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Dokumentationsblatt

Bibliographische Beschreibung:

Sliva, Dirk:
Peritonitis auf der chirurgischen Intensivstation - Epidemiologie, Verlauf und Outcome

Kurzreferat:

In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektive Daten (Zeitraum: 1997-2000) der
chirurgischen Intensivstation der Universitatsklinik Magdeburg erfasst. Von 3848 Patienten
wurden 180 Patienten (4,7 %) mit der Diagnose einer Peritonitis eruiert. Davon konnten 152
Patienten hinsichtlich Epidemiologie, Verlauf und Outcome der Peritonitis ausgewertet
werden.

Als haufigste Form fanden sich in 76 % sekundare Peritonitiden und in 21 % tertiare
Peritonitiden. Der Anteil hauslich zu nosokomial erworbener Peritonitiden betrug 61 % zu 39
%. Die Schwere der Peritonitis unserer Patienten zeigte sich an den 1,9 allgemeinen
Komplikationen pro Patient und an den speziellen Komplikationen (2,3
Organversagen/Patient). Mit 85 % hatten die Patienten einen hohen Anteil septischer
Komplikationen.

Wir fanden insgesamt eine Letalitat von 23 %. Als Risiken flr ein schlechtes Outcome der
Peritonitis konnten wir ein hohes Lebensalter, hohe initiale Scorewerte, Nachweis einer
galligen Peritonitis, eine arterielle Verschlusskrankheit als Begleiterkrankung, eine tertiare
und/oder nosokomiale Peritonitis und mehr als drei Organversagen herausarbeiten.

Durch die untersuchten Scorewerte (APACHE II, SAPS II, Goris, ASA; MPI) war eine gute
Vorhersage der Sterbewahrscheinlichkeit méglich. Insbesondere der MPI eignet sich flir die
Peritonitis zur Verlaufs- und Prognoseabschatzung.

Nur durch die Umsetzung von konsequenter chirurgischer Primarsanierung durch einen

erfahrenden Chirurg, eine frihzeitige initiale adédquate Antibiotikatherapie und eine moderne
Intensivtherapie ist eine gunstige Prognose fiir den Peritonitispatienten zu erreichen.

Schlisselworter:
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1. Einleitung

Sepsis und septischer Schock, die trotz moderner Intensivmedizin eine Letalitat von 20-50 %
aufweisen, sind die Haupttodesursachen auf den nichtkardiologischen Intensivstationen in
den westlichen Landern (167). Die Sepsis ist die dritthaufigste Todesursache nach koronarer
Herzerkrankung (KHK) und akutem Myokardinfarkt, jedoch vor der Herzinsuffizienz.

Die Sepsisinzidenz auf deutschen Intensivstationen schwankt zwischen 0,6 % in
Deutschland und 2,26 % in den USA (10,135,199) und ist damit ebenfalls hdher als die
Inzidenz des akuten Myokardinfartes (125).

Hauptursache fir die Sepsis im Allgemeinen ist eine Erkrankung der Lunge mit 68 %, gefolgt
von der Bauchrauminfektion mit 22 %, Blut- und Katheterinfektionen mit 20 % und
Infektionen der Harnwege mit 14 % (214). Fir die chirurgische Sepsis sind Peritonitis,
intraabdominelle  Abszesse, nekrotisierende Pankreatitis, Gastroenteritis, toxisches
Megakolon und postoperative Peritonitis aufgrund einer Nahtinsuffizienz oder Perforation die
Hauptursachen auf Intensivstationen (47).

Trotz der Fortschritte der antibiotischen und supportiven Therapie ist die Letalitatsrate der
Sepsis nach wie vor sehr hoch und damit eine groBe Herausforderung an die moderne
Medizin. In Deutschland versterben, in Zahlen verdeutlicht, tédglich 162 Patienten an einer
Sepsis, vergleichbar mit dem Tod an einem akuten Herzinfarkt (175/Tag) und mehr als an
Brustkrebs (49/Tag) oder Darmkrebs (55/Tag) (167). Das septische Multiorganversagen stellt
insbesondere auch die Haupttodesursache chirurgischer Patienten dar. Auf einer
chirurgischen Intensivstation ist dabei die abdominelle Infektion die haufigste Ursache fir die
Entwicklung einer Sepsis(221). Die hohe Letalitat fir die abdominellen Infektionen ist haufig
nicht allein durch die Primarinfektion, sondern auch durch die so genannten inflammatorisch-
infektiologischen ,second hits“ bedingt (55).

In der Literatur sind keine ausreichenden Untersuchungen zu diesen speziellen septischen
Krankheiten, wie der Peritonitis mit haufigen schweren septischen Verlaufen, publiziert
worden.

Um mehr Informationen Uber Patienten mit Peritonitis sowie auch Uber die Bedeutung der
Sepsis bei der chirurgischen Therapie zu erhalten, wurden die nachfolgenden Daten ermittelt
und ausgewertet. Neben der Gewinnung epidemiologischer Daten sollten die Ergebnisse
Schlussfolgerungen flr Diagnostik und Therapie von Bauchrauminfektionen erméglichen.

Im Weiteren wird der Stand der Therapie und deren Ergebnisse auf der chirurgischen
Intensivstation der Universitatsklinik Magdeburg vorgestellt.



1.1. Historie

Das Krankheitsbild der Peritonitis mit den entsprechenden Symptomen ist schon seit dem
Altertum bekannt, wobei therapeutische Hinweise kaum vermerkt sind. Im Corpus
hippocraticum fand sich eine eindeutige Beschreibung der Peritonitis, ,Der Patient zeigt ein
krankes verfallendes Aussehen, das Gesicht ist spitz, der Gesichtsausdruck &ngstlich, die
Augen haloniert, wir sehen die typische facies abdominalis ...“ (133).

Die Bauchhéhle war fir die Arzte des Altertums und des Mittelalters ein Niemandsland, zu
dem es am lebenden Patienten keinen Zugang gab: ,Die Eingeweide werden dem klugen
und menschlich empfindlichen Chirurgen fur immer verschlossen bleiben.” (87). Nur
Grenzbereiche wie Harnblase und Uterus (Blasensteinentfernung und Sectio caesarea)
waren erste Ansatze flr therapeutische Eingriffe am Bauchraum (185).

Tabelle 1 geschichtliche Entwicklung aus (103)

Bis Ende 18. Jahrhundert Konservative Behandlung der Peritonitis

1774 Punktion von intraabdominellen Abzessen (Bloch)

1809 Erste Laparotomie (MacDowell)

1846 Athernarkose (Warren, Morton)

1848 Erste erfolgreiche Operation durch Hancock

1883 Operative Behandlung der Peritonitis (Tait)

1886 Appendektomie (Kronlein)

1926 Prinzipien der Peritonitisbehandlung (Kirschner)

1950 Einsatz erster Antibiotika in der Behandlung der Peritonitis
Seit 1950 Erforschung des Sepsissyndroms

Nach Einfiihrung der ersten Narkoseverfahren mit Lachgas bzw. Ather durch Warren bzw.
Morton wurden Uberlegungen angestellt, ob die Peritonitis nicht durch eine Operation
therapierbar sei (185).

Fir die aufkommende Chirurgie im 19. Jahrhundert erlangten die Infektionen, besonders die
Wundinfektion, eine immer gr6Bere Bedeutung. Hierbei infizierten sich ca. 80 % aller
chirurgischen Eingriffe und mit steigender Zunahme komplizierter Eingriffe wuchs auch das
Risiko. Dadurch wurde die postoperative Peritonitis zur gréBten Gefahr nach jeder
Laparotomie. Die erfolgreichen Behandlungen waren zumeist Einzelfallbeschreibungen, die
Letalitat der Peritonitis um die Jahrhundertwende betrug nahezu 100 % (89). Im Weiteren
wurden verschiedenste Kasuistiken beschrieben, so z. B. 1884 von einer erfolgreichen
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Behandlung einer diffusen Peritonitis und der ersten Ubernahung einer Magenperforation
1880 (133).

Durch die Arbeit von Tait wurde erstmals das prinzipielle operative Vorgehen als Standart
der Peritonitistherapie empfohlen. Eine rationelle Therapie der Infektion und damit der
Peritonitis wurde erst im 19. Jahrhundert méglich, ,im goldenen Zeitalter der Chirurgie® (133).
Erst als man durch die Einfihrung des Mikroskops das Vorhandensein eines infektidsen
Agens erkannte, die Faulniserreger bekannt wurden, die Bakteriologie sich etablierte, der
Begriff ,Antisepsis“ Bedeutung erlangte und die aufkommende chemische Industrie reichlich
Stoffe als Antiseptika bereit stellte, konnte die Gefahr der h&ufigen postoperativen
Wundinfektion und so auch der postoperativen Peritonitis verringert werden. Nach dem
ersten klinischen Einsatz des Penicillins im Jahre 1945 wurden die ersten Antibiotika 1950
bei der Peritonitis eingesetzt. Die urspringliche Hoffnung, die Peritonitis als reine
Infektionserkrankung anzusehen und damit durch Antibiotika zu beherrschen, erflllte sich
leider nicht. Es wurden weitere Substanzklassen (Cephalosporine-1964, Metronidazol-1965,
Clindamycin-1974, Carbapenem-1982, Chinolone-1986) entwickelt, die bis heute ihre
Bedeutung haben.

Die Schwere der durch die Peritonitis bedingten Allgemeinerkrankungen flhrte zu der
verstandlichen Erkenntnis einer besonderen postoperativen Betreuung. 1930 fuhrte
Kirschner in TUbingen eine Station fir Frischoperierte ein, als Beginn fur die Entwicklung
chirurgischer Intensivstationen.

Ab 1950 fanden zunehmend biologische Ablaufe des Sepsissyndroms Verstéandnis, man
erkannte die Kaskaden im menschlichen Kérper, die durch Mediatoren vermittelt werden. Es

wurden viele Versuche unternommen, diese Kaskade zu mildern bzw. zu unterbrechen.

1.2. Pathophysiologie

Im letzten Jahrzehnt gelang es durch bessere Untersuchungsmethoden, die
Pathophysiologie der Peritonitis besser zu verstehen und dadurch neue Erkenntnisse zur
Therapieoptimierung zu erhalten.

Die Peritonitis ist eine lebensbedrohliche Entziindung des Bauchfells. Trotz der Bezeichnung
"Fell" handele es ich um ein diinnes spiegelglattes Gewebe, das sehr gut durchblutet und mit
Nervenendigungen versorgt ist. Es kann daher sehr gut FlUssigkeit aufnehmen und
absondern, auBerdem ist es sehr schmerzempfindlich. Das Bauchfell kleidet den Bauchraum
aus und umschlieBt die meisten Bauchorgane komplett oder bedeckt sie zumindest an einer
Seite (Oberflache 2-2,5 m?). Das duBere Blatt (Peritoneum parietale) bekleidet die Wande
der Bauchhdhle wie eine Tapete und ist sehr reich an Nervenfasern. Das innere Blatt
(Peritoneum viscerale) Uberzieht die Organe selbst.
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Die Entziindung betrifft nicht allein die Bauchhdhle und ihre Organe, vielmehr wird durch
toxische Schadigung vitaler Organfunktionen der gesamte Organismus mit einbezogen. Die
Peritonitis ist eine zwar lokal in der Bauchhdhle entstehende, jedoch sich rasch systemisch
ausbreitende, vom aktiven GefdB- und Bindegewebe getragene und von
Ubertragersubstanzen (Mediatoren) vermittelte immunologische Reaktion des Organismus,
die den Zweck besitzt, Entzlindungsreize zu beseitigen. Sie stellt ein septisch-dynamisches
Geschehen dar, das je nach Progredienz in unterschiedliche Schweregrade unterteilt werden

kann.

Die Anatomie des Peritoneums bildet die Grundlage fur eine effektive Bakteriendrainage ins
Blut und auch fur den daraus resultierenden, meist fulminanten septischen Verlauf einer
Peritonitis. Am Anfang der Peritonitiserkrankung steht ein auslésendes pathogenes Agens,
das auf die peritonealen Mesothelzellen trifft. Dieses Agens kdnnen grampositive,
gramnegative, aerobe, anaerobe Bakterien sowie Pilze als auch chemische Stimuli wie
Gallensalze, Magensaure und auch aktivierte Leukozyten sein.

Das Peritoneum ist eine semipermeable Membran, die fiir niedermolekulare Substanzen in
beiden Richtungen passierbar ist. Unterhalb der Mesothelzellen befinden sich massenhaft
LymphgefaBe, in die die Bakterien leicht eindringen kénnen. Die Lymphe wird Uber den
Ductus thoracicus direkt in den groBen Korperkreislauf drainiert. Dies ist der Grund, warum
sehr rasch eine systemische Beteiligung des gesamten Organismus verursacht wird. Da das
Peritoneum viele Makrophagen, Granulozyten, Mastzellen und Monozyten enthélt und diese
héchst reaktiven Zellen nach Aktivierung durch eine Noxe Mediatoren ausschitten kénnen,
kann es rasch zur Generalisierung einer unspezifischen Immunantwort kommen.
Proinflammatorische Mediatoren sind unter anderem Tumor-Nekrose-Faktor-a (TNF-a),
Interleukin 1(IL) und IL8, wobei insbesondere TNF-a mit einer extrem kurzen Halbwertszeit
von 20 Minuten weitere Kaskaden von biologischen Reaktionen anregt (233). Einbezogen in
den Entzindungsprozess werden auch die unter den Mesothelzellen liegenden
Endothelzellen der Kapillaren (144). Nach einem lokalen Gewebsschaden werden durch die
Freisetzung von chemischen Mediatoren direkt die Nocizeptoren bzw. afferenten
Nervenfaserenden aktiviert. Zu diesen Mediatoren gehéren Kalium, Adenosintriphosphat und
Prostaglandin E, (86,206). Diese lésen wiederum die extrazellulare Freisetzung von
Schmerzmediatoren wie Histamin, Serotonin, nerve-growth-factor und anderen
Prostaglandinen aus, welche wiederum afferente Nervenfasern reizen. Prostaglandine und
andere Arachnoidonsaurederivate erhéhen die Sensitivitit der Nervenfaserenden auf
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Bradykinin und andere Schmerzmediatoren und sekundar auch die Sensitivitdit von
Nocizeptoren in der lokalen Umgebung. Durch die enge raumliche Beziehung zwischen
Mastzellen und sensorischen Nervenfaserenden kommt es zu einer selbstverstarkenden
Ruckkopplung. Die Submukosa der Darmwand enthélt zahlreiche immunologisch aktive
Zellen und bildet so die primare Quelle der exprimierten Entziindungsmediatoren wie
inflammatorische Zytokine, freie Radikale, lysosomale Enzyme, Leukotriene und Serotonin
(214), dies ist in der Abbildung 1.1 und Abbildung 1.2 illustriert. Alle diese Mechanismen
fhren uniform zur bakteriell bedingten Entzindung in der Peritonealhdhle mit
intraperitonealer Freisetzung von Endotoxinen, sei es durch eine intraabdominelle Infektion,
eine Perforation, einen lleus oder eine intestinale Ischamie mit bakterieller Translokation. Es
wird eine komplexe Kaskade von Mediatoren inklusive des Komplementsystems ausgelost,
was zu einer Generalisation der Entziindungsantwort mit Entwicklung eines systemic-
inflammatory-response-syndrom (SIRS) fuhrt. In der Folge entwickelt sich das Vollbild des
septischen Schocks mit  peripherer  Vasodilatation, Mikrozirkulationsstérung,
Verbrauchskoagulopathie, katabolem Metabolismus und letztlich ein Multiorganversagen
(MQV) (39).

Abbildung 1.1 Pathophysiologie der Sepsis aus (103)
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Abbildung 1.2 Pathophysiologie der Sepsis aus (170)
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1.3. Einteilung der Peritonitis-Formen

Die Einteilung der Peritonitis kann nach mehreren Gesichtspunkten erfolgen. Als erstes kann
nach der Atiologie bzw. nach pathogenetischen Gesichtspunkten unterschieden werden. Im
Weiteren sind die Unterscheidung nach der Zusammensetzung des Exsudates, der
Ausbreitung der Peritonitis und die Entstehung fir die klinische Relevanz wichtig.

1.3.1. Einteilung nach Atiologie

Peritonitiden lassen sich aufgrund ihres verschieden Ursprungs bzw. der beteiligten Keime in
folgende Gruppen einteilen (38,166,230):

< Primére Peritonitis,

% Sekundére Peritonitis,

% Tertiare Peritonitis.

% Sonderformen (katheterassozierte Peritonitis)

1.3.1.1. Primare Peritonitis

Dazu zahlen alle Formen der spontanen Peritonitis, als deren Charakteristikum die
Keiminvasion nicht von einem intraperitonealen Hohlorgan ausgeht. In der Regel erfolgt die
Infektion auf hamatogenem, lymphogenem oder selten auch kanalikuldarem Weg. Sie wird im
Rahmen konsumierender, degenerativer oder entziindlicher Erkrankungen beobachtet. Hier
ist vor allem eine Leberfunktionsstérung bei Leberzirrhose zu nennen, wobei unspezifische

Symptome eine spontan bakterielle Peritonitis (SBP) larvieren kénnen.
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Die Inzidenz wird in der Literatur sehr unterschiedlich angegeben, wobei Conn und Fessel
bei Leberzirrhotikern eine Inzidenz von 8 % schétzten, waren es bei Pincello et al. (159) bei
nicht alkoholischen Leberzirrhotikern 22 %.

Die SBP ist zu Uber 90 % monomikrobiell, in der Regel fehlen klassische Zeichen der
sekundaren Peritonitis (122). Die Letalitat betragt zwischen 20 und 40 % und ist eng mit dem
Auftreten eines funktionellen Nierenversagens korreliert, das sogenannte hepatorenale
Syndrom (197). Erreger werden nur in 36,6 % der Falle nachgewiesen werden, hierbei
kommen E. coli (61,2 %), Klebsiellen (8,2 %), Staphylokokken(6,1 %), Enterokokken(6,1 %)
und Streptokokken (4,1 %) sowie seltener Candidaspecies in Frage (60). Therapie der Wahl
sind Antibiotika mit  Penicillin+B-Laktamasehemmern, = Cephalosporinen  und/oder
Gyrasehemmern. Diese Form der Peritonitis ist Hauptdom&ne der internistischen
Gastroenterologie.

Die Letalitat einer Episode einer SBP betragt in verschieden Studien trotz adaquater
Antibiotikatherapie zwischen 20- 40 % (197).

1.3.1.2. Sekundare Peritonitis

Diese Peritonitis ist die eigentliche Doméane der chirurgischen Therapie aufgrund der
notwendigen lokalen chirurgischen Herdsanierung. Die Ursachen sind vielfaltig und in vier
wesentliche Gruppen einteilbar:

1. Peritonitis nach Perforation eines intraabdominellen Hohlorganes, z.B.
Magenperforation bei Ulkus,

2. Durchwanderungsperitonitis bei  Durchblutungsstérungen, Entziindungen oder
Tumoren, z.B. Dinndarmischamie und Pankreatitis,

3. Peritonitis durch lokale Ausbreitung von eitrigen Entziindungen oder Ruptur von
Abszessen in Nachbarorgane, z.B Leberabszess nach Lebereingriffen,

4. latrogene Peritonitis, in der Hauptsache postoperativ durch Anastomoseninsuffizienz
(202).
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Abbildung 1.3 sekundére Peritonitis und ihre Entstehung (103)

Mit einem Anteil von ca. 80 % ist die sekundare Peritonitis die haufigste Peritonitisform (148).
Trotz adaquater Therapie variiert die Letalitdt zwischen 0 und 50 % (41,58,128,151).
Schatzungen des statistischen Bundesamtes gehen von einer Inzidenz von 40.000 Fallen
pro Jahr aus (134).

Im Unterschied zur spontan bakteriellen Peritonitis herrscht in der Regel eine Mischflora mit
Standortbakterien der Dickdarmflora vor.

Die haufigsten aeroben und fakultativ anaeroben gramnegativen Stéabchen sind (61):
Tabelle 2 Erreger 1

Erreger Erregerhiufigkeit
in Prozent
Escherichia coli 60
Klebsiella pneumoniae 9
Enterobacter cloacae 9
Pseudomonas aeroginosa 7
Proteus mirabilis 3
Klebsiella oxytoca 2
sonstige 10
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Bei den aeroben und fakultativ anaeroben grampositiven Kokken findet man:

Tabelle 3 Erreger 2

Erreger Erregerhiufigkeit
in Prozent
Enterococcus faecalis 45
koagulasenegative Staphylokokken 27
Staphylokokkus aureus 14
B-hdmolysierende Streptokokken 9
Enterokokkus faecium 5

Bei den anaeroben Infektionen dominieren mit knapp 40 % bis Uber 70 %
Bakteroidesspecies, in seltenen Fallen werden auch Candidaspecies isoliert (227).

Es muss weiterhin beachtet werden, dass bei anatomisch definierten Organperforationen je
nach mikrobiologischer Besiedlung des unterschiedlichen Darmabschnittes ein
unterschiedliches Keimspektrum vorhanden ist. Bei einer Magenperforation werden aufgrund
des Vorhandenseins der Magensaure eher sterile Abstriche nachgewiesen, sonst
Uberwiegen grampositive Erreger und Pilze, die eine gewisse Resistenz gegeniber der
Magensaure aufweisen (105). Nach einer Gallenblasenperforation sind oft E.coli und
Enterokokken, die am haufigsten nachgewiesenen Keime. Nach proximalen
DUnndarmperforationen sind gramnegative wie Enterobacteriacae u. a., E.coli und
grampositive Enterokokken am haufigsten, bei einer Perforation des distalen Dinndarm (ab
Jejunum) und Kolons mit kotiger Peritonitis lassen sich bis zu 200 unterschiedliche Keime
nachweisen, hauptsachlich Anaerobier, Enterobacteriacaen und Enterokokken (103,123).
Ausldser sind die Bakterien selbst, die durch ihre Toxine und Wandbestandteile ihre Wirkung
entfalten. Eine weitere wichtige Abgrenzung ist die Entitdt der postoperativen Peritonitis.
Eine postoperative Peritonitis liegt in etwa 40 % der Peritonitisfalle vor und hat bisher eine
sehr unginstige Prognose (115). Sie wird hdufig durch das im postoperativen Verlauf
unterschiedliche Schmerzempfinden und den Analgetikaverbrauch relativ spat erkannt und
chirurgisch behandelt. Zuséatzlich ist ein Patient nach oftmals ausgedehnten Operationen im
Postaggressionsstoffwechsel  bereits  wesentlich in  seinen  Abwehrmechanismen
eingeschrankt und es besteht ein verdndertes Keimspektrum mit erhdhten
Antibiotikaresistenzraten. Diese Faktoren tragen bei der postoperativen Peritonitis zur
deutlich héheren Letalitédt von ca. 30 % im Vergleich zu anderen Ursachen der sekundéaren
Peritonitis bei (143).
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1.3.1.3. Tertiare Peritonitis

In der Mehrzahl der Félle (>80 %) kann eine sekundaren Peritonitis durch eine einzelne
Operation die Infektion beherrschen. Die tertidre Peritonitis ist definiert als eine lber 48
Stunden persistierende, rekurrierende intraabdominelle Entziindung mit den Zeichen einer
peritonealen Reizung nach einer sekundaren Peritonitis. Mikrobiologisch werden
insbesondere zunehmend nosokomiale Keime in der Peritonealhéhle oder im Blut in einer
entsprechenden klinische Situation (>48h nach Therapie einer primaren oder sekundaren
Peritonitis) isoliert(37).

Meist verlauft die tertidare Peritonitis mit einer Sepsis und eine Uber die Kaskade der
Immunmediatoren eingeleitete Immunparalyse vor. Das Erregerspektrum verschiebt sich bei
der tertidren Peritonitis zu vorzugsweise opportunistischen Erregern mit sonst geringer
Virulenz, wie koagulasenegative Staphylokokken (Staphylokokkus epidermidis), Candida,
Enterokokken, Enterobacter.

Zur Pathogenese der tertidren Peritonitis spielen mehrere Faktoren eine Rolle. Zum Einen
findet sich eine nicht ausreichende erfolgreiche Therapie einer sekundaren Peritonitis mit
Entwicklung einer prolongierten Entziindungsreaktion und zum Anderen ein Versagen der
lokalen und systemischen Immunabwehr (146). Die Letalitat der tertidren Peritonitis wird von
30-60 % angeben (146). In dieser Arbeit mit groBer Patientenzahl berwiegen grampositive
Keime, wobei 40 % von diesen antibiotikaresistente Staphylokokkus aureus oder epidermidis
und vancomycin- oder gentamicinresistente Enterokokken waren. Es wurden
pradisponierende Faktoren ermittelt, wobei nur dem hohen Patientenalter, dem hd&heren
APACHE |I-Score, zerebrovascularen Erkrankungen, Malignitdt, H&modialyse und
Lebererkrankungen eine entscheidende Rolle zukommt.
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Tabelle 4 Letalitat der tertidren Peritonitis

Studien (Jahr) Patienten mit tertidrer Letalitit, in %
Peritonitis, Anzahl
Teichmann, et al. (1986) (203) 61 23
Butler et al.(1987) (36) 47 30
Christou et al. (1993) (41) 83 42
Pusajo et al. (1993) (163) 95 52
Koperna und Schulz (1996) (99) 21 52
Nathens et al. (1998) (146) 44 64
Bosscha et al. (2000) (27) 67 42
Seiler et al. (2000) (188) 28 27
Koperna und Schulz (2000) (100) 105 51
Weil et al (2006) (220) 60 35

1.3.1.4. Sonderformen
In den letzten Jahren kommt es zunehmend durch die therapeutischen Méglichkeiten im

Rahmen von Interventionen zur Entwicklung einer Peritonitis. Diese iatrogen bedingten
Infektionen treten z.B. bei chronischer Peritonealdialyse und als mykogene Peritonitis im
Rahmen der intraperitonealen Chemotherapie auf. Eine der haufigsten Infektionsquellen ist
hierbei die grampositive Hautflora mit Staphylokokkus aureus und epidermidis (59). Die
Einteilung in primare Peritonitis als iatrogene Peritonitis ist ebenfalls tblich (203). Von uns
wurde deshalb diese Einteilung im Weiteren, insbesondere aufgrund der geringen Zahlen,

auch verwendet.

40-65 % dieser Peritonitiden werden von Staphylokokkus epidermidis und 20-35 % werden
durch Staphylokokken aureus verursacht (59). Hierbei spielt zusatzlich das Problem der
MRSE (Methizilin resistente Staphylokokkus epidermidis) Infektionen, welche in den letzten
Jahren erheblich zugenommen haben, eine Rolle. Auf dem Silkon der
Peritonealdialysekatheter-Katheter  (PD-Katheter) kénnen sich  Mirkokolonien von
Staphylokokkus epidermidis entwickeln und einen Biofilm bilden, der sie vor der
Kérperabwehr und Antibiotika schiitzt. Hauptproblem der Ubertragung ist das medizinische
Personal.
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Die chronische Peritonealdialyse zeigt in 1-15 % auch eine mykotische Infektion, die Letalitat
variiert zwischen 5-53 % (162,219). In der Mehrzahl der Falle hier wird dann Candida
albicans nachgewiesen, in seltenen Fallen andere Candida Spezies (C. parapsilosis, C.
tropicalis, C. glabrata) oder Aspergillus Spezies (162). Hier muss dann eine 4-6-wdchige
Therapie mit Antimykotika und bei Therapieresistenz von 4-7 Tagen der PD-Katheter entfernt
werden (162). Es wurde versucht, durch Gabe von Nystatin oder Azolderivate eine
Verringerung der Infektionsrate zu erzielen, jedoch ohne eine deutliche Verbesserung (116).

1.3.2. Einteilung nach Exsudat/Belagen

In Anlehnung an Lippert werden nach dem Exsudat serdse, fibrindse, eitrige, gallige und
kotige Peritonitiden unterschieden (115). Dabei besitzt eine rein serdse Peritonitis eine gute
Prognose, wobei das Exsudat Ausdruck einer frischen Entziindung ist. Nach mehreren
Stunden sind in der Regel schon Fibrinbeldge vorhanden. Adjuvantien wie Galleflissigkeit
oder Kot aggravieren den Krankheitsverlauf. Diesem tragen Peritonitis-Indizes Rechnung,
wie z.B. der Mannheimer-Peritonitisindex (114).

1.3.3. Lokalisierte/Diffuse Peritonitis

Zur Prognoseabschatzung der abdominellen Sepsis ist auch eine Unterscheidung in lokale
und generalisierte/diffuse Peritonitis relevant (23,118). Fur die Wahl des chirurgischen
Behandlungskonzeptes ist der Grad der intraabdominellen Ausbreitung der Peritonitis
wichtig. Eine lokale Peritonitis betrifft einzelne Quadranten und liegt bei ca. 85-95 % aller
Peritonitiden vor (103). Eine lokalisierte Peritonitis lasst sich in der Regel durch die
MaBnahmen der so genannten ,Standardtherapie” durch einen Eingriff sanieren. 85-90 %
aller Peritonitiden kdnnen mit einem einmaligen Eingriff erfolgreich behandelt werden
(13,75,134,169,202).

Betrifft die Erkrankung die gesamte Bauchhoéhle, so spricht man von einer diffusen
Peritonitis. In Abh&ngigkeit von der Dauer und dem Ausgangsort der intraabdominellen
Infektion reicht auch hier oftmals ein einmaliger chirurgischer Eingriff, um erfolgreich zu sein
(Beispiel: diffuse Peritonitis durch frische Magenwandperforation). Andererseits fallt unter
diesen Begriff auch eine kleine Patientengruppe, deren ausgedehnte intraabdominelle
Infektion mit einem einmaligen operativen Eingriff nicht zu sanieren ist. Flr diese Patienten
mit einer schweren diffusen Peritonitis muss ein  weiterflhrendes operatives
Behandlungskonzept eingesetzt werden. Die Unterscheidung ist deshalb so wichtig, weil
durch die Ausbreitungsform die Prognose ausschlaggebend beeinflusst wird.

Bei der diffusen Peritonitis wird auBerdem noch zwischen einer frischen, nicht langer als 24
Stunden bestehenden Entziindung und einer &lteren Form, mit deutlich unglnstiger
Prognose, unterschieden (115).
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1.3.4. Einteilung nach Entstehung

FOr den Kliniker spielt die Art der Entstehung, ob eine spontane oder eine postoperative
Peritonitis vorliegt, eine Rolle, da vor allem die postoperative Peritonitis spat erkannt und
chirurgisch  behandelt wird, weiterhin befindet sich der Patient noch im
Postaggressionsstoffwechsel mit eingeschrankten Abwehrmechanismen. Durch diese beiden
Probleme findet sich eine deutlich erhéhte Letalitdt der postoperativen mit bis 38 % im
Vergleich zur der spontanen Peritonitis mit bis ca 20% (202,217). Die intraoperativen
mikrobiologischen Abstriche der postoperativen Peritonitis zeigen haufiger Enterokokken und
Enterobacter (173).

1.4. Schweregradeinteilung

Um die Ergebnisse verschiedener miteinander konkurrierender Behandlungskonzepte
vergleichen zu kénnen, winscht man sich eine méglichst exakte Krankheitsbeschreibung.
Diese Aufgaben versuchen verschiedene Prognose-Indizes zur Beurteilung des
Schweregrades einer Peritonitis zu erflllen. Die breiteste klinische Anwendung hat dabei der
Mannheimer Peritonitis Index (MPI) (114), weiterhin gibt es noch den Peritonitisindex Altona
(PIA) (83).

Weitere allgemeine Schweregradklassifikationen sind der APACHE 1l (92) und der SAPS Il
(107-109). Als spezielle Organversagenscores gelten der Multiple Organ Failure (MOF)
(67,124), Multiple Organ Dysfunction Score (MODS) (124), Sepsis-related Organ Failure
Assessment (SOFA) (214) und der Logistic Organ Dysfunction System (LOD) (107).

1.5. Therapie

Die Therapie der Peritonitis basiert auf 4 Saulen:
% Herdsanierung als kausale Therapie (chirurgische Therapie, Drainage, Entfernung
vom Fremdmaterial)
< Antibiotikatherapie,
% Allgemeine Intensivtherapie,
% Adjuvante Therapie (z.B. XIGRIS).
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Die urspringliche Behandlung zur Herdsanierung beruhte auf dem Prinzip von Mikulicz,
Koerte und Rehn, 1926 von Kirschner zusammengefasst (133):

» Verstopfung der Infektionsquelle,

» Beseitigung des Exsudats,

» Behandlung der Bauchhdéhle durch Spulung,

» Ableiten des Exsudats und Nachbehandlung.

An erster Stelle steht somit die Entfernung des Infektherdes bzw. der Infektionsquelle. Ziel
ist, die Abgabe von Féazes, Blut, Gallensaft oder Nahrungsresten in die Abdominalhéhle zu
verhindern und damit die Quantitdt der schadlichen Substanzen zu verringern, um dem
Patienten die Eradikation der mdoglicherweise zurtckgebliebenen Infektion und die
Anwendung einer antibiotischen Therapie zu ermdéglichen (178-180). Hier besteht eine
Korrelation mit dem Erfolg der Entfernung der Infektionsquelle wéhrend der ersten Operation
(41,100).

Die Entfernung des Infektherdes im Rahmen der Operation kann durch Ubernhung,
Resektion oder Vorschalten eines Stomas erreicht werden. Die Methode richtet sich nach
der Lage des Fokus und nach der Schwere der Peritonitis.

Nach einer Herdsanierung sollte eine extensive intraoperative Lavage mit 20-30 | warmer
Spllldsung ohne Antibiotikazusatze durchgefiihrt werden, um die Abwehrmechanismen des
Patienten zu unterstitzen. Der Nutzten der Spilmenge von 20-30 | oder die klare
Spllflissigkeit nach Lavage konnten wissenschaftlich nicht eindeutig belegt werden
(161,181), auch wenn die Abnahme der Endotoxinkonzentration der Peritonealflissigkeit
durch die Lavage nachgewiesen werden konnte (91). Es kann auch durch Lavasept oder
Taurolinzusatze erganzt werden (85,93). Diese sind jedoch nach wie vor umstritten in ihrer
Wirksamkeit und sogar mit toxischen Effekten belegt (182,202). Das S&ubern der
Peritonealhdhle im Sinne des Damage control mit Abwischen aller Fibrinbeldge wird
ebenfalls kontrovers diskutiert (20).

Bei intraabdominellen Abszessen sind eine chirurgische Drainage oder eine minimal invasiv,
radiologisch gezielt eingebrachte perkutane Drainage Mittel der Wahl. In 86 % flhrt dann
eine perkutane Drainage zum Erfolg (18).

In den 70°er und 80°er Jahren wurden noch mehrere Therapiekonzepte zur Sanierung der
schweren Peritonitisformen eingefihrt, die kontinuierliche postoperative Lavage {66}(69), die
Etappenlavage (74,178) und das ,open abdomen* (142).

Eine kontinuierliche postoperative Peritoneallavage (CPPL) wurde zunehmend verlassen, da
es zu Elektrolyt- und Proteinverlusten sowie zur Ausbildung von Spiilstrassen kommt (57).
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Die primare Laparotomie oder die Baucheroffnung entlastet den intraabdominellen Druck
und ermdglicht dadurch eine adaquate Ventilation und Zirkulation. In diesem Falle wird trotz
eines technisch mdglichen Verschlusses des Abdomens die Entscheidung getroffen, die
Bauchhéhle offen zu belassen. Man dachte, eine offene Bauchhéhle erméglicht die spontane
Drainage und erleichtert Reinterventionen, obwohl ein entsprechender Nutzen bislang nicht
bewiesen ist (27). Eine kirzlich durchgefiihrte Studie fand eher negative Auswirkungen
durch diese Therapie (27). Hauptprobleme sind die extremen Flissigkeits- und
Elektrolytverluste und der notwendige grdBere Eingriff beim Verschluss der Bauchhdhle,
sowie Fistelbildung und die Kontamination durch exogene Bakterien (27,57,88,178). Die
Inzidenz dieser Komplikationen ist signifikant hdher bei der offenen Therapiestrategie als bei
Durchfihrung eines Bauchverschlusses (178), sodass viele Chirurgen dieses
Behandlungskonzept des primar offenen Abdomens verlassen haben.

Seit vielen Jahren hat sich bei der Behandlung von groBen Haut- und Weichteilwunden die
Vaccumversiegelung bewéhrt (12,13). Der Vorteil ist, Wundsekret und Zelldetritus absaugen
zu kdénnen. Damit kann eine schnelle Verkleinerung der Wunden und eine Verbesserung der
Wundkonditionierung erzeilt werde, sodass diese auch am Abdomen angewendet werden.
Das ,offene Abdomen“ kann zur Behandlung einer Peritonitis oder eines abdominellen
Kompartmentsyndrom erforderlich werden (149). Zum provisorischen Verschluss des
Abdomen wurden friher haufig Polyethylenfolien, ein abdomineller ReiB- bzw.
Klettverschluss oder der Verschluss mittels synthetischer Netze benutzt (27,42,46). Eine
beschriebene Komplikation ist das Auftreten von Fisteln (15-29 %), intraabdominellen
Abszessen(11-31 %) und Blutungen (18-24 %) (3,27,53,90,189,207,208).

Aus der Strategie des vorherigen Jahrhunderts des ,wait and see“ entstand das schon 1983
von Penninchx et al. beschriebene Konzept der On-demand-Relaparotomie (ROD) zur
Behandlung (155). Bei der ROD wird solange keine Relaparotomie durchgeflhrt bis sich der
Patient verschlechtert. Dazu werden engmaschig verschieden Parameter gemessen,
quantitative Messungen bezlglich der Organfunktionen erfolgen Uber verschiedene
Scoringsysteme  sowie  rechtzeitig eine  mit  Kontrastmittel  durchgeflhrtes
Computertomographie (CT) oder Sonographie mit der Mdglichkeit einer radiologischen
Intervention. Eine genaue Definition der ,Verschlechterung eines Patienten gibt es nicht.
Zwingende Grinde fUr eine Relaparotomie, wie etwa ein freiliegendes Abdomen, Nachweis
fakaler Drainflissigkeit oder intraabdominell belassene Gaze von der Erstoperation sind
nicht zu diskutieren.

Als immer noch konkurrierendes Verfahren findet sich die programmierte Relaparotomie
(PR). Hierbei werden Relaparotomien in Vollnarkose etwa alle 24-48h durchgefihrt,
unabhangig von der klinischen Situation des Patienten, bis das Abdomen makroskopisch
sauber ist. Dadurch soll bei Fehlschlagen einer adaquaten Erstoperation die Letalitatsrate
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signifikant gesenkt werden (202,231). Hierfur fand man zwar, dass durch die vielfachen
Laparotomien der TNF-a- und die Elastasespiegel sinkt, jedoch die Letalitat steigt (78). Ein
Vorteil der PR sind die geringeren Adhésionen, ein Nachteil der unvermeidliche negative
Befund. Weiterhin steigt mit jedem zusétzlichen Eingriff das Risiko verschiedener
Komplikationen, wie etwa Fistelbildung oder Hamorrhagien (211). Auch logistische
Uberlegungen spielen eine Rolle, wie die zeitliche Beanspruchung des Operationssaales
bzw. der Transport des schwer kranken Patienten.

Metaanalysen fanden keinen signifikanten Vorteil der ROD gegenlber der PR, jedoch fand
sich bei der Subgruppenanalyse unter Verwendung prospektiver Studien ein signifikanten
Vorteil fir die ROD (105).

Sobald die Diagnose einer Peritonitis gestellt ist, sollte ein Antibiotikatherapie beginnen,
auch wenn noch keine vollstdndige Diagnostik erfolgt ist. Ziel ist es, die Mikroorganismen zu
bekampfen, die Wahrscheinlichkeit einer rekurrierenden Infektion zu vermindern und die Zeit
der Infektion zu verkurzen. Es ist wichtig, mit der effektiven Antibiotikatherapie vor jeglicher
Intervention zu beginnen, so dass die weitere Infektion wéhrend des chirurgischen Eingriffs
verhindert wird. Die Antibiotika sollten sich gegen gramnegative, aerobe Darmkeime,
fakultative Anaerobier und B-lactam-Antibiotika-sensible grampositive Kokken. Sobald das
Ergebnis der Keimbestimmung und ein Antibiogramm vorliegen, erfolgt ggf. eine
resistenzgerechte Umsetzung der Antibiotikatherapie. Die primare Antibiotikatherapie soll
nach der so genannte ,Tarragona-Strategie“ erfolgen (176):

. ,Look at your patient “ - Bestimmung individueller Risikofaktoren,
. ,Listen to your hospital“ - Interne Resistenzstatistiken,

1
2

3. ,Hit hard” - Friihe Hochdosisbreitspektrumtherapie,

4. ,Get to the point“ - Effektive Gewebsspiegel erreichen,
5

. sFocus, focus, focus” - Deeskalationstherapie, kurze Behandlungsdauer.

Eine Liste der gangigen Antibiotika und deren Kombination zeigt Tablle 5 (191):
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Tabelle 5 Standartantibiotikatherapien

Therapie einfach schwer
B-Lactam/B-Lactamase Ampicillin/Sulbactam, Piperacillin/Tazobactam
Hemmer Ticarcillin/Clavulansaure
Carbapeneme Ertapenem Imipenem/Cilastatin, Meropenem
Cephalosporin Basis Cefazolin oder Cefuroxim plus Dritt-/Viertgeneration
Metronidazol Cephalosporin (Cefotaxim,

Ceftriaxon, Ceftizoxim,
Ceftazidim, Cefepim) plus
Metronidazol

Fluoroquinolon Basis Ciprofloxacin, Levofloxacin, Ciprofloxacin in Kombination mit
Moxifloxacin oder Gatifloxacin, jedes Metronidazol
in Kombination mit Metronidazol

Monobactam Basis Aztreonam plus Metronidazol

Bei einer diffusen Peritonitis mit einer Dauer >6 h und trilbem, eitrigem, fakulentem Exsudat
ist mit Enterobakterien, Anaerobiern, Enterokokken und seltener Staphylokokken als
Erregern zu rechnen. Als Mittel der Wahl zur kalkulierten Initialtherapie gelten
Acylaminopenicilline/B-Lactamase-Inhibitoren, Cephalosporine der Gruppe 3a plus
Metronidazol, CiprofloxacintMetronidazol und Carbapeneme. Die Therapiedauer ist
abhangig vom klinischen und bakteriologischen Befund und sollte bei erfolgreicher
chirurgischer Sanierung méglichst 5 Tage nicht tberschreiten (215).

Wegen der Oto- und Nephrotoxizitdt und des engen Wirkspektrums ist der Einsatz von
Aminoglykosiden auf wenige Indikationen beschrénkt (Allergien auf B-Laktamantibiotika,
Mittel der Wahl bei noskomialen Infektionen). Hier ist dann auch eine Drug-Monitoring
erforderlich.

Ein  weiterer wichtiger Punkt ist das Herausfiltern von Hochrisikopatienten
(Immunsuppression nach Transplantation, Nachweis von Tumoren,
Entzindungskrankheiten, hoher APACHE-Score, schlechter Erndhrungszustand, signifikante
kardiovaskulare Erkrankungen). Hier sollte das Spektrum gréBer gewahlt werden
(40,48,150,217). Eine prolongierte praoperative Phase ist ein signifikanter Indikator fir das

Versagen einer Antibiotikatherapie (191).

Obwohl in ca. 20 % der Abdominalabstriche einer akuten Perforation des
Gastroinstestinaltraktes Pilze nachgewiesen werden, ist eine antimykotische Therapie nur
bei chemotherapierten, immunsupprimierten, rekurrierenden Infektionen oder bei Patienten
mit Infektionskrankheiten notwendig (37,191). Wenn Candida albicans nachgewiesen wird,
sind Fluconalzole Mittel der Wahl, bei resistenten Species Amphotericin oder Caspofungin
(191).
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Eine Zusammenfassung allgemeinen und adjuvanten Therapieverfahren, die nicht alle
evidenzbasiert sind, zeigt der nachfolgende Uberblick der Intensivmedizinische Behandlung
bei Peritonitis (49):

> Volumentherapie

Erhalt eines normalen zentral-vendsen Drucks (8—12 mmHg), eines mittleren arteriellen
Drucks (>65 mmHg), der Urinnausscheidung (0,5 ml/kg/h) und einer zentralen gemischt-
vendsen Sauerstoffsattigung (SvO2>70 %) innerhalb der ersten 6 h nach Erkennen einer
schweren Sepsis (161).

> Hiamodynamische Unterstiitzung - supportive Therapie

Je nach Blutdruck bzw. Diurese bendétigte Flissigkeitssubstitution entweder mit kolloidalen
oder kristalloiden Lésungen.

Eine vasopressorische Therapie (Applikation von Norepinephrin) sollte bei fehlender
Wiederherstellung eines normalen Blutdruckes bzw. einer normalen Organperfusion trotz
adaquater Flussigkeitssubstitution durchgefiihrt werden.

Eine positiv inotrope Therapie (Dobutamin) in Kombination mit Vasopressoren ist zwingend
fir Patienten mit bestehender geringer kardialer Auswurfleistung trotz adaquater
Flussigkeitssubstitution (91).

> Steroide - adjuvante Therapie

“Low-dose-Hydrokortison-Therapie® (200-300 mg/Tag) Uber einen Zeitraum von 7 Tagen
reduziert die Letalitdt bei Patienten im septischen Schock, wo hingegen kurzlich ein
schadlicher Effekt bei ,High-dose-Steroid-Applikationen” gezeigt werden konnte (195).

> Rekombinantes humanes aktiviertes Protein C (rhAPC) - adjuvante Therapie
RhAPC wird empfohlen und ist zugelassen fir Patienten in Deutschland mit schwerer Sepsis
und 2-fach Organversagen (APACHE Il 225), ist aber eher kontraindiziert bei Patienten mit
erhéhtem Blutungsrisiko (z. B. postoperative Patienten) (104).

> Transfusion von Erythrozytenkonzentraten

Die Transfusion roter Blutkérperchen wird durchgefihrt bei einem Hamoglobin (Hb) <7 g/dl
(<4,5 mmol/l), um den Hb-Wert zwischen 7 und 9 g/dl (4,5-5,5 mmol/l) zu halten; bei KHK
und akuter Hamorrhagie ist die Indikation groBztgiger zu stellen (194).
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> Maschinelle Beatmung

Ein erniedrigtes Atemzugvolumen (6-8 ml/kg KG) senkt bei Patienten mit akutem
Lungenschaden (ALI) oder ,acute respiratoy-distress-syndrom® (ARDS) die Letalitat, wo
hingegen eine aggressive Beatmung mit hohem Volumen zur Wiederherstellung (Uber-)
normaler Werte in der Sepsis nicht Erfolg versprechend scheint (221).

> Blutzuckerkontrollen
Die Aufrechterhaltung normaler Blutzuckerspiegel (<8,3 mmol/l) reduziert bei schwerkranken
chirurgischen Intensivpatienten sowohl Letalitat als auch Morbiditat (212).

> Zusitzliche MaBinahmen

Die Prophylaxe einer tiefen Beinvenenthrombose durch Gabe niedermolekularer Heparine
und Verabreichung von Antithrombosestrimpfen ist notwendig (164).

Eine Stressulkusprophylaxe (H2-Rezeptor-Blocker oder Protonenpumpenhemmer) sollte bei
allen Patienten mit schwerer Sepsis und erhéhtem Blutungsrisiko angewandt werden (181).
Die enterale ist der parenteralen Ernahrung vorzuziehen, bei vorliegender Parese des
Magens sollte eine nasojejunale Ernahrungssonde platziert werden; im Falle intestinaler
Motilitatsstérungen ist eine zusétzlich zur enteralen Ernahrung durchgefiihrte niedrig dosierte
parenterale einer rein parenteralen Erndhrung vor zuziehen (182).

Als weiterer adjuvanter Therapieansatz gelten eine Selensubstitution, wobei hierdurch eine
signifikante ~ Mortalitdtsreduktion  ermittelt ~wurde und die  Therapie durch
Endotoxinadsorptionssyteme (8,167).
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2.

2.1.

Material und Methoden

Patienten

Das Patientengut der chirurgischen Intensivstation der Universitatsklinik Magdeburg im

Zeitraum von Januar 1997 bis Dezember 2000 wurde retrospektiv nach Patienten mit der

Diagnose einer Peritonitis ausgewertet. Patienten mit einer Pankreatitis und der Entwicklung

von intraabdominellen Infektionen wurden dabei ausgeschlossen. Es konnten 180 Patienten

ermittelt werden. 152 vollstandig dokumentierte Krankenakten konnten ausgewertet werden.

Aus den Patientenakten wurden folgende allgemeine Parameter ermittelt und ausgewertet:

Patientenalter und -geschlecht,
Relevante Nebenerkrankungen,
ITS-Zeit und Krankenhausliegezeit,
die Schweregrad-Scoring:
o APACHE Il am 0. Tag (0. Tag = Aufnahmetag),
o SAPS Ilam 0. Tag,
o der Mannheimer Peritonitis-Index am 0. Tag,
o den Goris Index am 0. Tag
o ASA-Einteilung,
Peritonitis Ursache und Atiologie
Peritonitistherapie (operative oder konservative),
Antibiotikatherapie,
Mikrobiologische Erreger,
Postoperative chirurgische und allgemeine Komplikationen,
Organversagen im postoperativen Verlauf,
Inzidenz der Sepsis, schweren Sepsis und des septischen Schocks,
Abhéngigkeit der Letalitdt von wichtigen Parametern (Alter, Geschlecht,
Begleiterkrankungen, Organversagen, Peritonitisform, Scores, Nachweis von
Enterokokken und Candida, Infektionsschwere, Anzahl der Operationen)
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2.2. Scoresysteme

In der vorliegenden Arbeit wurden APACHE Il (sieche Anhang 1); SAPS Il (siehe Anhang 2),
ASA (siehe Anhang 3) und Goris (siehe Anhang 4) als allgemeine Scores sowie der MPI
(siehe Anhang 5) als spezieller Score fir die Peritonitis verwendet. Diese Scores haben sich
fir die Einschatzung der Erkrankungsschwere, zur Vergleichbarkeit und zur Prognose
etabliert (67,92,107-109,114,119).

2.3. Definitionen
2.3.1. Organversagen

Um die Schwere der Verlaufe zu charakterisieren, wurden bei den untersuchten Patienten

Organversagen registriert. Als Organsysteme werden nach Goris und unserer Definition

Lunge, Kreislauf, Herz, Nieren, Leber, Blut- und Gerinnungssystem, Gastro-Intestinal-Trakt,

Stoffwechsel und zentrales Nervenssystem (ZNS) unterschieden (67).

Ein Organversagen wurde in der vorliegenden Arbeit bei bestimmten klinischen und

laborchemischen Kriterien in Anlehnung an die Literatur (67) wie folgt diagnostiziert:

» Pulmo: notwendige Beatmung aufgrund einer Partial- oder Globalinsuffizienz,

» Kreislauf: Katecholaminbedarf trotz Volumenausgleich, um einen systolischen Blutdruck
von 90 mmHg aufrecht zu erhalten,

» Herz: akute Myokardischdmie, septische Kardiomyopathie, therapiebedurftige
Herzrhythmusstérungen,

> Niere: prarenales Nierenversagen, akuter Kreatininanstieg tber 177 pmol/l,

» Leber: Abfall des Quickwertes wunter die Norm ohne Nachweis einer
Verbrauchskoagulopathie / DIC oder eines Vitamin K-Mangels, Anstieg ASAT Uber
zweifache der Norm, Bilirubin > 35 mmol/I,

» Gerinnung: nachweisbare DIC, Thrombozytenfunktionsstérung mit Blutungsnachweis,
Thrombozytenzahl < 50 000,

» Gastrointestinaltrakt: Peritonitis mit Paralyse, Pankreatitis, Stressulkus, schwere Kolitis,
mesenteriale Durchblutungsstérungen,

» Stoffwechsel: neu aufgetretener insulinpflichtiger Diabetes mellitus, Hyperlipidamie durch
Sauerstoffverwertungsstérung,

» ZNS: organisches Psychosyndrom / septische Enzephalopathie, Polyneuropathie.

Das Versagen des Gastrointestinaltraktes wurde bei der Auswertung ausgeschlossen, da die
Peritonitis immer dieses Organversagen beinhaltet.

28



2.3.2. Infektionsschwere

Zur Klassifizierung der Infektionsschwere wurde im Weiteren neben dem Scoringsystem die
Reaktion des Organismus auf die Infektion registriert.

Als Sepsiskriterien galten die 1992 festgelegten Kriterien der Konsensuskonferenz des
American College of Chest Physicians (ACCP) und der Society of Critical Care Medicin
(SCCM) (25,26). 2003 erfolgte eine Erneuerung der Kriterien durch Levy et al (113). Danach
ist die Sepsis eine durch Infektion hervorgerufene, allgemeine, entziindliche Abwehrreaktion
(SIRS-Systemic-Inflammatory-Response-Syndrom ).

Ein SIRS ist gekennzeichnet durch das Auftreten von 2 oder mehr der folgenden Reaktionen:
- Temperatur Uber 38°C (oder unter 36°C),

- Herzfrequenz Gber 90 Schlage,

- Atemfrequenz Uber 20 Atemzige/min oder paCO, unter 32 mmHg,

- Leukozytenzahl tiber 12.000 /mm oder unter 4.000/mm.

Als Sepsis wird die Kombination aus SIRS und dem Vorhandensein einer Infektion
verstanden. Bei einer schweren Sepsis (severe sepsis) handelt es sich um eine Sepsis mit
Nachweis einer Organdysfunktion. Der septische Schock wird definiert als akute
Kreislaufdepression mit systolische Blutdruckwerten unter 90 mmHg, einem arteriellen
Mitteldruck < 60 mmHg oder Reduktion des Blutdrucks um 40 mmHg vom Normalblutdruck
trotz adaquater Volumenzufuhr unter Ausschluss anderer Ursachen (113).

2.3.3. Infektionen

Die Definition von Infektionen erfolgte in Anlehnung an die Publikation zur Definition einer
Infektion auf der Intensivstation von Cohen et al (43).

Pneumonie:

Eine Pneumonie wurde bei neu aufgetretenen oder progressiven Infilirationen im
Thoraxréntgenbild und eines der folgenden Kriterien gestellt:

= neu aufgetretenes eitriges Sputum

= Nachweis eines Pneumonieerregers im Trachealsekret

= positive Blutkultur.
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Tracheobronchitis:

Patient hat keine klinischen und radiologischen Zeichen einer Pneumonie und zwei der
folgenden Symptome:

= Fieber (> 38°C)

Husten

erhéhte Sputumproduktion

trockene Rasselgerausche

4 4 13 3

Nachweis eines Erregers aus Trachealsekret oder bronchoalveolarer Lavage.

Harnwegsinfektion:

Eines der folgenden Anzeichen ohne andere erkennbare Ursache:
Fieber (>38,0°C)

Dysurie

Harndrang

Suprapubische Missempfindungen

erh6hte Miktionsfrequenz

L R R LY

eine Urinkultur mit >10* Kolonien/ml Urin mit nicht mehr als 2 Spezies von

Mikroorganismen.

Peritonitis/Abszess:

Akutes Abdomen und klinische Infektionszeichen sowie durch Operation oder radiologisch,
mit anschlieBender interventioneller Drainage, nachgewiesenem Abszess oder Peritonitis
oder durch abdominelle Punktion gewonnenes mikrobiologisch positives Material.

ZVK-Infektion:

Fieber (>38°C) oder andere erhéhte Entzindungsparameter (CrP, Leukozytenzahl),
mikrobiologischer Nachweis von gleichen Erregern am entfernten ZVK und in der Blutkultur.
Abweichend von der CDC-Definition wurde auch bei negativen Blutkulturen von einer ZVK-
Infektion ausgegangen, wenn nach dem Ziehen des Katheters zuvor erhdhte
Entzindungsparameter ricklaufig waren.

Nosokomiale Infektion

Eine nosokomiale Infektion ist eine Infektion mit lokalen oder systemischen Infektionszeichen
als Reaktion auf das Vorhandensein von Erregern oder ihrer Toxine, die in zeitlichem
Zusammenhang mit einer stationaren oder einer ambulanten medizinischen MaBnahme
(mindestens 48 Stunden danach) steht, soweit die Infektion nicht bereits vorher bestand (77).

Neutral formuliert kann man eine nosokomiale oder krankenhauserworbene Infektion
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beispielsweise als eine Infektion, die als Folge einer medizinischen Intervention auftritt,
beschreiben (156). Eine nosokomiale Infektion betrifft endogene und exogene Infektionen,
nicht jedoch Kolonisation oder Kontamination mit Erregern.

2.4. Auswertung

Die Daten wurden mit Hilfe des Statistik-Programms SPSS 10.0 ausgewertet. Kontinuierliche
Variablen wurden mit dem T-Test fiir unabhéngige Stichproben, kategorielle mit dem x* —
Test analysiert. Unterschiede mit einer Fehlerwahrscheinlichkeit <5 % wurden als signifikant
gewertet.

Die graphischen Darstellungen erfolgen z.T. Gber sogenannte Boxplots, die den Median, die
Quartile und Extremwerte anzeigen. Die Box stellt den Interquartilbereich mit 50 % der Werte
dar, die von der Box ausgehenden Linien flhren jeweils bis zum héchsten und niedrigsten
Wert, ohne AusreiBer zu bertcksichtigen. Die quer durch die einzelne Box gelegte Linie gibt
die Lage des Medians wieder. AusreiBer, im Diagramm mit 0 gekennzeichnet, geben Falle
wieder, die zwischen 1,5 und 3 Boxlangen vom oberen oder unteren Rand der Box entfernt
sind.
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3. Ergebnisse

3.1. Allgemeine Ergebnisse

Im Zeitraum von 1997-2000 sind 3843 Patienten auf der chirurgischen Intensivstation der
Otto-von-Guericke-Universitatsklinik Magdeburg behandelt worden. Bei 180 Patienten, d.h.
4,7 % dieser Patienten, lag die Diagnose einer Peritonitis vor. 152 dieser Patienten mit

vollstandiger Dokumentation konnten ausgewertet werden.

Bei 123 Patienten (81 %) handelte es sich um Patienten aus der eigenen Klinik und 29

Patienten (19 %) wurden von anderen Krankenhdusern zu weiteren Versorgung zuverlegt.

3.1.1.  Alter und Geschlechtsverteilung

Im Patientengut waren 94 Manner (62 %) und 58 Frauen (38 %) (Abbildung 3.1), das
Durchschnittsalter aller Patienten (Abbildung 3.2) mit Peritonitis lag bei 62 Jahren (14 - 95
Jahre, Median 65 Jahre). Die méannlichen Patienten waren zwischen 18 und 95 Jahre alt,
wobei ein Durchschnittsalter von 60,1 Jahren sowie ein Median von 62 Jahren vorlag
(Abbildung 3.3). Bei den weiblichen Patienten wurde ein Durchschnittsalter von 66 Jahren
bei einem Median von 68 Jahren ermittelt, wobei das Alter zwischen 14 und 95 Jahren lag
(Abbildung 3.4).

Abbildung 3.1 Geschlechterverteilung Manner-Frauen (n=152)

@ Manner

@ Frauen
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Abbildung 3.2 Altersverteilung aller Patienten (n=152)
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Abbildung 3.3 Altersverteilung der mannlichen Patienten (n=94)
16

Std.abw . = 16,93
Mittel = 62
N = 152,00

Haufigkeit

Std.abw . = 16,42
Mittel = 60
N = 94,00
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Abbildung 3.4 Altersverteilung der weiblichen Patienten (n=58)

10

Std.abw . =17,22
Mittel = 66
N = 58,00

Haufigkeit

3.1.2. Begleiterkrankungen

Bei Aufnahme der Patienten wurden die anamnestischen Begleiterkrankungen erfragt.
Haufigste Vorerkrankungen der Patienten mit einer Peritonitis waren mit 39 % Herz-
Kreislauferkrankungen, gefolgt von Tumoren mit 34 %, Niereninsuffizienz mit 24 % und
Diabetes mellitus mit 21 %. Eher selten wurden Lungenerkrankungen (9 %), Erkrankungen
des zentralen Nervensystems (5 %) und Alkoholabusus (3 %) festgestellt. Im Durchschnitt
hatte jeder der 152 Patienten 2,13 (0- 7) Begleiterkrankungen. Die Abbildung 3.5 zeigt eine
detaillierte Ubersicht.
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Abbildung 3.5 Begleiterkrankungen (n=152; in %)
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3.1.3. Scores

Fir alle Patienten wurde am Aufnahmetag anhand der Krankenunterlagen ein Scoring der
Werte fiir den MPI, Goris, SAPSS I, APACHE Il und ASA durchgefihrt.
Bei den méannlichen Patienten waren sowohl beim MPI als auch im Goris, SAPS und dem
APACHE-Scores hodhere Mittelwerte (Tabelle 6) nachzuweisen. Fir den MPI und den
SAPSII-Score ergab sich im Geschlechtervergleich ein signifikanter Unterschied.

Tabelle 6 Verteilung der Scores bei ménnlichen und weiblichen Patienten

Scores Mittelwert | Mittelwert | Mittelwert | Signifikanz
Tag0 alle &) Q alle g Q
MPI 0-53 | 0-53 | 10-49 25,4 23 29 <0,001
Goris 0-8 0-8 0-7 1,7 1,7 1,6 n.s.
SAPSIl | 6-72 | 6-72 | 11-66 32,0 29,3 36,2 <0,05
APACHE II| 0-36 | 0-36 | 2-33 12,6 11,9 13,7 n.s.
ASA 1-4 | 1-4 | 1-4 2,9 2,9 2,9 n.s.
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3.1.4. Stationare Liegezeiten der Patienten
Far die Peritonitis wurden die Liegezeiten der Patienten ausgewertet. Dabei zeigte die
Aufenthaltesdauer auf der Intensivstation und die Zeit der Patienten im Krankenhaus fur alle
Patienten eine breite Streuung (1- 395 Tage; 1- 178Tage).

Die Verteilung der ITS-Zeiten nach Geschlecht und Outcome zeigt Tabelle 7:

Tabelle 7 Verteilung der Liegezeiten auf der ITS in Tagen

Mittelwert Streuung
Gesamt 15,18 1-178
Manner* 17,89 2-178
Frauen* 10,79 1-51
Verstorbene# 20,97 1-102
Uberlebenden# 13,70 1-178

*p<0,001, # n.s.

Die mannlichen Patienten hatten einen signifikant (p<0,001) langeren ITS-
Aufenthalt/Liegezeiten und eine deutlich breitere Streuung. Die ITS-Zeit bei den
Verstorbenen und Uberlebenden lieB keinen signifikanten Unterschied erkennen.

Als Krankenhausliegezeit wurde die Zeit der Patienten vom Aufnahmetag bis zum
Entlassungstag gewertet, dabei gingen auch Verlegungen in eine Rehaeinrichtung und in
andere Krankenhduser ein. In Bezug auf die Krankenhausliegezeit verblieben die Manner
signifikant (p<0,013) langer in Krankenhaus. Die Verstorbenen waren im Durchschnitt 32
Tage und die Uberlebenden 36 Tage im Krankenhaus. Die Verteilung zeigt Tabelle 8:

Tabelle 8 Verteilung der Krankenhauszeiten in Tagen

Mittelwert Streuung
Gesamt 34,84 1-395
Manner* 42,00 2-395
Frauen* 21,30 1-97
Verstorbene# 32,37 1-395
Uberlebenden# 36,04 2-98

*p< 0,01, #p=n. s.
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3.2. Zusammensetzung der Peritonitiden
Die Peritonitiden wurden nach mehreren Entitdten unterschieden.

3.2.1. Einteilung nach Ort der Entstehung

Mit 92 Fallen war die Mehrzahl der Peritonitiden h&uslich erworben, die Ubrigen 60 Félle
waren nosokomial erworben (Abbildung 3.6). Von den nosokomialen Peritonitiden waren 19

Patienten aus anderen Krankenhausern zuverlegt worden.

Abbildung 3.6 Peritonitiseinteilung nach Ort der Entstehung (h=152; in %)

@ hauslich
B nosokomial

3.2.2. Einteilung der Peritonitis nach der Ursache

Bei den 152 Patienten fanden sich 5 primére, 115 sekundéare und 32 tertidre Peritonitiden
(Abbildung 3.7).

Abbildung 3.7 Formen der Peritonitis (n=152; in %)

O primére Peritonitis
| sekundére Peritonitis
0O tertiare Peritonitis

37



Ursachen der priméren Peritonitiden waren drei infizierte Peritonealdialysekatheter, ein
infizierter ventrikuloperitonealer Shunt und eine spontane bakterielle Peritonitis.

Die Ursachen der sekunddren Peritonitiden (115) teilten sich auf in 82
Hohlorganperforationen (71 %), 26 Anastomoseninsuffizienzen (23 %) und 7 Ischédmien (6
%).

Die tertidren Peritonitiden entwickelten sich aus sekundaren Peritonitiden. Ursachen dafir
waren in der Halfte der Falle Anastomoseninsuffizienzen, in 15 Fallen Hohlorganperforation
und eine Ischdmie, wobei 10 zuverlegte Patienten (31 %) einen langwierigen auswartigen
Krankheitsverlauf mit vielfachen Operationen zeigten. Insgesamt fanden sich bei der
tertidaren Peritonitis im Vergleich zum Gesamtuntersuchungsgut in 65 % (16 von 26)
Anastomoseninsuffizienzen, in 18 % Hohlorganperforationen (15 von 82) und in 14 %
Ischamien/Durchwanderungperitonitiden (1 von 7).

Am hé&ufigsten war die Ursache der Peritonitis ein Perforationsgeschehen im Dickdarm (48),
gefolgt von Diinndarm (31) und Magen (25). Selten waren gallige Peritonitiden (11) und
Peritonitiden bei Blasenverletzungen (2). Die Haufigkeiten der Ursachen zeigt die Abbildung
3.8.

Abbildung 3.8 Ursachenlokalisation der Peritonitis in Prozent (n=152; in %)
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3.3. Erreger

Die mikrobiologischen Befunde aus den intraoperativ entnommenen Peritonealabstrichen
wurden ausgewertet. Nur bei 2/3 der Patienten wurden bei der ersten Operation Abstriche
entnommen. 9 % der Proben waren steril.
Bei der Auswertung der entnommenen Abstriche fanden sich am haufigsten E. coli,
Enterokokken und Pilze (Abbildung 3.9).
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Abbildung 3.9 Spezifikation der Erreger aller Patienten in Prozent (n=206 Erreger von 85
Patienten)

- I I I I

I
125,7%
) 25,7%

Enterokokkus
E.coli
Candida/SproBpilze/Hefen
Streptokokken
Staphylokokken
Proteus
Klebsiellen
Enterobacter
Bakteriodes
Serratia
Pseudomonas

Clostridien
Citrobacter

1 T T T T T 1
0,0% 50% 10,0% 15,0% 20,0% 25,0% 30,0%

Weiterhin erfolgte eine Unterteilung der mikrobiologischen Erreger flr die sekundéare bzw.
tertiare Peritonitis. Die haufigsten Erreger der sekundaren Peritonitis waren E. coli,
Enterokokken und Pilze. Es Uberwogen mit 54 % gramnegative Erreger, gefolgt von 38 %
grampositiven Erregern, 9 % Pilzen sowie 8 % Anaerobiern (Abbildung 3.10).

Abbildung 3.10 Spezifikation der Erreger bei sekundérer Peritonitis in Prozent (n=149 Erreger
von 74 Patienten)

E.coli 30,2%

Enterokokkus
Candida/SproBpilze/Hefen
Streptokokken
Bakteriodes
Staphylokokken
Klebsiellen
Serratia
Enterobacter

Proteus
Clostridien

Pseudomonas

Citrobacter

1 \ \ \ \ \ \ \
0,0% 50% 10,0 15,0% 20,0% 25,0% 30,0% 35,0%

39



Bei der tertidren Peritonitis Uberwiegen Enterokokken und Pilze sowie E.coli. Die Abbildung
3.11 zeigt die Haufigkeiten der Erreger der tertidren Peritonitis.

Abbildung 3.11 Spezifikation der Erreger bei tertiarer Peritonitis in Prozent (n=53 Erreger von
32 Patienten)
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Einen vergleichenden Uberblick der Keime bei sekundaren und tertidren Peritonitiden zeigt
die Abbildung 3.12.
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Abbildung 3.12 Vergleich der mikrobiologischen Erreger bei sekundérer und tertiarer
Peritonitis
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3.4. Allgemeine Komplikationen

Die wahrend des postoperativen Verlaufs aufgetretenen allgemeinen Komplikationen wurden
ausgewertet. Hierbei zeigten sich insgesamt 290 postoperative Komplikationen bei den 152
Patienten. Durchschnittlich entwickelte jeder Patient 1,9 Komplikationen.

Die haufigsten Komplikationen waren Pleuraergisse (n=42), Psychosyndrome (N=41) und
Pneumonien (n=40). Die Auflistung aller Komplikationen zeigt die Abbildung 3.13.
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Abbildung 3.13 Komplikationen in Prozent (n=290 bei 152 Patienten)
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3.5. Spezielle Komplikationen-Organversagen

Die wahrend des Krankenhausaufenthalts aufgetretenen Organversagen als schwere
Komplikation wurden quantitativ und qualitativ ausgewertet. Die Patienten entwickelten
zwischen 1 und 8 Organversagen. Insgesamt wurden 294 Organversagen nachgewiesen. Im
Durchschnitt hatte jeder Patient 2,34 Organversagen (0-8). Eine Ubersicht iber die Zahl der
Organversagen und deren Verteilung zeigt Abbildung 3.14.
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Abbildung 3.14 Menge Organversagen aller Patienten(n=152)
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Mit fast einem Drittel aller Patienten waren am haufigsten Kreislauf- (39 %), ZNS- (35 %) und
Nierenversagen (30 %), siehe Abbildung 3.15.

Abbildung 3.15 Anteil der Organversagen in Prozent (294 Organversagen bei n=152 Patienten)
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3.6. Spezielle Komplikationen-Entziindungsreaktion

Anhand der Patientenakten wurden zur Charakterisierung der Infektionsschwere nach
Zeichen einer Sepsis, schweren Sepsis und des septischen Schocks gesucht. Bei 129
Patienten (85 %) war eine Sepsis nachweisbar. Unter diesen entwickelten 65 Patienten (50
%) nur Sepsissymptome, 41 (32 %) eine schwere Sepsis mit Organversagen und 23 (18 %)
einen septischen Schock (Abbildung 3.16).

Abbildung 3.16 Aufteilung der Infektionsschwere aller Patienten
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Die Schwere der Entzindungsreaktion wurde getrennt fir mannliche und weibliche Patienten
untersucht. Hier zeigte die Halfte der mannlichen Patienten (42 Patienten - 45 %) nur
Sepsissymptome, wobei bei einem Viertel der mannlichen Patienten (26 %) eine schwere
Sepsis nachweisbar war. Bei den weiblichen Patienten wiesen 23 Patienten (40 %) nur
Sepsissymptome auf, bei einem Viertel (21 %) keine Sepsissymptome und fast 1/3 eine
schwere Sepsis (29 %). Ein signifikanter Unterschied in der Schwere der
Entziindungsreaktionen bei Mannern und Frauen lieB sich nicht nachweisen. Dies ist in
Abbildung 3.17 dargestellt.
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Abbildung 3.17 Infektionsschwere der méannlichen und weiblichen Patienten in Prozent
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3.7. Therapie

Zur Therapie wurden die Antibiotika- und die chirurgischen Therapien ausgewertet.

3.7.1.  Antibiotikatherapie
Die initiale Antibiotikatherapie unserer Patienten wurden untersucht. Diese erfolgte sehr

heterogen. Die Abbildung 3.18 zeigt die Verteilung. Am h&ufigsten wurde die Therapie mit

einem Penicillin in Kombination mit Nitroimidazolen durchgefihrt.
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Abbildung 3.18 Erstantibiotikatherapie der Patienten in Haufigkeiten (n=152)
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3.7.2.  Chirurgische Therapie

Bei der kausalen Therapie wurde zwischen der Operation, der interventionellen Versorgung
und konservativen Therapie unterschieden. Von den 152 Patienten wurden 146 Patienten
operiert, 4 Patienten interventionell behandelt und 2 Patienten konservativ belassen.

Im interventionell, durch Punktion und Drainage, behandelten Patientengut handelte es sich
um einen interenterischen Abszess nach Hartmann-OP, einen subkapsularen Leberabszess,
einen Abszess in der Bursa omentalis nach Papillotomie und einen Abszess bei
Duodenalstumpfinsuffizienz.

Bei den konservativ therapierten Patienten fanden sich eine Duodenalperforation nach einer
ERC und eine gedeckt perforierte Gallenblase mit galliger Peritonitis und liegender Drainage.
Die prozentuale Verteilung zeigt die nachfolgende Abbildung 3.19.
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Abbildung 3.19 Therapien in Prozent (n=152)
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Die operative Versorgung der Patienten richtete sich nach der auslésenden Ursache. Bei

allen operierten Patienten erfolgte eine Lavage der Abdominalhdhle. Bei den Magen- und

Duodenalulzera erfolgte meist eine entsprechende Exzision und Uberndhung. Bei den Diinn-

und Dickdarm-Eingriffen UOberwogen die Darmresektionen sowie die Anlage eines Anus

praeters. Als ,Sonstige” aufgefuhrt ist eine endoskopische Fibrinklebung einer Insuffizienz

nach Oesophagojejunostomie. Die nachfolgende Abildung 3-20 zeigt die genauen

Aufteilungen der operativen MaBnahmen.

Abbildung 3.20 Erstversorgungen der Patienten (insgesamt 307 MaBnahmen)
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In 32 Féllen zeigte sich, dass die Sanierung im ersten Eingriff nicht erfolgreich war. Es kam

zur Entwicklung einer tertiaren Peritonitis.

3.8. Letalitat

Die Letalitat wurde nach verschiedenen Gesichtspunkten ausgewertet.
Insgesamt verstarben vom untersuchten Patientenkollektiv 35 Patienten. Somit ergibt sich

eine Gesamtletalitat von 23 %.

3.8.1. Letalitat nach Alter

Bei den verstorbenen und Uberlebenden Patienten zeigte das Alter einen signifikanten
Unterschied. Das Durchschnittsalter der Verstorbenen ist signifikant héher (Abbildung 3.21).

Abbildung 3.21 Letalitat in Bezug auf das Alter
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3.8.2. Letalitat nach Geschlecht

Bei der Untersuchung der Letalitéat bezogen auf das Geschlecht zeigte sich, dass 19 von 94
Méannern (Letalitdt 20 %) und 16 von 58 Frauen (Letalitdt 28 %) verstorben sind. Die
statistische Prifung zeigte jedoch keinen signifikanten Unterschied der Geschlechter
(Abbildung 3.22).
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Abbildung 3.22 Letalitédt der Patienten in Prozent (N=152)

3.8.3. Letalitat nach Art und Zahl der Begleiterkrankung

Es wurden die Letalitdt in Bezug zur Art und Zahl der ermittelten Begleiterkrankungen
untersucht. Die Verstorbenen hatten im Mittel 2,49 Begleiterkrankungen und die
Uberlebenden 2,02. Eine Signifikanz konnte nicht nachgewiesen werden, siche Abbildung
3.23.

Abbildung 3.23 Anzahl der Begleiterkrankungen verstorbener und liberlebender Patienten
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Bei der Auswertung der Abhangigkeit zwischen Letalitadt und unterschiedlichen
Begleiterkrankungen fanden sich die hdchste Letalitat fir die AVK mit 60 %, Adipositas und
Leber/Galle-Erkrankungen jeweils mit 44 %. Fir die prozentual haufigsten
Begleiterkrankungen arterielle Hypertonie, Herzrhythmusstérungen, CIHK, Tumorleiden,
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Niereninsuffizienz und Diabetes mellitus wurden eine niedrige Letalitat ermittelt. Die
Sterblichkeit in Anhangigkeit einzelner Begleiterkrankungen ist in Abbildung 3.24 dargestellt.

Abbildung 3.24 Letalitat nach Begleiterkrankungen in Prozent (Mehrfachnennungen méglich)
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3.8.4. Letalitat nach Anzahl der Organversagen (OV)

Mit zunehmender Anzahl der OV erhéht sich signifikant auch die Letalitat. Patienten mit 4 OV
haben die hochste Letalitdt. Die nachfolgenden Abbildung 3.25 und Abbildung 3.26
illustrieren die OV in Abhangigkeit von der Letalitdt. Ausgenommen wurde der Magen-Darm-

Trakt als Organversagen, da bei einer Peritonitis immer ein Organversagen besteht. Bis

ZU

einem Vierfachorganversagen steigt die Letalitdt an, ab dem 5. Organversagen féllt sie

wieder. Die verstorbenen Patienten hatten signifikant mehr Organversagen als die

Uberlebenden Patienten.
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Abbildung 3.25 Letalitat in Abhéngigkeit von der Anzahl der Organversagen in Prozent
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Abbildung 3.26 Anzahl der Organversagen bei Uberlebenden und Verstorbenen
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Die Auflistung der Letalitdt nach Organversagen in Abbildung 3.27 zeigt, dass bei dem
Nachweis eines Leberversagens die Patienten die hdchste Letalitat (71 %) haben und bei
einem Stoffwechselversagen (13 %) die geringste Letalitat nachzuweisen ist.
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Abbildung 3.27 Letalitat nach Organversagen in Prozent
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3.8.5. Letalitat nach primarer, sekundarer und tertiarer
Peritonitis

Die Auswertung der Sterblichkeit nach der Peritonitisform zeigt die héchste Letalitat fur die
tertiare Peritonitis. Bei der primaren Peritonitis Uberlebten alle unsere Patienten. Eine
Ubersicht gibt Abbildung 3.28. Ein signifikanter Unterschied der Letalitdt zwischen den
Peritonitis-Formen lieB3 sich nicht nachweisen.

Abbildung 3.28 Letalitat priméarer, sekundéarer und tertidrer Peritonitis in Prozent
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3.8.6. Letalitat nach Ort der Entstehung - nosokomial vs.
hauslich

Unterschiede zeigen sich bei der Unterscheidung nosokomialer und hauslich erworbener
Peritonitis. Die nosokomiale Peritonitis hat im Trend eine hdhere Letalitdt als eine hauslich
erworbene Peritonitis, eine Signifikanz (p=0,21) lieB sich dabei jedoch nicht nachweisen,
siehe Abbildung 3.29.

Abbildung 3.29 Letalitat nosokomiale vs. hausliche Peritonitis
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3.8.7. Letalitat nach Ursachen der Peritonitis

Auch die Abhangigkeiten der Letalitat von der Peritonitisursache wurden untersucht. Bei der
Auswertung zeigte sich, dass die Letalitdt abhangig von der Peritonitisursache war. Die
Peritonitiden bei der Lokalisation im Duodenum und Peritonitiden im Blasenbereich hatten
die héchste Letalitét. Die Aufteilung der Letalitat in Abhéngigkeit von den Ursachen ist in
Abbildung 3.30 veranschaulicht.
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Abbildung 3.30 Letalitidten nach Lokalisation in Prozent

Blase

Duodenum

Magen

Galle

Diinndarm

Dickdarm

,0%

Appendix

1 1 T T 1 T T T T 1 1
0,04 5,0% 10,0% 15,0% 20,0% 25,0% 30,0% 35,0% 40,0% 45,0% 50,0%

3.8.8. Letalitat nach Scores

Zur Prufung der Vorhersageféhigkeit der Scores wurde im Folgenden fur alle Patienten der
erhobene initiale Scorewert mit den Verstorbenen und Uberlebenden verglichen. Wir fanden
bei allen Scores einen signifikanten Unterschied zwischen diesen Gruppen, siehe Tabelle 10
und Abb. 3-32-37.

Abbildung 3.31 Verteilung des MPI bei liberlebenden und verstorbenen Patienten
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Signifikante Unterschiede fanden sich bei der Unterscheidung der MPI-Punkteklassen und

deren Letalitat, siehe Tabelle 9.

Tabelle 9 Letalitat und MPI-Punkteklassen

MPI Mittel Letalitat
0-20 14,63 6,98
21-29 25,90 24,07
>30 35,09 34,55

Abbildung 3.32 Verteilung des APACHE II-Score bei liberlebenden und verstorbenen Patienten
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Nach den Gruppierungen in Klassen fand sich fir den APACHE Il das in Abbildung 3.33
Letalitaten nach APACHE Score Klassen in Prozent dargestellte Ergebnis. Hier fand sich bei
25-29 Punkten die hichste Letalitat.
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Abbildung 3.33 Letalitdten nach APACHE Score Klassen in Prozent
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Abbildung 3.34 Verteilung des SAPSII-Score bei liberlebenden und verstorbenen Patienten
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Abbildung 3.35 Verteilung der Goris-Scores bei liberlebenden und verstorbenen Patienten
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Abbildung 3.36 Letalitat nach ASA-Sores

T
Uberleben

Tod

4

p=0,007

ASA

T
Uberleben

Tod

Tabelle 10 Verteilung der Scores bei verstorbenen und iiberlebenden Patienten

Scores | Verstorb | Mittelwert | Mittelwert |Signifikanz
Tag0 ene Uberlebende | Verstorbene | Uberlebende
MPI 17-53 0-43 31,6 23,6 <0,0001
GORIS 0-8 0-8 2,59 1,4 <0,0001
SAPS I 15-70 6-62 38,0 29,5 <0,0001
APACHE Il | 4-31 0-33 15,2 11,5 <0,001
ASA 1-4 1-4 3,2 2,8 <0,007
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Somit kann zusammenfassend durch alle untersuchten Scores die Sterbewahrscheinlichkeit
gut vorhergesagt werden.

3.8.9. Letalitat bei Nachweis von Enterokokken

Wir untersuchten die Letalitdt in Abh&ngigkeit vom Nachweis von Enterokokken im
intraoperativen Abstrich. In 25 Fallen fanden sich Enterokokken im intraoperativen Abstrich.
Von diesen verstarben 5 Patienten. Es fand sich keine signifikant erhdhte Letalitat bei
Enterokokkennachweis. Die Abbildung 3.37 zeigt die Verteilung.

Abbildung 3.37 Letalitat in Abhéngigkeit vom Enterokokkennachweis
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3.8.10. Letalitat bei Nachweis von Candida

Wir untersuchten die Letalitdt in Abhangigkeit des Nachweises von Candida im
intraoperativen Abstrich. In 20 Fallen wurde Candida nachgewiesen. Von diesen verstarben
5 Patienten. Es fand sich keine signifikant erhdhte Letalitat bei Candidanachweis. Die
Abbildung 3.38 zeigt die Verteilung.
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Abbildung 3.38 Letalitat in Abhdngigkeit vom Candidanachweis
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3.8.11. Letalitat nach Infektionsschwere

Wir untersuchten die Abh&ngigkeit der Letalitét von der Infektionsschwere. Mit zunehmender
Infektionsschwere gemessen an den Sepsiskomplikationen wurde auch eine héhere Letalitat
gefunden. Wahrend bei der Sepsis ohne Organversagen die Letalitat nur 17 % betrug, war
sie flr den septischen Schock mit 35 % am hdchsten, dies ist in Abbildung 3.39 dargestellt.

Eine Signifikanz lieB sich fur keine der Infektionsschweren nachweisen.

Abbildung 3.39 Letalitat nach Sepsisschwere in Prozent
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3.8.12. Letalitat nach Operationen

Wir untersuchten den Einfluss der Anzahl notwendiger Operationen auf die Letalitat. Die
nachfolgende Abbildung 3.40 zeigt die Letalitat in Abhangigkeit zur Anzahl der Operationen.
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Die Mehrzahl der Peritonitiden konnte mit einer einzigen Operation zur Ausheilung gebracht
werden. Hier lag die Letalitat bei ca. 21 %, bei vier Operationen lag sie bei 43%.

Abbildung 3.40 Letalitat in Bezug zur Anzahl der notwendigen Operationen
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4. Diskussion

Die Sepsis mit Multiorganversagen ist weltweit der Letalitdtsfaktor Nummer eins auf
Intensivstationen. Parallel zur steigenden Lebenserwartung der Gesamtbevélkerung und
einer deutlichen Zunahme der Uberlebenszeit chronisch kranker Patienten ist eine steigende
Inzidenz zu verzeichnen. In Amerika werden 751.000 Falle mit einer Sepsis pro Jahr
behandelt (9). Deutschlandweit erkranken derzeit pro Jahr 79.000 (116 von 100.000) an
einer Sepsis und 75.000 (110 von 100.000) an einer schweren Sepsis bzw. einem
septischen Schock (167). Schon 1995 stellte Brun-Buisson fest, dass die Sepsis die
haufigste Todesursache auf operativen Intensivstationen darstellt (32). Die 6 haufigsten
Ursachen fiir die Sepsis nach groBen Pravalenzstudien (NIDEP, EPIC, SOAP) sind, in
absteigender Haufigkeit: Lungenentzindungen, Blutinfektionen, Katheterinfektionen,
Bauchrauminfektionen, Urosepsis und chirurgische Wundinfektionen (38,164,212,213). Die
Leitlinie der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften,
Register Nr. 079/001, gibt ebenfalls in Ubereinstimmung mit epidemiologischen Studien aus
den USA und Europa die Atemwegsinfektion mit 63 %, gefolgt von den intraabdominellen
Infektionen mit 25,3 %, als haufigsten Infektionsfokus bei Patienten mit schwerer Sepsis an
(167).

Der Behandlung einer Sepsis kommt eine entscheidende 6konomische Bedeutung auf den
Intensivstationen zu. Die direkten anteiligen Kosten (Medikation, Routinelabor, Mikrobiologie,
Einmalartikel, Unterkunft, Personal), die allein fir die intensivmedizinische Behandlung von
Patienten mit schwerer Sepsis anfallen, liegen bei ca. 1,77 Milliarden Euro pro Jahr in
Deutschland. Damit werden ca. 30 % des Gesamtbudgets der Krankenhauser fir die
Behandlung der schweren Sepsis verwendet. Die indirekten Kosten, welche durch
Produktivitatsverlust entstehen werden auf weitere 4,5 Milliarden Euro geschatzt, so dass
von Gesamtkosten in Hohe von ca. 6,3 Milliarden Euro auszugehen ist, welche durch die
schwere Sepsis in Deutschland verursacht werden (167). Patienten mit einer Sepsis zeigten
in groBen epidemiologischen Studien eine Letalitdt zwischen 10 % in der Schweiz, 16 % in
Deutschland bis 35 % in ltalien (213).

Von den 751.000 Patienten, die in den USA jéhrlich an einer Sepsis erkranken, stammt ein
Viertel aus dem chirurgischen Krankengut (9). Hauptursachen fir die chirurgische Sepsis
sind Peritonitis, intraabdominelle Abszesse, nekrotisierende Pankreatitis, Gastroenteritis,
toxisches Megakolon und postoperative Peritonitis aufgrund einer Nahtinsuffizienz oder
Perforation (47). Bei gut 80 % der Patienten mit Bauchrauminfektionen findet sich ein
unkomplizierter Verlauf, die Ubrigen jedoch sind gekennzeichnet durch einen komplizierten
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und langen Intensivtherapieverlauf mit Entwicklung einer schweren Sepsis, rekurrierenden
Bauchrauminfektionen, wiederholt notwendigen chirurgischen Interventionen und
intermittierenden schweren nosokomialen Folgeinfektionen (33,77,103,202).

Auf operativen Intensivstationen bilden im Gegensatz zur NIDEP und EPIC Studie die
Bauchrauminfektionen die haufigste Ursache flr septische Krankheitsbilder (194,195).

Die Patienten mit einer Peritonitis auf chirurgischen Intensivstationen haben einen hohen
Anteil, jedoch ist dieser am Gesamtpatientengut eher gering. Mit 63,5 % stellen sie allerdings
den Hauptanteil bei den Patienten mit einer Infektion als Hauptdiagnose dar (31).

Die Letalitat der Patienten mit Peritonitis ist sehr hoch, wobei fir die hohe Sterblichkeit nicht
nur die Primarinfektion, sondern auch die so genannten inflammatorisch-infektiologischen

,second hits“ verantwortlich (55) sind.

Um Inzidenz, Verlauf und Letalitdt der Patienten mit einer Peritonitis in unserer Klinik zu
beurteilen, wurde eine epidemiologische Untersuchung zur Peritonitis auf der chirurgischen
Intensivstation  durchgefihrt werden. Die gewonnenen Daten sollten, neben
epidemiologischen Aspekten, Aufschluss Uber mdgliche Angriffspunkte fir die Verbesserung
der Diagnostik und Therapie der Peritonitis geben.

Die Auswertung der im Zeitraum von 1997 bis 2000 auf der chirurgischen Intensivstation der
Universitatsklinik Magdeburg behandelten 3843 Patienten ergab 180 Patienten mit der
Diagnose einer Peritonitis, dies entspricht einem Anteil von 4,7 % am Gesamtpatientengut
der chirurgischen Intensivstation. Damit decken sich unsere Ergebnisse mit den Haufigkeiten
anderer publizierter Arbeiten (14,73).

In unserem Patientengut lag das mittlere Alter der Patienten Ubereinstimmend mit den
Angaben von Lippert, Wacha und der Innsbrucker chirurgischen Intensivstation um das 6.
Lebensjahrzehnt (73,115,217). Bei der Geschlechtsverteilung Uberwiegen die ménnlichen
Patienten mit 94 (62 %) gegenuber den Weiblichen 58 (38 %). Vergleichbare Ergebnisse
zeigten Wichmann, Hanisch, Brun-Buisson und Valentin (64,2 % / 35,8 %, 60,2 % / 39,8 %;
63 % / 37 %; 58 % / 42 %) (31,70,209,223). Diese Zahlen lassen vermuten, dass generell
Manner auf chirurgischen Intensivstationen liberwiegen, da im Gegensatz hierzu die Manner
im chirurgischen Gesamtkrankengut zahlenmaBig nur geringfligig Uber dem Anteil der
Frauen mit 52 % : 48 % liegen (223). Aufgrund dieses Geschlechtsverhaltnisses zu
Ungunsten der Frauen auf Normalstationen schlussfolgerten Wichmann et al., dass
scheinbar Frauen weniger haufig intensivmedizinische Behandlungen bendtigen (222,224).
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Unsere Ergebnisse bestatigen diese Literaturangaben und kdnnen somit die These von

Wichmann stitzen.

Die Krankenblatter wurden auf Begleiterkrankungen der Patienten untersucht. Es fanden
sich, in absteigenden Haufigkeiten, Herz-Kreislauferkrankungen, Tumoren und
Niereninsuffizienzen. Durchschnittlich hatte jeder Patient mehr als zwei Begleiterkrankungen.
Diese Haufung wird von einigen Autoren als unginstiger Prognosefaktor angesehen
(50,51,71,97). Eine hohe Anzahl der Begleiterkrankungen ergibt sich vorwiegend aus dem
hohen Alter der Patienten und erklart auch das damit verbundene héhere Letalitétsrisiko.
Einen signifikanten Unterschied der Letalitdt in Abhéngigkeit zur Anzahl an
Begleiterkrankungen konnten wir nicht aufzeigen.

Zur weiteren Einschatzung der Erkrankungsschwere und zur Frage der prognostischen
Aussagekraft wurde retrospektiv ein Scoring der Patienten durchgefiihrt. Ubereinstimmend
mit der aktuellen Literatur kommt hierbei den allgemeinen klinischen Prognosescores wie
APACHE I, SAPS II, Goris, ASA und dem MPI, als speziellem Prognosescore, die gréBte
Bedeutung zu (5,14,19,22,29,99,100,102,103,110,139,151,201,227,228,230).

Koperna et al. fanden in seinem Peritonitiskrankengut aller chirurgischer Notfallpatienten
einen etwas héheren initialen APACHE Il Mittelwert von 17,8 Punkten (102) als wir mit im
Mittel 12,6 Punkten. Die APACHE Il Werte von Agalar lagen nur geringfligig tGber unseren
Werten (4). Insgesamt lag der Mittelwert fir den APACHE-II Score bei unserem Patientengut

im unteren Bereich

Der Mittelwert des SAPS Il lag in unserer Untersuchung mit 32 Punkten zwischen den
Untersuchungen von Agha et al. bei 310 chirurgischen Intensivpatienten mit 29,9 Punkten (5)
und unter den Daten von Paugam-Burtz et al. mit 39 Punkten, der nur Patienten mit einer
postoperativen Peritonitis und damit schwereren Peritonitisform untersuchte (152). Die
Besonderheit des SAPS Il Score liegt darin, dass dieser Score Uberwiegend an
européaischen  Patientenkollektiven  entwickelt wurde und deshalb europdische
Gegebenheiten besser reflektieren kann (5).

Der Goris-Score (Organversagenscore), welcher in unserem Patientengut im Mittel 1,7
Punkte hatte, zeigte auch wie im APACHE II-Score niedrigere Werte, als in der
Kontrollgruppe mit sekundarer Peritonitis von Koperna et al. (2,1 Punkte) und bei deutschen
chirurgischen Intensivpatienten bei Lefering (2,6 Punkte) (100,110). Diese Differenz kann
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damit erklart werden, dass das Organversagen Magen-Darm-Trakt bei unserer
Untersuchung nicht mitgezahlt wurde.

Der praoperative Zustand der Patienten mit hohen Scorewerten und vielen
Begleitkrankheiten flhrte zu einer hohen ASA-Einstufung von durchschnittlich 2,9 Punkten
und einem damit verbundenen héheren Narkose- und perioperativen Risiko.

Der APACHE II-Wert unserer Frauen war signifikant héher als der Wert der Manner, wobei
dieser Unterschied beim Goris-Score und beim ASA nicht nachzuweisen war.

Als geeigneter Score zur Beurteilung von Bauchrauminfektionen gilt der MPI (103). Der
durchschnittliche MPI lag bei unseren Patienten mit 31,5 Punkten &hnlich den Ergebnissen
von Demmel et al. (1994) bei 108 Patienten, mit mikrobiologisch gesicherter
intraabdomineller Infektion, und Mittelwerten von 28,5 Punkten(51). Im Vergleich zur
Validierungsarbeit bei Patienten mit einer intraabdominellen Infektion mit 21,7 Punkten und
bei Patienten mit einer diffusen Peritonitis von GieBling mit 24 Punkten lagen unsere Werte
deutlich darUber (50,65), was der Erkrankungsschwere unseres Patientenkollektives
geschuldet ist. Erklarungen fir das héhere Scoring im MPI in unserem Krankengut sind die
Rate an schweren Peritonitiden, die hohe Inzidenz an nosokomialen Infektionen (s. u.) und
auch die hohe Zuverlegungszahl von Intensivpatienten mit schweren Bauchrauminfektionen
aus Fremdeinrichtungen. Dadurch kam es zu einer Verschiebung des Patientenspektrums.
Zuséatzlich wurden, im Gegensatz zur Literatur, Patienten mit einer Appendizitis und leichter
Cholezystitis, da diese meist nicht intensivpflichtig sind, in dieser Untersuchung nicht in
vollem Unfang erfasst. Auch andere Autoren berichteten Uber eine Haufung von schwerer
Sepsis in Patientenpopulationen gréBerer Krankenhduser und bei der Behandlung von
Patienten mit abdominellen Infektionen (6,31,32,225).

Im Vergleich ménnlicher und weiblicher Patienten fanden sich signifikant héhere MPI-
Mittelwerte bei den weiblichen Patienten. Ursache kénnte die héhere Punktladung von 5
Punkten fir das weibliche Geschlecht sein. Interessant ist die Frage, ob fir Frauen eine
zusétzliche Ladung von 5 Punkten gerechtfertigt ist. Demmel und Correia konnten die Daten
von Linder, mit einer schlechten Prognose des weiblichen Geschlechtes, nicht bestétigen
(45,50,114). Wichmann et al. zeigte auf Intensivstationen, dass Frauen weniger Probleme
und leichtere Verldufe haben (222-224). Die bessere Prognose der weiblichen Patienten wird
u. a. durch eine signifikant hdhere Depression der zirkulierenden B- und T-Lymphozyten
erklart. Auch der Level von IL-6 einen Tag postoperativ ist bei Frauen héher als bei Mannern,
dadurch besitzen Frauen einen immunologischen Vorteil wahrend der ersten Tage nach
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einem abdominellen Eingriff (222). Eine weitere Erklarung fir die geschlechtsspezifischen
Unterschiede kdnnte auch in einer differenten humoralen und zellularen Immunantwort von
Méannern und Frauen nach einem Trauma liegen. Eine bedeutende Rolle spielt dabei der
Polymorphismus des lipopolysaccharidbindenden Proteins und des Tumornekrosefaktors
(141,186,187,200,222,225). Dies zeigt sich sowohl postoperativ als auch im
Langzeitliberleben (223,224). Experimentelle Studien zeigen schon seit langem einen
Unterschied der Letalitdt und des Krankheitsverlaufes bei Mannern und Frauen. Es gibt aber
auch Studien, die zeigen, dass Méanner eine héhere Wahrscheinlichkeit der Notwendigkeit
invasiver intensivmedizinischer Verfahren haben, die jedoch keinen Unterschied im
Verhaltnis von vorhergesagter und tatséchlicher Letalitat bescheinigen (209).

Unsere Daten mit lAngeren Liegezeiten der mannlichen Patienten, obwohl die Scorewerte fir
SAPS bei den Frauen signifikant héher waren, zeigen das Gleiche. Unabhangig von der
Punktezahl des MPI sind in unserer Untersuchung keine signifikanten
Geschlechtsunterschiede der Letalitdt gefunden worden. Anhand gréBerer Datenmengen
und neuer Untersuchungen sollte die zuséatzliche Ladung von 5 Punkten bei Frauen im MPI
erneut Uberprft werden.

Neben dem heute Ubliche Scoring kénnten zukinftig paraklinische und immunologisch
orientierte Scores, wie IL-6 und PCT als friihe Prognoseindikatoren der Sepsis im Vergleich
an klinische Bedeutung gewinnen (82,147).

Ein Ausdruck fir die Schwere der Peritonitis sind bei unseren Patienten die langen
durchschnittlichen Behandlungszeiten von 15 Tagen auf der Intensivstation und fast 35
Tagen Gesamtkrankenhausliegedauer: Die zuverlegten Patienten zeigten mit z. T. schweren
Verlaufsformen  der  Peritonitis  keine  signifikant ~ verldngerten  ITS-  bzw.
Krankenhausliegedauern. Die Gesamtkrankenhausliegedauer aller Patienten mit Peritonitis
wird in der Literatur, &dhnlich zu unseren Ergebnissen, in einer Studie von Wacha mit 30,9
Tagen und 11,8 Tagen Intensivstationszeit angegeben (217). Im Vergleich dazu betragt die
durchschnittliche Verweildauer von Patienten auf unserer chirurgischen Intensivstation
zwischen 2,7 Tagen bei Patienten ohne Infektion und 13,5 Tagen bei septischen Patienten,
im Mittel betrug sie 4,9 Tage (221). Somit liegen Patienten mit einer Peritonitis
durchschnittlich l1&nger auf der Intensivstation, als Patienten mit anderen Infektionen, wie
Katheterinfektionen (5,3 Tage) und schweren Wundinfektionen (7,9 Tage), jedoch kilrzer als
Patienten mit einer Mediastinitis (27 Tage), Pankreatitis oder Pneumonie (je ca. 19 Tage)
(221).

Bei der Einteilung nach den Ursachen fir die Peritonitis zeigt sich, dass die priméare
Peritonitis selten ist. Sie bedarf normalerweise keiner Operation und ist Hauptdoméne der
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Gastroenterologen, da sie vorrangig bei Leberzirrhotikern auftritt. Die statistische
Aussagekraft fur unser Patientengut ist mit 5 Fallen daher gering. Die sekundare Peritonitis
mit lokaler oder diffuser Ausbreitung stellt den Hauptanteil der Peritonitispatienten der
chirurgischen ITS dar. Wir fanden 115 Patienten (76 %) mit einer sekundéaren Peritonitis und
32 Patienten (21 %) mit einer tertiaren Peritonitis. Der Anteil an Patienten mit einer
sekundaren Peritonitis entspricht den Daten der Literatur, wo sie mit bis zu 80 % angegeben
wird (56,148,221). Die tertiare Peritonitis als persistierende oder rekurrierende Infektion,
nach initialem erfolglosem Sanierungsversuch einer sekundaren Peritonitis, fanden wir im
Einvernehmen mit der Literatur in 21 % der Falle (56,220). Der Anteil der Patienten mit einer
tertidaren Peritonitis bei den zuverlegten Patienten war mit 31 % hoch. Das belegt die
Tatsache, dass an groBen Krankenhausern eine Konzentration von Risikopatienten besteht.

Bei den sekundaren Peritonitiden fanden wir gleich zur Literatur am haufigsten
Hohlorganperforationen (7,14,56,123,131,223). Die Ursachenlokalisation der Peritonitiden
lag am h&ufigsten im Dickdarm, dann folgten Dinndarm, Magen und Duodenum. Diese
gefundenen Haufigkeiten sind gleich zu den Untersuchungen von Barie, Wacha und Merlino
(14,131,217). Eine gallige Peritonitis fand sich in Anlehnung der Literatur mit 7 % eher selten
(14,51,131,217). Die Appendix, als Ausgangspunkt einer Peritonitis, konnten wir nur in 8 %
der Falle nachweisen. In der Literatur wird eine Inzidenz von bis zu 50 % bei den Patienten
mit einer Peritonitis angegeben (7,14,102,131). Dieser geringe Anteil beruht darauf, dass
Patienten mit Appendizitis und Cholezystitis auf Normalstationen behandelt wurden.

In ca. 80 % der Behandlungen verlauft eine Peritonitis ohne gréBere Komplikationen
(56,202,221). Neben der Entwicklung einer tertiaren Peritonitis sind auch die nosokomialen
Peritonitiden ein groBes Problem. Fur den Verlauf von Bauchrauminfektionen spielen hierbei
insbesondere die Anastomoseninsuffizienzen eine entscheidende Rolle. In der Literatur wird
von einer Infektionsrate nach Operation von 3 — 30 % SSI-Rate (surgical site infection)
berichtet (175). In allgemeinen Studien werden Anastomoseninsuffizienzen organspezifisch
zwischen 1,8 - 5,9 % angegeben (24,101,129,130,235), fir die Gastrektomie 4 — 9 %
(84,190,234) und die Pankreaticoduodenektomie 8,5 % (68). Diese
Anastomoseninsuffizienzen variieren entsprechend der Erfahrungen des Operateurs (201).
Unser Anteil an nosokomialen Bauchrauminfektionen lag tbereinstimmend zu den Studien
von Alberti, Brun-Buisson und Lippert (43,6 % / 52 % / 40 %) mit fast 40 % etwa im gleichen
Level (6,32,115). Zur These der Haufung von schweren Peritonitisfallen in unserem
Patientengut spricht die mit 65 % hohe Anzahl der zuverlegten Patienten mit einer

nosokomialen Peritonitis.
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Neben der Lokalisation der Ursache fir die Peritonitis spielen auch die auslésenden
mikrobiologischen Erreger bei der Peritonitis eine wichtige Rolle fir die Antibiotikatherapie.
Die Erreger unterscheiden sich bei den einzelnen Peritonitisformen und -arten. Bei der
primaren Peritonitis handelt es sich meist um Monoinfektionen. Erreger werden nur in 36,6 %
der Falle mikrobiologisch nachgewiesen, haufig finden sich E. coli, Klebsiellen,
Staphylokokken, Enterokokken und Streptokokken sowie seltener Candidaspecies (60). In
den 5 untersuchten Féllen unseres Patientengutes fanden wir zweimal Enterokokkus
faecium, einmal Enterokokkus faecalis und einmal Staphylokokkus aureus.

Bei der sekundaren Peritonitis handelt es sich in der Regel um eine endogene Mischinfektion
von grampositiven, gramnegativen Erregern, Anaerobiern und Pilzen. Das Erregerprofil
richtet sich u. a. nach der Lokalisation der Peritonitis und der Genese z.B. h&uslich oder
nosokomial (61,103,217).

Im Gesamtpatientengut fanden wir in Ubereinstimmung zur Literatur in absteigenden
Haufigkeiten: E.coli und Enterokokken, Pilze, Strepto- und Staphylokokken sowie
Bakteriodesspezies (61,106,191,215,217,227). Unterschiede bei den mikrobiologischen
Erregern beruhen insbesondere auf der Zahl der Abstriche, der Durchfiihrung der Abstriche,
der Vorbehandlung und der Logistik im Rahmen des Transportes, vor allem bei Anaerobiern.
Die Zahl der Abstriche bei unserer Untersuchung ist im Vergleich zur Literatur, wo sie mit 1/3
angegeben wird, mit 2/3 deutlich héher (134). Fir die Antibiotikatherapie ist jedoch eine noch
héhere Zahl an Abstrichen zu fordern, um diese adaquat durchfiihren und kontrollieren zu

kdnnen.

Bei den Erregern der sekunddren Peritonitis finden sich in Ubereinstimmung mit der
Literatur, in absteigenden Haufigkeiten E.coli, Enterokokken, Pilze, Streptokokken und
Bakteriodesspezies (106,215). Bei der tertidren Peritonitis Gberwiegen, wie wir zeigen
konnten, multiresistente gramnegative Problemkeime (Pseudomonaden, Klebsiellen und
Proteus, Enterobacter) und endogene Organismen mit niedriger intrinsischer Pathogenitat,
wie Enterokokken, Staphylokokken (34,146,215). Im direkten Vergleich beider
Peritonitisformen Iasst sich diese Verschiebung des Keimspektrums hin zu multiresistenten
gramnegativen Erregern darstellen. Dieser Unterschied der Erreger muss bei der Therapie
Beachtung finden und zeigt sich auch in der Wahl der Antibiotikatherapien.

Die wenigen, von uns aufgefihrten Félle, der priméren Peritonitis konnten durch
Katheterentfernung und Antibiotikatherapie behandelt werden. Die operativen MaBnahmen
haben dagegen bei den anderen Peritonitisformen einen hohen Stellenwert und sind in der
Kombination mit der Antibiotikatherapie, der Intensivtherapie und der adjuvanten
Therapieverfahren die Grundsaulen der Behandlung. Initiales Ziel jeder chirurgischen
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Therapie ist die konsequente operative Sanierung der Sepsisquelle, hierbei ist die primare
Fokussanierung zur Reduktion der Letalitdt oberstes Gebot. Hierdurch erfolgen
insbesondere die Beseitigung der Endotoxinquelle und die Neutralisation der bereits
freigesetzten Mediatoren.

Es werden zurzeit verschiedene operative und interventionelle Verfahren zur
Herdeliminierung angewandt. Der Hauptanteil von Peritonitiden kann mit der seit 1926 von
Kirschner durchgeflihrten und heute als sogenannte Standard-Therapie bezeichneten
Methode erfolgreich behandelt werden (89).

Eine Herdsanierung der Peritonitis ist auch interventionell méglich. Bei einfachen Abszessen
kann dies durch eine bildgestitzte Drainage erfolgen. Multiple und/oder multilokale Abszesse
werden besser durch Operation behandelt (11,132). In Zusammenspiel mit der Radiologie
(Sonographie und Computertomographie) ist eine erfolgreiche Drainage in 86 % der Félle
moglich (18,64). Gerade durch diese genannten Verfahren der Bildgebung, wie Sonographie
und CT, ist auch eine Friherkennung einer inaddquaten Ersttherapie und damit zligigen
Revision mdoglich geworden. In friherer Zeit fuhrte das verspatete Erkennen zu
Multiorganversagen mit oft letalem Ausgang (45,73).

In der vorliegenden Arbeit wurden 146 Patienten mit Peritonitis chirurgisch versorgt, 4
Patienten interventionell und 2 Patienten konservativ therapiert. Die durchgefihrte
chirurgische Therapie richtete sich nach der Lokalisation und dem intraoperativ erhobenen
Befund. Hierbei sind die Ubernahung von Magen- und Duodenalulzera, die Anus praeter
Anlagen und Resektionen vom Dunn- und Dickdarm in Kombination mit Lavage und
Drainage der Bauchhéhle als haufigste durchzufihrende Eingriffe zu nennen. Dadurch
konnten in unserer Patientengruppe 79 % der Patienten, im Einvernehmen mit der Literatur,
durch einen einmaligen operativen Eingriff erfolgreich behandelt (91 % (134), 89 % (75), 85 —
90 % (13,202), 80-85 % (169)).

Fir die schweren Formen der Peritonitis, mit mehrfacher Revisionsnotwenigkeit, gibt es fur
die chirurgische Therapie zwei konkurrierende Operationsregime: ,Lavage on demand“ oder
Etappenlavage. Bei der ,Lavage on demand” erfolgt eine Relaparotomie nach der Klinik des
Patienten. Dabei ist eine ,Verschlechterung® sowie eine fehlende ,Besserung“ Indikation zur
Relaparotomie. Hier liegt auch schon das Problem. Eine genaue Definition fir die beiden
Entitaten gibt es nicht. Der unkomplizierte abdominelle Zugang und eine hohe Sicherheit der
Herdkontrolle sprechen flr das programmierte Vorgehen. Dagegen sprechen die Induktion
eines iatrogenen SIRS sowie chirurgische Folgekomplikationen, wie Narbenhernien,
Fistelbildungen und Blutungen. Fir das ,on-demand Verfahren“ sprechen eine Vermeidung
repetitiver Operationstraumata sowie eine geringere Ausbildung von Narbenhernien.
Dagegen wird angefiihrt, dass der abdominelle Zugang erschwert sein kann, wenn nach
einigen Tagen bereits entziindliche Adhasionen aufgetreten sind; potenziell kann auch die
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Herdkontrolle verzégert werden (27,188,203). Anhand der vergleichenden Studienlage mit 5
prospektiven Studien, die ohne Randomisierung durchgefiihrt wurden, konnte kein statistisch
signifikanter Unterschied beider Verfahren gefunden werden (19,90,100,105,143). Es fand
sich eine hdhere Letalitat bei den programmiert behandelten Patienten (36 % : 21 %). Die
Zuweisung zur jeder Gruppe erfolgte durch einen Indexoperateur, jedoch teilte dieser
Indexoperateur die schweren Falle eher dem programmierten Verfahren zu (90). Mulier et al.
fanden in der Herdkontrolle bei allen Patienten und deren Letalitat ebenfalls einen Vorteil fir
das programmierte Verfahren (143). Andere Autoren konnten einen nicht statistisch
signifikanten Vorteil der ,Lavage on demand” (105) nachweisen. In unserer Klinik flihrten wir
beide Verfahren durch, wobei weit Gber die Haélfte der Patienten mit dem ,on-demand-
Konzept" behandelt wird.

Die Behandlung einer Peritonitis kann in einigen Fallen einen temporaren
Bauchdeckenverschluss oder ein Loffenes Abdomen* bei abdominellen
Kompartmentsyndrom erforderlich machen (54,149,205,226). Hierbei sind die Probleme der
Fistelbildung, intraabdominelle Abszesse und Blutungen zu berlcksichtigen. Durch die
neuen Moglichkeiten der abdominellen Vacuum-Therapie kdnnen eine Verkirzung der
Intensivaufenthaltes, eine geringere Letalitatsrate und ein reduzierter Pflegeaufwand erreicht
werden (54,149,226). Diese Methoden waren zum Untersuchungszeitpunkt noch nicht
ausreichend etabliert und wurden deshalb bei uns auch nicht angewendet.

Die notwendige medikamentdse Antibiotikatherapie sollte alle wichtigen Erreger der
Peritonitis erfassen. Obwohl die héaufigsten Erreger bekannt sind, variiert die
Zusammensetzung in Abhangigkeit von der Peritonitisart, -form sowie auch von
Krankenhaus zu Krankenhaus. Zur antibiotischen Therapie der Peritonitis ist die
Erregerisolierung unabdingbar. Es besteht Konsens, dass eine intraoperative
Abstrichentnahme zwingend erforderlich ist, um resistente Keime zu isolieren, einen
Fehlschlag der Antibiotikatherapie zu vermeiden. Zur Uberpriifung der eigenen
Hygienesituation auf der Intensivstation und zum frihzeitigen Erkennen von
Resistenzentwicklungen (Ampicillin- und Vancomycinresistente Enterokokken, MRSA/E) ist
ein suffizientes mikrobiologisches Screening erforderlich. Damit ist weiterhin eine
Vorhersage zum Outcome mdglich (40,191). Ein Warten auf das mikrobiologische Ergebnis
vor der initialen Therapie hat keine Vorteile (154), vielmehr sollte nach der ,Tarragona
Strategie® mit schneller kalkulierter breiter initialer Antibiotikatherapie begonnen werden
(63,72,79,81,94,111,112,117,140). Die verspatete oder inadaquate Antibiotikatherapie
erhéht die Letalitdt bei Pneumonien (81,95,112), bei Bakteriamien (80) und auch bei
abdominellen Infektionen (96,127). Kollef et al. konnten bei inadaquater Antibiotikatherapie
von Intensivpatienten mit verschiedenen Infektionen eine signifikant hdhere Letalitat von 42
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% gegeniber 17,7 % bei adaquater Therapie nachweisen (94). Nach einer neuen Studie bei
Patienten mit schwerer Sepsis und Hypotonie reduziert jede Stunde Verzégerung einer
Antibiotikatherapie das durchschnittliche Uberleben um 7,6 % (104). Nur bei genauer
Kenntnis der Erreger, insbesondere der eigenen Haufigkeiten, kann eine kalkulierte
Antibiotikatherapie auch adaquat werden.

Durch die zum Teil ausgepragten Resistenzentwicklungen der Erreger ist die Auswahl der
Antibiotika eingeschrankt. Hier spielen Carbapeneme, Fluoroquinolone in Kombination mit
Metronidazol, Monobactame und Clindamycin und Aminoglykoside in Kombination mit
Clindamycin/Metronidazol eine entscheidende Rolle (120). Die Antibiotikatherapie sollte Uber
5-7 Tage durchgeflihrt werden, wobei hier keine einheitliche Studienlage existiert
(75,191,215). Bei einer lokal begrenzten Peritonitis, wie bei einer Magen- oder
Duodenalperforation und Appendizitis, reicht eine perioperative und/oder eine
Antibiotikatherapie Uber 1-3 Tage, bei einer diffusen und/oder postoperativen Peritonitis sind
es bis 14 Tage (103,215). Hierbei wird auf die klinische Erfahrung und den Verlauf
paraklinischer und klinischer Parameter gesetzt. Uber die Probleme der Therapiedauer mit
Antibiotika von im Mittel 8-10 Tagen berichtete Rodloff et al. und Mittelkotter et al. (134,171)
im Gegensatz zur Empfehlung der PEG mit einer Therapiedauer von 5 Tagen (216). Zur
Uberwachung der Therapie, insbesondere der Antibiotikatherapie, empfehlen wir die
Kontrolle klinischer Parameter, wie Abdominalparalyse, Organversagen, rlcklaufige
Laborparameter (CRP, Leukozytenfunktion evil. PCT), Kreislaufstabilisierung und
Drainagesekret.

Die Auswertungen der antimikrobiellen Therapie bei unseren Patienten ergaben, dass in
Uber der Halfte der Falle der Empfehlungen der PEG folgend, eine Antibiotikatherapie mit
einem Aminopenicillin und Metronidazol durchgefihrt wurde (215). Fir die sekundare
Peritonitis ist die Lokalisation der Perforation mit den entsprechenden Erregern
entscheidend. Hier sollten alle Erreger der endogenen Mischinfektion mit grampositiven und
gramnegativen Keimen durch die Antibiotikatherapie erfasst werden. In der Literatur zeigte
sich insgesamt jedoch bisher kein eindeutiger Vorteil eines bestimmten antimikrobiellen
Therapieregimes fir die Behandlung der Peritonitis (77,105,134,192,217). Im Rahmen der
zunehmenden Kostenersparnis sind auch Studien zur Wirksamkeit und Kosten einer
Einmalgabe von Ceftriaxon/Metronidozol als Standardregime publiziert. Es ergaben sich fir
die Wirksamkeit keine Unterschiede, jedoch zeigten sich insbesondere im Vergleich zum
Therapieregime mit Carbapenem oder Piperacillin/Tazabactam geringere Kosten (134). Im
Vergleich zur Studie von Rodloff finden sich keine signifikanten Unterschiede der Letalitaten
in den Therapiegruppen (171). Vergleichsstudien zu Gyrasehemmern mit Carbapenemen
zeigen eine gute Wirksamkeit der Gyrasehemmer bei der Therapie der Peritonitis
(16,28,40,160,193), wobei meist die Kombination von Gyrasehemmer und Metronidazol
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verwendet wird (44,192). Der hohe Metronidazolanteil resultiert aus der bei uns Ublichen und
haufig eingesetzten Kombination eines Penicillins/Cephalosporins mit Metronidazol. Einen
weiteren groBen Anteil in unserer Untersuchung bilden die Cephalosporine in Kombination
mit Metronidazol/B-Laktamasehemmer, und Carbapeneme. Eher selten verwendeten wir
Gyrasehemmer, Antimykotika und Glykopeptidantibiotika. Hierbei handelte es sich im
Uberwiegenden Anteil um tertidre Peritonitiden mit besonderem Erregerspekirum bzw. um
auswarts schon vorbehandelte Patienten mit unglnstiger Resistenzlage.

Die Antibiotikatherapie dieser Patienten ist nicht einfach. Es findet sich eine UberschieBende
peritoneale Entziindung, ein weiteres Fortschreiten des MOV mit zunehmender relativer
Unabhangigkeit der resistenzgerechten Antibiotikatherapie und ein Versagen der
Immunabwehr (91,146). Die Antibiotikatherapie richtet sich gegen hoch resistente,
nosokomiale Erreger wie Enterokokken (insbesondere Enterokokkus faecalis),
Staphylokokken, Enterobacter und Candida (145,146). Hier ist insbesondere die
antibiotische Behandlung der tertidren Peritonitiden vom Abstrichergebnis und dem
Resistogramm bzw. der lokalen Erregersituation abhangig und zu kontrollieren. Das
angesprochene chirurgische Therapieregime versagt haufig bei der Therapie der tertidren
Peritonitis, da eine ausreichende chirurgische Sanierung oft nicht méglich ist. Die Patienten
versterben oft mit den hochresistenten Keimen und nicht durch sie (146). Die Frage, ob alle
im Verlauf dieser schweren Infektion in der Bauchhdhle nachgewiesenen Erreger therapiert
werden missen und wie lange, ist noch ungeklart. Bei Nachweis von Enterokokken setzten
wir, der Empfehlung der PEG folgend, enterokokkenwirksame Antibiotika z. B.
Acylaminopenicilline oder Carbapeneme ein (215). Zur Behandlung von Enterokokken und
koagulasenegativen Staphylokokken nutzen wir Glykopeptide nur als Reserveantibiotika und
selten, vorwiegend bei Infektionen von Erregern mit entsprechender Resistenzsituation. In
den USA werden lberwiegend Cephalosporine (45 %) zur Therapie von Infektionen auf den
Intensivstationen eingesetzt. Ebenso ist der Anteil an Glykopeptiden in den USA mit 16,8 %
(2) sehr hoch. Der Grund flr die hohe Anwendungsrate der Glykopeptide ist der sehr hohe
Anteil an MRSA und vancomycinresistenten Enterokokken (VRE) bei den nosokomialen
Infektionen. Einige Studien finden einen negativen Effekt bezuglich Morbiditat und Mortalitét
bei Vorhandensein bzw. Nachweis bestimmter Erreger, wie antibiotikaresistenter gram-
positiver Kokken, als Beispiel Enterokokken (15,35,37,66,153,196,217). Wir konnten bei
unseren Ergebnissen diesen Trend nicht nachweisen.

Die Therapie von Candida-Infektionen allgemein erfolgt It. Literatur nur bei Patienten mit
einer Langzeitbeatmung > 24h, mehreren Risikofaktoren (immunsupprimierter Patienten,
Diabetes mellitus, hohes Alter, Z. n. Chemotherapie und Transplantation), APACHE-Score
>10, lang dauernder Antibiotikatherapie, der Gabe von Metronidazol und bei Nachweis von
Pilzen bei Revisionseingriffen (37,75,103,191,215) und dann primar mit Azolantimykotika
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Uber 14 Tage durchgefuhrt. Wir therapierten Candida dagegen bei Nachweis im
intraoperativen Abstrich im Rahmen einer nosokomialen und/oder tertiaren Peritonitis, bei
persistierendem Organversagen mit Nachweis von Candida im Verlauf an zwei Orten
(Blutkultur, Trachealsekret) oder im Bauchraum. In unserem Patientengut erhielten nur 5 %
ein Antimykotikum.

Mit der Anwendung bestimmter Antibiotika sind auch weitere Probleme verbunden. Einige
Autoren zeigten, dass es bei Antibiotika mit Aktivitat gegen Anaerobier zu einer verbesserten
Kolonisation von Candida und vancomycinresistenten Enterokokken kommt (204,210). Uber
den Candidanachweis als Risikofaktor wurde vielfach debattiert (37,76), statistisch
nachgewiesen ist er nur bei nosokomialer Peritonitis (138). In unserer Untersuchung war der

Nachweis von Candida ebenfalls nicht signifikant mit einer héheren Letalitat verbunden.

Im Verlauf der Behandlung der Peritonitis erschweren und verlangern auftretende
Komplikationen die Therapie. Die Auswertung des Behandlungsverlaufes unserer Patienten
zeigte im Durchschnitt 1,9 Komplikationen/Patient. Am haufigsten waren Pleuraergusse,
Psychosyndrome, Pneumonien, Wundinfektionen, Herzrhythmusstérungen, ZVK-Infektionen
und Harnwegsinfektionen. Trotz hoher Scoringwerte fanden sich im Verlauf insgesamt
niedrige Komplikationsraten. Bei den ZVK-, Wund- und Harnwegsinfektionen lagen unsere
Werte im Bereich der Literaturangaben, wobei Harnwegsinfektionen mit einer Inzidenz bis
30% angegeben werden (17). Eine Erklarung fir die Differenzen liegt wahrscheinlich in der
unterschiedlichen Dokumentation bzw. Registrierung dieser nosokomialen Begleitinfektionen
und mdglicherweise an einem bei Sepsis durchgefihrtem mikrobiologischen und
laborchemischen Monitoring und der angepassten antimikrobiellen Therapie.

Schwere Komplikationen mit einem Einfluss auf die Letalitdt sind die Einzel- oder
Multiorganversagen. Die untersuchten Patienten hatten im Durchschnitt 2,3 Organversagen.
Am haufigsten waren, in absteigender Reihenfolge: Kreislaufversagen (39 %), ZNS-
Versagen (35 %), Nierenversagen (30 %), Lungenversagen (27 %) und Herzversagen (24
%). Vincent et al.fanden in einer Multizentersstudie von 2006 Organversagen bei septischen
Patienten in absteigenden Haufigkeiten im kardiovaskularen System (63 %), der Niere (51
%), der Lunge (50 %), des ZNS (41 %), der Gerinnung (20 %) und der Leber (12 %) (213). In
Literatur wird das Versagen des kardiovaskuldaren Systems gleich haufig beschrieben,
wahrend das ZNS-Versagen und das Nieren- und Lungenversagen seltener angegeben
werden. Die Unterschiede kommen durch die Zusammensetzung der Patientenpopulation
sowie der Einteilung und Registrierung der Organversagen zustande.

Die Anzahl der Organversagen zeigt eine Korrelation zur Letalitdt. Patienten ohne
Organversagen haben in der Auswertung der SOAP-Studie eine Letalitdt von 6 % und
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Patienten mit mehr als 4 Organversagen eine Letalitat von 65 % (213). Unsere Patienten mit
mehr als 4 Organversagen hatten eine Letalitat von 63 %. Bei einem Organversagen lag die
Letalitat mit 2 % etwas niedriger (213). Die hdchsten Letalitaten wurden in der
Subgruppenanalyse fur Organversagen der Gerinnung mit 53 %, der Leber mit 45 %, des
ZNS mit 44 %, des kardiovaskularen Systems mit 42 %, der Niere mit 41 % und der Lunge
mit 34 % nachgewiesen. Wir fanden fir das Leberversagen eine etwas hdhere Letalitét, bei
Gerinnungsversagen ahnliche Werte, es folgten Herzversagen, Nieren- und
Kreislaufversagen (213). Insgesamt war die Letalitat in allen Organsystemen bei uns héher
als im Literaturvergleich, jedoch wurden in der vergleichenden Studie nur sechs
Organversagen — statt der bei uns 8 Organversagen — untersucht. Eine weitere Ursache flr
die Abweichung kdnnte die Registrierung der Organversagen und deren Definition sein.

Die Inzidenz der Sepsis liegt allgemein bei 95/100.000 Einwohnern (31,167). Aufgrund der
demographischen Alterstruktur, mit einem prozentual UberméaBigen Ansteigen der Zahl alter
Menschen und der Tatsache, dass die Inzidenz und die Letalitat der Sepsis mit dem Alter
zunehmen, mussen wir in den nachsten Jahren mit einer weiteren Zunahme an septischen
Patienten von ca. 1,5 % pro Jahr rechnen (6,9). Fir die einzelnen Intensivtherapiebereiche
unterscheiden sich die Sepsisraten haufig aufgrund der unterschiedlichen Strukturen und
Patientenzusammensetzungen. Unter den Patienten mit einer schweren Sepsis finden sich
21,4 % chirurgische Patienten (9). Der hohe Anteil an Patienten mit einer abdominellen
Sepsis kann anatomisch durch die groBe Oberflache des Peritoneums sowie dessen
Ausstattung mit Proteinasen erklart werden. Die Proteinasen bewirken eine Aktivierung des
Komplement- und Kininsystems mit der Freisetzung von Sepsismediatoren. Ein weiterer
Punkt ist durch den spezifischen Charakter einer chirurgischen Intensivstation bedingt. Bei
unseren 152 Patienten entwickelten 129 (85 %) Patienten eine Sepsis. Davon hatten 41 (27
%) Patienten eine schwere Sepsis und 23 (15 %) Patienten einen septischen Schock. Trotz
klarer Definition der Sepsis bzw. schweren Sepsis schwanken die Zahlen in der Literatur fir
die Inzidenz zwischen chirurgischen Intensivstationen mit 10 bis 50 % und 7 bis 25 %
betrachtlich (6,9,10,31,32,70,184,199,221). Somit liegt unsere Inzidenz der Sepsis Uber den
Werten, bei der schweren Sepsis hingegen gleich zur Literatur. Erklarungen fir die
insgesamt hohe Anzahl an Sepsis in unserem Krankengut im Literaturvergleich kénnten die
Konzentration von Risikopatienten, die hohe Inzidenz an nosokomialen Infektionen, die hohe
Zuverlegungszahl von Intensivpatienten mit schweren Infektionen aus Fremdeinrichtungen,
der Ausschluss von einfachen Peritonitiden wie Appendizitis und Cholezystitis sowie die
unterschiedliche Definition und Registrierung der Sepsis sein.

Die allgemeinen Literaturangaben fir die Letalitdt der Patienten mit Peritonitis in den
verschiedenen Schweregraden der Sepsis und damit einhergehenden Organversagen
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zeigen deutliche Differenzen. Bei der Subgruppenanalyse fiir Patienten mit einer Sepsis
ohne Organversagen liegen sie zwischen 4,2 und 22,6 %, bei der schweren Sepsis zwischen
19 und 49,3 % und fir den septischen Schock zwischen 38,5 und 65 %
(1,6,9,10,32,70,165,177,183,184,218,232). Der Grund fir die groBen Differenzen liegt vor
allem an der unterschiedlichen Zusammensetzung der Patientenkollektive. Insbesondere
beeinflusst die Lokalisation der Infektion entscheidend das Outcome. Wir fanden in
Einvernehmen mit der Literatur bei den Peritonitiden haufig schwere septische Verlaufe.
Entsprechend der Schwere fand sich gleich zur Literatur eine Letalitat in der Patientengruppe
mit Sepsis von 17 %, bei schwerer Sepsis von 27 % und beim septischen Schock von 35 %.
Bei der relativ niedrige Letalitat von 35 % bei einem septischen Schock und die Haufigkeit
des Auftretens (Literatur 90 %) (126,223) ist die septische Hypotonie Gberbewertet und weist
auf eine Schwache der Definition des septischer Schocks hin. Schrdéder et al. fanden in einer
prospektiven Studie bei Patienten einer chirurgischen Intensivstation, dass die Sepsisletalitat
bei Mannern erheblich héher lag als bei den Frauen (70 % vs. 26 %) (186,187). Wichmann et
al. dagegen fanden eine gleich hohe Letalitat beider Geschlechter (222-224). In unserer
Untersuchung zeigte sich eine, nicht signifikante, hdhere Letalitat der Frauen (9:3 = 28 % :
20 %) analog zu den Studien von Hanisch et al. und Angus et al. (10,70).

Einhergehend mit den allgemeinen Komplikationen und den hohen Raten an Sepsis ergibt
sich eine relativ hohe Letalitdt fOr die Peritonitis im Vergleich zu anderen
Infektionskrankheiten. Das Uberleben der Patienten hangt u. a. von der physiologischen
Reserve des Patienten, dem Infektionstyp und dem akuten Schweregrad der Erkrankung ab
(41,67). In der Literatur werden die Zahlen fir die Sterblichkeit der Peritonitis, aufgrund
haufig differenter Zusammensetzung der Patienten, sehr unterschiedlich angegeben.
Ursache dafr ist, dass haufig nicht das Gesamtpatientengut mit einer Peritonitis betrachtet
wird, sondern eine Subgruppe oder der Vergleich zweier Therapieverfahren bei einer
bestimmten Peritonitisart. Die Letalitdt aller Intensivpatienten auf unserer chirurgischen
Intensivstation liegt bei 7,6 % (221). Vergleichbare chirurgische bzw. gemischte
Intensivstationen beschreiben eine Letalitat zwischen 5,9 und 11,7 % (6,70,218,223).
Starben vor Einflhrung chirurgischer Therapieformen 90 - 100 % der Patienten, sind es nach
1950 noch Uber 50 % aller Patienten mit einer Peritonitis. Heute ist durch Weiterentwicklung
chirurgischer Techniken und der Intensivmedizin mit einer Letalitdt zwischen 13 bis 42 % bei
der sekundaren Peritonitis zu rechnen (29,33,34,70,105,146,148,169,217). Die héchste
Sterblichkeit haben Patienten mit einer diffusen und/oder postoperativen Peritonitis
(19,29,33,34,105,146,168,217,228,229). Die Letalitat aller Bauchrauminfektionen wird in der
Literatur mit ca. 17-31 % angegeben (14,23,73,131,157,158,217). Wacha findet eine
Gesamtletalitat von 17 % und keine unterschiedliche geschlechtsspezifische Letalitat (217).
Wir hatten mit 23 % eine etwas héhere Gesamtletalitdt, ebenfalls ohne Nachweis eines
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signifikanten Geschlechtsunterschiedes. Im Gesamtliteraturvergleich liegt unsere Letalitat
trotz der vergleichbaren Scoringwerte und Haufigkeit der Organversagen, hohem Anteil von
Begleitkrankheiten, vielen allgemeinen und speziellen Komplikationen sowie einem hohen
Anteil an nosokomialen und postoperativen Peritonitiden jedoch im unteren Bereich. Die
Erklarung hierfir kann nur in der konsequenten Durchflihrung aller o. g. Therapieansatze
liegen.

Fir die Ausbildung einer Sepsis spielt auch das Geschlecht der Patienten eine Rolle. So
zeigte Valentin et al. dass das weibliche Geschlecht gegenliber dem mannlichen Geschlecht
signifikant seltener eine schwere Sepsis und einen septischen Schock (7,6 % vs. 10,4 %)
entwickeln. Hinsichtlich der Verteilung der Sepsis bei Mannern und Frauen berichtet das
Center for Disease Control in den USA von einem Verhaltnis Manner zu Frauen von 1,7 bei
Auftreten einer Sepsis und einer 70 % hdheren altersgemittelten Sterblichkeit der Manner
gegeniber den Frauen (1). Auch Brun-Buisson fand in seiner Untersuchung ein statistisch
signifikant héheres Risiko fir Manner, eine schwere Sepsis zu entwickeln und damit eine
hoéhere Letalitdt zu haben (32). In unserem Patientengut fanden wir keinen signifikanten
Unterschied der Infektionsschwere beider Geschlechter (Manner:Frauen = 88 % : 79 %).

Auch die verschiedenen Peritonitisformen zeigen unterschiedliche Haufigkeiten der
Infektionsschwere. So liegt die Inzidenz der Sepsis bei der postoperativen Peritonitis
aufgrund ihrer Schwere und des unginstigeren Verlaufes héher als bei einer ,normalen
Perforationsperitonitis®. Wir fanden in unserem Patientengut eine deutlich héhere Inzidenz
der Sepsis mit 88 % als Paugam mit 58 % (152). Die von Paugam 2002 publizierte Inzidenz
lag schon héher als in anderen Literaturquellen, wo sie mit 32 bis 50 % angegeben ist
(100,137). Eine Erklarung lasst sich in der Zusammensetzung unseres Patientengutes
finden.

Auch die Peritonitislokalisation der sekundaren und tertidren Peritonitis hat einen Einfluss auf
die Prognose. Ubereinstimmend mit den Literaturdaten fanden wir bei der
Ursachenlokalisierung Letalitdten bei galliger Peritonitis von 33 %, bei der Lokalisation im
Dickdarm von 15 %, im Dinndarm von 23 % und im Magen von 32 % und Duodenum von 38
% (380,34,65,217,227,229). Bei der galligen Peritonitis, die in der Literatur mit bis zu 50 %
angegeben wird, wiesen wir eine Letalitdt von 33 % nach, was der geringen Anzahl der zu
untersuchenden Falle — lediglich 7 — geschuldet sein kénnte.

Verschiedene weitere Parameter haben ebenso einen Einfluss auf die Letalitat. Das
Patientenalter spielt als prognostischer Parameter fur den Behandlungsverlauf eine Rolle.
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Wir konnten nachweisen, dass mit zunehmendem Alter und Morbiditdt auch die Letalitat
ansteigt (50,51,71,97,131,157,158,217). Diese Tendenz ist allgemein bekannt und wird
deshalb in den Prognoseindizes berlcksichtigt (50,51,143). Ebenfalls belegten wir, dass
verstorbene Patienten im Mittel mehr Begleiterkrankungen hatten als Uberlebende Patienten,
jedoch zeigte sich keine Signifikanz. In der Literatur werden vor allem Diabetes mellitus und
arterielle Verschlusskrankheiten als wesentliche Risikofaktoren angesehen (201,217). 10 %
unserer Patienten hatten eine arterielle VerschluBkrankheit als Nebendiagnose und mit 60 %
eine hohe Letalitat. Fir die 21 % unserer Patienten mit einem Diabetes mellitus fanden wir
mit 9 % dagegen eine eher geringe Letalitat.

Fir die Prognoseeinschatzung untersuchten wir die Scores auf ihre Aussagefahigkeit. Der
APACHE Il Score als allgemeiner Score zeigte auch in unserer Untersuchung initial bei den
verstorbenen Patienten hdéhere Werte als bei den Uberlebenden Patienten (4,139,174). Die
verstorbenen Patienten hatten bei uns im Mittel etwas niedrigere Werte als in der Studie von
Koperna (99). Die erwartete Letalitét in unserem Patientengut nach dem APACHE II-Scoring
lag mit 23 % im prognostizierten Bereich (136). Auch mit dem SAPSS Il ist eine Vorhersage
zur Prognose mdoglich (5,11,132,139). Der mittlere SAPSS Il Wert liegt in der
Multizenterstudie von Malbrain et al Uber unseren Werten, jedoch im Bereich der
Untersuchungen von Agha et al (5,121). Fir den Goris-Score lieB sich studienkonform
ebenfalls eine Abh&ngigkeit des Punktwertes von der Letalitét feststellen (100,110). Der ASA
Wert beschreibt einen Risikofaktor bei der Elektivchirurgie (201). Bei einem Mittelwert von
2,9 Punkten wére mit einer Letalitat von 4,39 % zu rechnen (119). Wir fanden mit 23% eine
deutlich héhere Letalitdt unserer Patienten mit Peritonitis, somit wurde die Prognose in
unserem Patientengut als zu niedrig eingeschatzt. Dies weist auf ein Problem des ASA-
Scoringsystem, mit nur 5 Stufen und unklarer Definition, hin. Des Weiteren ist dieser Score
fir alle operativen Patienten validiert und nicht spezifisch fur Patienten mit Peritonitis. Der
MPI als einfach anzuwendender, spezieller Score fir die Peritonitis, zeigte einen
Zusammenhang zwischen steigender Punktezahl und der Letalitat (20,45,50,51,62,114,172).
In der Studie von Demmel war der Mittelwert, wie auch in unserer Untersuchung, der
uberlebenden Patienten mit 27,1 Punkten signifikant niedriger als der der Verstorbenen mit
31,8 Punkten (50,51). Die erwartete Letalitdt in unserem Patientengut lag beim MPI bei 22,5
% und zeigte damit eine gute prognostische Korrelation (103).

Eine Vorhersage des letalen Verlaufes war also insgesamt durch das von uns untersuchte
Scoring am Aufnahmetag mit dem APACHE II, SAPSS I, ASA, Goris-Score und dem MPI
mdglich. Das initiale Scoring dieser Patienten mit dem APACHE II, SAPS Il, ASA, Goris-
Score und MPI zeigte, das hohe Scores signifikant auch mit einer héheren Letalitat
einhergehen. Eine Erklarung fir die differenten Werte unserer Untersuchung zur Literatur
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kann nur in der Zusammensetzung unseres Patientengutes gesehen werden. Obwohl das
Scoring zur Vorhersage eine Bedeutung hat, spielt es fir die Therapieentscheidung keine
wesentliche Rolle.

Fir die Letalitat ist die Ursache der Peritonitis von Bedeutung. Die primare Peritonitis bleibt
Doméane der Gastroenterologen und ist deshalb auch bei unseren Patienten
unterreprasentiert. Die von uns gefundene Letalitat von 19 % bei 5 Féllen ist aufgrund der
kleinen Patientenzahl nicht als reprasentativ einzuschatzen, wobei in der Literatur eine
geringe Letalitdét von 10 % angegeben wird (60,122). Hauptdoméane der chirurgischen
Therapie ist die sekundare und tertidre Peritonitis. Trotz adaquater Therapie variiert die
Letalitat der sekundaren Peritonitis zwischen 0 und 50 % (40,57,58,128,151). Dies liegt an
der haufig differenten Zusammensetzung der Patienten in den Studien. Wir fanden bei
unseren Patienten flr die sekundére Peritonitis eine Letalitat von 20 %, somit liegt diese Zahl
im unteren Bereich der Literaturabgaben. Die tertidre Peritonitis als persistierende oder
rekurrierende intraabdominelle Infektion, nach initialem inaddquaten Sanierungsversuch
einer sekundéren Peritonitis mit speziellem mikrobiologischem Profil, hat mit 20 - 60 % die
héchste angegebene Letalitdt (34,36,56,120,146,163,180). Bei der tertidren Peritonitis
fanden wir eine Letalitéat von 37,5 %. Diese liegt unter der Letalitat der Literaturangaben von
Malangoni mit 47 %, wobei Evans (19,4 %) und Nathens (64 %) die Unter- und Obergrenzen
bilden (56,120,146). Auch bei der postoperativen Peritonitis wird eine hohe Letalitat von 30 -
50 % angegeben (4,100,102,138,143,163,217). In unserem Patientengut lag die Letalitat fur
die postoperative Peritonitis mit 28 % im unteren Bereich der Literaturangaben.

Unserer Patienten zeigten damit insgesamt eine niedrigere Letalitét als im Literaturvergleich.
Diese insgesamt niedrigere Letalitdt sehen wir auch im Rahmen der konsequenten
Durchsetzung der chirurgischen Prinzipien und der evidenzbasierten, antimikrobiellen und
intensivmedizinischen Therapie in unserer Klinik (49,133).

Einen groBen Einfluss auf die erfolgreiche Therapie der Peritonitis hat die primére
Fokussanierung. Kann die Peritonitisursache nicht primar saniert werden, steigt die Letalitat
erheblich an und kann 100 % erreichen (52,65,98,227,228). Die Tatsache, dass bei unseren
Peritonitisfallen nur bei 17,1 % der Uberlebenden aber bei 34,3 % der Verstorbenen eine
Sanierung nicht erfolgreich durchgeflihrt werden konnte, untermauert diese Tatsache.
Gelingt bei der einzeitigen Operation die Sanierung nicht, steigt die Letalitat an (1. OP 27 %,
2. OP 30 %, 3. OP 43 %, 4. OP 40 %, 5. OP 57 %) (20,40). In einer weiteren Studie drei
Jahre spater fanden sich flr die einzeitige Fokussanierung eine Letalitat von 33 % und flr
die Reoperation von 52 % (100). Gelang in unserem Patientenkollektiv die Sanierung nicht
bei der ersten Operation stieg die Letalitdt von 21 % auf 33 %. Unsere Letalitat fir drei
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durchgefiihrte Operationen ist geringer als in der Literatur, was sich durch die geringer
Anzahl der Patienten (drei Operationen - 9 Patienten, 4 Operationen - 7 Patienten) und
unsere Therapie am ehesten begriinden lasst.

Allgemein deuten die Ergebnisse in der Literatur und die heutigen Erkenntnisse bei der
Therapie der Sepsis darauf hin, dass in der ersten Phase der Sepsis neben der initialen
Sanierung der Sepsisquelle (65) insbesondere den neuen pathophysiologischen adjuvanten
Therapieansatzen (21) eine besondere Bedeutung zukommt. Dazu gehdéren weiterhin die
begleitende Antibiotikatherapie, mit dem Ziel der Prophylaxe und Therapie perioperativer
Komplikationen und die allgemeinen Intensivtherapieansatze (49). Im weiteren Verlauf
nehmen die Friherkennung und Frihtherapie, insbesondere die adaquate oder gezielte
Antibiotikatherapie von Folgeinfektionen an Bedeutung zu. Als therapeutische MaBnahmen
sind neben dem erfahrenden Operateur auch eine engmaschige Verlaufskontrolle und eine
frihzeitige Reoperation wichtig. Diese MaBnahmen senken wirksam die infektiologischen
Komplikationsraten und die Letalitat dieser Patienten (63,72,79,81,94,111,112,117,198).
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5. Zusammenfassung

Bauchrauminfektionen sind nach pulmologischen Infekten die haufigste Ursache fir die
Entwicklung einer Sepsis. In der heutigen Zeit wird die Sepsis unter den Arzten vielfach
unterschétzt, obwohl die Sepsis mit ihren Folgen - vom Schock bis zum Organversagen - die
haufigste Todesursache auf operativen Intensivstationen ist. Die Peritonitis bleibt dadurch
ein gefurchtetes Krankheitsbild mit einer sehr hohen Letalitdt, insbesondere durch die
Entwicklung komplikationsreicher Verlaufe.

Bei 180 von insgesamt 3843 Patienten, die Uber einen Zeitraum von vier Jahren (1997-2000)
auf der chirurgischen Intensivstation der Universitatsklinik Magdeburg behandelten wurden,
wurde die Diagnose einer Peritonitis rekrutiert. Der Anteil von Bauchrauminfektionen auf der
chirurgischen Intensivstation betrug damit 4,7 %. Von den 180 Patienten konnten 152
retrospektiv in der vorliegenden Arbeit ausgewertet werden. Es wurden die Verlaufe von 94
Mannern im Alter von 18 - 95 Jahren und von 58 Frauen im Alter von 14 - 95 Jahren
ausgewertet. Das Durchschnittsalter betrug 60 Jahre. Die untersuchten Patienten hatten im
Durchschnitt 2,13 Begleiterkrankungen, einen APACHE 1l Score von 12,6, einen Goris-Score
von 1,7, einen SAPS Il von 32, einen ASA von 2,9 und einen MPI von 25,4 Punkten.

Als haufigste Form fanden sich mit 76 % sekundéare Peritonitiden und in 21 % konnte die
schwere Form der tertidren Peritonitis nachgewiesen werden. 60 % der Peritonitiden waren
hauslich und 40 % nosokomial erworben. Der Hauptausgangspunkt der Peritonitis lag im
Dickdarm (30 %), im Dinndarm (20 %) und im Magen (16 %). In 97 Fallen war die Ursache
der Peritonitis eine Hohlorganperforation und in 42 Fallen eine Anastomoseninsuffizienz. Als
Keime fanden wir am haufigsten E.coli (26 %), Enterokokken (26 %) und Pilze (10 %).

Im Rahmen der Peritonitisbehandlung hatte jeder unserer untersuchten Patienten im Schnitt
1,9 allgemeine Komplikationen, wobei die haufigsten Pleuraergisse (28 %),
Psychosyndrome (27 %) und Pneumonien (26 %) waren. Als spezielle Komplikationen bot
jeder Patient 2,3 Organversagen, am zahlreichsten waren Kreislauf- (39 %), ZNS- (35 %)
und Nierenversagen (30 %). Bei 129 Patienten (85 %) konnte eine Sepsis nachgewiesen
werden, davon fand sich in 41 (27 %) Féllen eine schwere Sepsis und in 23 (15 %) ein
septischer Schock.

Eine Operation zur Fokussanierung erfolgte in 146 Féllen, vier wurden interventionell und
zwei konservativ behandelt. Eine Sanierung mit der ersten Operation war in 76 % der Falle
maoglich. War dies nicht méglich, stieg die Letalitat auf 33 %.

Es fand sich fir unsere Patienten eine Gesamtletalitat von 23 %. Hierbei zeigten die Frauen
mit 28 % im Vergleich zu den Mannern mit 20 % eine nicht signifikant erhéhte Letalitat bei
kirzerer Krankenhaus- und ITS-Liegedauer, aber héheren Scorewerten.
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In Auswertung der Komplikationen und der Scorewerte war in unserer Klinik eine
Konzentration von Risikopatienten und schweren Féllen nachzuweisen.

Als Risiken fir ein schlechtes Outcome der Peritonitis fanden wir ein hohes Lebensalter,
hohe initiale Scorewerte, Nachweis einer galligen Peritonitis, eine arterielle
Verschlusskrankheit als Begleiterkrankung, eine tertidre und/oder nosokomiale Peritonitis
und mehr als drei Organversagen.

Far alle untersuchten Scores waren die Werte bei verstorbenen Patienten signifikant hdher
als bei den Uberlebenen. Somit war eine prognostische Aussage der
Sterbewahrscheinlichkeit méglich. Bei der Beurteilung der Schwere einer Peritonitis kommt
insbesondere dem MPI eine Bedeutung zu. In Auswertung unserer Ergebnisse des MPI hat
die zusatzliche Punktladung von 5 Punkten des weiblichen Geschlechts keine Berechtigung
und fihrt zu einer Benachteiligung. Diesbeziglich sind weitere Untersuchungen zur
Uberpriifung notwendig.

Die Behandlung von Patienten mit Peritonitis ist eine multidisziplinare Aufgabe, welche
sowohl Chirurgen, Intensivmediziner als auch Radiologen und Mikrobiologen gleichermafen
einbezieht. Hierbei ist gerade auch im postoperativen Verlauf die kritische Einstellung des
operierenden Chirurgen zu seiner Operation gefragt. Bei geringsten Hinweisen flr ein
infektiéses Geschehen muss in erster Linie an eine chirurgische Komplikation gedacht, die
Diagnose der Komplikation erzwungen und ggf. eine Reoperation veranlasst werden. Die
Kombination aus erfahrenem Chirurg zur primaren Fokussanierung, friihzeitiger initialer
adaquater Antibiotikatherapie und moderner Intensivtherapie sind die wichtigsten Saulen der
erfolgreichen Therapie.
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7. Anhang

7.1. APACHE II-Score

APACHE-II
FunktionsgroRe +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Rektaltemperatur T =41 |39-409 38.5+38.0 | 36-38 4 34-359 132-33 9 30-31.9 <29.9
Arterieller Mitteldruck mmHg =160 | 130-159 | 110-129 70-109 50-69 <49
Herzfrequenz =180 | 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <30
(Kammerfrequenz)
Atemfrequenz =50 |35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
(spontan oder beatmet)
Oxygenation mmHg =500 | 350-499 | 200-349
a) Fi0, = 0,5 AaDO, <200
b) Fi02 <05 P302 =70 61-70 55-60 =55
Arterieller pH-Wert =77 | 7,6-7,69 75-759 |7,33-749 7,25-732 | 7,15-724 | <715
Na™ im Serum mmol/| =180 | 160-179 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 | <110
K~ im Serum mmol/l =7 6-6,9 5559 3,5-54 3-34 2,5-29 <25
Kreatinin i. S. mg/dl =35 |2-34 1,5-1,9 0,6-14 <0,6
(bei akutem Nierenversagen x 2)
Hamatokrit % =60 50-59.9 46-49 9 30459 20-29.9 <20
Leukozyten 1000/mm? =40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
Glasgow-Coma-5Scale Score= 15-GCS-Punkte
HCO5™ vendses Blut mmol/l =52 | 41519 32409 22319 18-21,9 :?q <15+
(nur wenn Blutgase fehlen)
Alterspunkte: GLASGOW-COMA-SCALE
Alter Punkte
<44 0 Augen 6ffnen Verbale Antwort
4554 2 Spontan 4 orientiert, prompt 5
55-64 3 Aufforderung 3 desorientiert 4
65-74 5 Schmerz 2 inadaquat (Wortsalat) 3
=75 6 nicht 1 unverstandlich 2
Summe: keine 1
Motorische Antwort
gezielt (Aufforderung) 6
Chronische Punkte: gezielt (Schmerzreiz) 5 Summe:
fur nichtoperative 5 Punkte ungezielt 4
Patienten oder .
Nofalloperationen Beugemechanismen 3
fur Elektivoperationen 2 Punkte Streckmechanismen 2
Summe: keine 1

Ein erhéhter Wert geht einher mit einem erhéhten Risiko im Krankenhaus zu versterben.

0 -4 =~ 4% Todesrate
5 - 9 =" 8°/o

10-14=~15%
15-19 =~ 25%

20 - 24 = ~ 40%
25 - 29 = ~ 55%

30-34=~75%
Uber 34 = ~ 85%
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7.2. SAPSII

Punkte
Variablen 0 1 2 3 4 3 6 T 9 10
Herzfrequenz [1/min] 70 - 119 40-69 120-159 =160
Systolizcher Blutdmck [mmHz] | 100-19% =200 T0-99
Karpertemperatur [*C] 19 =319
Pa0yFi0y* [mmHz] =200 100-199
Ansfubr Urm [1'd] =10 0,5-0,99%
Harnstoff im Serum [z/1] 0.6 0,5-1.79 =18
Leukozyten [10°/mm?] 1.0-19.9 =20
Kalinm im Serm [mmel1] 3049 —‘g
Watrium im Serum [mmel] 125-144 | =145 =125
Brearbonat im Serom [mmol1] =20 15-1% 15
Bilirubin im Serum [pmel] 63,4 68,4-102.5 =102.6
#Erhebung nur im Falle der maschinellen Beatmung
Punkie
Variablen ] [i] ] 0 10 17
Chronische Metasta- | Himato- AIDS*
Leiden sierende | logische

Neoplasie | Neoplasie

Aufnahme- | Geplant Medi- Nicht-
status™* chimrgisch [zinisch | geplant
chirurgisch

* Wertung bei positivem HIV-Test und entsprechenden klinischen Komplikati-
onen

** | geplant chirurgisch: Operationstermin mindestens 24 Stunden vorher geplant

nicht-geplant chimirgisch: Operationstermin erst in den letzten 24 Stunden
geplant

medizinisch: mindestens eine Woche lang nicht openert

Achtung! Bet den chronischen Leiden darf nur das mit der hochsten Punktzahl
berechnet werden.

Punkte
Variablen 0 5 7 12 13 15 16 18 26
Alter des Patien- | =40 40- 60- T0- 73- =80
ten 50 60 74 79




7.3. ASA

ASA- Einteilung ( ASA=American Society of Anaesthesiology)

Fiir Risikogruppen:
Allgemein Alter Status praesens Beispiele Notwendiges
zustand Labor
ASA 1 6 Wochen- [klinisch unauffallig - +alle kosmetischen OP’s Hamatokrit (Hk)
sehr gut 5 Jahre : (EK-/Entropium, Wolfskrallen) Gesamt-Protein (GP)
9 OrganlSCh gesund +Ovariohysterektomie/Kastration (
ASA 2 < 6 Wochen geringe klin./ leichte +leichte Verletzungen « kl.Hauttumore Hk + GP
gut > 5 Jahre A = +Fx.ohne Schock, eunkomplizierte ienau Herzkreislauf + Atmun
organlsc’he veranderungen Hernien ¢ lokalisierte Infektionen, g ¢
ASA 3 < 3 Wochen |erhebliche klin. und +Fieber, » Dehydration, + Anamie, Hk + GP,
maRi > 8 Jahre f x +Kachexie, « Herzfehler, « offene f
9 organische Verénderungen 50 Preumo-Torax groftes Blutbild,
sbisweilen Erbrechen Harnstatus
ASA 4 < 3 Tage schwere systemische +hohes Fieber ¢ schwere Dehydration/ siehe ASA 3 +
schlecht >10 Jahre 5 Anamie/Hypovolamie, ¢ Blasenruptur
S‘?haden sinnere Blutungen, + Zwerchfellruptur, Blu"gase
sténdig in Lebensgefahr | ,schwerer Preumothorax, «standiges | EIEktrolyte, Glucose
Erbrechen + alle moglichen Ubenwachungs-
systeme 1l
ASA 5 schwere organische und | +Magendrenung, « Hyperthermie siehe ASA 4
moribund systemische Schaden +alle Schockformen!!
akute Lebensgefahr—
fraglich ob OP uberlebt
N es muﬁ sofor'_ Oper‘ert aus Zeitgranden 117* keine
Untersuchungen maglich
Notfall werden ohne besond. US genmod
kénnen alle ASA-Stufen
innehaben

Perioperative Mortalitdit: 10,06 % ; 11 0,47 % ; 111 4,39 % ; 1V 23,5 % ; V 50,8 %
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7.4. Goris-Score

MOF-SCORE NACH GORIS
0 1 2

L unge
Herz-Kreislauf
Niere

| eber
Blutbildung
Magen-Dam
ZNS

Lunge:
0  keine mechanische Beatmung

1 kinstliche Beatmung mit PEEP =10 H,0 und Fi0, =04
2 kinstliche Beatmung mit PEEP =10 H,0 undfoder Fi0, =04

Herz Kreislauf:
0 normaler Blutdruck ohne Zufuhr vasoaktiver Substanzen
1 hypotensive Episoden, die entweder sine Infusionstherapie erfordern
oder Dopamin =10 oder Nitroglycerin =20 pgfkg/min, um den Blutdruck
(ber 100 mmHg zu halten
2 wenn hohere Dosierungen vasoaktiver Substanzen erforderlich sind

Niere:

0 Kreatinin im Serum = 2mg/dl (= 177 umol/l)
1 Kreatinin im Serum =2mg/dl (=177 pmol)
2 Hamodialyse oder Peritonealdialyse

Leber:

0 GOT = 25 Uil und Gesami-Bilirubin < 2 mg/dl {= 34 pmolfl)

1 Gesami-Bilirubin 2-6 ma/l (= 34-103 umol/l) oder GOT 25-50 UA
2 Gesami-Bilirubin 26ma/l (=103 umol/l) oder GOT 250 U

Blutbildung:

0 normales Blutbild

1 Thrombozyten =50 Gil und/oder Leukozyten =30-60 G/

2 hamorrhagische Diathese oder Leukozyten =2.5 G/l oder 260 G/l

Magen-Darm:

0 normale Funkfion

1 Cholezystitis chne Steinnachweis oder Sirefierosionen

2 Strelfblutung =2 Einheiten Blut’24 h oder nekrotisierende Enterocolitis
Pankreatitis oder Perforation der Gallenblase

ZNS:

0 normale Funkfion

1 verminderiz Ansprechbarkeit

2 Koma oder schwere Enzephalopathie

7.5. Mannheimer-Peritonitis-Index (MPI)

Risikofaktor Ladung vorhanden
ja nein

Alter uber 50 |ahre ) () [
Geschlecht weiblich ) () ()
Organversagen () ()
Malignom 4 () ()
Peritonitisdaver = 24 Std. 4 () ()
Ausgangspunkt nicht Dickdarm 4 () ()
Ausbreitung diffus 6 () (
Exsudat (nur eine Ja-Antwort)

klar 0 )

triib-eitrig 6 )

- kotig-jauchig ()

Summe der Ja-Antworten = Index

Prognoseabschdtzung ( Letalitdt ): bis 20 Pkt. 2,3%

; 21-29 Pkt. 22,5% ; > 30 Pkt. 59,1%
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