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Abkiirzungsverzeichnis und Schreibkonventionen
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1 Einleitung und Fragestellung

1.1 Aufbau und Funktion des Peritoneums

Das Peritoneum ist eine serése Haut mit einer Gesamtoberfliche von etwa 2m?2. Als Pe-
ritoneum parietale kleidet es die gesamte Abdominalhohle aus, als Peritoneum viszerale
iiberzieht es die darin enthaltenen Organe. Zwischen diesen beiden Blattern befindet
sich die Peritonealhthle, welche eine klare, serose Fliissigkeit enthélt, ein Transsudat
aus den Blutgefafien. Der Fliissigkeitsfilm sorgt fiir eine glatte, geschmeidige Ober-
fliche, so dass die intraperitonealen Organe gut gegeneinander verschieblich sind.

Als semipermeable Membran erméglicht das Peritoneum die Diffusion von nieder-
molekularen Stoffen in beide Richtungen. Die Oberfliche besteht aus einem einschich-
tigen Belag mesothelialer Deckzellen, zwischen denen sich besonders im Bereich des
Zwerchfells zahlreiche kleine Offnungen (Stomata) befinden. Durch diese gelangen Par-
tikel bis zu einer Grofle von 10um, also auch Bakterien, in ein dichtes Lymphgeféafinetz
und iiber den Ductus thoracicus in den grofien Kreislauf [40]. Neben dieser diaphragma-
len Absorption von Bakterien verfiigt das Peritoneum iiber weitere wichtige Abwehr-
mechanismen: die Phagozytose durch peritoneale Makrophagen und chemotaktisch an-
gelockte Granulozyten, sowie die Fibrinausschwitzung des Mesothels, durch welche die

Eingrenzung intraperitonealer Entziindungsherde erméglicht wird [35].

1.2 Peritonitis
1.2.1 Geschichtlicher Hintergrund

Das Krankheitsbild der Peritonitis ist bereits vor iiber 2000 Jahren beschrieben worden
[86,94]. Da das Bauchfell ein uniiberwindbares Hindernis darstellte, dessen Eroffnung als
unkalkulierbar galt, wurde die Peritonitis jedoch noch bis in das 19. Jahrhundert hinein
rein konservativ behandelt. So wurden u.a. Opium, Pechsalben, Klistiere und Aderlésse
verordnet. Die ersten chirurgischen Eingriffe beschrinkten sich auf Punktionen der
Bauchhohle, wobei der Patient in ein Wasserbad gesetzt wurde, um das Eindringen
von Luft zu verhindern, da die alten Chirurgen in dieser einen Krankheitsiibertréger
sahen. Die Letalitat der diffusen Peritonitis lag in dieser Zeit noch bei 90 - 100%.
Der amerikanische Chirurg Mc. Dowel wagte 1809 als erster, die freie Bauchhohle zu
eroffnen, um auf diese Weise erfolgreich eine Ovarialzyste zu entfernen [86,94]. Die
Zahl der Ovarektomien nahm zu und die ersten postoperativen Peritonitiden wurden
beobachtet, iiber deren Behandlung sich Kronlein wie folgt duflerte: ,Figentlich auf

der Hand miisste es liegen, in denjenigen Fiillen diffuser septischer Peritonitis operativ



vorzugehen, wo die letztere Folge einer Operation selbst war, [...[. Was lag in solchem
Fulle fiir den Operateur nédher, als die kaum verklebte Laparotomiewunde aufs Neue zu
offnen, das Exsudat zu entleeren und die Bauchhohle nochmals so weit wie maoglich zu
desinficieren?“ [46).

Die eigentliche Erforschung und systematische Behandlung der Peritonitis begann
in Deutschland erst 1876 durch Erkenntnisse und Arbeiten zahlreicher Chirurgen der
damaligen Zeit wie z.B. Wegener, Kronlein und Mikulicz, sowie mit der Griindung der
,Deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie® [86]. Bei schweren Fillen diffuser Peritonitis
betrug die Letalitit um die Jahrhundertwende allerdings noch 83,5 - 100% [94].

Mikulicz ahnte schon 1889, dass eine moglichst frithe Herdsanierung die Letalitét
senken konnte [64]. Im Laufe der Jahre wurde iiber verschiedenste adjuvante Therapie-
verfahren versucht, die Effektivitdt der chirurgischen Therapien zu verbessern. Doch

keine der vielen Mafinahmen war von klinischem Nutzen [86,94].

1.2.2 Definition und Formen der Peritonitis

Unter dem Begriff der Peritonitis versteht man eine Entziindung des Bauchfells auf
bakterielle, chemisch-toxische oder traumatische Stimuli, die sich unbehandelt rasch zu
einer lebensbedrohlichen Systemerkrankung entwickelt [40]. Eine Peritonitis kann lokal
(auf ein oder zwei Quadranten der Peritonealhohle begrenzt) oder diffus auftreten.
Aus pathophysiologischen und klinischen Erwégungen ist die Einteilung der Peri-

tonitiden in eine primére, sekundére, tertidre und quartdre Form sinnvoll:

Priméire Peritonitis Diese eher seltene Form der Peritonitis geht nicht von einem
intraperitonealem Organ aus, sondern entsteht in der Regel auf hdmatogenem, lym-
phogenem, seltener auch kanalikulirem Weg. Sie tritt vor allem bei Kindern (Pneu-
mokokkenperitonitis) oder im Rahmen konsumierender Allgemeinerkrankungen (bei
Zirrhose oder nephrotischem Syndrom) auf. Auch die Pseudoperitonitis bei Lupus ery-
thematodes und die Pelveoperitonitis der Frau werden dazu gerechnet. Durch moderne
therapeutische Mdéglichkeiten sind neben der klassischen priméren Peritonitis in den
letzten Jahren haufiger iatrogen bedingte Formen aufgetreten. Hervorgerufen werden
diese zum einen durch die chronische Peritonealdialyse und zum anderen durch die in-
traperitoneale Chemotherapie. Die Therapie einer priméren Peritonitis erfolgt in aller
Regel konservativ mit Antibiotika [40, 62, 92].

Sekundire Peritonitis Die sekundére Peritonitis stellt die Hauptdoméne des Chir-
urgen dar. Mit einem Anteil von weit iiber 80% ist sie die hdufigste Form der Bauchfell-

entziindung. Sie entsteht infolge einer intraabdominellen Lésion z.B. durch Hohlorgan-



perforation, im Rahmen eines entziindlichen Prozesses (Durchwanderungsperitonitis)
oder einer Durchblutungsstérung (z.B. Mesenterialinfarkt), traumatisch bedingt, ia-

trogen oder postoperativ [40,92].

Tertidre Peritonitis Dieser Begriff wurde erst spéter fiir die persistierende diffuse
Form einer Bauchfellentziindung eingefiihrt, die nach Operation einer sekundéren Pe-
ritonitis mit Fokuselimination im Rahmen einer Sepsis weiterbestehen kann. Typisch
sind hier Infektionen mit gering pathogenen Keimen, weshalb diese Form haufig bei

immunkompromittierten Patienten auftritt 60, 62].

Quartire Peritonitis Diese Form wird meist durch intraabdominelle Abszesse her-
vorgerufen, die spontan, iatrogen oder postoperativ entstehen kénnen. Pathophysiolo-
gisch handelt es sich um eine lokale, entziindliche Abwehrreaktion des Korpers auf eine

langsame Freisetzung von Bakterien [49).

1.2.3 Pathophysiologie der diffusen Peritonitis

Bei massiver Keimiiberschwemmung oder stdndigem Erregernachschub gelingt die Ein-
grenzung der intraperitonealen Infektion nicht mehr. Eine ausgedehnte Entziindung des
gesamten Peritoneums ist die Folge — die diffuse Peritonitis [90]. Die groflen Fliissigkeits-
mengen, die iiber den paralytischen Darm in die Bauchhohle verloren gehen, bedingen
Volumenmangel und Schock. Infolge der groflien Resorptionsfliche des Peritoneums
kommt es zu einer massiven Einschwemmung pathogener Keime sowie toxischer Keim-
produkte in die Blutbahn [37]. Entziindungszellen werden aktiviert, sowie humorale
und zelluldre Mediatoren freigesetzt. Es entsteht das klinische Bild der Sepsis.

Als Triggersubstanz fungiert hierbei das Endotoxin, ein makromolekularer Bestand-
teil aus der Wand gramnegativer Bakterien. Die klinischen Folgen héngen von der
Menge des in die Blutbahn gelangten Endotoxins ab, wobei zirkulierende Antikorper,
die allgemeine Phagozytoseaktivitdt und vor allem die Filterkapazitéit des Leber-RES
die Prognose bestimmen. Auf dem direkten Weg wirkt Endotoxin auf Zellsysteme wie
Leukozyten, Thrombozyten, Endothelzellen und Makrophagen, beeinflusst das Ther-
moregulationszentrum und bewirkt eine Aktivierung korpereigener Akutphasesysteme.
Fiir die Klinik am wichtigsten sind hierbei das Komplement-, das Gerinnungs- und das
Angiotensin-Kinin-System. Indirekt zeigt das Endotoxin seine Wirkung iiber die Ver-
mittlung hochaktiver, vom Korper selbst produzierter Substanzen, den Mediatoren wie
Histamin, Serotonin, Kinine, Komplementfaktoren und Zytokine (IL-1, IL-6, TNF-«a)
[4,35,70,90]. Es kommt zu einer exzessiven Weitstellung der terminalen Strohmbahn mit

Verminderung des peripheren Widerstands und konsekutivem Blutdruckabfall. Aus der
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Kombination von Mikrozirkulationsdefekt und Permeabilitédtsstorung resultieren ubi-
quitar wirksame Organfunktionsstorungen. Die Folgen des sich entwickelnden Circulus
vitiosus sind Verbrauchskoagulopathie, eine zunéchst hyperdynamische, spéater hypo-
dynamische Kreislaufsituation, katabole Stoffwechselentgleisung, und letztlich Multior-
ganversagen mit respiratorischer und pulmonaler Insuffizienz, metabolischer Azidose,

sowie gastroduodenale Erosionen und Blutungen [35,40].

1.2.4 Behandlungsgrundsitze der sekundiren Peritonitis

Auf dem 50. Jahrestag der ,,Deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie® (1926) postulierte

Kirschner die noch heute giiltigen Therapieleitsétze:

e sofortige Operation

Verstopfung der Infektionsquelle

Beseitigung des Exsudats

Spiilung der Bauchhohle

Ableitung des Exsudats
e Nachbehandlung

Kirchner konnte in seinen Publikationen nachweisen, dass so die Letalitat der diffu-
sen Peritonitis abhéngig von der Ursache der Entziindung auf 20 - 60% gesenkt werden
konnte [41].

Die Letalitatsrate der diffusen Peritonitis lief§ sich durch die Perfektionierung der
chirurgischen Techniken und die Entwicklung hochpotenter Antibiotika sowie der Fort-
schritte in der Intensivtherapie auf etwa 20 - 30% senken [1,5,6,12,62,71,84,91,96-98].
Bei schweren diffusen Peritonitiden werden allerdings auch heute noch Letalitétsraten
von bis zu 70% angegeben [2, 3,8, 10,24, 30, 45, 55, 59, 63, 66, 73, 77, 78, 82, 83, 95].

Die Notwendigkeit der moglichst raschen Herdsanierung bei der Behandlung der
diffusen Peritonitis ist heute unstrittig, da nur durch die Ausschaltung der priméren
Infektionsquelle eine permanente Reinfektion der Bauchhohle und eine persistierende
Sepsis unterbrochen werden kann [5].

Bei schweren Peritonitisformen wird heutzutage insbesondere eine der folgenden

Mafinahmen in Erwagung gezogen:

e Relaparotomie on demand

e die programmierte Etappenlavage



e das offene Abdomen

Der anerkannte Wert der intraoperativen Lavage liegt in der Keim-, Endotoxin- und
Nekroseelimination, durch die das Reservoir fiir den Unterhalt des septisch-dynamischen
Geschehens beseitigt werden kann. [16,38,47,92]. Die programmierte Etappenlavage
wurde 1979 von einer belgischen Chirurgengruppe entwickelt [38,98]. Im européischen
Raum besteht ein weitgehender Konsens beziiglich der Anwendung programmierter
Relaparotomien fiir schwere Formen der diffusen Peritonitis [8].

Zu den generellen Aufnahmekriterien fiir ein Etappenlavageprogramm gehoren ei-
ne langer als 24h bestehende diffuse Peritonitis oder ein nicht sanierbarer Krank-
heitsherd [8]. Die Entscheidung ist auflerdem vom Allgemeinzustand des Patienten
abhéangig. Beim Vorliegen von Faktoren, die Storungen beim Ausheilen der Peritonitis
und intraabdominelle Komplikationen (z.B. Anastomoseninsuffizienzen) wahrscheinli-
cher machen, wie z.B. ein hohes Lebensalter, eine maligne Grunderkrankung oder et-
waige schwere Begleiterkrankungen (z.B. durch Sepsis bedingtes Organversagen), sollte
sich der Entschluss durchsetzen, die Peritonitis iiber die Primértherapie hinaus aggres-
siv zu behandeln [1,50,98].

Als Vorteile der programmierten Etappenlavage lassen sich u.a. die Kontrolle der
Herdsanierung und die Verlaufskontrolle der Peritonitis, der niedrige intraabdominale
Druck, das Fehlen von Drainageproblemen und die fehlende Verdiinnung von Abwehr-
komponenten im Vergleich zur kontinuierlichen Spiilbehandlung nennen. Nicht zuletzt
fallt auch die psychische Barriere vor der Entscheidung zur Relaparotomie weg, vor die

sich jeder Operateur ggf. gestellt sieht [1, 38, 39].

1.3 Die postoperative Peritonitis

Bei der postoperativen Peritonitis handelt es sich pathogenetisch um eine endogen oder
exogen induzierte Infektion der Peritonealhdhle. Die Ursachen sind vielseitig, wobei
Nahtinsuffizienzen an erster Stelle stehen [12,13,19,78,93].

Patienten mit einer postoperativen Peritonitis sind drei aufeinander folgenden pa-
thologischen Episoden ausgesetzt: der priméren Erkrankung, der ersten Operation und
der nachfolgenden Infektion, die zusammen zum SIRS (systemic inflammatory response
syndrome), Sepsis und Multiorganversagen fithren kénnen.

Allein schon die hohe Letalitéitsrate der postoperativen diffusen Peritonitis von
40-60% [2,8,10,19,28,66,73,78,83,93,97] rechtfertigt die Unterscheidung zwischen dieser
und anderen Formen sekundérer Peritonitiden. Die postoperativ entstandene Peritoni-

tis gehort unveréndert zu den schwerwiegendsten Komplikationen nach einer Operati-



on, die das Leben des Patienten gefihrden und den Erfolg der chirurgischen Bemiihun-
gen in Frage stellen [19, 72].

Erschwerend kommt hinzu, dass die klinischen Zeichen der postoperativen Perito-
nitis gerade in der Initialphase oft diskret und dadurch schwer einzuordnen sind. Dies
ist deshalb so problematisch, weil eine friithzeitige Diagnose mafigeblichen Einfluss auf
die Prognose hat. Nach ausgedehnten Laparotomien gehort eine Magen-Darm-Paralyse
zunéchst einmal zu den gewohnten Folgen, die erst nach ldngerer Persistenz und erfolg-
losen pharmakologischen Stimulationsversuchen als pathologisch und symptomatisch
auffillig gewertet werden [19,93]. Zudem steht jeder Frischoperierte unter Einfluss von
Analgetika und jeder postoperative Schmerz wird zunéchst durch weitere Analgetika-
gaben unterdriickt, sodass die klinisch bekannten Entziindungszeichen wie Schmerz und
Fieber nur schwer verwertbar sind [8, 14,19, 87,92, 93]. Ahnliches gilt fiir den Einsatz an-
timikrobiell wirksamer Substanzen, die eine latente Infektionsproblematik verschleiern
und eine gezielte mikrobiologische Diagnostik verhindern konnen. Méglicherweise wer-
den auch durch die routineméflige postoperative Intensiviiberwachung Verdnderungen
im Elektrolyt-, Volumen- und Séure-Basen-Haushalt nicht als symptomatisch auffillig
registriert, sondern eher therapeutisch kompensiert [19].

Angesichts der nach wie vor ungiinstigen Prognose insbesondere der diffusen post-
operativen Peritonitis und der besonderen Problematik der rechtzeitigen Diagnose ver-
wundert es, dass sich in der Literatur wenige Untersuchungen finden, die sich speziell
mit dieser Erkrankung beschéftigen. Viele Studien haben Prognoseparameter fiir die
Peritonitis an gemischten Krankengiitern, bestehend aus ambulant erworbenen und
postoperativen Peritonitiden analysiert [z.B. 5,8,17], in anderen Arbeiten wurden zwar
ausschliefSlich postoperative Peritonitiden betrachtet, dabei wurden aber auch lokali-
sierte Peritonitiden und Abszesse einbezogen [z.B. 69,70,75]. Nur selten wurde bisher
exklusiv die postoperative diffuse Peritonitis betrachtet [66], und unseres Wissens gibt
es bis dato keine Arbeit, die die diffuse postoperative Peritonitis im Vergleich zu dif-
fusen ambulant erworbenen Peritonitiden untersucht. Hier zu einer Vervollstdndigung

des Kenntnisstandes beitragen zu konnen, war uns eine besondere Motivation.

1.4 Fragestellung

Ziel der Arbeit war es, im Rahmen einer retrospektiven Erhebung folgende Fragen zu

beantworten:

1. Inwiefern unterscheiden sich Patienten mit einer diffusen postoperativen Perito-
nitis hinsichtlich verschiedener prognostischer und diagnostischer Parameter von

Patienten mit einer ambulant erworbenen diffusen Peritonitis?



2. Welchen prognostischen bzw. diagnostischen Wert haben diese Parameter inner-
halb dieser Patientengruppen und welche diesbeziiglichen Unterschiede ergeben
sich?

2 Material und Methoden

2.1 Datenerhebung und Begriffsdefinitionen

In der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Erhebung, bei der
die Krankenakten von allen Patienten (n=251) ausgewertet wurden, die zwischen 1990
und 2003 wegen einer diffusen (Vier-Quadranten-) Peritonitis im Universitétsklinikum
Liibeck operiert wurden. Hierzu wurden in jdhrlichen Absténden retrospektiv alle re-
levanten Daten erstellt und in einer Datenbank gesammelt. Eine diffuse Peritonitis
wurde intraoperativ durch den Nachweis einer Inflammation des Peritoneums aller
vier Abdominalquadranten sowie einer diffusen intraabdominellen Verteilung von Pe-
ritonealfliissigkeit definiert.

Eine postoperative Peritonitis wurde definiert als eine infektiose abdominelle Kom-
plikation, die unmittelbar oder mittelbar mit dem vorangegangenen Priméareingriff in
Zusammenhang steht. Diese konnte zum einen eine direkte (z.B. Nahtinsuffizienz nach
Gastrektomie) oder indirekte (z.B. Ulcusperforation nach Hemicolektomie) Beziehung
zum Ersteingriff haben.

Bei Verdacht auf eine postoperative Peritonitis (z.B. auffilliges Drainagesekret nach
tiefer anteriorer Rektumresektion) wurde eine entsprechende Diagnostik mittels Ab-
domensonographie, oraler oder rektaler Gabe von wasserloslichem Kontrastmittel (zur
Detektion einer Nahtinsuffizienz), Mesenterico-coeliacographie (bei Verdacht auf Me-
senterialinfarkt oder non occlusive disease) oder Abdomen-CT eingeleitet. Mit dem
radiologischen Nachweis von pathologischen Befunden oder bei einer persistierenden
abdominellen Sepsis ohne radiologisches Korrelat wurde eine Relaparotomie durch-
gefiithrt. Die angegebene Letalitédt entspricht der Letalitdt wahrend des stationédren
Aufenthaltes.

Auf einige der von den Patienten anhand von Auswertungsbogen (vgl. Anhang B)

erhobenen Parameter wird im Folgenden néher eingegangen.

2.2 Definition der priexistenten Risikofaktoren

Kardiovaskuldres Risiko Dieses lag vor, wenn mindestens einer der folgenden Fak-
toren zutraf: KHK, Herzinsuffizienz, absolute Arrythmie bei VHF, Z.n. Myokardin-
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farkt, AVK.

Malignitidt Es wurden nur maligne Neoplasien erfasst, die beim Priméreingriff rele-

vant waren.

Immunsuppression Diese lag vor, wenn mindestens einer der folgenden Faktoren
zutraf: Chemotherapie, Bestrahlung, Einnahme von Kortikosteroiden (Langzeitthe-
rapie oder kiirzliche Einnahme hoher Dosen), immunsuppremierende Erkrankungen
(Leukédmie, Lymphome, HIV)

2.3 Scores

MPI Der Mannheimer Peritonitis-Index wurde speziell fiir die Prognoseabschétzung
der Peritonitis entwickelt. Er basiert auf acht einfachen klinischen Parametern, die all-
gemeine Angaben zum Patienten, spezifische Risikofaktoren sowie Stadium und Ursa-
che der Peritonitis bewerten. Diese konnen pré- und intraoperativ erhoben werden [56].
Laborwerte oder Spezialzentren vorbehaltene Untersuchungen finden keine Beriicksich-
tigung. Damit ist dieser Index in jeder Klinik anwendbar und gut zur Dokumentation
der behandelten Patienten geeignet [92]. Der MPI wurde bereits an vielen Kollektiven
validiert [9,17,18,23, 56, 79].

Nach einem Vorschlag von Fiiggerer et al. [23] lassen sich Patienten anhand ihres

MPI in drei Klassen einteilen:

o Klasse I: 0 - 20 Punkte
o Klasse II: 21 - 29 Punkte

e Klasse III: ab 30 Punkte

APACHE IT Der APACHE II (,,acute physiology and chronic health evaluation*) ist
sicher der international bekannteste, am besten validierte und am meisten angewandte
intensivmedizinische Score, in dessen Berechnung neben 12 akuten physiologischen
Parametern das Lebensalter, genau definierte Vorerkrankungen und der neurologische
Status eingehen [18,67].

Es handelt sich um einen krankheitsiibergreifenden Score zur Risikoabschitzung,
der nicht speziell fiir Peritonitispatienten entwickelt worden ist und der entsprechend
die spezifischen Aspekte im Abdomen nicht beriicksichtigt. Es werden lediglich die

sekundéren Folgen der Infektion (Sepsis, Organversagen) erfasst. Zur Graduierung und
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Prognosebeurteilung der diffusen Peritonitis hat er sich dennoch in zahlreichen Studien
bewahrt [5,8, 18,24, 44, 67-69, 78, 82, 89].

Die Erhebung ist relativ aufwéndig, sie benttigt ein invasives Monitoring, das prak-
tisch nur bei Intensivpatienten durchfithrbar ist [18]. Fiir unser Krankengut war der
APACHE II im Rahmen des Routinemonitorings der Intensivstation unter Zuhilfenah-
me eines Erhebungsbogens bestimmbar.

Fiir den Score wird der schlechteste Messwert innerhalb der ersten 24 Stunden auf
der Intensivstation herangezogen [2,67].

Fiir eine Graduierung des APACHE II wéhlten wir folgende Abstufungen: 0 - 9 /
10-14/15-19 /20-24 / > 24.

2.4 Laborparameter

CRP und Leukozyten Hiufig kommt es im Rahmen einer Peritonitis zu einer
Erhohung der allgemeinen Entziindungsparameter wie Leukozytenanzahl und CRP. Zu
den héufigen Ursachen fiir eine Leukozytose zidhlen Infektionen (v.a. bakteriell), phy-
sikalischer oder emotionaler Stress, Kortikosteroidbehandlung, Schockzustiande, Trau-
mata, Tumoren und akute Blutungen.

Bei fulminant verlaufenden Infektionen kann eine Leukopenie auftreten. Als Vorteil
des CRP gegeniiber der Leukozytenzahlung gilt sein rascherer und steilerer Anstieg bei
bakteriellen Entziindungen. Auch bei nicht bakteriellen Entziindungen kann es stark
erhoht sein, wie z.B. nach gréferen chirurgischen Eingriffen und schwereren Trauma-
ta. Die Bestimmung des CRP ist somit neben der raschen Erkennung systemischer
Entziindungen auch sinnvoll fiir die Fritherkennung postoperativer und posttrauma-
tischer Komplikationen. Normale CRP-Werte (Referenzbereich bis 6 mg/1) schliefien
systemische akut-entziindliche Erkrankungen weitgehend aus. Werte tiber 50mg/1 deu-
ten auf eine hohe und/oder ausgedehnte Entziindungsaktivitat hin [20, 36].

Die Leukozytenanzahl wurde von uns in vier Klassen eingeteilt: <4 -10%/ul ei-
ner Leukopenie entsprechend; >4 - 10 -10%/ul als Normbereich, >10 - 20 -10%/ul und
iiber 20 -10%/ul als zwei Abstufungen einer Leukozytose. Als Einteilung fiir eine CRP-
Erhohung wihlten wir: <50 mg/1; >50 - 100 mg/1; >100 - 200 mg/1; >200 mg/1.

Laktat Eine vermehrte Laktatbildung kann durch Sauerstoffmangel im Gewebe oder
eine gestorte Metabolisation in der Leber ausgelost werden. Die Ursachen sind vielféltig,
z.B. Herz-Kreislauf-Versagen, Schock, Sepsis, intestinale Geféfiverschliisse und Nieren-
versagen. Der Referenzbereich liegt bei 0,6 - 2,4 mmol/1 [20, 36].

Bei der Laktatkonzentration haben wir uns fiir eine Einteilung in drei Klassen
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entschieden: <2,4 mmol/1 als Normalbereich, sowie >24 - 4,0 mmol/l und >4,0 mmol/1

als Abstufungen fiir eine Hyperlaktatamie.

AT III Die Aktivierung des Gerinnungssystems spielt eine wichtige Rolle in der
Pathophysiologie des sepsis-assoziierten Organversagens. FEine disseminierte intravasa-
le Koagulopathie (DIC) fiihrt iiber einen Verbrauch an Gerinnungsfaktoren zu Blu-
tungen und mikrovaskuldrer Thrombenbildung. AT III nimmt hierbei eine zentrale
Stellung ein. So entstehen vermehrt Komplexe zwischen AT IIT und aktivierten Ge-
rinnungsfaktoren, besonders Thrombin und Faktor Xa, was eine rasche Abnahme der
AT TII-Aktivitat zur Folge hat. Der Referenzbereich liegt bei 80 - 120% der Norm.
AT III-Spiegel von 60 - 70% sind mit einem erhohten intravasalen Gerinnungsrisiko
verbunden [20, 36].

Die AT III-Konzentration unterteilten wir in drei Stufen und zwar in den Normal-
bereich mit >70%; 51 - 70% und <50% als Abstufungen fiir eine erniedrigte Konzen-

tration.

Albumin Albumin ist mit einer Konzentration von 35 - 52 g/l das quantitativ be-
deutsamste Plasmaprotein. Eine schwere abdominelle Entziindung fithrt zu einer Hy-
poalbuminémie, da es durch massive Bildung eines eiweiffireichen Aszites und die Aus-
bildung peritonitischer Beldge zu einem Fibrin- und Eiweiiverlust in die Bauchhohle
kommt, der durch die gleichzeitig in ihrer Proteinsynthese eingeschrinkten Leberfunk-
tion nicht addquat ersetzt werden kann [36].

Bei der Klassierung der Albumin-Werte verwendeten wir neben dem Referenzbe-
reich von iiber 35g/1 noch eine Unterteilung fiir eine Hypoalbumindmie: >28 - 35g/1
und <28g/1.

2.5 Definition der Organversagen

In der vorliegenden Untersuchung wurden ausschlieSlich Organversagen beriicksichtigt,

die zu Beginn der operativen Peritonitisbehandlung bereits bestanden.

Kreislaufversagen lag vor bei Hypotension (arterieller Mitteldruck < 69mmHg)
und/oder Katecholaminpflichtigkeit iiber mehr als 6 Stunden.

Respiratorisches Versagen wurde definiert als: Hypoxédmie (PaO, < 65 mmHg)
und/oder Intubationspflicht.
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Nierenversagen wurde definiert als: Kreatinin > 2mg/dl, Oligurie (<500ml/24h)

und/oder Nierenersatztherapie.

2.6 Diagnostik

klinisch Klinisch stellt das Bild des akuten Abdomens mit abdominellen Schmer-
zen, Abwehrspannung bis hin zum Peritonismus und Motilitatsstorungen im Sinne von
Stuhl- und Windverhalt das Hauptsymptom einer Peritonitis dar. Als Begleiterschei-
nungen treten hiufig Fieber, Ubelkeit, Erbrechen und Appetitlosigkeit hinzu. [26,76).

apparativ Beim Verdacht auf eine intraabdominelle Infektion ermoglicht die radiolo-
gische Bildgebung durch eine prézise Diagnostik das frithzeitige Eingreifen [25,62]. Die
sonographische Untersuchung erlaubt die Bilddokumentation des erkrankten Organs
sowie den direkten Nachweis eines pathologischen Substrates wie z.B. freie Fliissigkeit.
Bei einer Rontgeniibersichtsaufnahme des Abdomens im Stehen oder in Linksseiten-
lage ist nach pathologischen Luftansammlungen wie freier Luft, Ileuszeichen (Spiegel,
stehende Schlingen) und Aerobilie zu suchen. Die freie Luft unter dem Zwerchfell ist
als radiologischer Beweis fiir eine Organperforation meist besser auf der Thoraxiiber-
sichtsaufnahme zu fithren. Wichtig ist jedoch, dass ein unauffalliger Rontgenbefund ei-
ne abdominelle Erkrankung keineswegs ausschlief3t [26]. In ausgewihlten Féllen ist eine
aufwéndige apparative Diagnostik zur Abkldrung des akuten Abdomens erforderlich.
Intestinale Kontrastmitteldarstellungen sind zur Differentialdiagnose des Dickdarm-
milieus sinnvoll. Im oberen GIT kann zur Aufkldrung einer Anastomoseninsuffizienz
die Indikation zur Rontgenuntersuchung mit oral applizierbarem wasserléslichen Kon-
trastmittel gestellt werden. Bei Verdacht auf intraabdominelle Abszedierung oder grof3-
lumiger Insuffizienz mit Freisetzung intestinaler Sekrete ist eine Computertomographie
indiziert [19]. Die CT gilt mit ihrer Genauigkeit als das niitzlichste diagnostische Hilfs-
mittel fiir die Beurteilung des Abdomens beim schwerkranken Patienten. Beim Nach-
weis eines diffusen Prozesses, einer Ischédmie oder eines Infarkts, sind sofort operative
Interventionen angezeigt. Bei einer negativen CT ist die Wahrscheinlichkeit fiir das Vor-
liegen eines Prozesses, der durch einen chirurgischen Eingriff beseitigt werden koénnte,

hingegen sehr gering [62].

2.7 Therapie

Herdsanierung Eine Herdsanierung definierten wir als eine Ausschaltung der priméren
Infektionsquelle. Wir bezeichneten sie als nicht erfolgreich, wenn bei infauster Prognose

einer Peritonitis auf eine weitere chirurgische Therapie verzichtet wurde.
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Lavage Nach der Herdsanierung als dem obersten Prinzip des chirurgischen Vorge-
hens bei diffuser Peritonitis schlieBt sich mindestens einmal eine ausgiebige Abdomi-

nallavage an.

Etappenlavage Die Entscheidung iiber die weitere Strategie (einzeitig geschlossen
oder Etappenlavage) wird vom Erstoperateur individuell nach klinischen Gesichtspunk-
ten gefillt, wobei als Orientierung zunéchst Ausmafl und Alter der Peritonitis gelten
[16).

Die ausgiebige Abdominallavage erfolgt im eigenen Kollektiv mit Ringerlosung bis
sich im abgesaugten Exsudat keine Triibung mehr findet. Der provisorische Bauch-
deckenverschluss erfolgt durch adaptierende Faszienndhte. Bei einem abdominellen
Kompartmentsyndrom oder dem Verlust der Bauchwandfaszie bleibt das Abdomen
offen (Laparostoma). RoutineméBig erfolgt nunmehr alle 24-48 h eine programmier-
te Lavage mit Reintervention bis zum Vorliegen von klinisch sauberen und eindeu-
tigen Verhéltnissen im Abdomen. Dann erst wird die Bauchhohle in typischer Wei-
se endgiiltig verschlossen. Bei Dehiszenz der Faszienrdnder wird der Bauchdeckenver-

schluss gegebenenfalls mittels eines Dexon®-Netzes erreicht.

2.8 Intensivtherapie

Neben der lokalen chirurgischen Sanierung ist die Bekdmpfung des septischen Schocks
und seiner allgemeinen Auswirkungen auf vitale Organsysteme durch intensivmedizi-
nische Mafinahmen enorm wichtig. Erst der Einsatz der Intensivmedizin erlaubt es,
aggressive chirurgische Behandlungskonzepte anzuwenden. Hierzu gehoren neben einer
zielgerechten Katecholamin-, Volumen- und Antibiotikatherapie der friithzeitige Ein-
satz der Organersatztherapie und Hamofiltration. Ferner ist die frithzeitige Antibioti-
kaapplikation wichtig, die zunéchst kalkuliert ist und nach Vorliegen mikrobiologischer
Befunde adaptiert wird [92].

2.9 Statistik

Die statistische Auswertung unserer Daten erfolgte in Zusammenarbeit mit dem Insti-
tut fiir Medizinische Biometrie und Statistik der Universitét Liibeck.

Um die Haufigkeiten bestimmter Parameter zwischen verschiedenen Patientengrup-
pen zu vergleichen, kamen der y*-Vierfelder-Test (alternativ ggf. Likelihood-Quotient)
sowie der Mehrfelder-y?-Test (ggf. mit Kontinuitéitskorrektur) zur Anwendung. Sollten
Mittelwerte verglichen werden, benutzten wir den T-Test fiir unabhéngige Stichproben.

Als signifikant wurden Werte von p < 0,05 definiert.
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3 Ergebnisse

3.1 Genese

Von den 251 Patienten hatten 114 (45,4%) eine postoperative Peritonitis. In 50,9% der
Félle wurde diese durch eine Nahtinsuffizienz hervorgerufen (vgl. Abb. 3.1.1). Von den

postoperativen Patienten verstarben 47,4%.

Nahtinsuffizienz | 50,9
Perforation | 22,8
Ischamie/Nekrose :I 11,4
andere :I 14,9
0 10 20 30 40 50 50

Abb. 3.1.1: Ursachen postoperativer Peritonitiden unseres Patientenkollektivs in %

Die 137 Patienten mit einer ambulant erworbenen Peritonitis zeigten eine Letalitét
von nur 35,8%. Dieser Unterschied ist mit einer Wahrscheinlichkeit von 6% dem Zufall

geschuldet, wird also knapp als nicht signifikant angesehen (vgl. Tab. 3.1.1).

postoperativ amb. erw.
gesamt 114 137
Anteil (%) 45 4 54,6
verstorben 54 49
Letalitat (%) 47 4 35,8

L p =0,06 _

Tab. 3.1.1: Letalitdt bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer Peritonitis

3.2 Demographische Daten
3.2.1 Alter

Die Mittelwerte des Alters in der postoperativen und der Gruppe mit ambulant er-
worbener Peritonitis waren sehr &hnlich (postop.: 59,23 4+ 16,66 J. vs. amb. erw.:
60,61 + 18,51 J.).
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In beiden Gruppen war das durchschnittliche Alter der Verstorbenen signifikant
hoher als das der Uberlebenden (vgl. Tab.3.2.1). Die postoperativen Patienten verstar-
ben im Schnitt in einem signifikant (p = 0.008) jiingeren Alter als diejenigen mit einer
ambulant erworbenen Peritonitis (Mittelwert: 63,89 J. vs. 71,51 J.). Das mittlere Alter

der Uberlebenden zeigte in beiden Gruppen kaum Unterschiede.

postoperativ ambulant erworben
verstorben tiberlebt verstorben iiberlebt
Mittelwert || 63,89 £ 15,00 | 55,12 £ 17,07 | 71561 4+ 13,48 | 5453 + 18,19
Median 68 58 73 575
Min - Max 24 - 86 15 - 88 40 - 92 13 -83
L p =0,005 J L p <0,001 J
\— p =0,008

L s

Tab. 3.2.1: Alter (in Jahren) und Versterben bei Patienten mit amb. erw. und postope-
rativer Peritonitis

n.s.

Wie Abbildung 3.2.1 zeigt, trat eine Peritonitis eher in einem Alter iiber 40 Jahren
auf. Eine Héufung innerhalb einer bestimmten Altersklasse war in beiden Patienten-
gruppen nicht festzustellen.

Die Letalitdtskurve nahm in den unteren Altersgruppen in der postoperativen
Gruppe einen flacheren Verlauf als in der Gruppe mit ambulant erworbener Peritonitis.
Dennoch lésst sich fiir beide Gruppen feststellen, dass die Letalitdt mit zunehmendem
Alter signifikant zunahm (postoperativ: p = 0,018; ambulant erworben: p < 0,001).
Die Letalitdtsunterschiede zwischen den beiden Gruppen innerhalb der einzelnen Al-

tersklassen waren nicht signifikant.
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1 Anteil (postop.)
C——1 Anteil (amb. erw.)
—&— Letalitat (postop.)

- -+ - -Letalitat (amb. erw.)

Letalitat (%)

% der Patienten

0-40 41-60 61-70 >70

Jahre

Abb. 3.2.1: Alter und Versterben bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer Pe-
ritonitis

3.2.2 Geschlecht

In der postoperativen Gruppe iiberwogen mit 55,3% die ménnlichen, in der Gruppe
mit ambulant erworbener Peritonitis mit 54,7% die weiblichen Patienten. Dieser Un-
terschied war nicht signifikant (vgl. Tab. 3.2.2). Die Letalitdt war in der postoperativen
Gruppe bei den Méannern, in der amb. erw. Gruppe bei den Frauen hoher. Auch dieser
Unterschied zeigte keine Signifikanz (vgl. Tab. 3.2.2).

postoperativ | amb. erw.

Geschlecht m ‘ w m ‘ w
gesamt 63 51 62 75
Anteil (%) 55,3 | 44,7 | 45,3 | 54,7

’ Signifikanz H n.s. ‘
verstorben 31 23 21 28

Letalitat (%) || 49,2 | 45,1 | 33,9 | 37,3

’ Signifikanz H n.s. n.s. ‘

Tab. 3.2.2: Geschlecht: Anteil und Letalitit bei Patienten mit amb. erw. und postope-
rativer Peritonitis
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3.3 Priexistente Risikofaktoren

Priaexistente Risikofaktoren betreffende Daten wurde erst ab 1999 erhoben. Entspre-
chend stiitzt sich die Untersuchung dieser Parameter lediglich auf Daten eines Teils
(n=138) des gesamten Krankenguts (n=251).

Die postoperativen Patienten wiesen eine maligne Neoplasie signifikant haufiger auf
als Patienten mit einer ambulant erworbenen Peritonitis (vgl. Tab. 3.3.1).

Signifikant von einer hoheren Letalitdt betroffen waren Patienten mit einem kar-
diovaskuldren Risiko, dies allerdings nur in der Gruppe mit ambulant erworbener Pe-
ritonitis (p = 0,004). Die anderen betrachteten Risikofaktoren wirkten sich in keiner
Gruppe signifikant auf die Letalitdat aus.

Vergleicht man die beiden Patientengruppen beziiglich der Letalitit unter der Be-
dingung, dass ein bestimmter Risikofaktor gegeben war, ergaben sich keine signifikanten

Unterschiede (vgl. Tab. 3.3.1).

Kardiovask. Risiko Immunsuppression maligne Neoplasie
postop. ‘ amb. erw. | postop. ‘ amb. erw. | postop. ‘ amb. erw.
gesamt 22 29 18 10 27 13
Anteil (%) 32,8 40,8 26,9 14,1 40,3 18,3
’ Signifikanz H n.s. ‘ n.s. ‘ p = 0,004 ‘
verstorben 14 15 10 5 15 4
Letalitat (%) 63,6 51,7 55,6 50 55,6 30,8
’ Signifikanz H n.s. ‘ n.s. ‘ n. s. ‘

Tab. 3.3.1: priexistente Risikofaktoren bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer
Peritonitis

3.4 Scores
3.4.1 MPI

Der durchschnittliche MPI war in der postoperativen Gruppe mit 29,5 £+ 6,79 Punkten
signifikant hoher (p = 0,001) als in der Gruppe mit ambulant erworbener Peritoni-
tis (26,63 £+ 6,9). In beiden Gruppen zeigten die Verstorbenen im Schnitt signifikant
hohere MPI-Werte als die Uberlebenden.

Wie Tabelle 3.4.1 auflerdem zeigt, waren bei den verstorbenen Patienten die Mit-
telwerte des MPI in beiden Gruppen sehr #hnlich, bei den Uberlebenden zeigte sich

jedoch ein signifikant hoherer MPI bei den postoperativen Patienten.
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postoperativ ambulant erworben
verstorben tiberlebt verstorben tiberlebt
Mittelwert || 32,76 £ 5,67 | 2657 = 6,40 | 3155 & 4,84 | 23,89 + 6,35
Median 32 26,5 32 25
Min - Max 23 -43 6 - 37 20 - 43 6 -39
Lp<0,001J Lp<0,001J
‘ n_s_ ‘

\— p =0,013 Q

Tab. 3.4.1: MPI und Versterben bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer Peri-
tonitis

Die MPI-Grade I und II waren bei den Patienten mit einer ambulant erworbenen
Peritonitis haufiger, der Grad III seltener als in der postoperativen Gruppe vertreten.
Im Mehrfelder-y2-Test ergab sich fiir diese Unterschiede aber keine Signifikanz.

Die Letalitdt war bei postoperativen Patienten mit dem Grad II mehr als dop-
pelt so hoch (40,4% vs. 18,5%) und erwies sich damit als signifikant unterschiedlich
(p = 0,01). Bei den anderen beiden Graden war die Letalitit hingegen etwas niedriger
als in der Gruppe mit ambulant erworbener Peritonitis. Sowohl in dieser als auch in der
postoperativen Gruppe hing die Letalitit signifikant (p < 0,001) davon ab, welchem
MPI-Grad die Patienten zugeordnet waren (vgl. Abb. 3.4.1).
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- -4 - - Letalitdt (amb. erw.) 5,6 18,5 66,7

Abb. 3.4.1: MPI-Grade und Letalitéit bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer
Peritonitis; alle Werte in %

Eine Moglichkeit, die Aussagefahigkeit des MPI zu iiberpriifen, ist die Bestimmung
von Sensitivitdt (Anteil richtig vorhergesagter Todesfélle), Spezifitdt (Anteil richtig
vorhergesagter Uberlebender) und Richtigkeit (Anteil der richtigen Prognosen). In Ta-
belle 3.4.2 finden sich entsprechende Werte fiir den Entscheidungspunkt MPI = 26.

’ H Sensitivitat ‘ Spezifitat ‘ Richtigkeit ‘

postop. 88,9 50 68,4
amb. erw. 85,7 68,2 74,5
’ gesamt H 87,4 ‘ 60,8 ‘ 71,7 ‘

Tab. 3.4.2: Vorhersagegenauigkeit des MPI bei Patienten mit amb. erw. und postope-
rativer Peritonitis (Splitpunkt MPI= 26); Werte in %

3.4.2 APACHE 1I

Der durchschnittliche APACHE II-Score lag bei den postoperativen Patienten mit 22,01
+ 7,13 signifikant hoher (p = 0,012) als bei denen mit ambulant erworbener Peritonitis
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(19,50 + 8,28). In beiden Patientengruppen lieflen sich signifikant hohere Scores bei
den Verstorbenen nachweisen (vgl. Tab. 3.4.3).
Wie die Tabelle aulerdem zeigt, lagen die Punktwerte der iiberlebenden Patienten

in der postoperativen Gruppe signifikant hoher als in der amb. erw. Gruppe.

postoperativ ambulant erworben
verstorben liberlebt verstorben iiberlebt
Mittelwert || 2444 + 6,61 | 1982 £ 691 | 2561 + 6,83 | 16,02 + 6,93
Median 24 20 25 17
Min - Max 11 - 40 5-36 9 - 48 2-33

Lp<0,001J Lp<o,oo1J
\—p:0,001Q

Tab. 3.4.3: APACHE II-Score und Versterben bei Patienten mit amb. erw. und post-
operativer Peritonitis

Wie Abb. 3.4.2 zu entnehmen ist, nahm der Anteil der Patienten bei den gewihlten
APACHE-II-Score-Klassen mit steigendem Score zu. Sowohl in der Patientengruppe
mit einer ambulant erworbenen als auch in der Gruppe mit einer postoperativen Pe-
ritonitis befanden sich die meisten Patienten in der hochsten Klasse (Score iiber 24).
Der im Mittel bei den postoperativen Patienten hohere APACHE-II-Index spiegelt
sich in der Verteilung darin wieder, dass in den beiden hochsten Klassen (> 20) mehr
postoperative Patienten vertreten waren als solche mit einer ambulant erworbenen Pe-
ritonitis. In den drei niedrigsten Klassen waren tendenziell mehr Patienten mit einer
ambulant erworbenen Peritonitis. Besonders in der ersten Gruppe (Index 0 - 9) unter-
schieden sich die Anteile deutlich (3,5% postoperativ vs. 13,3% ambulant erworben).
Im Mehrfelder-y2-Test erwiesen sich diese Unterschiede in der Verteilung als signifikant
(p = 0,043).

Fiir beide Patientengruppen gilt, dass die Zugehorigkeit zu einer hoheren APACHE-
[1-Score-Klasse auch eine hohere Letalitdt zur Folge hatte. Dieser Zusammenhang er-
wies sich im Mehrfelder-y?-Test als signifikant (postoperativ: p = 0,01; ambulant er-
worben: p < 0,001). Die Letalitét unterschied sich in den Patientengruppen nur in
zwei Klassen wesentlich (aber nicht signifikant): Bei einem Index von 10 bis 14 (33,3%
postoperativ vs. 5,9% ambulant erworben) und bei einem Index von 15 bis 19 (38,1%

postoperativ vs. 18,8% ambulant erworben).

22



% der Patienten

80
- 70
- 60
- 50
- 40
- 30
- 20
- 10

0-9 10-14 15-19 20-24 >24
C—— Anteil (postop.) 35 132 184 30,7 342
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—— | etalitat (postop.) 0 333 38.1 429 66.7
- - -4- - - Letalitat (amb. erw.) 5,6 59 188 46,9 72,2

Letalitat (%)

Abb. 3.4.2: APACHE II-Score-Klassen und Letalitéit bei Patienten mit amb. erw. und
postoperativer Peritonitis; alle Werte in %

3.5 Ausgangsort der Peritonitis

In beiden Patientengruppen stellte der Dickdarm das haufigste Ursprungsorgan dar

(vgl. Abb. 3.5.1). Bei den postoperativen Peritonitiden lag der Diinndarm mit 24,6%

an zweiter Stelle, bei den ambulant erworbenen mit 11,7% erst an Stelle vier. Dieser

Unterschied erwies sich als signifikant (p = 0,008). In der Gruppe mit ambulant erwor-

bener Peritonitis war mit 19,0% der Gastroduodenaltrakt hiufiger betroffen, gefolgt

von der Appendix mit 12,4%, welche bei der postoperativen Gruppe nur bei drei Pa-

tienten (2,4%) der Ausgangspunkt der Entziindung war. Auch dieser Unterschied war

signifikant (p = 0,004).
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Abb. 3.5.1: Ausgangsort der Peritonitis bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer
Peritonitis

Wie Abb. 3.5.2 zeigt, war die Letalitéitsrate bei den Peritonitiden, die von der
Galle/Pankreas ausgingen, in der postoperativen Gruppe mit 80,0% am héchsten. In
der Gruppe mit ambulant erworbener Peritonitis lag die Letalitidt mit 28,6% wesentlich
niedriger. In dieser Gruppe war die Letalitdt am hochsten, wenn die Peritonitis vom
Gastroduodenaltrakt ausgegangen war (signifikant hohere Letalitdt im Vergleich zu
allen anderen Ursprungsorganen mit p = 0,033). Die niedrigste Letalitdtsrate wurde in
der postoperativen Gruppe bei der Appendix als Ursprungsorgan hervorgerufen. Auch
hier lieflen sich grofle Unterschiede beziiglich der Letalitét erkennen (0% postoperativ
vs. 23,5% amb. erw.). Wegen der geringen Fallzahlen kénnen diese Differenzen jedoch

nicht als signifikant gelten.

24



Galle/Pankreas 286 | 80,0
Gastroduodenal 535 | 68,8
Dinndarm 7 | 46,4 O postoperativ
1 |37.5 O amb. erw.
Dickdarm 553 | 40,4
Appendix 00: 235

0,0 20,0 40,0 60,0 80,0 100,0
Letalitat (%)

Abb. 3.5.2: Ausgangsort und Letalitéit bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer
Peritonitis

3.6 Laborparameter
3.6.1 Leukozyten

Die Leukozytenkonzentration war bei den meisten Patienten hoch: Im Mittel betrug sie
18,03 -103/ul bei den postoperativen Patienten und 17,32 -10%/ul bei denjenigen mit
einer ambulant erworbenen Peritonitis. Bei 77,3% der postoperativen Patienten war die
Leukozytenzahl hoher als 11000/ ul. In der amb. erw. Gruppe betrug der entsprechende
Anteil 71,9%. Auch bei einer feineren Unterteilung der Patienten in Gruppen verschie-
dener Leukozyten-Konzentrationen lielen sich keine nennenswerten Unterschiede zwi-
schen den postoperativen und den Patienten mit einer ambulant erworbenen Peritonitis

feststellen (vgl. Abb. 3.6.1).
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Abb. 3.6.1: Leukozytenzahl und Letalitéit bei Patienten mit amb. erw. und postopera-
tiver Peritonitis; Konzentration in Tausend Zellen/ul; alle anderen Werte in %

Die Letalitdt war am hochsten, wenn Patienten weniger als 4000 Leukozyten pro pul
aufwiesen. Sie betrug dann 66,7% bei den postoperativen und 62,5% bei den Patienten
mit einer ambulant erworbenen Peritonitis. Mit steigender Leukozytenkonzentration
sank die Letalitdt, um dann bei erh6hter Konzentration wieder anzusteigen. In der
postoperativen Gruppe hatte die Letalitéiit in der zweiten Klasse (5 — 10 -10% Zellen/ul)
ein Minimum, in der amb. erw. Gruppe in der dritten (11 — 20 -10% Zellen/ul). In
der letztgenannten Klasse unterschied sich die Letalitdt der postoperativen Patien-
ten (51,9%) signifikant (p = 0,001) von der der Patienten mit ambulant erworbener
Peritonitis (12,9%)(vgl. Abb. 3.6.1).

In der postoperativen Gruppe lief} sich keine signifikante Korrelation von Leukozy-
tenzahl und Letalitdt feststellen. Bei Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis
war dies durchaus der Fall: Bereits der Mehrfelder-y2-Test gab eine Signifikanz von
p = 0,022 an. Auch Patienten, die entweder eine Leukopenie (<4 -10% Zellen/ul) oder
eine starke Leukozytose (>20 -10% Zellen/ul) aufwiesen, waren von einer signifikant
hoheren Letalitét betroffen (p = 0,006).

Beziiglich der Mittelwerte zeigten sich zwischen den Uberlebenden und den Ver-

storbenen in beiden Gruppen keine signifikanten Unterschiede (vgl. Tab. 3.6.1).
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postoperativ ambulant erworben
verstorben tiberlebt verstorben tiberlebt
Mittelwert || 18,53 + 13,93 | 17,52 + 9,72 | 19,64 + 23,27 | 16,21 + 7,24
Median 16,09 16,16 12,6 15,86
Min - Max 0,71 - 77,6 39-384 0,62 - 110,1 2,36 - 38,46

L

n.s.

|

L

n.s.

|

Tab. 3.6.1: Leukozytenserumkonzentration und Versterben bei Patienten mit amb. erw.
und postoperativer Peritonitis; Konzentration in Tausend Zellen/ul

3.6.2 CRP

Die CRP-Konzentration war im untersuchten Patientengut hoch. Der Mittelwert be-
trug in der postoperativen Gruppe 221,24 mg/l, in der Gruppe mit ambulant erwor-
bener Peritonitis 205,15 mg/1. Bei 89,5% der postoperativen Patienten war die CRP-
Konzentration grofier als 100 mg/1; in der anderen Gruppe traf dies auf 72,4% zu.

Die Patienten verteilten sich signifikant (p = 0,01) unterschiedlich auf die hier
gewihlten CRP-Konzentrationsklassen. Wesentlich war dabei, dass in der Gruppe mit
ambulant erworbener Peritonitis 20,3% der Patienten eine CRP-Konzentration bis
50 mg/1 aufwiesen, in der postoperativen Gruppe hingegen nur 3% (vgl. Abb. 3.6.2).

Beziiglich des Zusammenhangs von CRP-Konzentration und Letalitét liel sich bei
den untersuchten Patienten ein Trend feststellen: War die CRP-Konzentration niedrig,
ging das mit einer niedrigeren Letalitdt einher. Dariiber hinaus ergab sich jedoch bei
unserem Patientengut und den gewihlten CRP-Klassen kein konsistentes Bild. Der
auffillige Unterschied der Letalitét in der zweiten Klasse (60% postoperativ vs. 0%
ambulant erworben) erwies sich als nicht signifikant, was daran liegen mag, dass dieser
Klasse lediglich jeweils fiinf Patienten angehorten (vgl. Abb. 3.6.2).

Die Mittelwerte der CRP-Konzentration unterschieden sich innerhalb beider Pa-
tientengruppen nicht signifikant zwischen Uberlebenden und Verstorbenen, allerdings
war der Unterschied in der Gruppe mit ambulant erworbener Peritonitis nur knapp

nicht signifikant (p = 0,057)(vgl. Tab. 3.6.2).
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Abb. 3.6.2: CRP-Serumkonzentration und Letalitdt bei Patienten mit amb. erw. und
postoperativer Peritonitis; Konzentration in mg/l; alle anderen Werte in %

postoperativ ambulant erworben
verstorben tiberlebt verstorben tiberlebt
Mittelwert || 216,15 £ 94,08 | 226,18 £+ 123,25 | 255,57 £ 164,09 | 179,95 + 147,39
Median 198 205,5 251 147
Min - Max 63 - 459 21 - 603 12 - 550 3 - 557

I— n.s.

|

L n.s.

|

Tab. 3.6.2: CRP-Serumkonzentration und Versterben bei Patienten mit amb. erw. und

postoperativer Peritonitis; Konzentration in mg/1

3.6.3 Laktat

Die Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis hatten einen (nicht signifikant)

hoheren Mittelwert der Laktat-Konzentration (3,415 mmol/l) als diejenigen mit einer

postoperativen Peritonitis (3,012 mmol/1). In beiden Gruppen war der mittlere Lak-

tatwert der spéter verstorbenen Patienten signifikant hoher als der der iiberlebenden

(postoperativ: p = 0,02; ambulant erworben: p = 0,01) (vgl. Tab. 3.6.3).
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postoperativ

ambulant erworben

verstorben iiberlebt verstorben tiberlebt
Mittelwert || 3,64 + 2,97 | 2,48 + 1,54 | 4,05 + 2,34 | 3,04 + 1,95
Median 2,89 2,2 3,45 2,68
Min - Max || 0,8 - 16,3 1-10,7 0,8-10,1 0,7-148

L p =0,02 ] Lp =0,01 J

Tab. 3.6.3: Laktatserumkonzentration und Versterben bei Patienten mit amb. erw. und
postoperativer Peritonitis; Konzentration in mmol/1

Wie Abbildung 3.6.3 zeigt, wiesen die Hélfte der postoperativen Patienten eine
Laktat-Konzentration im Normalbereich auf. Die wenigsten postoperativen Patienten
hatten einen Laktatspiegel tiber 4,0 mmol/l. In der Gruppe mit ambulant erworbener
Peritonitis verteilten sich die Patienten etwa in gleichen Anteilen auf die gewéhlten
Klassen. Die Unterschiede zwischen beiden Patientengruppen in Bezug auf die Vertei-
lung erwiesen sich als knapp nicht signifikant (p = 0,052).

In beiden Patientengruppen stieg die Letalitat signifikant mit steigender Laktatse-

rumkonzentration an (postoperativ: p = 0,027; ambulant erworben: p = 0,022).

60,0 80,0
50,0 + T 700
+ + 60,0
c 1 -
§ 40,0 - L 500
C "f
2 300+ - + 40,0
g ’ / _______ __// ’
g 20,07 e 9090
° + 20,0
10,0 + L 100
0,0 0,0
<2,4 >24-4,0 >4.,0
—— Anteil (postop.) 49,5 33,7 16,8
— Anteil (amb. erw.) 35,7 35,7 28,6
—— Letalitat (postop.) 34,0 50,0 70,6
---—+----Letalitat (amb. erw.) 26,7 33,3 55,6

Abb. 3.6.3: Laktatserumkonzentration und Letalitdt bei Patienten mit amb. erw. und
postoperativer Peritonitis; Konzentration in mmol/l; alle anderen Werte in %
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3.6.4 AT III

Die mittlere AT III-Serumkonzentration war bei den Patienten mit ambulant erwor-
bener Peritonitis (59,67%) signifikant (p = 0,041) hoher als bei Patienten mit post-
operativer Peritonitis (54,15%). Bei den postoperativen Patienten fiel auf, dass der
Mittelwert der AT III-Konzentration bei Patienten, die spéter verstarben, knapp nicht
signifikant geringer war, als bei den iiberlebenden (p = 0,059)(vgl. Tab. 3.6.4).

postoperativ ambulant erworben
verstorben iiberlebt verstorben ‘ tiberlebt
Mittelwert || 50,98 + 16,84 | 57,26 + 15,8 | 56,44 + 19,85 | 62,02 + 22,96
Median 50 57,5 54 56
Min - Max 9-97 25 - 112 28 - 108 25 -130

L ns L ns

Tab. 3.6.4: AT III-Serumkonzentration und Versterben bei Patienten mit amb. erw. und
postoperativer Peritonitis; Werte in %

Wie in Abb. 3.6.4 zu sehen ist, fanden sich in den beiden Klassen mit geringerem
AT IITI-Wert mehr postoperative Patienten als solche mit ambulant erworbener Perito-
nitis. Eine AT III-Serumkonzentration iiber 70% hatten anteilig fast doppelt so viele
Patienten mit ambulant erworbener (23,4%) wie Patienten mit postoperativer Perito-
nitis (12,1%). Es lieB sich ferner beobachten, dass die Letalitit leicht stieg, wenn die
AT III-Serumkonzentration sank. Weder dieser Zusammenhang, noch die Unterschiede

in der Verteilung auf die einzelnen Klassen erwiesen sich als signifikant.
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Abb. 3.6.4: AT III-Serumkonzentration und Letalitit bei Patienten mit amb. erw. und
postoperativer Peritonitis; alle Werte in %

3.6.5 Albumin

Die Patienten mit einer ambulant erworbenen Peritonitis zeigten im Mittel eine hohere
Albuminserumkonzentration (25,7 g/1) als die Patienten mit einer postoperativen Pe-
ritonitis (22,3 g/1). Dieser Unterschied erwies sich im T-Test als signifikant (p = 0,03).
Die Albuminserumkonzentration war bei Patienten, die spéater verstarben, niedriger als
bei solchen, die {iberlebten. In der amb. erw. Gruppe erwies sich dieser Unterschied als
signifikant (p = 0,003)(vgl. Tab. 3.6.5).

postoperativ ambulant erworben
verstorben ‘ tiberlebt verstorben iberlebt
Mittelwert || 21,45 + 6,157 | 2324 + 6,524 | 20,78 + 7,128 | 28,68 + 9,656
Median 215 225 19,15 29,2
Min - Max 7 - 36 12 - 41 9 - 36 12 - 52

Lp =0,003 J

Tab. 3.6.5: Abuminserumkonzentration und Versterben bei Patienten mit amb. erw.
und postoperativer Peritonitis; Konzentration in g/1

Abbildung 3.6.5 lisst sich entnehmen, dass bei den meisten Patienten eine Albumin-

serumkonzentration von unter 28 g/1 gemessen wurde. In der postoperativen Gruppe
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war dies bei 75,4% der Fall, in der Gruppe mit ambulant erworbener Peritonitis bei
50,9%. Eine Albumin-Konzentration iiber 35 g/l trat nur bei sehr wenigen Patienten
auf (postoperativ: 3,3%; ambulant erworben: 11,3%). In der mittleren Klasse (>28 -
35) fanden sich mehr Patienten aus der amb erw. Gruppe (37,7%) als aus der post-
operativen (21,3%). Diese Unterschiede in der Verteilung auf die gewdhlten Klassen
erwiesen sich im Mehrfelder-y?-Test als signifikant (p = 0,018).

Bei den Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis stieg die Letalitdt mit sin-
kender Albuminserumkonzentration. Diese Patienten hatten eine signifikant (p = 0,007)
bessere Uberlebenschance, wenn ihre Albuminserumkonzentration iiber 28 g/1 war. In
der postoperativen Gruppe ergab sich beziiglich der Letalitét kein konsistentes Bild:

Die Letalitéit schien hier nicht von der Albuminserumkonzentration abzuhéngen.
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Abb. 3.6.5: Albuminserumkonzentration und Letalitit bei Patienten mit amb. erw. und
postoperativer Peritonitis; Konzentration in g/l; alle anderen Werte in %

3.7 Komplikationen

Die Komplikationen betreffende Daten wurden erst ab 1999 erhoben. Entsprechend
stiitzt sich die Untersuchung dieser Parameter lediglich auf Daten eines Teils (n=138)

des gesamten Krankenguts (n=251).

3.7.1 Initiales Organversagen

Das Versagen eines oder zweier Organe sowie eine fehlende Organinsuffizienz zeigten

kein signifikant unterschiedliches Auftreten beim Vergleich der postoperativen mit der
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amb. erw. Gruppe. Ein 3-faches Organversagen trat jedoch bei den postoperativen
Patienten signifikant haufiger auf (14,9% vs. 4,2%; p = 0,032) (vgl. Abb. 3.7.1).

Bei fehlendem Organversagen war die Letalitédtsrate bei den postoperativen Pa-
tienten mit 20% hoher als bei solchen mit ambulant erworbener Peritonitis (5,9%).
Ein einfaches Organversagen liel die Letalitdtsrate in der amb. erw. Gruppe wesent-
lich stirker ansteigen (von 5,9% auf 53,8%) als in der postoperativen (von 20,0% auf
50,0%). Ein Versagen zweier oder dreier Organe war in beiden Patientengruppen mit
einer hoheren Letalitdtsrate verbunden, bei den Patienten mit einer postoperativen Pe-
ritonitis stieg die Letalitéit aber stéarker. Die Unterschiede zwischen den beiden Gruppen
zeigten jedoch keine Signifikanz. Der Zusammenhang zwischen der Letalitdt und der

Anzahl der versagenden Organe war in beiden Gruppen hochsignifikant (p < 0,001).
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- -+ - - Letalitat (amb. erw.) 5,9 53,8 57,1 66,7

Abb. 3.7.1: Initiales Organversagen bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer
Peritonitis; alle Werte in %

Am héufigsten trat in beiden Gruppen eine Kreislaufinsuffizienz auf, gefolgt von
einem pulmonalen Versagen. Zu einem Versagen der Nierenfunktion kam es am selten-
sten. Jedes der drei Organsysteme war in der postoperativen Gruppe héufiger betroffen

als in der Gruppe mit ambulant erworbener Peritonitis, diese Unterschiede waren aber
nicht signifikant (vgl. Abb. 3.7.2).
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Abb. 3.7.2: Insuffiziente Organsysteme bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer
Peritonitis

3.7.2 Bakteridmie

Eine Bakteridmie lief} sich in der postoperativen Patientengruppe héufiger nachweisen
als in der Gruppe mit ambulant erworbener Peritonitis (20,9% vs. 15,5%) und zog eine
hohere Letalitétsrate nach sich (71,4% vs. 63,6%). Diese Unterschiede waren jedoch
nicht signifikant. Patienten mit einer Bakteriimie waren sowohl in der postoperativen
als auch in der amb. erw. Gruppe mit einer hoheren Letalitdt behaftet. Dieser Zusam-
menhang kann aber nur in der amb. erw. Gruppe als signifikant bezeichnet werden

(p = 0,04; bei postoperativ p = 0,062).

3.8 Diagnostik

Die Diagnostik betreffende Daten wurden erst ab 1999 erhoben. Entsprechend stiitzt
sich die Untersuchung dieser Parameter lediglich auf Daten eines Teils (n=138) des

gesamten Krankenguts (n=251).

3.8.1 Klinische Diagnostik

Abdominelle Schmerzen, Peritonismus und Zeichen eines paralytischen Ileus bei Auf-
nahme waren in der amb. erw. Gruppe héufiger vorhanden als in der postoperativen.
Als signifikant erwies sich dieser Unterschied in Bezug auf die abdominelle Schmerz-

symptomatik und den paralytischen Ileus (vgl. Tab. 3.8.1).
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Fieber iiber 38,5°C kam hingegen im postoperativen Patientengut signifikant haufi-

ger vor.

abdomineller Schmerz Peritonismus

postoperativ | amb. erw. | postoperativ | amb. erw.

gesamt 55 69 15 26
Anteil (%) 82,1 97,2 22,4 36,6

’ Signifikanz H p = 0,003 n.s.

paralytischer lleus Fieber > 38,5°C
postoperativ | amb. erw. | postoperativ | amb. erw.

gesamt 12 33 36 25
Anteil (%) 17,9 46,5 53,7 35,2

| Signifikanz || b < 0,001 b = 0,029

Tab. 3.8.1: Klinische Diagnostik bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer Peri-
tonitis

3.8.2 Apparative Diagnostik

Sowohl eine abdominelle Sonographie als auch eine Rontgendiagnostik wurden bei den
postoperativen Patienten signifikant seltener durchgefiihrt als bei denen mit ambulant
erworbener Peritonitis. Eine CT wurde in dieser Gruppe jedoch signifikant héufiger
angefertigt (vgl. Tab. 3.8.2).

Sonographie Roéntgen CcT
postop. ‘ amb. erw. | postop. ‘ amb. erw. | postop. ‘ amb. erw.
durchgefiihrt (n) 17 44 19 58 23 13
Anteil (%) 25,4 62 28,4 81,7 34,3 18,3
| Signifikanz | p<0001 | p<o0001 | p=003

Tab. 3.8.2: Durchgefiihrte apparative Diagnostik bei Patienten mit amb. erw. und post-
operativer Peritonitis

In beiden Gruppen zeigte die CT die Hochste, die Sonographie die niedrigste Sen-
sitivitat (vgl. Tab. 3.8.3).
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Sonographie Roéntgen CcT

postop. ‘ amb. erw. | postop. ‘ amb. erw. | postop. ‘ amb. erw.

durchgefiihrt (n) 17 44 19 58 23 13
n) 9 18 14 37 22 13

| 5200 | 409 | 737 | 638 | 957 | 100

davon korrekt

—~~

Sensitivitat (%

~—

Tab. 3.8.3: Sensitivitdt der apparativen Diagnostik bei Patienten mit amb. erw. und
postoperativer Peritonitis

3.9 Therapie
3.9.1 Herdsanierung

Bei den postoperativen Patienten gelang eine Herdsanierung signifikant seltener als in
der amb. erw. Gruppe. Beziiglich der Letalitdt zeigten sich in den beiden Gruppen
keine signifikanten Unterschiede (vgl. Tab. 3.9.1).

Herdsanierung erfolgt nicht erfolgt
postoperativ ‘ amb. erw. | postoperativ | amb. erw.

gesamt 88 121 26 16
Anteil (%) 77,2 88,3 22,8 11,7

| Signifikanz | p = 0,019 |
verstorben 29 36 25 13
Letalitat (%) 33 29,8 96,2 81,3

’ Signifikanz H n.s. n. s. ‘

Tab. 3.9.1: Herdsanierung und Letalitét bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer
Peritonitis

3.9.2 Anzahl der Lavagen

In unserem Patientengut wurde eine Etappenlavage bei 72,3 % der Patienten mit ambu-
lant erworbener Peritonitis und bei 90,4 % der postoperativen Patienten durchgefiihrt.
Bei den anderen Patienten geniigte die Standardtherapie.

In der postoperativen Gruppe lag die Anzahl der durchgefithrten Lavagen mit
durchschnittlich 4,5 + 4,77 signifikant hoher (p < 0,001) als in der amb. erw. Gruppe
mit 2,56 £ 1,91 (Median: 3,0 vs. 2,0). Dieser Unterschied bleibt signifikant, wenn nur

Patienten betrachtet werden, die ausschliefilich mittels einer Etappenlavage therapiert
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wurden (durchschnittlich 4,88 Lavagen bei postoperativen Patienten; 3,16 Lavagen in
der Gruppe mit ambulant erworbenen Peritonitiden)

In beiden Gruppen wurden bei den Patienten, die spéter verstarben, signifikant
haufiger Lavagen durchgefiihrt als bei den Uberlebenden.

Die Lavageanzahl war auch unabhéngig davon, ob die Patienten spéter verstarben,

in der postoperativen Gruppe im Schnitt signifikant hoher als in der amb. erw. Gruppe
(vgl. Tab. 3.9.2).

postoperativ ambulanterworben
verstorben iberlebt verstorben liberlebt
Mittelwert || 557 £ 5,77 | 353 £ 3,40 | 308 £ 247 | 227 £ 144
Median 3 3 3 2
Min - Max 1-27 1-25 1-14 1-7

L p =0,025 ] L p =0,039 |
N p =0,005 —
N p =0,009 |

Tab. 3.9.2: Lavageanzahl und Versterben bei Patienten mit amb. erw. und postoperati-
ver Peritonitis

1-2 Lavagen waren in der Gruppe mit ambulant erworbener Peritonitis signifikant
haufiger (62,0% vs. 40,7%; p = 0,001), mehr als 4 Lavagen hingegen signifikant (p <
0,001) seltener (10,2% vs. 27,4%) als in der postoperativen Gruppe.

In der amb. erw. Gruppe war die Letalitdt derjenigen Patienten, die 3-4 mal lava-
giert wurden, dhnlich hoch wie in der postoperativen (44,7% vs. 44,4%). 1-2 und mehr
als 4 Lavagen gingen in der amb. erw. Gruppe hingegen mit einer niedrigeren Letalitét
einher als in der postoperativen.

In beiden Gruppen zeigte sich ein kontinuierlicher Anstieg der Letalitét bei zuneh-
mender Lavageanzahl. Jedoch war dieser Zusammenhang im Mehrfelder-y2-Test nur
fir das Patientengut mit ambulant erworbenen Peritonitiden signifikant (p = 0,045).
In der postoperativen Gruppe zeigte sich allerdings ein starker, signifikanter Anstieg
der Letalitdt bei mehr als 4 Lavagen (p = 0,029) (vgl. Abb. 3.9.1).
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Abb. 3.9.1: Anzahl der Lavagen und Letalitéit bei Patienten mit amb. erw. und post-
operativer Peritonitis
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3.9.3 Dauer der intensivmedizinischen Versorgung

Die Patienten mit postoperativer Peritonitis hatten durchschnittlich einen signifikant
langeren Aufenthalt auf der Intensivstation (p = 0,005) als diejenigen mit einer ambu-
lant erworbenen Peritonitis. Dieser Zusammenhang ist knapp nicht signifikant

(p = 0,054), wenn nur Patienten betrachtet werden, bei denen eine Etappenlavage

durchgefiihrt wurde (vgl. Tab. 3.9.3).

postoperativ amb. erw.
Mittelwert 23,62 + 31,24 14,46 + 16,48
Median 13,5 9
Min - Max 1-175 0- 106
Signifikanz p = 0,005
Mittelwert (Pat. mit Etappenlavage) 25,64 18,63
Signifikanz n.s. (p = 0,054)
Mittelwert (Pat. o. Etappenlavage) 4,73 3,61
Signifikanz n. s.

Tab. 3.9.3: Intensivaufenthalt (in Tagen) bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer

Peritonitis
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Die Verstorbenen der amb. erw. Gruppe blieben signifikant langer auf der Intensiv-
station als die Uberlebenden. Die iiberlebenden Patienten der postoperativen Gruppe
verblieben eine signifikant langere Zeit auf der Intensivstation als diejenigen der amb.
erw. Gruppe (vgl. Tab. 3.9.4).

postoperativ ambulanterworben
verstorben ‘ tiberlebt verstorben iberlebt
Mittelwert || 29,35 + 3929 | 18,47 + 20,62 | 19,18 + 17,87 | 11,83 + 1513
Median 15 105 14 8
Min - Max 1-175 1-112 1-59 0-106
L n.s. J Lp:O,ONJ

n.s.

]
I p =0,025 I

Tab. 3.9.4: Intensivaufenthalt (in Tagen) und Versterben bei Patienten mit amb. erw.
und postoperativer Peritonitis

Eine kurze Verweildauer von bis zu einer Woche war bei den Patienten mit ambulant
erworbener Peritonitis signifikant héufiger (43,8% vs. 31,6%; p = 0,047), ein langer
Aufenthalt von iiber drei Wochen war in dieser Gruppe hingegen signifikant seltener
(21,9% vs. 34,2%; p = 0,03).

Bis zu einer dreiwochigen Dauer intensivmedizinischer Versorgung war die Leta-
litdt in der postoperativen Gruppe im Schnitt hoher, ab der dritten Woche hingegen
niedriger als in der amb. erw. Gruppe.

Der Zusammenhang zwischen der Dauer intensivmedizinischer Versorgung und der
Letalitit war im Mehrfelder-y2-Test nur fiir die Gruppe mit ambulant erworbener Peri-
tonitis signifikant (p = 0,02). Es fallt ferner auf, dass die Letalitat in der postoperativen
Gruppe ab einer Verweildauer von zwei Wochen stark stieg, wéahrend dies in der amb.
erw. Gruppe erst nach drei Wochen der Fall war (vgl. Abb. 3.9.2).
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Abb. 3.9.2: Intensivaufenthalt und Letalitdt bei Patienten mit amb. erw. und postope-
rativer Peritonitis

4 Diskussion

4.1 Demographische Daten und Priexistente Risikofaktoren

Innerhalb des hier untersuchten Patientenguts unterlagen die Patienten mit einer post-
operativen Peritonitis mit 47,4% einer hoheren Letalitéit als die Patienten mit einer
ambulant erworbenen Peritonitis (35,6%). In der Literatur finden sich ebenfalls ver-
gleichsweise hohe Letalitéatsraten fiir die postoperative Peritonitis (vgl. Tab. 4.1.1). Wo
eine Vergleichsgruppe mit ambulant erworbener Peritonitis untersucht wird, ist dort
die Letalitét stets geringer; wo p-Werte berechnet werden, ist dieser Unterschied immer
signifikant. Dass in unserer Untersuchung der Unterschied der Letalitdtsraten knapp
nicht signifikant ist, mag daran liegen, dass fiir diese Patienten der Grundsatz galt,
einen moglichst frithen Zeitpunkt fiir eine Relaparatomie zu wéhlen — auch in nicht

eindeutigen Féllen.
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‘ postoperativ | amb. erw. ‘ p-Wert ‘

Billing [8] 38,8 28,6 < 0,05
Bohnen [10] 60,0 26,6 < 0,001
Dollinger [19] 64,8 - -
Trede [93] 42,0 - -
Hirner [28] 58,0 - -
Winkeltau [97] 37,5 - -
Mulier [66] 30,2 - -
Roehrborn [78] 39,0 9,0 -
Schwaiger [87] 50,0 - -
Paugam-Burtz [73] 37,0 - -
Agalar [2] 58,0 - -
Schein [83] 55,0 14,0 -
Sotto [89] 47,0 27,0 0,05
Pacelli [71] 42,1 16,9 < 0,001
Durchschnitt 47,1 20,35 -
Eigene Daten 47.4 35,6 0,06

Tab. 4.1.1: Letalitidt in der Literatur; Werte in %

Es {iberrascht von daher nicht, dass Billing et al. und einige andere Autoren die
Peritonitis nach vorausgegangener Operation als prognostisch ungiinstig bewerten |8,
10,19, 66, 72,78,97]. Es stellt sich die Frage, warum die Letalitdtsquoten fiir die postope-
rative Peritonitis trotz einer kontinuierlichen Verbesserung der perioperativen inten-
sivmedizinischen Therapie, immer potenterer Antibiotika und grofler Fortschritte bei
der Entwicklung moderner chirurgischer Verfahren heutzutage noch so hoch sind.

Moglicherweise liefern die erwahnten medizinischen Fortschritte selbst einen Grund
fiir die im historischen Vergleich kaum verringerten Letalitéitsraten: Eben jene Verbes-
serungen fithren dazu, dass heutzutage auch Patienten operiert werden, die frither auf-
grund ihres Alters oder wegen des Bestehens eines anderen hohen Risikos von schwer-
wiegenden Eingriffen ausgeschlossen geblieben wéren [22,59,87].

Mitentscheidend fiir die hohe Letalitdt bei postoperativen Peritonitiden ist die
fiir die Infektion pradisponierende schlechte Ausgangssituation eines postoperativen
Patienten (eingeschrankte Immunkompetenz des Erkrankten im Postaggressionsstofi-
wechsel nach oftmals ausgedehnten Operationen, lokale Gewebebedingungen extrem
schlecht)[8,10,92,93]. Ferner kann sich die Krankheit, die urspriinglich zur Operation

fithrte, negativ auswirken [10].
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Der wohl wichtigste Faktor fiir die Letalitdt der postoperativen Peritonitis ist das
verschleierte klinische Erscheinungsbild, wodurch eine rechtzeitige Diagnostik und chir-
urgische Behandlung verhindert wird [8, 10, 76,87, 92, 93].

Das durchschnittliche Alter war in den beiden Patientengruppen recht &hnlich (60,6
vs. 59,2 Jahre). Wie Tabelle 4.1.2 zeigt, finden sich in der Literatur dhnliche Werte fiir

das durchschnittliche Alter von Patienten mit postoperativ entstandenen Peritonitiden.

’ ‘ Mittelwerte
Mulier [66] 571
Grunau [24] 58,0
Paugam-B. [73] 60,0
Schein [83] 50,0
Parc [88] 48,0
Bohnen [10] 62,0
Dollinger [19] 56,5
Koperna [44] 56,0
Durchschnitt 56,0
Eigene Daten 59,23

Tab. 4.1.2: Alter postoperativer Patienten in der Literatur

Das Alter gilt in der Literatur als wichtiger Einflussfaktor auf die Prognose der diffu-
sen Peritonitis [5,6,8, 17,24, 31, 32, 45, 56, 66, 68, 69, 76,89, 95] und findet Beriicksichtigung in
Bewertungssystemen wie dem MPI oder APACHE II-Score [43,56]. Als Griinde hierfiir
gelten die mit dem Alter zunehmende Verminderung funktioneller Reserven (z.B. pul-
monale und kardiale Funktion), die zunehmende Héaufigkeit praexistenter Grunder-
krankungen [6] und moglicherweise auch eine verminderte Abwehrlage im Alter [95].

Entsprechend hing in unserem Patientengut die Letalitét signifikant vom Alter ab.
Es fallt allerdings auf, dass die postoperativen Patienten im Mittel in einem signifikant
jungeren Alter verstarben als die mit ambulant erworbener Peritonitis (63,9 vs. 71,5
Jahre) und dass ihre Letalitatskurve mit steigendem Alter flacher anstieg. Wie bereits
dargelegt, kann eine postoperativ entstandene Peritonitis als die schwerere Erkrankung
gelten. Dies mag erklaren, dass jliingere Patienten eher versterben. Bohnen et al. fanden
sogar heraus, dass bei postoperativen Patienten das Alter iiberhaupt keinen Einfluss
auf die Letalitédt hat [10].

In unserer Untersuchung iiberwog bei den postoperativen Patienten mit 55,3% das
ménnliche Geschlecht. In der amb. erw. Gruppe hingegen waren es mit 54,7% mehr

Frauen.

42



Mehrere Autoren fanden unter Patienten mit postoperativer Peritonitis ebenfalls
mehr Ménner. Es fanden sich Anteile zwischen 55,6% und 83,7% [19, 24,66, 73,88]. Dies
legt die Vermutung nahe, dass das ménnliche Geschlecht das Risiko erhoht, an einer
postoperativen Peritonitis zu erkranken.

Das Geschlecht hatte in unserer Untersuchung allerdings weder in der postoperati-
ven noch in der amb. erw. Gruppe einen signifikanten Einfluss auf die Letalitétsrate.

Auch Bohnen et al. sowie Paugam-Burtz et al. fanden in ihren postoperativen Kran-
kengiitern keinen solchen Zusammenhang [10,73]. Wesentlich zahlreicher sind Studien
mit gemischten Krankengiitern (postoperative und ambulant erworbene Peritonitiden).
Auch hier wird haufig kein geschlechtlicher Unterschied bei Betrachtung der Letalitéts-
raten beschrieben [2,8,10, 68,69, 89).

Die Studien, in denen das Geschlecht eine prognostische Relevanz hatte, zeichnen
kein einheitliches Bild: Bei Mulier et al. korrelierte eine erfolglose Herdsanierung bei
Patienten mit postoperativer Peritonitis mit dem mé&nnlichen Geschlecht [66]. Eben-
so konnten Billing et al. fiir Frauen eine tendenziell bessere Prognose nachweisen [8].
Innerhalb des Mannheimer Peritonitis-Index stellt hingegen das weibliche Geschlecht
ein prognostisch ungiinstiges Kriterium dar [46,56]. Ebenso fanden McLauchlan et al.
und auch Anderson et al. bei ihren Patienten mit intraabdomineller Sepsis eine signi-
fikant schlechtere Prognose fiir das weibliche Geschlecht [3,63], und in einer rechtsme-
dizinischen Untersuchung handelte es sich bei einer todesurséchlichen postoperativen
Peritonitis bei 85 % um Patientinnen [76].

Innerhalb unseres Krankenguts hatte das Vorhandensein eines kardiovaskuldren Ri-
sikos in der amb. erw. Gruppe eine signifikante Steigerung der Letalitdtsrate zur Folge.
Dies bestétigen die Ergebnisse einiger anderer Studien mit gemischten Krankengiitern:
Bei Sotto et al. fithrten sowohl kongenitale Herzfehler als auch eine KHK zu einer signi-
fikanten Letalitdtssteigerung [89]. Auch bei Ohmann et al. hatte eine kardiovaskulére
Erkrankung eine signifikant erhohte Letalitédtsrate zur Folge [69].

Demmel et al. fanden mit der Anzahl bestehender Begleiterkrankungen ein signi-
fikant steigendes Letalitétsrisiko. Die Art des einzelnen Risikofaktors (KHK, Herzin-
suffizienz, Hypertonus, Lungenerkrankung, Niereninsuffizienz usw.) spielte dabei eine
untergeordnete Rolle [17].

Bei Linder et al. hatte die Arteriosklerose (AVK, KHK) in der univariaten Analyse
eine prognostische Wertigkeit und wurde als einer von 17 moglichen Risikofaktoren
in die log-logistische Diskriminanzanalyse fiir die Entwicklung des MPI-Scores einbe-
zogen, erwies sich danach aber als nicht mehr relevant und wurde nicht in den MPI
aufgenommen [56].

Es fanden sich hingegen auch andere Studien, die einen Zusammenhang zwischen
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dem Ausgang einer Peritonitis und kardialen Vorerkrankungen verneinen: Im Kran-
kengut von Bartels et al. waren bei den verstorbenen Patienten anteilméafig kardiale
Vorerkrankungen nicht héufiger nachweisbar als bei den iiberlebenden [5]. Wittmann
et al. fanden in ihrem Krankengut ebenfalls keinen Zusammenhang zwischen Vorer-
krankungen des kardiovaskuldren Systems und der Letalitét [98].

Zusammenfassend lésst sich sagen, dass eine Mehrzahl von Studien — wie auch die
eigene — einen Zusammenhang zwischen kardialer Komorbiditdt und erhohter Leta-
litdt sieht. Dies diirfte am ehesten auf die erhebliche kardiale Belastung im Rahmen
einer schweren Sepsis zuriickzufiihren sein, die sich dann zum Teil auch prognostisch
bemerkbar macht.

Der vielfach beschriebene ungiinstige Einfluss von begleitenden oder peritonitisver-
ursachenden Malignomen hat mehrere Griinde [8,56,57,59,69,89]: Malignitéit kann zu
Mangelerndhrung, zu Abnahme des Gesamteiweify oder zu verdnderten Abwehrmecha-
nismen fithren und pradisponiert fiir Infektionen [59]. Auch Demmel et al. sehen im
Vorliegen eines Malignoms einen prognostisch bedeutsamen Faktor [17]. Als einer von
acht relevanten Risikofaktoren wurde das Vorhandensein eines Malignoms in den MPI
aufgenommen [56].

Billing et al. beschreiben in ihrem Krankengut ein haufigeres Vorkommen von Ma-
lignomen bei Patienten mit postoperativen Peritonitisformen, sowie eine signifikante
Erhohung der Letalitdt durch das Vorhandensein einer bosartigen Neoplasie [8]. Auch
wir fanden bei 40,3% der postoperativen Patienten eine maligne Neoplasie, in der amb.
erw. Gruppe hingegen nur bei etwa 30%. Das Vorhandensein einer Malignitit stellte
sich in unserer Studie allerdings nicht als ein Faktor heraus, der die Prognose signi-
fikant verschlechterte. Dies bestétigen Bartels et al. sowie andere Autoren, in deren
Untersuchungen bei den verstorbenen Patienten eine maligne Grunderkrankung nicht
héufiger nachzuweisen war als bei den iiberlebenden [5, 6,44, 45,63, 98].

In unserem Krankengut lief§ sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Vorliegen einer Immunsuppression und der Letalitdt zeigen. Auch in vielen anderen
Untersuchungen hatte eine Immunsuppression keinen signifikanten Einfluss auf die Le-
talitit [44, 45,82, 89).

Bohnen et al. fanden hingegen in der Einnahme von Steroiden durchaus einen Risi-
kofaktor fiir ein fritheres Versterben [11]. Auch bei Ohmann et al. fithrte eine Immunsup-
pression zu einer signifikanten Erhohung der Letalitéit [69]. Mulier et al. beschreiben
hingegen eine signifikant niedrigere Letalitéitsrate bei Patienten, die Kortikosteroide

einnahmen [66].
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4.2 Scoring-Systeme

Der von uns errechnete MPI-Mittelwert betrug bei den ambulant erworbenen Perito-
nitiden 26,6 bei einer durchschnittlichen Letalitéit von 35,8%; bei den postoperativen
war der MPI mit 29,5 signifikant hoher, bei einer Letalitit von 47,4%.

Diese Ergebnisse entsprechen den Beobachtungen der Entwickler des MPI, denn
Linder et al. sprechen ab einem Wert {iber 26 von einer iiberdurchschnittlich schweren
Peritonitis. Sie gehen von einer Sterbewahrscheinlichkeit iiber 50% aus, falls der Index
den Wert 29 iiberschreitet [56].

Wie Tabelle 4.2.1 zeigt, fanden andere Autoren dhnliche MPI-Werte, jedoch wesent-
lich niedrigere Letalitétsraten. Letzteres iiberrascht wenig, da unser Krankengut ledig-
lich aus Patienten mit einer diffusen 4-Quadranten-Peritonitis bestand. Verwunderlich
aber ist, dass bei den anderen Studien trotz relativ geringer Letalitdt der durchschnitt-
liche MPI vergleichsweise hoch war. Es stellt sich die Frage, ob der MPI die Schwere

der Erkrankung in diesen Fillen {iberbewertet hat.

postoperativ amb. erw.
Mittelwert ‘ Letalitat (%) || Mittelwert ‘ Letalitat (%)
Grunau [24] 25,6 37,5 - -
Seiler [88] 29,6 20,0 25,8 11,0
Briigger [12] 30,5 20,0 24,6 12,2
Biichler [13] 30,0 16,0 27,9 10,3
| Durchschnitt | 289 | 234 [ 261 | 112 |
’ Eigene Daten H 29,5 ‘ 47,4 H 26,6 ‘ 35,8 ‘

Tab. 4.2.1: MPI und Letalitét bei Patienten mit amb. erw. und postoperativer Peritonitis
in der Literatur; Werte in %

Bei unseren Ergebnissen fillt auf, dass der Unterschied der MPI-Mittelwerte (post-
operativ vs. ambulant erworben) allein von den Patienten hervorgerufen wurde, die
iiberlebten. Bei den Verstorbenen hatten postoperative und Patienten mit ambulant
erworbener Peritonitis dhnliche MPI-Werte. Es lésst sich vermuten, dass sich die Pe-
ritonitis bei Patienten, die spéter verstarben, in einem Stadium befand, in der sie
geneseunabhéngig selbstiandig fortschritt. Dies mag bei diesen Patienten vom MPI er-
fasst worden sein, wihrend der im Vergleich schlechtere Gesamtzustand postoperativer
Patienten, die nicht verstarben, zu einem hoheren MPI fiithrte, obwohl die Peritonitiden

noch nicht in so einem fortgeschrittenen Stadium waren. Die Patienten iiberlebten trotz
des hohen MPI.
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Fiigger et al. konnten anhand des MPI die Moglichkeit der Graduierung aufzei-
gen [23]. Es iiberrascht nicht, dass unsere Patienten signifikant haufiger starben, wenn
ihr MPI einem hoheren Grad zugeordnet werden konnte. Tabelle 4.2.2 zeigt die Le-
talitdtsraten beziiglich dieser Graduierung im Vergleich mit denen anderer Studien
mit gemischten (postoperative Patienten und solche mit amb. erw. Peritonitis) Kran-
kengiitern. Es fallt auf, dass unsere Werte vergleichbar sind, wobei die postoperativen
Patienten im zweiten MPI-Grad eine Ausnahme bilden. Deren Letalitat ist auffillig
erhoht. Rogy et al. stellen entsprechend fest, dass der Grad II (MPI von 21-29) pro-
gnostisch schwierig zu beurteilen sei [79]. Abschlieend lésst sich feststellen, dass es in
unserem Patientengut nur wenige (7,9%) postoperative Patienten mit dem Grad I gab,
dass ab Grad II diese aber einer erhohten Letalitat unterlagen. Es liele sich der Schluss

ziehen, dass der MPI prognostisch nur bedingt fiir postoperative Patienten geeignet ist.

| | Grad | (MPI < 20) | Grad Il (MPI 21 - 29) | Grad IIl (MPI > 30) |

Demmel [17] 4,6 12,5 38,9
Billing [9] 2,3 22,5 59,1
Demmel [18] 0,0 20,4 47,7
Figger [23] 0.0 29,0 100,0
Billing [8] 4,3 28,2 50,0
Grunau [24] 0,0 31,3 71,1
Rogy [79] - 28,6 -

| Durchschnitt 1,9 24,6 61,1
Eigene postop. Gruppe 0,0 40,4 60,3
Eigene amb. erw. Gruppe 5,6 18,5 66,7

Tab. 4.2.2: MPI-Grade und Letalitit in der Literatur; Werte in %

Zur praktischen Beurteilung der Giite eines Prognose-Index gehort die Analyse von
Sensitivitéit, Spezifitdt und Richtigkeit, wobei die Sensitivitat das wichtigste Kriterium
zur Beurteilung der Prognose ist [56]. Wir fanden in unserem Gesamtkrankengut fiir
den Entscheidungspunkt MPI = 26 eine Richtigkeit von 71,7%, die Sensitivitit betrug
87,4%, die Spezifitat 60,8%. Wie in Tabelle 4.2.3 ersichtlich ist, sind unsere Werte fiir
die Richtigkeit und vor allem fiir die Spezifitdt insgesamt schlechter als die anderer
Studien, wobei die Sensitivitdt in unserer Untersuchung hoch ist. Die mangelhafte
Spezifitit von nur 50% in der postoperativen Gruppe erklirt sich durch die bereits
erwihnten hohen MPI-Werte der Uberlebenden.
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’ H Sensitivitdt | Spezifitdt | Richtigkeit

Linder [56] 84 79 81
Rogy [79] 80 74 76
Demmel [17] 78 88 78
Billing [9] 86 74 83

’ Durchschnitt H 82 ‘ 78,8 ‘ 79,5 ‘
Eigene postop. Gruppe 88,9 50 68,4
Eigene amb. erw. Gruppe 85,7 68,2 74,5

Tab. 4.2.3: Vorhersagegenauigkeit des MPI (Splitpunkt MPI= 26) in der Literatur;
Werte in %

Linder et al. schreiben allerdings in diesem Zusammenhang, dass andere Entschei-
dungspunkte als der Index-Wert MPI = 26 in Betracht zu ziehen seien [56]. Fiir unsere
Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis zeigten sich beim Entscheidungspunkt
MPI = 27 bessere Werte (vgl. Tab. 4.2.4). Bei den postoperativen Patienten erhélt man
fiir den Entscheidungspunkt MPI = 29 dhnliche Werte fiir Spezifitdt und Sensitivitét
(61,7% / 64,8%), jedoch ist die Richtigkeit ebenfalls bei MPI = 27 am groiten.

’ H Sensitivitat ‘ Spezifitat ‘ Richtigkeit ‘
postop. 81,5 58,3 69,3
amb. erw. 83,7 72,7 76,6

Tab. 4.2.4: Vorhersagegenauigkeit des MPI (Splitpunkt MPI= 27); Werte in %

Es zeigt sich hier erneut, dass der MPI als Prognoseinstrument fiir unsere post-
operative Gruppe weniger gut geeignet ist. In der Literatur wird dennoch vielfach
der prognostische Wert auch fiir Patienten mit schweren Peritonitiden herausgestellt.
Wahrend Linder et al. [56] bei der Entwicklung des MPI die postoperative Peritoni-
tis wegen ihrer auflerordentlich schlechten und die Appendizitis wegen der giinstigen
Prognose von der Ermittlung des Prognosemodells ausschlossen, sind diese Ursachen
einer Peritonitis in dem jeweiligen Krankengut anderer Untersucher vertreten, was die
Vorhersagegenauigkeit nicht reduzierte [9,17,23].

In diesen Validierungsstudien erwies sich der MPI als relativ einfach anwendbares
Prognoseinstrument, da ausschliellich Risikofaktoren, die intraoperativ unter Routi-
nebedingungen erhebbar sind, in den Index eingebracht werden. Die retrospektive An-
wendung des MPI ist deshalb problemlos moglich, da alle erforderlichen Daten aus der

Krankengeschichte bzw. dem Operationsbericht eindeutig hervorgehen [9,17,23].
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Die durchzufiithrende Therapie sollte allerdings vom Index unbeeinflusst bleiben, da
es keine hundertprozentige Vorhersage eines letalen Ausgangs geben kann. Die moderne
Peritonitisbehandlung erméglicht auch im hohen Alter, bei Mehrfachorganversagen
und ungiinstig erscheinenden Prognosescores im Einzelfall eine erfolgreiche Therapie.
Fiir eine suffiziente medizinische Behandlung ist weiterhin ein erfahrenes klinisches
Urteilsvermogen von primérer Bedeutung [9,17, 23,79, 88].

Innerhalb unseres Patientenguts fanden wir fiir die postoperativen Patienten signifi-
kant hohere APACHE II-Score-Werte als fiir diejenigen mit einer ambulant erworbenen
Peritonitis (Mittelwert: 22,01 vs. 19,5). Dies spiegelt sich auch in der unterschiedlichen
Verteilung auf die Score-Klassen wider. Roehrborn et al. fanden in ihrem Patientenkol-
lektiv ebenfalls hohere Score-Werte fiir postoperative Patienten (14 vs. 10) [78]. Dieser
Unterschied wurde bei unserer Untersuchung alleine von den iiberlebenden Patienten
verursacht; bei den Patienten, die verstarben, war der Mittelwert der postoperativen
Patienten sogar etwas niedriger als der der amb. erw. Gruppe. Eine mogliche Erklarung
(vgl. dazu die Ausfithrungen zum MPI) hierfiir besteht in der Tatsache, dass Patien-
ten, die verstarben, unabhéngig von der Genese eine schwere letale Peritonitis hatten,
wodurch der APACHE-II-Score entsprechend erhoht war. Unterstellt man bei den Pa-
tienten, die iiberlebt haben, dass die Peritonitis einen geringeren Schweregrad hatte, so
verdeutlicht der signifikant hohere Index bei den postoperativen Patienten, dass deren
sonstige physiologische Konstitution ungiinstiger war.

Im Vergleich zu anderen Studien (vgl. Tab. 4.2.5), die postoperative Patienten-
gruppen beriicksichtigten, fallt auf, dass die Werte in unserem Krankengut sowohl fiir
den APACHE-II-Score als auch fiir die Letalitdt hoher waren. Dies ist damit zu er-
klaren, dass wir im Gegensatz zu anderen Studien ein selektioniertes Krankengut mit

ausschliefflich diffusen 4-Quadranten-Peritonitiden untersucht haben.

| | APACHE-II-Mittelwerte | Letalitst (%) |

Mulier [66] 13,3 30,2
Grunau [24] 13,4 37,5
Paugam-B. [73] 16,0 37,0
Schein [83] 14,0 55,0
Roehrborn [78] 14,0 39,0
’ Durchschnitt ‘ 14,1 ‘ 39,7 ‘
’ Eigene postop. Gruppe ‘ 22,0 ‘ 47,4 ‘

Tab. 4.2.5: APACHE-II-Score und Letalitidt (in %) postoperativer Patienten in der
Literatur
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Dass die Letalitdt mit steigendem APACHE-II-Score zunimmt, darf als Selbst-
versténdlichkeit gelten. Dies traf auf unsere Studie zu und wird in der Literatur stets
bestéitigt. Ob die Patienten anhand eines Split-Punktes in zwei Gruppen eingeteilt
wurden [18,44,45] oder in verschiedene Score-Klassen (vgl. Tab. 4.2.6), stets war die

Letalitdt hoher in Gruppen mit héherem Score.

| [0-9]10-14|15-19|20-24 | > 24 |

Dellinger [15] 5,0 15,0 30,0 59,0 60,0
Sawyer [82] 37,0 50,0 82,0
Billing [8] 70 | 110 | 360 | 540

Bohnen [11] 0,0 31,0 52,0 53,0 | 100,0
Demmel [18] 7,0 7,0 53,0 54,0 67,0
Ohmann [68] 7,0 21,0 29,0 39,0 63,0
Wittmann [98] 50 | 139 | 21,2 | 40,0 | 87,5

| Durchschnitt | 52 | 165 | 369 | 499 | 766 |

Eigene postop. Gruppe 0,0 33,3 38,1 42,9 66,7
Eigene amb. erw. Grupe | 5,6 59 18,8 46,9 72,2

Tab. 4.2.6: APACHE-II-Score-Klassen und Letalitdt in der Literatur, Angaben in %

Tabelle 4.2.6 zeigt, dass unsere Ergebnisse mit denen anderer Studien vergleichbar
sind. Zum einen ergaben sich bei entsprechend hohen APACHE II-Werten, wie sie in
unserem Krankengut durchschnittlich erzielt wurden (postop.: 22,01; amb. erw.: 19,5),
in den entsprechenden Klassen (15 - 19; 20 - 24) bei anderen Autoren Letalitétsraten,
die von unseren durchschnittlichen Letalitatsraten (postop: 47,4%, amb. erw.: 35,6%)
nicht nennenswert abwichen, zum anderen fanden sich auch innerhalb der Klassen
dhnliche Werte.

Eine Ausnahme ergab sich allerdings in unserer postoperativen Gruppe. Wiahrend
bei beiden Patientengruppen bei APACHE-II-Punkten > 20 die Letalitdtskurven recht
dhnlich verliefen, zeigten sich bei niedrigeren Punkten wesentlich héhere Letalitétsraten
in der postoperativen Gruppe. Im Vergleich mit anderen Studien ergibt sich, dass in der
Klasse 15 - 19 die Letalitét der postoperativen Gruppe als normal gelten muss, wiahrend
die amb. erw. Gruppe im Vergleich eher eine geringe Letalitét zeigt. In der Klasse 10 - 14
ist die Letalitéit der postoperativen Gruppe mit 33,3% tatséchlich vergleichsweise hoch.
Bei niedrigeren Punkten scheint die Genese der Peritonitis offenbar stérkeren Einfluss
auf den Krankheitsverlauf zu nehmen. Dies konnte bedeuten, dass der APACHE-II-

Score fiir postoperative Patienten tendenziell einen geringeren prognostischen Wert hat
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als fiir Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis.

Schein kommt ebenfalls zu dem Schluss, dass der APACHE-II-Score fiir Patienten
mit schwererem Krankheitsbild weniger gut als Prognoseinstrument geeignet ist [83].

Betonen sollte man, dass ohnehin weder der APACHE-II-Score noch der MPI
den individuellen Verlauf einer Peritonitis voraussagen kann, jedoch ein zuverléssiges,
giiltiges und objektives System zur Risikostratifizierung darstellt [29]. Beide Scoring-
Systeme erlauben dariiber hinaus auch eine Vergleichbarkeit verschiedener Kollektive
beziiglich der Schwere der Erkrankung und sollten daher stets erhoben werden. Ein ho-
her APACHE-II-Score rechtfertigt fiir den Einzelfall keinen Therapieabbruch. Er kann
vielmehr ein zusédtzliches Entscheidungskriterium fiir eine Reintervention darstellen
18,43, 44, 79).

4.3 Ausgangsort der Peritonitis

Der Dickdarm erwies sich in unseren beiden Patientenkollektiven als das Organ, von
dem eine Peritonitis am héaufigsten, namlich bei gut 40% der Patienten, ausging, ei-
ne Tatsache, die in der Literatur Bestétigung findet [1,12,13,18,19,21, 38,44, 63, 66, 75, 76,
78,83, 88,89,95-98]. Bei 24,6% der postoperativen Patienten ging die Peritonitis vom
Diinndarm aus. Damit stellt dieser in der postoperativen Gruppe das zweithéufigste
Ursprungsorgan dar, signifikant hiufiger als in der amb. erw. Gruppe (11,7%). Des
Weiteren ging die Peritonitis bei den Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis
signifikant hiufiger von der Appendix aus (2,6% vs. 12,4%).

Die mit den jeweiligen Ursprungsorganen korrespondierenden Letalititsraten zeig-
ten innerhalb unserer beiden Gruppen teilweise grofie Unterschiede, die sich aber ver-
mutlich aufgrund geringer Fallzahlen nicht als signifikant erwiesen. Dies betrifft zum
einen Galle/Pankreas mit einer Letalitat von 80% bei den postoperativen und 28,6%
bei den Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis sowie die Appendix (0% post-
operativ vs. 23,5% amb. erw.). Bei Billing et al. zeigten vom Dickdarm ausgehende
ambulant erworbene und postoperative Peritonitiden keinen Unterschied hinsichtlich
des Verlaufs, jedoch hatten vom Gastroduodenaltrakt ausgehende postoperative Peri-
tonitiden eine erheblich schlechtere Prognose als ambulant erworbene (Letalitét: 55,4%
vs. 26,7%) [8].

Ging die Peritonitis in der amb. erw. Gruppe vom Gastroduodenaltrakt aus, erhohte
sich die Letalitdt signifikant auf 53,8%. In der postoperativen Gruppe hingegen gab
es keine signifikante Korrelation zwischen Ursprungsorgan und Versterben. Es lassen
sich allerdings hohe Letalitatsraten feststellen: So korrespondierte mit den Ursprungs-

organen Galle/Pankreas eine Letalitdt von 80%. Die zweithochste Letalitétsrate zeigte
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sich mit 68,8% in dieser Gruppe bei Peritonitiden, die ihren Ursprung vom Gastro-
duodenaltrakt genommen hatten. In der Literatur wird haufig iiber eine signifikant
schlechtere Prognose bei Ausgang der Peritonitis vom Gastroduodenaltrakt berich-
tet. Herdsanierungen sind wesentlich héufiger erfolgreich, wenn eine Peritonitis vom
Kolon ausgeht [2,3,5,19,24,27,38,63,69,72,77,98]. Auch bei uns zeigte sich beim Dick-
darm als Entziindungsursprung in beiden Gruppen eine eher bessere Prognose. Der
Ausgangspunkt ., nicht Dickdarm® wurde entsprechend als einer von acht relevanten
Risikofaktoren in den MPI aufgenommen [56].

Bei Dollinger et al. ergab sich die hochste Letalitdtsrate bei dem Ausgangsorgan
Pankreas, gefolgt vom Gastroduodenaltrakt und den Gallenwegen [19]. Als Ursache
fiir ein Scheitern einer Herdsanierung fand auch Reith an erster Stelle die nekroti-
sierende Pankreatitis, gefolgt von der postoperativen Peritonitis bei Anastomosenin-
suffizienz des Gastroduodenaltrakts [77]. Schoffel konnte ebenso in seinem Patienten-
gut beziiglich der akuten nekrotisierenden Pankreatitis einen negativen prognostischen
Einfluss belegen [85]. Auch die Studie zur Erhebung des Mannheimer Peritonitis-Index
wies eine hohe Letalitdt nach Pankreatitis und Mesenterialinfarkt nach [56]. Schlief3-
lich wurden bei Ohmann et al. die hochsten Letalitdtsraten bei einem Ausgang von
Pankreas/Gallenblase/Leber erreicht [69].

Die schlechte Prognose fiir postoperative Patienten, deren oberer Gastrointestinal-
trakt Ausgangsort der Peritonitis ist, ldsst sich durch technische Schwierigkeiten der
operativen Versorgung, zum Beispiel einer Duodenalstumpfinsuffizienz oder einer in-
suffizienten Osophagojejunostomie erkliren [5,8,59].

Bei uns wie auch in vielen anderen Arbeiten zeigt sich die giinstigste Prognose, wenn
die Appendix der Ursprungsort der Entziindung ist. [8,11,13, 15,19, 32, 38, 54, 56, 68, 69, 85,
88,93,97,98]. Entsprechende Patienten sind meist junge, ansonsten gesunde Menschen
[15].

Der Einfluss der Lokalisation der Peritonitisquelle wird immer wieder kontrovers
diskutiert. So hatte bei Barthlen, Linder und anderen die Lokalisation der Infekti-
onsquelle wie bei unseren postoperativen Patienten keinen signifikanten Einfluss auf
die Prognose [6,10,11,24,44,56,84]. Auch im Krankengut von Bohnen et al. korrelierte
bei Patienten mit postoperativer Peritonitis das Ursprungsorgan nicht mit der Leta-
litat [10]. Hiinefeld et al. sprechen von einer frithen Verselbsténdigung einer Peritonitis.
Der Verlauf scheine eher von der Art der Primdrbehandlung und dem individuellen
Gesamtzustand des Patienten als vom Ursprungsorgan abhéngig zu sein [31]. Ebenso
stellt Malangoni fest, dass die Letalitat postoperativer Patienten hoch sei, unabhéngig
vom Organ, welches den Ursprung der Infektion darstellt. [60].

Es gibt dariiber hinaus auch Studien, die eine schlechtere Prognose bei vom unte-

ol



ren GIT ausgehenden Peritonitiden feststellen [32,33,39,54,97]. Die bekannte Tatsache,
dass die Dichte der Keimbesiedlung und die Geschwindigkeit der Keimausbreitung den
Schweregrad der Peritonitis erheblich beeinflussen, liefle speziell bei einer freien Per-
foration des Kolons eine erheblich schlechtere Prognose erwarten [70]. Dies konnte in
unserer Untersuchung nicht bestétigt werden. Eine Erklarung dafiir stellt moglicher-
weise die technisch einfachere chirurgische Sanierbarkeit dar (Resektion, Anus praeter,
Hartmann-OP etc.) [6].

4.4 Initiales Organversagen

Bei Billing et al. bestand bei 54% der Patienten zu Krankheitsbeginn ein Organversagen
[8]. Wir fanden in unserem Krankengut dhnliche Werte mit 55,2% bei der postopera-
tiven und 52,1% bei der ambulant erworbenen Peritonitis. Zu Beginn der Behandlung
war in unserem Patientenkollektiv am haufigsten das Herz-Kreislaufsystem betroffen,
gefolgt von der Lunge und den Nieren. Wahl fand in seinem Krankengut die gleiche
Verteilung [95].

Bohnen et al. fanden bei ihren Patienten mit postoperativer Peritonitis ein signi-
fikant haufigeres Auftreten von Organversagen als bei ambulant erworbener [10]. In
unserem Krankengut trat lediglich ein 3-faches Organversagen bei den postoperati-
ven Patienten signifikant haufiger auf als bei denen mit einer ambulant erworbenen
Peritonitis (14,9% vs. 4,2%).

Bei uns stieg in beiden Gruppen mit steigender Zahl der betroffenen Organsysteme
die Letalitdt signifikant an. Fehlendes Organversagen fiihrte zu einer Letalitdt von nur
20% bei den postoperativen Patienten und 5,9% bei denen mit ambulant erworbener
Peritonitis. Beim Vorliegen eines initialen Dreifachorganversagens starben 80,0 % der
Patienten mit einer postoperativen Peritonitis und 66,7 % der Patienten mit ambulant
erworbener Peritonitis. Dies deckt sich mit den Ergebnissen von Wahl, der ebenfalls
eine enge Korrelation zwischen der Letalitdt und der Zahl der bestehenden Organver-
sagen zum Zeitpunkt des Therapiebeginns fand [95]. Von einigen Autoren wird dieser
Zusammenhang sogar als wichtigster prognostischer Faktor der Peritonitis beschrieben
[10,17,44,59,95]. Innerhalb des MPI hat das Merkmal Organversagen nach dem Exsu-
dat die mit Abstand grofite prognostische Relevanz [56]. Auch laut Demmel et al. sind
nicht die lokalen Verhéltnisse im Abdomen entscheidend fiir Verlauf und Prognose ei-
ner Peritonitis, sondern das Ausmaf} der systemischen Schéden in der Sepsis, eventuell
verscharft durch begleitende Risikofaktoren [17].

Inwieweit die Feststellung eines Organversagens praktisch relevant ist, wird in der

Literatur vielfach diskutiert: Laut Bartels et al. ergeben sich erst mit Eintreten des
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sequentiellen Multiorganversagens prognostische Hinweise [5]. Bohnen et al. und Del-
linger et al. geben zu bedenken, dass Organe zumeist erst zu spat versagen, um bei
einer frithen Prognoseerstellung eine Rolle zu spielen [10,15].

Bohnen et al. beschreiben eine Korrelation zwischen Organversagen und verspéteter
chirurgischer Intervention. Die Letalitdt bei Patienten mit Organversagen sei immer
noch inakzeptabel hoch, ein Abwarten bis zum Eintreten von Organversagen also nicht
vertretbar. Man miisse einen Weg finden, eine operable Sepsis im Sinne einer frithen
Organdysfunktion diagnostizieren zu kénnen, in einem Stadium also, in dem noch kein
komplettes Versagen von Organen eingetreten ist [10]. Pichelmayr et al. beschreiben
renale und/oder pulmonale Funktionseinschrankungen als zu 75% verléssliche diagnos-
tische Zeichen bei Patienten mit postoperativen Peritonitiden [74].

Das initiale Multiorganversagen rechtfertigt ohnehin keineswegs eine fatalistische
Einstellung; es ist Ausdruck der noch nicht therapierten Sepsis und es ist die Auf-
gabe der Intensivmedizin, ein Organversagen zu iiberbriicken, um eine chirurgische
Herdsanierung so schnell wie nétig zu ermdoglichen [5,6,8]. Bei erfolgreicher chirurgi-
scher Herdsanierung ist das initiale respiratorische und kardiale Versagen oft reversibel
[6]. Bei frithzeitiger Herdsanierung kann sogar eine frither beschriebene inkurable Tri-
as (diffuse Peritonitis + drei versagende Organsysteme) erfolgreich behandelt werden
[1,5].

Wir fanden in unserer postoperativen Gruppe bei 20,9% der Patienten eine Bakte-
ridmie, somit hiufiger als in der amb. erw. Gruppe, in der dies auf 15,5% der Patienten
zutraf. Eine Bakteridimie fiihrte zu einer Erhohung der Letalititsrate von 43,4% auf
71,4% (knapp nicht signifikant) in der postoperativen und von 26,7% auf 63,6% in der
amb. erw. Gruppe (signifikant).

Bohnen et al. konnten bei knapp 20% ihrer Patienten, Mikeld et al. bei 26,6%
positive Blutkulturen feststellen. Beide Arbeitsgruppen fanden bei diesen Patienten
eine signifikante Steigerung der Letalitat [10,59]. Schoeffel et al. stellten bei 13,7% ihrer
Patienten und Dellinger et al. bei 23% eine Bakteridmie fest, wobei sie keine Korrelation
mit einem letalen Ausgang feststellen konnten [15, 84].

Le Gall et al. entdeckten in ihrer Studie iiber postoperativ hochfiebernde Patienten,
dass die Abwesenheit einer Bakteridmie bei einem fiebernden operierten Patienten
die Wahrscheinlichkeit fiir eine intraabdominelle Infektion erhoht. Der Chirurg solle
sich demnach nicht in falscher Sicherheit wiegen, wenn Blutkulturen negativ ausfallen,
sondern gerade dann das Vorhandensein eines intraabdominellen septischen Focus in
Betracht ziehen [53].
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4.5 Laborparameter

Beziiglich der Mittelwerte der Leukozyten-Zahl fanden sich keine nennenswerte Unter-
schiede zwischen den postoperativen Patienten und denen mit ambulant erworbener
Peritonitis (18,03 -103/ul postop. vs. 17,32 -103/ul amb. erw.). Bei 77% der postope-
rativen und 72% der ambulant erworbenen Peritonitiden zeigte sich eine Leukozytose
(>11000 Leukozyten/ul). Von dhnlichen Werten berichten auch Dollinger et al.: Bei
den postoperativen Peritonitiden war dort bei knapp 60% der Patienten eine Leukozy-
tose (>15000/ul) zu finden [19], und auch Le Gall et al. berichten von einer Leukozytose
(>12000/p1) bei gut 70% ihrer Patienten mit einer intraabdominellen Sepsis [53]; bei
Teichmann et al. waren es 39% (>15000/pul) [91].

Der Anstieg der Leukozytenzahl zu Beginn einer Entziindung ist im Sinne einer
Bereitstellungsreaktion zu sehen. Erst bei schwerster Dekompensation und beim Uber-
wiegen des Verbrauchs gegeniiber der Neubildung kommt es zum Leukozytensturz [95].
Dies erklart die hohe Letalitét bei niedriger Leukozytenzahl. So wurde die hochste Le-
talitat (postop.: 66,7%; amb. erw.: 62,5%) bei unseren beiden Patientengruppen bei
weniger als 4000 Leukozyten/ul erreicht, sie ging zuriick bei Normalwerten, um bei
tiber 11000 Leukozyten/ul in der postoperativen bzw. bei iiber 20000 in der amb. erw.
Gruppe erneut anzusteigen. Diese Korrelation ist allerdings nur bei den Patienten mit
ambulant erworbener Peritonitis signifikant.

Eine Leukopenie wird in der Literatur mehrfach als prognostisch ungiinstig be-
nannt: Mit einer Letalitdt von 61% waren bei Wahl et al. Patienten mit weniger als
4000 Zellen/ul behaftet; am niedrigsten war die Letalitét in dieser Studie bei mittleren
Leukozytenzahlen und stieg bei mehr als 20000 Zellen/ul wieder an [95]. Eine durch
eine Leukopenie signifikant erhéhte Letalitéit fanden auch Koperna et al. sowie Pacelli
et al. [44,71].

Leukozytose und Linksverschiebung des Differentialblutbildes werden von einzelnen
Autoren als prognostisch relevant bezeichnet [53,55,89], obwohl diese zu den eher global
verdnderten Entziindungszeichen zu rechnen sind [19]. Als allgemeine Reaktion des Or-
ganismus auf ein entziindliches Geschehen ist eine Leukozytose laut Bartels et al. ohne
Maflstab fiir Schweregrad oder Ausgang einer Peritonitis [5,6]. Auch von Bary schreibt
hierzu, dass die Progredienz des Infektes zu einem Anstieg der Leukozytenanzahl und
der Korpertemperatur fithre. Als Indikationsparameter seien diese Punkte allerdings
wenig hilfreich, sie stellen haufig nur retrospektiv verwertbare Daten eines deletédren
Verlaufs dar [7].

Insgesamt fanden wir in unserem Patientenkollektiv durchschnittlich sehr hohe

CRP-Werte. Dies lésst sich als weiterer Beleg fiir die Schwere der Entziindung wer-
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ten. In der postoperativen Gruppe waren diese mit 221 mg/l noch etwas hoher als in
der amb. erw. Gruppe mit 205 mg/l. Bei fast 90% der postoperativen und bei gut
70% der Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis lagen die Konzentrationen in
einem Bereich iiber 100 mg/l. Mit steigenden CRP-Werten ergaben sich hohere Le-
talitatsraten. Diese Korrelation war in der amb. erw. Gruppe stéirker ausgepragt als
in der postoperativen. So zeigte sich in erstgenannter ein deutlicher Unterschied zwi-
schen iiberlebenden und spéter verstorbenen Patienten, der sich als nur knapp nicht
signifikant herausstellte.

Wir fanden leider keinerlei Studien, die den CRP-Wert in diesem Kontext unter-
sucht haben, so dass uns keine Diskussion auf einer breiteren Basis moglich ist.

Die Mittelwerte des Laktatspiegels waren in der amb. erw. Gruppe mit 3,42 mmol/1
hoher als in der postoperativen mit 3,01 mmol/l. Bei 50,5% der postoperativen Pati-
enten und bei 64,3% der Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis fanden sich
erhohte Laktatwerte (>2,4 mmol/1). Dollinger et al. fanden ebenfalls bei knapp 60%
ihrer Patienten mit postoperativ entstandenen Peritonitiden einen Laktatanstieg [19].

In beiden Gruppen unseres Patientenkollektivs korrelierte eine Erhohung der Lak-
tatkonzentration mit steigenden Letalitdtsraten. Entsprechend zeigten sich bei den
spater verstorbenen Patienten signifikant hohere Werte als bei den iiberlebenden. Bei
Lyerly wird eine Mortalitdt von 60-80% bei Laktatwerten iiber 4 mmol/l angegeben
[58] (in unserer Studie: postop.: 70,6%; amb. erw.: 55,6%).

Im postoperativen Patientenkollektiv zeigten sich signifikant niedrigere Mittelwerte
des AT III-Spiegels als im Kollektiv mit ambulant erworbener Peritonitis (54,15% vs.
59,67%). Patienten unseres Kollektivs, die an einer postoperativen Peritonitis verstar-
ben, wiesen zum Aufnahmezeitpunkt mit 50,98% einen niedrigeren Wert auf als die
Uberlebenden mit 57,26%. Mit fallendem AT III ergab sich fiir beide Patientengruppen
eine hohere Letalitdtsrate. So verstarben bei AT III-Werten iiber 70% ein Drittel der
postoperativen Patienten, bei Abfall der Werte auf <50% stieg die Letalitit auf fast
60% an.

In der Studie von Muhrer et al. konnte gezeigt werden, dass Patienten, die eine
Peritonitis nicht iiberlebten, die untere AT III-Normgrenze erreicht hatten. Die Be-
herrschung des peritonitischen Geschehens war mit dem Anstieg des AT III-Spiegels
vergesellschaftet [65].

Von einigen Autoren wird gerade der Verlauf der disseminierten intravasalen Ko-
agulopathie (DIC) als prognostischer Faktor des Multiorganversagens angesehen. In-
thorn et al. konnten bei Sepsis-Patienten, die iiber 14 Tage mit AT III bis zu einer
Aktivitéit von 120% kontinuierlich substituiert wurden, eine verbesserte Lungenfunkti-

on, einen verminderten Bilirubinanstieg und seltener angewandte Nierenersatzverfah-
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ren gegeniiber nicht-substituierten Kontrollpatienten nachweisen [34]. Auch in anderen
Studien wird einem AT III-Spiegel unter 60-70% als Marker der DIC eine schlechte
prognostische Bedeutung zuerkannt [34, 61].

Wir fanden in der postoperativen Gruppe signifikant niedrigere Albuminwerte als in
der amb. erw. Gruppe ( 22,3 g/1vs. 25,7 g/1). Nur in der Patientengruppe mit ambulant
erworbener Peritonitis zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen Uberlebenden
und Verstorbenen. In der postoperativen Gruppe korrelierte hingegen ein fallender
Albuminspiegel nicht mit der Letalitét.

In der Literatur wird vielfach auf den negativen Effekt einer Hypoalbuminémie hin-
gewiesen: Malangoni stellt fest, dass ein niedriger Serum-Albuminspiegel einen wichti-
gen Risikofaktor fiir das Therapieversagen bei Patienten mit einer sekundéaren Perito-
nitis darstellt [60]. Wahl et al. beschreiben eine massiv erhdhte Letalitét bei niedrigem
Gesamteiweify [95]. Auch bei Pacelli et al. korrelierte in einer multivariaten Regres-
sionsanalyse die Hypoalbumindmie (Serum-Albumin <35g/1) als unabhéngige Varia-
ble signifikant mit dem Tod [71]. Bei Koperna et al. zeigte ein prédoperativer Serum-
Albuminspiegel unter 30 g/1 ebenfalls eine signifikante Erhohung der Letalitit [45]. Der
Albuminwert ging entsprechend als einer von 34 physiologischen Parametern in die
Berechnung des urspriinglichen APACHE-Scores mit ein [42].

Zusammenfassend lésst sich sagen, dass sich kein routineméflig erhobener und in
der vorliegenden Untersuchung bestimmter Laborparameter als wegweisend oder gar
beweisend in der Diagnostik einer postoperativen Peritonitis zeigte. Da die Relaparoto-
mie on demand als Prinzip objektive Parameter braucht, um rechtzeitig die Indikation
zur Relaparotomie zu stellen, versagen hier die klassischen Laborwerte. Dies bestétigen
auch andere Autoren [51,52,81].

4.6 Klinische und apparative Diagnostik

Bei Bohnen et al. wurden eine abdominelle Schmerzsymptomatik und verminderte
Darmgerdausche bei postoperativen Peritonitisfillen seltener verzeichnet als bei sol-
chen mit ambulant erworbener Peritonitis, Fieber hingegen trat in der postoperativen
Gruppe signifikant hdufiger auf [10]. Wir kamen zu dem gleichen Ergebnis: in unserem
Krankengut fanden wir abdominelle Schmerzen, Ileuszeichen (beides signifikant)und
Peritonismus seltener in der postoperativen Gruppe als in der amb. erw. Gruppe. Fie-
ber hingegen kam im postoperativen Patientengut signifikant haufiger vor (53,7% vs.
35,2%).

Einige Autoren stellen bei mindestens der Hélfte ihrer Patienten mit postoperativer

bzw. tertidrer Peritonitis Fieber fest [21,60,87,93]. Wittmann et al. sowie Eisele et al.
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stellen fest, dass bei jiingeren, ansonsten organgesunden Patienten, oftmals deutliches
Fieber auftritt, wihrend &ltere und multimorbide Patienten nur einen geringen oder
gar keinen Temperaturanstieg zeigen kénnen [21,99].

Eine schnelle Diagnose einer postoperativen Peritonitis muss als besonders proble-
matisch gelten: Die Symptomatik ist gerade in der prognostisch entscheidenden Initi-
alphase der postoperativen Peritonitis oft diskret und durch die stattgehabte Laparo-
tomie maskiert. Nach ausgedehnten Laparotomien gehoren Darmatonie und -paralyse
zu den gewohnten transitorischen Folgezustdnden, die insbesondere bei beatmeten Pa-
tienten erst nach ldngerer Persistenz und erfolglosen pharmakologischen Stimulations-
versuchen als pathologisch und symptomatisch auffallig gewertet werden [19,93].

Die klinischen Zeichen bei postoperativer Peritonitis sind oft larviert und dadurch
schwer einzuordnen. Sie hdngen dem tatséchlichen Infektionsgeschehen zeitlich nach
oder kénnen iiberhaupt nicht festgestellt werden. So entsprechen die klinischen Symp-
tome oft keineswegs dem vielleicht fortgeschrittenen Befund, der dann am ercffneten
Abdomen iiberrascht [38]. Die Griinde dafiir sind vielfdltig: Patienten sind haufig be-
wusstlos und werden auf der Intensivstation beatmet. Jeder Frischoperierte steht unter
Einfluss von Analgetika, und jeder postoperative Schmerz wird zunéchst durch weitere
Analgetikagaben beantwortet. Bei vielen groferen Eingriffen kommt eine kurzfristi-
ge Antibiotikaprophylaxe hinzu. Dies mag letztlich auch der Grund fiir die héheren
Letalitatsraten bei Peritonitiden postoperativer Genese sein [8,14, 19,76, 87,92,93].

Bei uns erwies sich die Computertomographie mit einer Sensitivitdt von anndhernd
100% als sensitivstes apparatives Diagnostikum. Sie kam bei einem guten Drittel der
postoperativen Patienten zum Einsatz, jedoch nur bei einem knappen Fiinftel unserer
Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis, bei denen hingegen wesentlich haufiger
Rontgenbilder angefertigt und Sonographien durchgefiihrt wurden. Die Sonographie
zeigte die schlechteste Sensitivitét.

Einige Autoren betonen den hohen diagnostischen Wert moderner, bildgebender
Diagnostik [19, 25,26, 45,62,92]. Mit den Fortschritten in der Bildgebung sei dem Zeital-
ter der ,blinden“ chirurgischen Explorationen zur Diagnosefindung okkulter Infektio-
nen ein Ende gesetzt worden [62]. Dollinger et al. und Trede et al. erkennen hingegen
auch die Grenzen apparativer Diagnostik. Diese trage zur Diagnostik der prognostisch
entscheidenden frithzeitigen Peritonitis nur wenig bei [19, 93].

Mehrfach werden in der Literatur die Vor- und Nachteile der einzelnen Verfahren ge-
geneinander abgewogen. Renale Dysfunktion und paralytischer Ileus sind z.B. relative
Kontraindikationen fiir eine CT. Die CT macht zudem den Transport eines mogli-
cherweise instabilen Patienten von der Intensivstation vonnéten. Diesen Nachteil hat

die Sonographie nicht. Mittels der Sonographie lassen sich intraabdominelle Abszesse
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identifizieren, freie Luft entdecken und die Gallenwege beurteilen [62]. Allerdings ist die
Sonographie laut Dollinger et al. wegen des héufig vorhandenen Meteorismus aufgrund
der Luftiiberlagerung methodisch meistens iiberfordert und wenig aussagekréftig [19].

Verschiedene Autoren haben versucht, objektive Entscheidungsparameter zur Rela-
parotomie bei kritisch kranken Patienten mit abdomineller Sepsis zu finden [51,52,81].
Jedoch miindeten auch ausfiihrliche Analysen vorhandener Arbeiten nicht in einem
zuverlédssigen Scoring-System, das den optimalen Zeitpunkt einer Relaparotomie vor-
gibt [51,52,81]. Die geringe Wertigkeit der klinischen Symptomatik und vieler apparativ
sowie im Labor ermittelter Parameter bei der Diagnosestellung einer postoperativen
Peritonitis stellt ein erhebliches diagnostisches und prognostisches Problem dar. Daher
bleibt zum jetzigen Zeitpunkt die frithzeitige Entscheidung zur Relaparotomie ein wich-
tiger Beitrag, um die Diagnose zu stellen, ggf. eine operative Sanierung durchzufiihren

und so die Prognose dieser vital bedrohlichen Erkrankung zu verbessern.

4.7 Therapie

In der Literatur wird die Fokussanierung bei der ersten Laparotomie als entschei-
dender Prognosefaktor, hdaufig sogar als der wichtigste Parameter, beschrieben [2,5,6,
24,72,77,92,95]. Dies hatte Mikulicz schon 1889 erkannt [64]. Bei 80-90% der Patien-
ten mit ambulant erworbener oder postoperativer Peritonitis gelingt diese Herdsanie-
rung durch Verschluss der Perforation oder Resektion des entsprechenden Organteils
[5,8,12,13,24, 44,45, 66, 68,69,77,88]. Die iibrigen 10-20% der Patienten mit chirurgisch
nicht sanierbarem Herd stellen die Problemgruppe schlechthin dar. Die zu erwartende
persistierende Peritonitis ist in hohem Mafe fatal [5,8,13, 24,66, 77].

Eine nicht erfolgte Herdsanierung liefl auch in unseren beiden Patientenkollekti-
ven die Letalitdtsraten immens ansteigen (postop.auf 96,2%, amb. erw. auf 81,3%).
Vier Patienten iiberlebten trotz einer nicht erfolgten Herdsanierung. Hierbei handelt
es sich allerdings um Patienten, die zum Sterben in ihre h&usliche Umgebung entlassen
wurden, nachdem aufgrund einer infausten Prognose die chirurgische Therapie einge-
stellt worden ist. Faktisch starben also alle Patienten, bei denen eine Herdsanierung
misslang. Der Anteil nicht gelungener Herdsanierungen war in der postoperativen Pe-
ritonitisgruppe fast doppelt so grof§ wie in der amb. erw. Gruppe. Dies ist sicherlich
ein Hauptgrund fiir die hohere Letalitéit postoperativer Patienten.

Der Anteil der mittels einer Etappenlavage behandelten Patienten unter allen se-
kundéiren Peritonitisfillen lag in verschiedenen Kliniken bei 10-20% [12,39,45,69, 98].
Einen hoheren Anteil findet man bei selektiven Krankengiitern mit nur diffusen Perito-

nitiden [8,16]. In unserem ausschlielich aus schweren 4-Quadranten-Peritonitis-Fallen
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bestehenden Krankengut wurde bei 72,3 % der Patienten mit ambulant erworbener Pe-
ritonitis und bei 90,4 % der postoperativen Patienten eine Etappenlavage angewandt.
Ein hoherer Anteil an postoperativen Patienten findet sich auch bei Demmel et al. (50%
vs. 26%) [16] und Billing, in dessen Studie die postoperativen Peritonitisfille dreimal
héaufiger mit einer Etappenlavage therapiert wurden als die ambulant erworbenen [8].

Von denjenigen Patienten unseres Kollektivs, die mit Etappenlavagen therapiert
worden sind, lag die mittlere Lavageanzahl bei den postoperativen Peritonitiden bei
4,88 und war somit signifikant hoher als in der amb. erw. Peritonitisgruppe mit 3,16
Lavagen, was einmal mehr darauf verweist, dass die postoperative Peritonitis die im
Vergleich schwerere Erkrankung darstellt. Diese Werte unterscheiden sich nicht wesent-

lich von denen anderer Studien mit gemischten Patientenkollektiven (vgl. Tab. 4.7.1).

’ ‘ Anzahl /Patient ‘

Adam [1] 5,6
Agalar [2] 42
Wittmann [98] 6,0
Teichmann [91] 3,9
Koperna [45] 2,3
Kujath [47] 4,2
Bartels [5] 4,2
Schein [83] 3,2
Kujath [50] 55
Dollinger [19] 59
’ Durchschnitt ‘ 4.5

Tab. 4.7.1: Durchschnittliche Lavageanzahl bei Patienten mit amb. erw. und postope-
rativer Peritonitis in der Literatur

Die Anzahl der Lavagen korrelierte signifikant mit der Letalitidt. Dies zeigte sich
sowohl beim Vergleich der Mittelwerte als auch im y?-Mehrfeldertest. Auch bei Adam
et al. entpuppten sich haufige Lavagen als ungiinstiger Prognosefaktor [1]. Dies muss
nicht verwundern, da gerade die schweren Fille, bei denen prognostisch ungiinstige
Faktoren (Malignom, postoperative Peritonitis, > 24 h alte Peritonitis, schlechte Sa-
nierbarkeit) gehduft auftreten, mit einem aggressiveren therapeutischen Vorgehen mit
geplanten Relaparotomien und erneuten Spiilungen behandelt werden miissen [8]. Ent-
sprechend stellt eine hédufige abdominelle Lavage per se aber noch keinen negativen
Prognosefaktor dar. Sie ist vielmehr Ausdruck fiir den nicht sanierten Infektherd, der

seinerseits die Sepsis und deren nachfolgende Organinsuffizienzen unterhélt [48].
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Wir fanden bei den postoperativen Patienten einen durchschnittlich signifikant
lingeren Aufenthalt auf der Intensivstation als bei denjenigen mit ambulant erworbener
Peritonitis (23,62 Tage vs. 14,46 Tage). Ahnliche Ergebnisse finden sich bei Paugam-
Burtz et al. (26 Tage; nur postoperative Patienten) [73] und Billing et al. (28,8 Tage) [8].
In Studien mit gemischten Krankengiitern mit vielen leichten Peritonitisféllen fanden
sich durchschnittlich Aufenthalte von lediglich 4 bis 8 Tagen [2, 15,31, 89].

Billing et al. weisen darauf hin, dass die Etappenlavage die Dauer der Intensivbe-
handlung verlangere. Fiir Patienten mit Etappenlavage fanden sie eine mittlere Be-
handlungsdauer von 39,4 Tagen. Bei den Patienten mit einzeitiger Operation lag die
Intensivdauer bei nur 14,9 Tagen [8]. Unsere Untersuchung bestétigt diesen Sachverhalt
deutlich: Patienten, bei denen eine Etappenlavage durchgefiihrt wurde, blieben im Mit-
tel deutlich (hochsignifikant) ldnger (postoperativ: 25,64 Tage; amb. erw.: 18,63 Tage)
auf der Intensivstation als Patienten, die einer Standardtherapie unterzogen wurden
(postop.: 4,73 Tage; amb. erw.: 3,61 Tage). Der hohe Anteil an Patienten, bei denen
eine Etappenlavage durchgefithrt wurde, fithrt entsprechend zu einem hohen Gesamt-
durchschnitt fiir die Dauer der intensivmedizinischen Versorgung.

Lediglich in der amb. erw. Gruppe unseres Patientenkollektivs korrelierte die Leta-
litdt mit der Dauer der intensivmedizinischen Versorgung. In der Literatur finden sich
dazu keine einheitlichen Aussagen. Schein fand einen Zusammenhang zwischen der
Dauer des Intensivaufenthalts und der Letalitéit. Er wirft entsprechend die Frage auf,
ob aggressivere Behandlungsmethoden (z.B. Etappenlavage), die zu einem ldngeren
Aufenthalt auf der Intensivstation fiihren, tatsichlich die schlechte Prognose postope-
rativer Peritonitiden wesentlich verbessern kénnen [83].

Rotstein et al. geben als weiteren moglichen Grund fiir die lange Versorgungsdauer
spater versterbender Patienten an, dass es die Intensivmedizin erméglicht, Organschiden
langfristig zu kompensieren, ohne dass eine autonome Funktion der Organe wiederher-
gestellt werden konne [80].

Billing et al. hingegen fanden in einer anderen Studie keinen Unterschied der mitt-
leren Behandlungsdauer zwischen den iiberlebenden und verstorbenen Patienten mit
diffuser Peritonitis [8]. Bei McLauchlan et al. hatte eine Behandlungsdauer von mehr
als sieben Tagen keinen Einfluss auf die Letalitdt. Sie fanden allerdings eine erhchte
Friihletalitét innerhalb der ersten 48 Stunden nach Aufnahme auf die Intensivstation.
[63]. Hiinefeld et al. erkannten in ihrem Patientenkollektiv bei Patienten mit schweren
Formen der Peritonitis eine relativ lange Intensivbehandlungsdauer bei denjenigen, die
iiberlebten. Bei den Patienten, die letztlich starben, war die Intensivbehandlungsdauer

héufig aufgrund der initial schlechten Ausgangssituation deutlich kiirzer [31].
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5 Zusammenfassung

Grundlage der vorliegenden Studie war die retrospektive Betrachtung von 251 Pati-
enten, die von 1990 bis 2003 am Universitatsklinikum Liibeck wegen einer diffusen
4-Quadranten-Peritonitis behandelt worden sind. Es wurde untersucht, inwiefern sich
ein Patientenkollektiv mit postoperativer Peritonitis von einem Kollektiv mit einer am-
bulant erworbenen Peritonitis unterscheidet. Die dabei untersuchten Parameter wurden
auf ihren prognostischen bzw. diagnostischen Wert untersucht.

Die in vielen Studien verifizierte Feststellung, dass eine postoperative Peritonitis
im Gegensatz zur ambulant erworbenen die schwerere Erkrankung darstellt, bestétigte
sich in unserer Studie in vielerlei Hinsicht: Patienten mit postoperativer Peritonitis
waren von einer hoheren Letalitéit betroffen und sie verstarben in einem jiingeren Al-
ter. Sowohl der Mannheimer Peritonitis Index als auch der APACHE-II-Score zeigte
bei diesen Patienten signifikant hohere Werte. Ferner trat ein dreifaches Organversa-
gen signifikant haufiger auf. Gleiches galt fiir das Vorhandensein einer Bakteridmie. Bei
postoperativen Patienten gelang die Herdsanierung seltener und es waren durchschnitt-
lich mehr Lavagen notig, was entsprechend zu einer ldngeren intensivmedizinischen
Betreuung fiihrte.

In unserer Studie war der Anteil der Ménner in der postoperativen Gruppe grofler
als in der Gruppe mit ambulant erworbener Peritonitis. Hinsichtlich der Prognose war
das Geschlecht allerdings in keiner unserer Patientengruppen relevant. Da andere Un-
tersuchungen zum gleichen Ergebnis kommen, sollte die Berechnung des MPI {iberdacht
werden, bei der dem weiblichen Geschlecht eine ungiinstigere Prognose zugeordnet
wird.

Ferner kam manchen Risikofaktoren in unserer Untersuchung kein prognostischer
Wert zu: Weder eine peritonitis-verursachende maligne Neoplasie noch eine Immunsup-
pression hatten einen signifikanten Einfluss auf die Letalitdt. Ebenfalls als irrelevant
erwies sich die Hohe des AT III-Spiegels.

Wir fanden lediglich zwei Parameter, die sich unabhéngig von der Genese der Pe-
ritonitis in gleicher Weise auf die Letalitdt auswirkten: Zum einen hing die Letalitét
entscheidend vom Gelingen der Herdsanierung zum anderen von der Anzahl der ver-
sagenden Organsysteme ab.

Beziiglich aller anderen Parameter ergaben sich hinsichtlich der Prognose zum Teil
gravierende Unterschiede zwischen den postoperativen Patienten und denen mit einer
ambulant erworbenen Peritonitis: Die Scores (MPI, APACHE-II) waren vorhersagege-
nauer bei den Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis. Postoperative Patienten

starben bereits hiaufiger bei geringeren Score-Werten. Das Alter korrelierte in unse-
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rer Studie erwartungsgeméfl mit der Letalitdt. Dieser Zusammenhang war auch in der
postoperativen Gruppe signifikant, jedoch war hier die Letalitéit von jiingeren Patienten
bereits relativ hoch.

Das Laktat stellt unter den Laborparametern eine Ausnahme dar: Die postopera-
tiven Patienten hatten geringere und damit giinstigere Werte. Auflerdem korrelierte
die Laktatkonzentration bei ihnen stédrker mit der Letalitéit als bei den Patienten mit
ambulant erworbener Peritonitis. Beziiglich sowohl des Albuminspiegels als auch der
Leukozytenkonzentration hatten die postoperativen Patienten ungiinstigere Werte, die
sich ferner, im Gegensatz zu den Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis, nicht
signifikant auf die Letalitat auswirkten.

Dass sich Parameter bei Patienten mit ambulant erworbener Peritonitis als pro-
gnostisch relevant erwiesen, wahrend dies bei postoperativen Patienten nicht der Fall
war, entdeckten wir haufig: Ein kardiovaskuldres Risiko korrelierte bei den Patienten
mit ambulant erworbener Peritonitis mit der Letalitdt, bei den postoperativen nicht.
Gleiches gilt fiir das Vorhandensein einer Bakteridmie.

In der Gruppe mit ambulant erworbener Peritonitis hing die Letalitét sowohl von
der Anzahl der Lavagen als auch von der Dauer der intensivmedizinischen Versorgung
ab. Bei den postoperativen Patienten ergab sich ein eingeschréankter signifikanter Zu-
sammenhang nur bei der Lavageanzahl.

Wenn eine Peritonitis vom Gastroduodenaltrakt ausging, fithrte dies bei Patien-
ten mit ambulant erworbener Peritonitis zu einer hoheren Letalitdt. Andere Zusam-
menhénge ergaben sich beziiglich des Ausgangsortes nicht.

Zusammenfassend lésst sich festhalten, dass beziiglich der Uberlebenschancen ei-
nes an einer Peritonitis erkrankten Patienten verschiedene Parameter Auskunft geben
kénnen, dass die Genese aber entscheidend ist: Im Falle einer postoperativen Peritonitis
ist die Prognose generell schlechter und héngt weniger von anderen Faktoren ab.

Die Ergebnisse unserer Untersuchung belegen, wie schwierig es ist, die Diagnose ei-
ner postoperativen Peritonitis zu stellen. Erwartungsgeméafl erwies sich zwar die Com-
putertomographie als duflerst sensitiv, allerdings bleibt das Hauptproblem der Diagnose
einer postoperativen Peritonitis bestehen: Die Symptome sind haufig kaschiert. So fan-
den wir bei den postoperativen Patienten signifikant seltener abdominelle Schmerzen
und Zeichen eines paralytischen Ileus. Allein hohes Fieber trat bei unseren postoperati-
ven Patienten haufiger auf. Samtliche erhobenen Laborparameter zeigten sich zwischen
der amb. erw. und postoperativen Peritonitis als nicht unterschiedlich. Sie helfen bei
der Indikation zur Relaparotomie, die sich im Konzept der Relaparotomie on demand
auf objektive Parameter verlassen sollte, wenig bis gar nicht. Valide Daten und robuste

Entscheidungshilfen liegen somit aktuell nicht vor. Randomisierte, multizentrische Stu-
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dien zu dieser Fragestellung werden hoffentlich einen Beitrag dazu liefern, die Prognose

der Patienten mit postoperativer Peritonitis zu verbessern.
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B Auswertungsbogen

Name:

Geburtsdatum:

Aufnahme:

Diagnose:

Geschlecht:

Om Ow

Intensivtage:

Ursprungsorgan:

O postoperativ
Lavageanzahl:
Netz-Einlage:
dorsoventrale Spulung:

APACHE Il Tag 1

O nicht postoperativ

O ja O nein
O ja O nein
2 3 4 4

28

MPI:

Patient: O verlegt

Anamnese

AVK/ KHK:

Kortikoide / Immunsupp.:

Malignitat:

resp. Versagen:
renales Versagen:
pos. BK:

Herz-/Kreisl.-Versagen:

O verstorben am

O ja O nein
O ja O nein
O ja O nein
O ja O nein
O ja O nein
O ja O nein
O ja O nein

Abb. 2.0.1: Auswertungsbogen Seite 1
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Diagnostik

Klinik

Abd. Schmerz: O ja O nein

Peritonismus: O ja O nein

lleus: O ja O nein

Fieber > 38,5°: O ja O nein

Bewusstseinsveranderung: O ja O nein

Labor

Leukoz.: Tag 1 2 3 14 28
CRP: Tag 1 2 3 14 28
Laktat:  Tag 1 2 3 14 28
Albumin: Tag 1 2 3 14 28
Quick: Tag 1 2 3 14 28
Z\D: Tag 1 2 3 14 28
AT Il Tag 1 2 3 14 28

Abb. 2.0.2: Auswertungsbogen Seite 2
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apparativ

Sonographie:

CT-Abdomen:

KM-Darstellung:

Angiographie:

Réntgen-Abdomen:

andere:

durchgeflhrt:
wegweisend /auffallig:

mit OP-Befund vereinbar:

durchgeflihrt:
wegweisend /auffallig:

mit OP-Befund vereinbar:

durchgefuhrt:
wegweisend /auffallig:

mit OP-Befund vereinbar:

durchgefhrt:
wegweisend /auffallig:

mit OP-Befund vereinbar:

durchgeftihrt:
wegweisend /aufféllig:

mit OP-Befund vereinbar:

durchgeflhrt:
wegweisend /auffallig:

mit OP-Befund vereinbar:

OO0 OO0 OO0 OOO OOO OOO

ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja

OO0 OO0 OO0 OOO OOO OO0OO

nein
nein
nein

nein
nein
nein

nein
nein
nein

nein
nein
nein

nein
nein
nein
nein
nein
nein

Abb. 2.0.3: Auswertungsbogen Seite 3
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