Visuell lassen
sich auf den PD-gewichteten Aufnahmen zweier gesunder Nulliparae ohne
Stressharninkontinenz Unterschiede im Durchmesser der Levatoren darstellen.
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So stellt sich ein ,dinner” M. levator ani V-férmig dar, wahrend ein ,dicker” M. levator
ani sich eher U-férmig darstellt. Auch wurden in der durchgefuhrten Pilotstudie, zwar
sehr begrenzt durch die kleine Fallzahl, die Durchmesser der Levatoren rechts und
Links erhoben. Es stellten sich keine grossen Seitendifferenzen heraus, aber bei
urogynadkologisch gesunden jungen Frauen eine auffallende Differenz zwischen
Minimal- und Maximal-Wert.

Hieraus lassen sich mehrere Fragen zur Diskussion ableiten:

1. Lasst sich ein Normalbefund des M. Levator ani im MRT definieren?

Es lasst sich hierzu festhalten, das bis zum heutigen Zeitpunkt der ,Normalbefund” des
M. levator ani im speziellen aber auch der ,Normalbefund® des Stressharnkontinenz-
Kontrollsystems in der Gesamtheit nicht ausreichend bekannt ist. Die Griinde hierfur
sind vielschichtig und die Vielschichtigkeit liegt zum Einen in der Komplexitat des
Beckenbodens, zum Anderen in der nicht unerheblichen ,Normvarianz“ der
anatomischen Struktur des M. levator ani bei der ,normalen” stressharnkontinenten
Frau begrindet (Tunn et al 2003).

Diese Erkenntnis macht die Notwendigkeit deutlich, den ,Normalbefund“ zu definieren
und zu kennen, um ihn vom pathologischen Befund unterscheiden zu kénnen. Die
Untersuchung durch MRT bietet eine ,excellente* Mdglichkeit der Gewebe-darstellung
und Bilder auf mehreren Ebenen herzustellen. Sie ist in der Lage in vivo die
.,hormale“ anatomische Struktur des Beckenbodens von der Pathologischen
unterscheiden zu kénnen (lvanov et al 1992, 1993; De Smet et al 1993; Tunn 1998 a,
2001).

Die zu losenden Probleme, die sich zur Evaluierung des ,Normalbefundes® bzw. der
Definition von Normvarianten Uber die MRT ergeben, sollen im Folgenden erértert
werden.

Zunachst muss man feststellen, wie auch in der vorliegenden Studie, das die Fallzahlen,
insbesondere zur Definition des ,Normalbefundes” klein sind. Studien mit gréReren
Fallzahlen waren zukunftig wichtig. Weiter sollten zur Vergleichbarkeit der Werte die
Probandinnen moglichst ein gleiches Altersspektrum aufweisen. Auch muisste das
Studiendesign zur Vergleichbarkeit der Studien untereinander standardisiert werden -
z.B. Ebene der Messung - (Tunn et al 2003). Technische Probleme wie z.B. ,Chemical

Shift* (Whitehouse et al 1997) missen tUberwunden werden.
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Ein schwer zu I6sendes Problem sind die hohen Kosten, welche insbesondere bei

hohen Fallzahlen zustande kommen wiirden.

2. Wie gro3 sind die interindividuellen Unterschiede und haben diese
interindividuellen Unterschiede einen Einfluss auf das individuelle Risiko im

Leben friiher oder spater eine Stressharninkontinenz zu entwickeln?

Wie schon beschrieben, konnten interindividuelle Unterschiede bei der Betrachtung der
Durchmesser der Levatoren gezeigt werden. Es fiel auf, dass eine grosse Differenz
zwischen Minimum und Maximum vorhanden ist. Eine auffallende Seitendifferenz
zwischen rechtem und linkem Levator konnte nicht festgestellt werden.

Diese Beobachtungen decken sich mit Befunden aus anderen Studien (Tunn et al
2003). Sie lassen die Vermutung zu, dass die Definition ,Normalbefund” des M. levator
ani schwer ist, weil die Variationen offenbar grof3 sind. Dies wird umso deutlicher, wenn
die Betrachtung auf das Stressharnkontinenz-Kontrollsystem ausgedehnt wird, weil sich
in oben genannter Studie auch zeigte, dass die anatomischen Strukturen Urethra und
ATLA ebenfalls grof3e inter-individuelle Unterschiede aufweisen.

Ob nun diese interindividuellen Unterschiede einen Einfluss auf das Risikoprofil fir die
Entwicklung einer Stressharninkontinenz haben, lasst sich zur Zeit durch Studien nicht
eindeutig belegen. Es sollten aber fur weitere zukinftige Studien als Arbeitshypothese
die Fragen beantwortet werden, ob erstens nicht Frauen mit dinnen M. levator ani im
Alter durch den Verlust von Muskelfasern (Perucchini et al 1999, 2002; Carlile et al
1988;Koelbl et al 1989) ein hoheres Risiko fur die Entwicklung einer
Stressharninkontinenz haben. Zweitens sollte bei dieser Gruppe von Frauen die Frage
beantwortet werden, ob das Risiko fur eine Postpartale Stressharninkontinenz
signifikant grésser ist, im Vergleich zu Frauen mit ,dickeren“ Levatoren, und ob sie
maoglicherweise von einer primaren sectio caesarea profitieren wirden. Auch bei der
Betrachtung dieses Aspektes wird die Komplexitat des Stressharnkontinenz-
Kontrollsytems wieder sehr deutlich, weil auch die Frage, ob diese Frauen nicht schon
durch die Belastung der Schwangerschatft selbst ein héheres Risiko (Arrue et al 2010,
Solans et al 2010) fur eine Stressharninkontinenz haben, ware ebenfalls eine in
zukunftigen Studien zu beantwortende Frage.

Ein weiterer interessanter Aspekt bei diesen Probandinnen ware, ob durch gezieltes

Beckenbodentraining (z. B. Pilates, ,Bodybuilding”) ein protektiver Effekt zu erreichen
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ist. Wilson konnte in einer randomisierten Kontrollstudie zeigen, dass mit gezielten
Beckenbodentraining postpartal eine signifikante Reduzierung der Praevalenz von

Stressharninkontinenz zu erreichen ist (Wilson et al. 1998).

3. Lasst sich durch gemeinsame Betrachtung von Morphologie (Signalintensitat)
und Morphometrie (Durchmesser) ein groBerer Informationsgewinn Uber die

MRT rekrutieren?

Der Informationsgewinn den man durch Betrachtung von Morphologie (SI) und
Morphometrie (,Dicke*) bekommen konnte liegt darin, dass man durch weitere gro3ere
Studien mit oben erlauterten Bedingungen versuchen sollte die Frage zu beantworten,
ob z.B. zwischen der Signalintensitat von quergestreifter Muskulatur (z.B. M. levator
ani) und der Dicke derselben ein proportionaler Zusammenhang zu definieren ware. Die
Beantwortung dieser Frage koénnte hilfreich fur die Definition von Normvarianten des
Stressharnkontinenz-Kontrollsystems sein.

Bei Betrachtung dieser Fragestellung wirde auf den M. levator ani bezogen die
besondere Situation der vermeintlich standigen Aktivitat des Muskels als mit
einzubeziehende Komponente bedacht werden missen (Fleckenstein et al. 1988, 1992;
Warfield et al. 2000). Dies ist deshalb zu bedenken, weil die quantitative Signalintensitat

in ,Ruhe” nur schwer zu erheben sein wird (Tunn habil. 2001).

4. Haben konstitutionelle anatomische Variationen einen Einfluss auf die spatere
Entwicklung einer Stressharninkontinenz und lassen sich diese Uber die MRT
Untersuchung des M. levator ani bzw. des Stressharnkontinenz-Kontrollsystems

darstellen?

Wie unter Antwort 2 schon beschrieben, bestehen Unterschiede im Durchmesser
(,Dicke®) der Levatoren, welche konstitutionell bedingt sind (Tunn et al 2003).

In Studien konnten aber weitere anatomische Variationen erhoben werden. Das diese
durch die MRT erhebbaren folgenden Variationen konstitutionell bedingt sind, ist
wahrscheinlich.

So konnte die Existenz des M. pubovaginalis bei Frauen, die geboren hatten, nachge-

wiesen werden. Es lasst sich vermuten, dass dieser Muskel, induziert durch Geburt
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oder Schwangerschaft, bei einigen Frauen gebildet wird. Bleibt die Einleitung der
Bildung des M. pubovaginalis aus, scheint das Risiko fir eine Stressharninkontinenz
und oder einen Genitalprolaps erhoht (Tunn et al. 1998b).

Ein weiterer konstitutioneller Einflussfaktor scheint das Fehlen der Insertion des M.
levator ani an der Innenflache des Os Pubis zu sein, welcher assoziiert ist mit einen
signifikant vergré3erten Hiatus urogenitales. Ein mdgliches konstitutionelles erhéhtes
Risiko fur eine Stressharninkontinenz ist anzunehmen (Tunn et al 2003, 2006).

Auch lassen sich konstitutionelle Rassenunterschiede belegen, so konnte Howard bei
afroamerikanischen Frauen einen hoheren urethralen Verschlussdruck als auch ein
héheres urethrales Volumen im Vergleich zu kaukasischen Frauen belegen (Howard et
al 2000).

Diese konstitutionellen- und Rassen-Unterschiede bedingen, das die an sich schon
sehr komplexen anatomischen Strukturen in zukinftigen Studien Design mit ein-
bezogen werden missen und unterstreichen gleichzeitig die multifaktorielle Genese der
Stressharninkontinenz.

Wir konnten mit den vorliegenden Studien auch zeigen, dass der quantitative Vergleich
von Signalintensitaten der einzelnen Studien untereinander keinen Sinn macht, da die
Absolutwerte am M. levator ani und M. obturatorius internus zum jetzigen Zeitpunkt
keine Definition des Normwertes zulassen (Tunn habil 2001). Einen grdsseren
Stellenwert flr weitere Studien sollte deshalb auch die visuelle Betrachtung des M.
Levator ani bzw. des Stressharnkontinenz-Kontrollsystems haben.

Gleichzeitig zeigt die vorliegende methodische Studie und deren Vergleich mit der
Literatur, dass MRT-Untersuchungen eine geeignete Methode sind, um far
wissenschaftliche Zwecke den Erkenntnisgewinn des  Stressharnkontinenz-

Kontrollsystem zu erweitern.
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7. Zusammenfassung

Die Entwicklung der Aufgabenstellung dieser vorliegenden methodischen Studie liegt in
der hohen Inzidenz —altersabhangig zwischen 20 % und 50 %- der Harninkontinenz der
Frau. Darzustellen ist der Konsens dariiber, dass die Ursache der Harninkontinenz
multifaktoriell —Schwangerschaft, Geburt, Alter ect.- ist, die Graviditat und der Partus
der Frau zu moglichen morphologischen und morphometrischen Verdnderungen des
Stressharnkontinenz-Kontrollsystems fuhrt, diese Ver&dnderungen aber weder qualitativ
noch quantitativ, aufgrund von nicht vorhandenen Definitionen fir den
.Normalbefund“ des Stressharnkontinenz-Kontrollsystems beurteilt werden kdnnen.
Wie auch schon in anderen MRT Studien am Beckenboden belegt, l&sst sich das
Stressharnkontinenz-Kontrollsystem morphologisch und morphometrisch tber die MRT
darstellen.

Auf Grundlage dieser Erkenntnis wurde die Zielstellung fir die vorliegende Arbeit
entwickelt. Es sollte zunachst die normale Signalintensitdt des M. levator ani bei
urogynakologisch gesunden Probandinnen ermittelt werden. Weiter sollte
herausgefunden werden, ob diese ,normale” Signalintensitat* des M. levator ani sich
bei harninkontinenten Primiparae verandert. Wenn Anderungen der Morphologie und
Morphometrie des M. levator ani zwischen urogynékologisch gesunden Nulliparae und
harninkontinenten Primiparae existieren, ist die Fragestellung, mit welcher MRT
Technik diese Veranderungen —T1 Relaxation, T2 Relaxation, protonengewichtet, in
phase, out of phase, fat saturated, short-tau inversion recovery- am sensitivsten
darzustellen sind.

Ob Kaorrellationen zwischen erhodhten Signalintensitaten und klinisch messbaren
Funktionsstérungen bei Stressharninkontinenten bestehen, war ein weiterer Aspekt der
Arbeit.

In einer Pilotstudie sollte versucht werden, einen Beitrag zur Ermittlung des

Normalbefundes des M. levator ani bei urogynakologisch gesunden zu leisten.
Hierzu wurden in der Studie 1 (Ausgangsstudie) MRT Untersuchungen an 11

urogynédkologisch gesunden Nulliparae im Rahmen eines NIH Projektes an der

Frauenklinik der Universitat zu Michigan (Ann Arbor USA) durchgefuhrt.
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In der Studie 2 (Pilotstudie) wurden 12 urogynadkologisch gesunde nulliparae
anamnestisch ohne Inkontinenzsymptomatik per MRT in der Abteilung flr Radiologie
der Charite Mitte Berlin untersucht .

Eine ,normale” Signalintensitat lasst sich Quantitativ bei urogyndkologisch gesunden
Nulliparae nicht ermitteln. Vielmehr wurde deutlich, dass die visuelle Anderung der
Signalintensitat —dunkel (niedrige SlI), hell (hohe SI)- als morphologische und damit
biochemische Anderung des Muskelgewebes gesehen werden kann.

Bei der visuellen und morphometrischen Betrachtung des M. levator ani kann die
Annahme von existierenden Normvarianten durch die vorliegenden Ergebnisse
bestatigt werden. In der Studie 1 konnte in der T2 gewichteten Aufnahme ein
signifikanter Unterschied der Signalintensitaten mit einen Wert von 0,02 zwischen den
beiden Studiengruppen gezeigt werden. Wir konnten zeigen, dass zwischen den
erhobenen Signalintensitaten und urogynédkologischen Funktionsparametern keine
Korrelationen existieren.

Dieses Ergebniss steht im Konsens mit anderen Studien &ahnlicher Fragestellung, bei
denen ebenfalls morphologische MRT Befunde keine Korrelation zu urogynako-
logischen Funktionsparametern zeigten.

In der durchgefuhrten Studie 2 (Pilotstudie) wurden die Signalintensitaten in PD
gewichteter Aufnahmetechnik von 12 urogynéakologisch gesunden Nulliparae erhoben,
zur Weiterentwicklung des bisher nicht definierten urogynakologischen Normalbefundes
im MRT. Die Durchmesser (,Dicke*) des M. levator ani wurden gemessen, um zu
beantworten, ob die Hinzuziehung der Morphometrie einen Erkenntnisgewinn zur
Ermittlung des Normalbefundes bringen konnte. Die groRe Differenz zwischen
Maximalwert (rechts von 13,2 cm, links von 12,9 cm) und Minimalwert (rechts von 3,2
cm, links 3,8 cm) konnten dokumentiert werden und lassen eine grosse Normvarianz
zwischen urogynékologisch jungen gesunden Nulliparae bestétigen.

Diese Exzistenz von Normvarianten lasst sich auch anhand der visuellen Betrachtung
der Konfiguration des M. levator ani bestéatigen. So erscheint ein diinner M. levator ani
V- Formig konfiguriert, ein dicker M. levator ani U-FOrmig konfiguriert.

Diese grosse Normvarianz, welche sich bei der visuellen Betrachtung gut durch
Konfigurationséanderung erkennen lasst, macht deutlich, dass die visuelle Betrachtung

im MRT fur weitere Studien ausreichend erscheint.
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Wenn wir davon ausgehen, dass die in der Arbeit genannten und diskutierten
vielfaltigen Risikofaktoren mehr oder weniger zur morphologischen Veranderungen des
Stressharnkontinenz-Kontrollsystems filhren, lassen sich diese Erhdhungen der
Signalintensitéaten am M. levator ani in der T2 gewichteten Aufnahme erfassen.

Erfolgen aus wissenschaftlichen Erwagungen MRT Untersuchungen am Beckenboden,
sollte die T2 gewichtete Untersuchungstechnik mit einbezogen werden, insbesondere
dann, wenn es um pathologische Veranderungen des Stressharnkontinenz-Kontroll-
system geht.

Um den Normalbefund des Stressharnkontinenz-Kontrollsystems zu definieren, sind
weitere international standardisierte MRT Studien in der Urogynakologie unbedingt

notwendig.
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8.2. Abklrzungsverzeichnis

ATFP Arcus tendineus fasciae pelvis
ATLA Arcus tendineus musculi levatoris
BMI Body mass index

FT Fat saturatet

IP in phase

K-UCP Kegel urethral closure pressure
M MRT (Tabellen)

M. Musculus

MRT Magnetresonanztomographie
MW Mittelwert

n Anzahl

NC Nullipara Continent

OP out of phase

PD Protonen gewichtet

Sl Signalintensitat

ST Stir

Sul Primipara Stressinkontinent
Sw Standardabweichung

T1 T1-gewichtet

T2 T2-gewichtet

TR Repititionszeit
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