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Zusammenfassung 

 

Einleitung: 

Zunehmend häufiger und mit hoher Letalität verbunden treten auf Intensivstationen 

invasive Candidosen auf. Insbesondere nach Anastomoseninsuffizienz ist eine Candida-

Peritonitis eine gefürchtete Komplikation. Jedoch stellt aufgrund des unspezifischen 

Krankheitsbildes eine zeitnahe und sichere Diagnostik weiterhin eine Herausforderung 

dar. Die vorliegende Studie untersucht die Wertigkeit der in den Leitlinien geforderten 

diagnostischen Mittel insbesondere unter der Berücksichtigung von histopathologischen 

Proben und ermittelt Risikofaktoren für die Notwendigkeit eines Revisionseingriffs. 

 

Methodik:  

Für diese Studie wurden Daten von Patienten mit einer Anastomoseninsuffizienz 

retrospektiv im Zeitraum von 01.01.2014 - 31.03.2017 auf der operativen Intensivstation 

der Charité - Universitätsmedizin Berlin, Campus Benjamin Franklin erhoben. Für die 

Diagnostik einer invasiven Candidiasis gemäß Leitlinie wurden Blutkulturen, intraoperativ 

gewonnene mikrobiologische Abstriche und histopathologische Proben zur 

mikroskopischen Diagnostik ausgewertet. Alle verwendeten Patientendaten wurden 

anhand der elektronischen Patientenakte und dem elektronisch geführten 

Patientendokumentensystem der Intensivstation erhoben. Die Patienten wurden 

hinsichtlich eines positiven Pilznachweises, der Lokalisation der 

Anastomoseninsuffizienz und der Notwendigkeit eines Revisionseingriffes verglichen. Es 

wurde eine multivariate Analyse zur Ermittlung unabhängiger Risikofaktoren für einen 

Revisionseingriff durchgeführt.  

 

Ergebnisse: 

120 Patienten mit Anastomoseninsuffizienz wurden in die Studie eingeschlossen. Die 30-

Tagesmortalität betrug 0,83 %. Die leitliniengerechte Candidiasis-Diagnostik mittels 

Blutkultur, intraabdominellen Abstrichen und histopathologischer Gewebeprobe wurde in 

68 %, 92 % und 83 % der Fälle eingehalten. Candida wurde bei 35% der Patienten 

intraabdominell nachgewiesen, insbesondere nach Eingriffen am oberen 

Gastrointestinaltrakt. Eine positive Blutkultur lag nur bei einem Patienten vor. Der 

mikrobiologische Nachweis von Pilzen im intraabdominellen Abstrich, nicht aber in der 
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histopathologischen Probe, war assoziiert mit einer erhöhten Mortalität und Morbidität. 

Unabhängige Risikofaktoren für einen erneuten operativen Revisionseingriff waren die 

Notwendigkeit einer Dialyse und der Nachweis von Bakterien im intraabdominellen 

Abstrich. Ein intraabdomineller Pilznachweis konnte nicht als Risikofaktor identifiziert 

werden. 

 

Schlussfolgerung: 

Der Goldstandard der histopathologischen Probe zur Diagnostik einer Candida-Peritonitis 

muss aufgrund der limitierten Aussagekraft hinsichtlich Mortalität, Morbidität und 

insbesondere zur Beurteilung eines invasiven Wachstums angezweifelt werden. Selbst 

nach erneuter Befundung durch einen Pathologen im Rahmen der Studie konnte nicht 

zwischen oberflächlicher Besiedlung und invasivem Wachstum differenziert werden. Der 

Stellenwert dieses Verfahrens ist unter Berücksichtigung des Risikos und der Invasivität 

im Rahmen der Probeentnahme kritisch zu hinterfragen und möglicherweise durch eine 

standardisierte Abnahmetechnik und Methodik zu verbessern.  
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Abstract 

 

Introduction: 

Invasive Candidiasis is an increasing and high mortality related burden at intensive care 

units. Candida peritonitis is a serious complication, especially after anastomotic leak. Due 

to unspecific symptoms a prompt and safe diagnostic is still challenging. This study aims 

to investigate the value of diagnostic procedures for invasive Candidiasis according to 

current guidelines in particularly regarding histopathological tissue sampling and 

identifies risk factors for the need of reoperation.   

 

Methods:  

Data of patients suffering from an anastomotic leak were assessed retrospectively 

between 01.012014 and 31.03.2017 at the operativ intensive care unit from the Charité – 

Universitätsmedizin Berlin, Campus Benjamin Franklin. Blood cultures, intraabdominal 

swabs for microbiological diagnosis and histopathological tissue samples for microscopic 

diagnosis were evaluated as diagnostic tools for an invasive Candidiasis according to 

current guidelines. Data were collected from the electronic patient record and the 

electronic patient data management system used at the intensive care unit. Patients were 

compared regarding intraabdominal fungal detection, the localisation of the anastomotic 

leak and the necessity of reoperation. A multivariate analysis was performed to detect 

independent risk factors for the need of relaparotomy.  

 

Results: 

120 Patients with anastomotic leak were included in this study. The 30-day mortality was 

0,83%. Blood cultures, intraabdominal swabs and tissue samples were realised in 68 %, 

92 % and 83 % according to current guidelines for diagnosis of invasive Candidiasis. 

Candida was detected intraabdominaly in 35 % of the patients, especially after 

anastomotic leak at the upper gastrointestinal tract. Only one patient had a fungal positive 

blood culture. The microbiological detection of candida in intraabdominal swabs, but not 

the microscopic proof of candida in tissue samples, was associated with higher morbidity 

and mortality. Independent risk factors for the necessity of reoperation were the need of 

haemodialysis and bacterial detection in intraabdominal swabs. Intraabdominal fungal 

detection could not be identified as an independent risk factor. 
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Conclusion: 

Tissue samples as the gold standard for diagnosis of Candida peritonitis show limited 

value regarding morbidity, mortality and especially for the assesment of invasive 

abdominal growth. Even after a re-assesment by a pathologist in the context of the study 

the discrimination between superficial and invasive growth is not feasible. Considering 

the risk and invasiveness of retrieving the tiusse sample, the weight of this diagnostic tool 

should be regarded critically. There might be an improvement by standardized 

procedures and methods for specism collection. 
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1 Einleitung 

 Invasive Candidiasis 

 Definition 

Invasive Pilzerkrankungen werden auf operativen und nicht operativen Intensivstationen 

bei schwer kranken Patienten zunehmend häufiger diagnostiziert (1). Laut der 

Punkteprävalenzstudie EPIC II, durchgeführt auf 1265 Intensivstationen, waren 51,4 % 

aller Intensivpatienten an einer Infektion erkrankt. Candida war nach Staphylococcus 

aureus und Pseudomonas spp. das dritthäufigste nachgewiesene Pathogen (2). 10 % der 

Blutstrominfektionen werden durch Pilze verursacht (3). Bei Patienten mit abdominellen 

Infektionen wurde in 16,8 % der Fälle Candida Spezies (Cand. spp.) nachgewiesen, 

andere Pilze wie Aspergillus spp. spielen bei abdominellen Infektionen lediglich eine 

untergeordnete Rolle (4). Die Letalität invasiver Mykosen ist trotz diagnostischer und 

therapeutischer Fortschritte weiterhin hoch und liegt zwischen 30-52 % (5-10). Abhängig 

von der zugrunde liegenden Erkrankung schwankt die Mortalitätsrate zwischen 25 % bei 

tiefer Gewebe-Candidiasis und 40 % bei Candidämie (11). Ohne frühzeitige 

antimykotische Therapie und Fokuskontrolle kann die Mortalität bei Candidämie 

insbesondere bei gleichzeitigem Vorliegen eines septischen Schocks bis zu 97,6 % 

erreichen (12). Jährlich sterben mehr als 50.000 Patienten an den Folgen einer invasiven 

Candidiasis (13).  

Cand. spp. sind weit verbreitet und kolonisieren den Darm, die Haut und den 

Urogenitaltrakt des Menschen (14). Als opportunistische Keime führen sie lediglich 

aufgrund einer gestörten Standortflora, z. B. nach stattgefundener Antibiotikatherapie 

oder eingeschränkter Immunabwehr, zu Infektionen (1). Diese können sowohl 

endogenen oder seltener auch exogenen Ursprungs durch Übertragung aus externen 

Quellen sein (15). Cand. spp. können oberflächliche Infektionen hervorrufen, die in der 

Regel mild verlaufen, z. B. vulvovaginale oder oropharyngeale Candidosen; aber auch 

Blutstrominfektionen und tiefe Gewebeinfektionen, die häufig mit einem schweren Verlauf 

assoziiert sind, sind möglich (1, 16). Letztere, die sogenannten invasiven Candidosen 

werden in drei Gruppen unterteilt (16): Candidämie, tiefe Gewebecandidiasis und 

chronisch disseminierte Candidiasis. 

Da die chronisch disseminierte Candidiasis, auch hepatolienale Candidiasis genannt, 

sich auf eine Besiedlung von Leber und Milz bei nahezu ausschließlich hämatologischen 

Patienten findet (17), wird von den meisten Autoren lediglich eine Unterscheidung 
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zwischen Candidämie und tiefer Gewebeinfektion, einer sogenannten deep-seated 

Candidiasis, getroffen (18). Eine primäre Candidämie liegt vor, wenn Cand. spp. im Blut 

nachgewiesen wurde ohne bekannten Infektfokus anderenorts (19). Eine Candidämie 

kann isoliert oder durch hämatologische Streuung kombiniert mit einer Gewebecandidose 

auftreten. Ebenso ist eine isolierte tiefe Organcandidiasis möglich, ohne gleichzeitigen 

Nachweis einer Candidämie (8, 20, 21). Es ist anzunehmen, dass letztgenannte Form in 

32 - 50 % der Fälle vorliegt und folglich eine Diagnose durch Blutkulturen nicht gelingt (8, 

21). Diese Gewebekandidosen können z.B. als Infektionen von Knochen, Augen, 

Muskeln, Gelenken oder zentralem Nervensystem vorliegen und entstehen meist durch 

vorausgegangene, nicht diagnostizierte Blutstrominfektionen (13). Umgekehrt können 

tiefe Gewebeinfektionen auch durch direkte Invasion von Pilzen, z. B. bei aufsteigender 

renaler Candidiasis oder intraabdominellen Candidainfektionen, in steriles Gewebe 

entstehen (13). Diese Infektionen können lokalisiert bleiben oder zu einer sekundären 

Candidämie führen (13). In einer prospektiven Beobachtungsstudie bei Patienten mit 

Candidämie wurde eine sekundäre Candidämie abdominellen Ursprungs in 6 % der 

Patienten nachgewiesen. Diese Patienten waren, verglichen mit katheterassoziierten 

oder primären Candidämien, von einer deutlich höheren Mortalität betroffen (19). Die 

häufigste Form der tiefen Gewebeinfektion ist die Candida-Peritonitis oder auch die 

intraabdominelle Candidiasis (22), welche vorrangig Gegenstand dieser Arbeit ist. 

Candida spp., die als Teil der Darmflora den Gastrointestinal (GI)- Trakt kolonisieren, 

können nach abdominalchirurgischen Eingriffen, Perforationen des GI-Traktes oder 

Anastomoseninsuffizienz ins Peritoneum eindringen und eine Peritonitis hervorrufen (13, 

23). Abhängig von den individuellen Konditionen des Patienten und den chirurgischen 

Umständen kann eine rasche Elimination des Keimes erfolgen oder auch eine Peritonitis 

und ggf. eine sekundäre Candidämie entstehen (1). Auf chirurgischen Intensivstationen 

ist die Candida-Peritonitis eine der häufigsten Formen einer invasiven Candidiasis (1). 

70 - 90 % aller Pilzinfektionen werden durch Cand. spp., lediglich 10 - 20 % durch 

Aspergillen verursacht (1). Weltweit war bislang in zwei Dritteln der Fälle Candida 

albicans die am häufigsten nachgewiesene Spezies. Jedoch war in den letzten 

Jahrzehnten eine Zunahme der non-albicans Stämme zu verzeichnen, insbesondere 

Cand. glabrata, Cand. krusei, Cand. tropicalis und Cand. parapsilosis (1). Die Virulenz 

der verschiedenen Cand. spp. wird in Studien widersprüchlich bewertet. Während eine 

Candidämie, verursacht durch Cand. krusei, Cand. tropicalis oder Cand. glabrata mit 

einer erhöhten Mortalität einhergeht (3), konnte in zwei großen prospektiven Studien bei 
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Patienten mit invasiver Candidiasis keine Assoziation zwischen Sterblichkeit und 

Candida-Spezies hergestellt werden (8, 11). 

 

 Diagnostik 

Die Diagnose und das Management von Pilzinfektionen stellen eine Herausforderung 

dar, insbesondere da das klinische Erscheinungsbild unspezifisch ist (24). Risikofaktoren 

für die Entwicklung einer invasiven Candidiasis wurden in zahlreichen Studien entwickelt 

und sind vielfältig (1). Immunsupprimierte Patienten gelten als Hauptrisikogruppe für die 

Entwicklung einer invasiven Pilzerkrankung. Vor allem Patienten mit Neutropenie sind 

besonders gefährdet, da die Abwehr von Pilzen insbesondere auf zellulärer Ebene 

stattfindet (14). Neben Alter des Patienten, Diabetes Mellitus, mechanischer Beatmung, 

Pankreatitis oder stattgefundener chirurgischer Eingriffe (1) werden weitere wichtige 

Risikofaktoren in Tabelle 1 abgebildet. 

 

Tabelle 1: Risikofaktoren für die Entstehung einer nosokomialen Candida-Infektion in 
Anlehnung an die S1-Leitlinie „Diagnose und Therapie von Candida Infektion“ (16) 

unabhängige Risikofaktoren weitere Risikofaktoren 

Behandlung mit Breitspektrum-Antibiotika ≥ 
2 Wochen 

akute und chronische Graft- vs. -Host 
Erkrankung nach allogener 
Blutstammzelltransplantation  

ZVK oder arterieller Katheter Parenterale Ernährung 

Kolonisierung mit Candida-Spezies ≥ 2 
Körperregionen 

Hoher Bedarf an Bluttransfusionen (Menge nicht 
gut belegt) 

Hämodialyse Hoher "morbidity score" (APACHE II/III ≥ 20) 

akutes Nierenversagen Granulozytopenie 

  

Aufenthalt auf der ITS ≥ 9 Tage 

Kontrollierte Beatmung ≥ 10 Tage 

Immunsuppressive Therapie 

Frühgeborene mit Geburtsgewicht ≤ 1000 g 

 
APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation, ITS: Intensivstation, ZVK: zentraler Venenkatheter 

 

Einer invasiven Candidiasis geht häufig eine erhebliche Besiedlung der Haut oder des 

Gastro- oder Urogenitaltraktes mit Pilzen voraus (25). Die Kolonisation mit Pilzen spielt 

somit eine Schlüsselrolle in der Pathogenese einer invasiven Candidiasis (14, 26). 
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1994 wurden von Pittet et al. der Candida-Kolonisationsindex entwickelt um das Ausmaß 

einer Besiedelung anhand mikrobiologischer Screenings zu beurteilen (27). Der Index 

legt das Verhältnis der tatsächlich mit Candida kolonisierten zu der Summe aller 

abgestrichenen Körperstellen fest. Ein Cut-off von ≥ 0,5 wurde mit einer Sensitivität und 

Spezifität von 100 % und 69 % ermittelt um eine Unterscheidung zwischen Kolonisation 

und invasiver Candidiasis treffen zu können. Der korrigierte Kolonisationsindex 

berücksichtigt eine schwere Kolonisation (≥ 105 cfu/ml) und erreicht bei einem 

Schwellenwert von ≥ 0,4 eine Sensitivität als auch Spezifität von 100 % (27). Bei 

Patienten, die eine präemptive Therapie anhand eines korrigierten Kolonisationsindex 

≥ 0,4 erhielten, traten signifikant weniger invasive Candidainfektionen auf (28). Jedoch 

ist die klinische Implementierung des Kolonisationsindex schwierig, da er sowohl arbeits- 

als auch kosteninstensiv ist (26, 29). 

Der Candida-Score wurde 2006 von Leon et al. als Prädiktor hinsichtlich des Auftretens 

einer invasiven Candidiasis entwickelt (30). Dieser setzt sich aus vier Parametern 

zusammen: multifokale Kolonisation mit Cand. spp., chirurgischer Eingriff, parenterale 

Ernährung und schwere Sepsis, (letzter Punkt geht doppelt in die Wertung ein). Die 

Sensitivität lag bei 81 % und Spezifität bei 74 % (30). In einer prospektiven Studie der 

gleichen Forschungsgruppe konnte ein Score ≥ 3 mit einer Sensitivität und Spezifität von 

77,6 % und 66,2 % eine invasive Candidiasis detektieren. Zudem war der Candida-Score 

in Sensitivität, Spezifität, negativem und positivem Vorhersagewert dem 

Kolonisationsindex überlegen (31). Der größte Nutzen dieser klinischen Scores könnte 

der hohe negative Vorhersagewert darstellen, mithilfe dessen Patienten mit niedrigem 

Risiko einer invasiven Candidiasis identifiziert oder diese Erkrankung ausgeschlossen 

werden kann (11, 31). 

Allerdings sind Kolonisations-Index und Candida-Score vor allem für die 

Risikoeinschätzung der Entwicklung einer Candidämie geeignet, der Nutzen bei 

komplizierten intraabdominellen Infektionen ist ungewiss (32). Prädiktoren für einen 

Candida-Nachweis in peritonealer Flüssigkeit entwickelten Dupont et al. 2003 anhand 

einer retrospektiven Studie (33). Als Risikofaktoren wurden weibliches Geschlecht, der 

obere Gastrointestinaltrakt als Infektfokus, perioperatives Kreislaufversagen und eine 

vorausgehende Antibiotika-Therapie ermittelt. Liegen mindestens drei dieser 

Risikofaktoren vor, beträgt die Sensitivität und Spezifität eines abdominellen 

Candidanachweises anhand dieser Faktoren 84 % und 50 %, der negative 

Vorhersagewert liegt bei 72 % (33). Als weitere spezifische Risiken für die Entwicklung 
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einer intraabdominellen Candidainfektion gelten neben wiederholten abdominellen 

Eingriffen auch Anastomoseninsuffizienzen (34). 

Patienten mit einem hohen Risiko für die Entwicklung einer invasiven Candidiasis zu 

identifizieren, bleibt eine Herausforderung. Es wird empfohlen die genannten 

Risikofaktoren und Vorhersagemodelle zu nutzen, um insbesondere anhand des 

negativen prädiktiven Wertes eine invasive Candidiasis auszuschließen (35). Die in den 

Leitlinien geforderten Maßnahmen zur Diagnostik einer invasiven Candidiasis, vorrangig 

der mikrobiologische Nachweis anhand Blutkulturen und intraabdomineller Abstriche 

sowie der mikroskopische Nachweis in Gewebeproben, wird im Folgenden näher 

beschrieben (16, 20, 36). 

 

1.1.2.1 Mikrobiologische Diagnostik 

1.1.2.1.1 Blutkulturen 

Sobald in einer einzigen peripheren oder aus einem zentralen Venenkatheter (ZVK) 

abgenommene Blutkultur Cand. spp. isoliert wird, liegt eine Candidämie vor (20). Die 

Europäische Gesellschaft für klinische Mikrobiologie und Infektionskrankheiten 

(ESCMID) empfiehlt drei aerobe und drei anaerobe Blutkulturflaschen mit je 10 ml Blut 

aus einer peripheren Venenpunktion zu entnehmen (20). Bei Verdacht auf eine 

Blutstrominfektion sollte dies täglich erfolgen. Die Inkubationszeit sollte mindestens fünf 

Tage betragen und die Anwendung automatisierter Blutkultursysteme wird empfohlen 

(20). Unter Einhaltung dieser Empfehlungen ist mit einer Sensitivität von 50 - 75 % zu 

rechnen (20). Zudem wird der Gebrauch spezieller Blutkulturflaschen mit Pilznährmedien, 

wie BACTEC Myco/Flytic oder BACT/ALERT FAN, empfohlen. Dafür müsste zu jedem 

Blutkultur-Set eine weitere Flasche entnommen werden (16). Eine Überlegenheit 

gegenüber den konventionellen Blutkultursystemen hinsichtlich Sensitivität und 

Kosteneffizienz konnte bislang nicht bewiesen werden (35). Im Anschluss ist eine 

Speziesidentifierung erforderlich. Durch die Anwendung der MALDI-TOF- (Matrix-

unterstützte Laserdesorptions/Ionisations-Flugzeit-) Massenspektrometrie ist eine 

Speziesidentifizierung innerhalb 10 - 120 Minuten nach dem Wachstum einer Pilz-Kolonie 

möglich (25). Die Sensitivität und Spezifität liegen bei 94 % und 100 % (37). Eine 

alternative Methode stellt die Fluoreszenz-in-situ Hybridisierung mit Peptid-Nukleinsäure 

(PNA-Fish) dar. Eine Identifizierung ist nach 30 - 90 Minuten möglich (25, 37). Anhand 

dieser Methoden können Cand. albicans, Cand. glabrata, Cand. parapsilosis, Cand. 
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topicalis und Cand. krusei von anderen Candida Arten abgegrenzt werden. Eine 

Unterscheidung innerhalb dieser fünf Arten ist jedoch nicht möglich (16, 25). Bei jedem 

Auftreten einer invasiven Candidiasis wird für eine adäquate antimykotische Therapie 

zudem eine Empfindlichkeitstestung mit Bestimmung der minimalen Hemmkonzentration 

empfohlen (16, 20). Methoden, die dafür herangezogen werden können, wurden vom 

amerikanischen Clinical and Laboratory Standards Institute oder dem europäischen 

EUCAST (European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing) entwickelt (36). 

Da die untere Detektionsgrenze mittels Blutkultur bei mindestens einer Kolonie bildenden 

Einheit pro Milliliter (cfu/ml) liegt, ist der Nachweis von Candida bei niedriger Keimlast 

nicht möglich (36). Weitere Einschränkungen ergeben sich, wenn eine Candidämie nur 

intermittierend vorliegt oder zum Zeitpunkt der Blutentnahme der Pilz den Blutstrom 

bereits verlassen hat (38). Für die Diagnostik von Gewebeinfektionen ohne begleitende 

Candidämie sind Blutkulturen lediglich von limitierter Aussagekraft (21), und bei Candida-

Peritonitis selten hilfreich für die Diagnostik (39). 

Im Falle einer Candidämie sollte eine transösophageale Echographie sowie eine 

Fundoskopie zur Beurteilung einer weiteren Organbeteiligung durchgeführt werden (40). 

 

1.1.2.1.2 Kultureller Nachweis aus anderen Proben 

Die aktuellen Leitlinien der Infectious Diseases Society of America (IDSA) und der 

ESCMID konzentrieren sich vor allem auf die Diagnostik der Candidämie. Es existieren 

nur knappe Empfehlungen hinsichtlich der Diagnostik anderer Formen einer invasiven 

Candidiasis, insbesondere der Candida-Peritonitis (41). 

Als weitere Untersuchungsmaterialien neben Blut können auch Proben mit Pleura- oder 

Gelenkflüssigkeit, Liquor oder peritoneale Proben kultiviert und angezüchtet werden (14). 

Von lediglich geringer Aussagekraft sind primär unsterile Proben wie Sputum, Urin, 

oberflächliche Wundabstriche oder Drainageflüssigkeiten (14, 36). Die Proben sollten 

steril abgenommen und zur zügigen Weiterverarbeitung innerhalb weniger Stunden ins 

Labor gebracht werden, um eine Überwucherung mit anderen Organismen zu vermeiden 

(14, 20, 42). Diese Kriterien werden als Schlüsselfaktoren für eine korrekte Diagnose 

betrachtet (37). Zudem sollte ausreichend Volumen (mindestens ein Milliliter) gesammelt 

werden, um eine möglichst hohe Keimlast zu erreichen (37, 39). Es ist außerdem 

ausschlaggebend, dass die abgenommene Probe den Infektionsherd ausreichend 

repräsentiert (39). Das weitere Prozedere hinsichtlich Bebrütungsdauer und 

Speziesidentifizierung verläuft analog zum Umgang mit Blutkulturen (35).  
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1.1.2.2 Histopathologische Diagnostik 

Wird in intraabdominellen Abstrichen Candida kulturell nachgewiesen, ist eine 

Differenzierung zwischen Kolonisation und Infektion schwierig (43). Der Nachweis könnte 

auf eine Infektion im Sinne einer Candida-Peritonitis hindeuten, beweisend ist allerdings 

der histopathologische Nachweis in einer intraabdominellen Gewebebiopsie (43, 44). Für 

die Diagnostik einer Candida-Peritonitis gilt der histopathologische Nachweis im 

intraabdominellen Gewebe somit als Goldstandard (45). Tiefe Gewebeproben sind eine 

Herausforderung vor allem bei instabilen Patienten, insbesondere bei erhöhtem 

Blutungsrisiko (1). Für die korrekte Diagnose ist eine für die Infektion repräsentative 

Probe erforderlich. (39). 

Gewebe für die histopathologische Untersuchung sollte fixiert und Spezialfärbungen wie 

Silber-Grocott- Färbung oder Perjodsäure-Schiff (PAS)-Färbung zur mikroskopischen 

Untersuchung durchgeführt werden (20). Anhand der Morphologie kann jedoch keine 

abschließende Speziesidentifikation erfolgen (20). 

 

1.1.2.3 Nicht-kulturelle Nachweismethoden 

Neben mikrobiologischen und histopathologischen diagnostischen Verfahren sollte 

zudem eine direkte Mikroskopie des Probenmaterials erfolgen, um eine schnelle 

Diagnose zu ermöglichen (37). Des Weiteren stehen immunserologische und 

molekulargenetische Verfahren wie z. B. der Antigen-Antikörper- oder 1,3-beta-D-Glukan 

(BDG)-Test sowie der Nachweis von Pilz-DNS mittels Polymerase-Kettenreaktion (PCR) 

zur Verfügung (14). Inwieweit nicht-kulturelle Nachweismethoden zur Diagnostik einer 

abdominellen Candidiasis geeignet sind, ist aufgrund der mangelnden bisherigen 

Datenlage nicht geklärt (18). 

 

1,3-beta-D-Glukan-Test 

1,3-beta-D-Glukan (BDG) ist ein Bestandteil der Zellwand von Cand. spp., Aspergillus 

spp., Pneumocystis jiroveci und weiterer pathogener Pilze, ausgenommen Cryptococcus, 

Blastomyces und Mucorales (18, 36). Allerdings führt das ubiquitäre Vorkommen in der 

Umwelt von BDG zu falsch positiven Ergebnissen und ist nicht spezifisch für Cand. spp., 

sondern vielmehr ein Breitspektrummarker einer invasiven Mykose (24, 25). Es wird z. B. 

bei Hämodialyse, schwerer Mukositis, bakterieller Sepsis, Antibiotikatherapie oder nach 

Gabe von Albumin, Immunglobulinen oder Transfusion von Blutprodukten nachgewiesen 

(25).  
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Die Sensitivität und Spezifität hinsichtlich der Diagnostik bei Candidämie liegt bei 93 % 

bzw. 94 % und einem negativen Vorhersagewert von 99 % (46). Zur Diagnostik einer 

intraabdominellen Candida-Infektion beträgt die Sensitivität jedoch lediglich 65 - 77 %, 

die Spezifität 57 - 78 % bei einem Cut-off Wert von > 80pg/ml (47, 48). Diese 

ungenügende Performance bei Verdacht auf eine abdominelle Candidainfektion kann 

durch Kombination des BDG-Tests mit dem Keimschlauchtest deutlich verbessert 

werden (Sensitivität 90,3%, Spezifität 42,1%, neg. Vorhersagewert 96,6%) (48). Die 

Diagnose einer Candida-Peritonitis mittels BDG ist bis zu fünf Tage vor einem kulturellen 

Nachweis möglich (47). Jedoch werden die Proben häufig in spezielle externe Labore 

geschickt, was den Vorteil der schnelleren Umschlagszeit im Vergleich zu Kulturen 

nivelliert (18). Die größte Schwäche an der Diagnostik mittels BDG liegt in der niedrigen 

Spezifität und der hohen Anzahl an falsch positiven Ergebnissen (36). Daher wird 

vielmehr empfohlen den ausgezeichneten negativen Vorhersagewert zum Ausschluss 

einer invasiven Candidiasis oder zur Beendigung einer antimykotischen Therapie zu 

nutzen (20, 35). Zu klären bleibt außerdem, wo der beste Cut-off Wert für ein positives 

Ergebnis liegt, wie viele Folgetests für Sicherung der Diagnose erforderlich sind und in 

welchen Abständen diese Tests durchgeführt werden sollten (36). 

 

Antigen- Antikörper- Tests 

Der Nachweis von Candida-Antigen oder -Antikörper stellt ein weiteres diagnostisches 

Verfahren dar. Aufgrund der schnellen Antigen-Clearance aus dem Serum und der 

eingeschränkten Aussagekraft eines Antikörpernachweises bei immunkompromittierten 

Patienten wird eine Kombination der beiden Tests empfohlen (36). Die Sensitivität und 

Spezifität beträgt bei kombiniertem Antigen-Antikörpertest 83 % und 86 % (49). Die 

Empfehlungen für dieses Testverfahren sind schwach und stützen sich vor allem auf den 

hohen negativen Vorhersagewert von > 85 % zum Ausschluss einer invasiven 

Candidiasis (20, 35). 

 

Polymerase Kettenreaktion (PCR) 

Die Sensitivität und Spezifität einer invasiven Candidiasis mittels PCR aus Blutproben 

liegt bei 95 % und 92 % (50). Einen erheblichen Vorteil bietet die Zeitersparnis des 

diagnostischen Verfahrens und dem möglichen früheren Therapiebeginn (36). Jedoch ist 

der Nutzen zur Diagnostik einer invasiven Candidiasis ohne Candidämie bislang noch 

nicht geklärt (35). Zudem fehlen eine umfassende klinische Validierung und 
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Standardisierung (16, 35, 36). Dieses Verfahren steht aufgrund mangelnder kommerziell 

verfügbarer Tests nur wenigen spezialisierten Laboren und meist nur zu Studienzwecken 

zur Verfügung (1).  

 

 Therapie 

Die Therapie einer invasiven Candidiasis besteht aus drei Säulen: konservative 

Maßnahmen (Entfernung von Fremdmaterial, wie z.B. ZVK oder Blasenkatheter), 

medikamentöse Therapie und eine chirurgische Fokussanierung (45). Eine 

Therapieverzögerung bei invasiver Candidiasis, insbesondere bei Candidämie geht mit 

einer deutlich erhöhten Mortalität einher (12, 51). Eine frühzeitige Therapie ist allerdings 

aufgrund diagnostischer Schwierigkeiten wie der niedrigen Sensitivität von Blutkulturen, 

der mehrtägigen Bebrütung der Proben und der unspezifischen Symptome einer 

invasiven Candidiasis oft nicht möglich (36). Für eine bessere Vergleichbarkeit des 

Therapiemanagements schlug die ESCMID folgende Terminologie vor (Abbildung 1) 

(35): 

 

Prophylaktische Therapie: Patienten mit Risikofaktoren für die Entwicklung einer  

    invasiven Candidiasis 

Präemptive Therapie:    Patienten mit Risikofaktoren und positiven Biomarkern, z. B. 

    BDG oder Antigen-Antikörpertest 

Empirische Therapie:  Patienten mit Risikofaktoren, Zeichen und Symptomen einer 

Infektion, z. B. persistierendes Fieber trotz Antibiose, 

unabhängig von Biomarkern 

Gezielte Therapie:  Therapie bei gesicherter invasiven Candidiasis anhand eines 

mikrobiologischen Nachweises, z. B. Blutkultur 
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1.1.3.1 Prophylaktische Therapie  

Eine routinemäßige antimykotische Prophylaxe wird von der europäischen Gesellschaft 

ESCMID bei kritisch kranken Patienten nicht empfohlen (35). Zwar konnte in einer 

Metaanalyse durch eine prophylaktische Therapie mit Fluconazol die Inzidenz einer 

invasiven Candidiasis reduziert werden, ein Überlebensvorteil bestand allerdings nicht 

(52). In einer multizentrischen, placebokontrollierten Studie anhand Patienten mit 

spezifischen Hochrisikofaktoren einer invasiven Candidiasis führte eine prophylaktische 

Therapie mit Caspofungin zu keiner Reduktion der Erkrankungsinzidenz (53). Keine der 

bisher durchgeführten Studien konnte eine Mortalitätsreduktion durch eine 

prophylaktische Therapie beweisen (40). Die Leitlinien der IDSA empfehlen eine 

prophylaktische Therapie bei Hochrisikopatienten, ohne diese jedoch genauer zu 

definieren (36). Um eine unnötige und zu großzügige Anwendung einer antimykotischen 

Prophylaxe zu verhindern, ist es erforderlich Patienten zu identifizieren, die von einer 

solchen Therapie profitieren. Jedoch ist es bis heute nicht vollständig geklärt, nach 

welchen geeigneten Kriterien diese Zielgruppe ausgewählt werden soll (25). 
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Erkrankungswahrscheinlichkeit 

prophylaktisch 

preemptiv 

empirisch 

gezielt 

Unwahrscheinlich    Möglich   Wahrscheinlich   Gesichert 

Abbildung 1: Konzept der antimykotischen Therapie (in Anlehnung an Eggimann 2011 (26)) 
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1.1.3.2 Präemptive Therapie 

Aufgrund der unzureichenden Studienlage und nicht eindeutiger Kriterien für den Beginn 

einer präemptiven Therapie getriggert durch Biomarker, werden von der amerikanischen 

Gesellschaft IDSA keine Empfehlungen diesbezüglich herausgegeben (36). Auch die 

ESCMID nimmt von einer präemptiven Therapie bei kritisch kranken Patienten aus 

denselben Gründen Abstand (35). Der negative Vorhersagewert des BDG kann zum 

Ausschluss einer invasiven Candidiasis herangezogen werden, zur Bestätigung kann ein 

erhöhter BDG-Wert zum aktuellen Zeitpunkt nicht genutzt werden (20). 

 

1.1.3.3 Empirische Therapie 

Die Fachgesellschaften ESCMID als auch IDSA empfehlen eine empirische Therapie bei 

kritisch kranken Patienten im septischen Schock mit Multiorganversagen und 

Risikofaktoren für eine invasive Candidiasis (35, 36). 

Jedoch stellte eine randomisierte placebokontrollierte Studie mit 251 Patienten den 

Nutzen einer empirischen Therapie selbst bei schwer kranken Patienten in Frage (54). 

Eingeschlossen wurden Patienten, die aufgrund einer Sepsis auf der Intensivstation 

behandelt wurden, mit Candida kolonisiert waren und unter einem Multiorganversagen 

litten. Eine empirische Therapie mit Micafungin zeigte zwar eine Reduktion der neu 

aufgetretenen invasiven Pilzinfektionen, ein Überlebensvorteil bestand allerdings nicht 

(54). Ebenso konnte bei Patienten mit Fieber trotz Breitbandantibiose, APACHE II ≥ 16 

und ZVK kein besseres Outcome durch eine empirische Fluconazol-Therapie 

nachgewiesen werden (55). Zudem sollte aufgrund der hohen Kosten, möglicher 

Nebenwirkungen und Toxizität sowie der Entwicklung von Resistenzen ein leichtfertiger 

Einsatz von Antimykotika vermieden werden (36). 

 

1.1.3.4 Gezielte Therapie 

Jeder Nachweis einer Candidämie, selbst bei asymptomatischen Patienten, sollte 

antimykotisch therapiert werden (40). Insbesondere bei kritisch kranken Patienten wird 

primär eine Therapie mit einem Echinocandin empfohlen (40), alternativ ist eine Therapie 

mit Fluconazol bei nicht schwer kranken Patienten zu erwägen (36). Bei unkomplizierter 

Candidämie wird eine Therapiedauer von 2 Wochen nach Auftreten der ersten negativen 

Blutkultur empfohlen (40). Werden Pilze aus Proben von sterilem Gewebe oder steriler 

Flüssigkeit, z. B. bei Befall von Knochen und Gelenken, Endokarditis, Meningitis, oder 



Einleitung 

12 
 

bei okulärem Befall isoliert, ist eine gezielte Therapie unerlässlich (20, 36, 40). Candida-

Wachstum im Respirationstrakt ist üblicherweise durch eine Kolonisation bedingt und 

erfordert nur selten eine antimykotische Therapie (36, 40). Ebenso ist bei 

asymptomatischer Candidurie keine Therapie notwendig (36, 40). 

 

1.1.3.5 Besonderheiten bei abdomineller Candidiasis 

Bei Patienten nach kürzlich stattgefundenem abdominalchirurgischem Eingriff und 

wiederholten GI-Perforationen oder Anastomoseninsuffizienzen konnte durch eine 

prophylaktische Fluconazol-Therapie eine Reduktion der intraabdominellen Candidiasis 

erreicht werden (56). Senn et al. zeigten 2009 durch die prophylaktische Gabe von 

Caspofungin bei gleichem Patientenklientel ebenso eine Reduktion der abdominellen 

Candida-Infektionen (57). Eine Mortalitätsreduktion durch eine antimykotische 

Prophylaxe konnte bei dieser Risikopopulation jedoch nicht bewiesen werden (56, 58). 

Dennoch wird in den Leitlinien der ESCMID eine Prophylaxe mit Fluconazol bei Patienten 

mit kürzlich stattgefundener Abdominalchirurgie und wiederholter GI-Perforation oder 

Anastomoseninsuffizienz empfohlen (40). Eine empirische Therapie sollte bei Patienten 

mit klinischen Zeichen einer abdominellen Infektion und signifikanten Risikofaktoren, wie 

kürzliche abdominelle OP, Anastomoseninsuffizienz oder nekrotisierender Pankreatitis 

erfolgen (36). Jedoch konnte eine empirische Therapie mit Micafungin bei Patienten mit 

intraabdominellen Infektionen keine Reduktion einer invasiven Candidiasis belegen (59).  

80 % der Patienten mit Peritonitis sind mit Cand. spp. kolonisiert (29). Durch 

Risikofaktoren wie eine Breitbandantibiose, eine parenterale Ernährung oder ein 

Nierenersatzverfahren wird die Entstehung einer invasiven Infektion begünstigt (29). Die 

klinische Relevanz eines Candida-Nachweises in peritonealer Flüssigkeit wird weiterhin 

kontrovers diskutiert und eine Differenzierung zwischen Kolonisation und Infektion ist 

schwierig (43). Die Diagnostik einer Candida-Peritonitis sollte deshalb bevorzugt anhand 

intraoperativ steril abgenommener Proben erfolgen (43). Beweisend ist der 

histopathologische Nachweis von Pilzen im Gewebe (44). Positive Kulturen aus 

Drainagen, insbesondere wenn diese länger als 24 Stunden platziert sind, und 

oberflächliche Wundabstriche sollten als Kolonisation betrachtet und nicht therapiert 

werden (34, 36, 37). Wird bei gleichzeitigem Vorliegen einer Infektion in steril 

abgenommenen abdominellen Proben Cand. spp. nachgewiesen, ist eine gezielte 

Therapie empfohlen (9, 34, 36). Allerdings wird keine routinemäßige Therapie bei 
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ambulant erworbener Peritonitis empfohlen, wenn eine schnelle und unkomplizierte 

Fokussanierung möglich ist (43). 

Hinsichtlich eines frühzeitigen Therapiebeginns bei Candida-Peritonitis konnte bis vor 

Kurzem kein Überlebensvorteil gezeigt werden (60). In einer aktuellen Studie von 

Lagunes et al. aus dem Jahr 2016 ging ein verzögerter Therapiebeginn von mehr als 24 

Stunden nach Diagnose einer intraabdominellen Candidiasis mit einer fünffach erhöhten 

Mortalität einher (41). In einer weiteren Candida-Peritonitis-Studie war ein verspäteter 

antimykotischer Therapiebeginn lediglich bei weniger schwer erkrankten Patienten mit 

Sepsis-related organ failure assessment score (SOFA) < 7 mit einer signifikant erhöhten 

Mortalität verbunden (61). Die Therapiedauer wird nicht konkret festgelegt, sondern hängt 

von der Qualität der chirurgischen Sanierung und des klinischen Ansprechens ab (36). 

Blot et al. empfehlen eine Therapiedauer bei intraabdomineller Candidiasis analog zur 

Therapiedauer bei Candidämie von 2-3 Wochen (43). 

 

Fokuskontrolle 

Neben einer antimykotischen Therapie spielt die Sanierung des zugrundeliegenden 

Infektfokus einer invasiven Candidiasis eine Schlüsselrolle für eine erfolgreiche Therapie 

(29), da eine unzureichende Fokuskontrolle mit einer erhöhten 30-Tagesmortalität bei 

invasiver Candidiasis einhergeht (7). So zeigte Kollef et al. bei 225 Patienten im 

septischem Schock und gleichzeitigem Vorhandensein einer Candidämie eine 

Krankenhaussterblichkeit von 56 %, wenn innerhalb von 24h nach Auftreten des Schocks 

eine adäquate antimykotische Therapie erfolgte und eine Fokuskontrolle (Entfernung des 

ZVKs, Abszess-Drainage) stattfand (12). Fehlten jedoch diese beiden Maßnahmen stieg 

die Mortalität auf 97 % an (12). Auch bei intraabdomineller Candidiasis ist eine frühzeitige 

Fokuskontrolle mit besseren Überlebensraten assoziiert (22). Dies geht aus einer 

multizentrischen retrospektiven Studie von Bassetti et al. aus dem Jahr 2015 hervor (60). 

Fehlt eine adäquate Fokuskontrolle bei Patienten mit intraabdomineller Candidiasis im 

septischen Schock, konnte die Mortalität durch eine antimykotische Therapie nicht 

beeinflusst werden (60). Die besten Überlebenswahrscheinlichkeit hatten Patienten, bei 

denen beide Therapiesäulen angewandt wurden (60). In einer retrospektiven Studie aus 

dem Jahr 2015 bei Patienten mit schwerer Sepsis aufgrund einer Pilz-Peritonitis konnte 

kein Überlebensvorteil mittels antimykotischer Therapie gezeigt werden. Ob eine 

chirurgische Fokussanierung der zugrundeliegenden Peritonitis erfolgte, geht aus der 
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Studie nicht hervor, sodass die Mortalität von 44 % auf dieser fehlenden Maßnahme 

begründet sein könnte (62).  

Sowohl in den Leitlinien der IDSA als auch der ESCMID wird, sofern durchführbar, eine 

frühzeitige Fokuskontrolle bei allen kritisch kranken Patienten mit invasiver Candidiasis 

empfohlen (35, 36). Eine adäquate Fokuskontrolle sollte innerhalb von 48 Stunden nach 

Diagnose der intraabdominellen Candidainfektion erfolgen und beinhaltet folgende 

Maßnahmen: Abszessdrainage, Debridement von infiziertem und nekrotischem Gewebe, 

Kompartmentsanierung, Spülung bei persistierender mikrobieller Kontamination sowie 

die chirurgische Korrektur der zugrunde liegenden Pathologie (7, 22, 29). 

 

 Risikofaktor Anastomoseninsuffizienz 

Eine Anastomoseninsuffizienz nach chirurgischen Eingriffen am Gastrointestinaltrakt 

stellt eine schwerwiegende postoperative Komplikation mit einer erhöhten Mortalitäts- 

und Morbiditätsrate dar (63-65). Insuffizienzen treten in 4,8 % der Fälle nach 

abdominalchirurgischen Eingriffen auf (63) und können bei transthorakaler 

Ösophagusresektion in bis zu 30 %, nach kolorektaler Resektion in bis zu 26 % der Fälle 

vorliegen (66). Die Inzidenz, Prävention und das Management schwankt aufgrund 

zahlreicher verschiedener Definitionen einer Anastomoseninsuffizienz erheblich (65). In 

einem Review wurden anhand von 79 Studien 56 verschiedenen Definitionen ermittelt 

(64). Eine internationale Expertengruppe definierte 2015 eine Anastomoseninsuffizienz 

als „einen Defekt der Integrität einer chirurgischen Verbindung zwischen zwei 

Hohlorganen mit Kommunikation zwischen intra- und extraluminalen Kompartimenten“ 

(65). Als Risikofaktoren für die Entstehung einer Anastomoseninsuffizienz gelten neben 

intraoperativen Faktoren wie metabolische Azidose, Sauerstoffsättigung < 90 % für mehr 

als fünf Minuten, intraoperative Hypotension oder Transfusion, auch patientenspezifische 

Faktoren wie unter anderem das Alter, Diabetes, Nikotinabusus, vorausgegangene 

Radiochemotherapie oder Arteriosklerose (65). Zudem gilt ein intraabdomineller 

Pilznachweis als Risikofaktor für die Entstehung von Fasziendehiszenzen und 

Anastomoseninsuffizienzen (62). 

Für die Entstehung einer Candida-Peritonitis spielt neben chirurgischen Risikofaktoren 

wie rezidivierende abdominelle Operationen oder Perforationen des GI-Traktes ohne 

frühzeitige Therapie, auch das Vorliegen einer Anastomoseninsuffizienz eine wichtige 

Rolle (45). Schon 1989 wurden von Calandra et al. eine Anastomoseninsuffizienz als 
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Risikofaktor für die Entstehung einer intraabdominellen Candida-Infektion beschrieben 

(67). Im Rahmen einer Anastomoseninsuffizienz besteht die Gefahr, dass Pilze durch 

Translokation aus dem GI-Trakt ins Peritoneum übertreten und eine Peritonitis 

verursachen, diese wiederum könnte sekundär zu einer Candidämie führen (13). Eine 

abdominelle Operation im Allgemeinen stellt aufgrund mehrerer Faktoren ein Risiko für 

die Entwicklung einer Candida-Peritonitis dar: Bei Eingriffen am GI-Trakt erfolgt eine 

direkte Verletzung natürlicher Abwehrbarrieren und die Verschmutzung des 

abdominellen Kompartiments; häufig werden intravenöse Katheter, Urin-Katheter oder 

Drainagen platziert; postoperativ kann ein Ileus und parenterale Ernährung zu 

Zottenatrophie führen (45). Dies ermöglicht ebenso wie eine Darmischämie die 

Translokation von Pilzen und Bakterien (45). Laut Montravers kann eine 

Anastomoseninsuffizienz als klinischer Marker mit hoher Sensitivität und Spezifität für 

das Auftreten einer Candida-Peritontis herangezogen werden, da das Risiko hinsichtlich 

der Entstehung dieser Erkrankung bei über 35 % liegt (23). 

 

 Problemstellung und Zielsetzung 

Aufgrund der hohen Mortalität bei Candida-Infektionen und gleichzeitig schwieriger 

Diagnostik dieser Erkrankung befasst sich die vorliegende retrospektive Studie 

insbesondere mit den in den Leitlinien empfohlenen diagnostischen Untersuchungen. Ziel 

dieser Datenanalyse ist die Beantwortung folgender Fragen: 

- Wurde in mehr als 70 % der Fälle eine leitliniengerechte Diagnostik der invasiven 

Candidiasis durchgeführt? 

- Ist der histopathologische oder kulturelle Nachweis von Pilzen im abdominellen 

Präparat bei sekundärer postoperativer Peritonitis mit einer vermehrten 

Krankheitsschwere und Mortalität verbunden? 

- Steigt das Risiko für eine erneute Laparotomie mit dem Nachweis einer 

intraabdominellen Candidiasis? 

- Ist eine Candida-Peritonitis infolge von Anastomoseninsuffizienzen häufiger nach 

Eingriffen am oberen als am unteren Gastrointestinaltrakt nachzuweisen? 
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2 Methodik 

 Studiendesign 

Bei der vorliegenden Untersuchung handelt es sich um eine monozentrische 

retrospektive Beobachtungsstudie an der Charité – Universitätsmedizin Berlin, Campus 

Benjamin Franklin. Es wurden im Zeitraum vom 01.01.2014 – 31.03.2017 alle Patienten 

mit der Diagnose einer Anastomoseninsuffizienz nach Operation am Gastrointestinaltrakt 

oder Pankreas und postoperativem Aufenthalt auf einer Intensivstation betrachtet.  

 

 Patientengruppe 

 Ein- und Ausschlusskriterien 

Am Campus Benjamin Franklin der Charité - Universtitätsmedizin Berlin existieren zwei 

interdisziplinäre internistische Intensivstationen, welche kardiologisch und nephrologisch 

geführt werden. Des Weiteren verfügt die Klinik über eine anästhesiologisch geführte 

interdisziplinäre operative Intensivstation mit 34 Betten (Station S44i) sowie eine ebenso 

anästhesiologisch geführte Kurzzeitintensivstation - Post Anesthesia Care Unit (PACU) - 

mit neun Betten.  

Einschlusskriterien für die Studie waren: 

- Aufenthalt auf der operativen Intensivstation Station 44i oder PACU (fortan werden 

beide Stationen unter „Intensivstation“ (ITS) zusammengefasst) 

- Diagnose einer Anastomoseninsuffizienz K91.82 oder K91.83 nach ICD-10 2017 

(International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems 

in der Version 2017) 

- Zeitpunkt der Anastomoseninsuffizienz zwischen 01.01.2014 und 31.07.2017  

Die Studie wurde durch den Ethikausschuss Campus Benjamin Franklin der 

Ethikkommission der Charité – Universitätsmedizin Berlin bewilligt (Antragsnummer: 

EA4/050/19). Eine schriftliche Einverständniserklärung war aufgrund des retrospektiven 

Charakters der Studie nicht erforderlich. 

 

 Patientenauswahl 

Die Patientengruppe wurde mittels einer Abfrage aus dem 

Krankenhausinformationssystem SAP, der gängigen Software zum 

Patientenmanagement an der Charité, ermittelt. Es wurden mithilfe einer Suchmaske aus 

SAP alle Patienten anhand der Fallnummer gefiltert, die zwischen dem 01.01.2014 und 
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31.07.2017 auf der Intensivstation S44i oder PACU behandelt wurden und gleichzeitig 

die Diagnose K91.82 oder K91.83., nach ICD-10 codiert, erhalten hatten. Die ICD-10 

(International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems) ist eine 

„Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter 

Gesundheitsprobleme“ (68) in der 10. Revision. Sie dient der Verschlüsselung von 

Diagnosen im ambulanten und stationären Bereich und ist Grundlage für das 

Abrechnungssystem DRG (Diagnosis Related Groups). Für die Untersuchung wurde die 

ICD-10 in der Version 2017 herangezogen. Kapitel XI (K00-K93) klassifiziert die 

Erkrankungen am Verdauungstrakt. Die Krankheiten des Verdauungssystems nach 

medizinischen Maßnahmen sind unter K91 gegliedert. Aufgrund des Risikofaktors 

Anastomoseninsuffizienz für die Entstehung einer invasiven Candidiasis (67), wurden 

folgende ICD-10 Diagnosen als Einschlusskriterien ausgewählt: 

K91.82: Insuffizienzen von Anastomosen und Nähten nach Operationen am Pankreas 

K91.83: Insuffizienzen von Anastomosen und Nähten nach Operationen am sonstigen 

              Verdauungstrakt, Insuffizienzen von Anastomosen und Nähten nach 

              Operationen an: Anus, Darm, Magen, Ösophagus, Rektum (69)  

Anhand dieser Abfrage wurden 130 Fälle ermittelt, die im Zuge der Behandlung einer 

Anastomoseninsuffizienz nach K91.82 / K91.83 auf die Intensivstation aufgenommen 

wurden. Patienten mit einer Rektumstumpfinsuffizienz wurden von der gesamten 

Patientengruppe ausgeschlossen und separiert betrachtet, da bei diesen Patienten keine 

kontinuierliche Darmpassage vorlag. Jeder Patient wurde während eines 

Krankenhausaufenthaltes nur einmal in die Studie eingeschlossen, selbst wenn während 

eines Aufenthaltes mehrere Insuffizienzen auftraten. Wurde er jedoch aus dem 

Krankenhaus entlassen und lag ein minimaler Zeitraum von sechs Monaten bis zur 

erneuten Aufnahme in das Krankenhaus vor, konnte der Patient als neuer Fall in die 

Studie eingeschlossen werden, vorausgesetzt, dass bei erneutem Aufenthalt auf der 

Intensivstation die Anastomoseninsuffizienz an anderer Lokalisation vorlag. Patienten, 

bei denen z. B. eine Anastomoseninsuffizienz nach Hemikolektomie auftrat, wurden bei 

Wiedervorstellung nach mehr als sechs Monaten und erneutem Auftreten einer 

Insuffizienz im Rahmen der Kontinuitätswiederherstellung als neuer Fall in die Studie 

aufgenommen.  

Der Studieneinschluss erfolgte bei Aufnahme auf die Intensivstation aufgrund einer 

Anastomoseninsuffizienz. Patienten, die bereits auf der Intensivstation lagen, wurden 

eingeschlossen, sobald die Diagnose Anastomoseninsuffizienz getroffen wurde. Dieser 
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Abbildung 2: Abschnitte des Duodenums (in Anlehnung an Schünke 2015 (72)) 

Stichtag wird als „Zeitpunkt 1“ (ZP 1) bezeichnet. Die Patienten wurden nach sieben und 

14 Tagen nach Aufnahme auf die ITS bzw. der Diagnose Anastomoseninsuffizienz erneut 

untersucht, definiert als „Zeitpunkt 2“ (ZP 2) und „Zeitpunkt 3“ (ZP 3). Soweit die Daten 

bekannt waren, wurde erfasst, wann die zugrunde liegende Operation, bei der die Anlage 

der Anastomose erfolgte, stattfand und um welche Art Operation, z. B. Sigmaresektion, 

es sich handelte. Wie in mehreren Studien beschrieben, variiert die Keimbesiedlung 

innerhalb des Gastrointestinaltraktes erheblich (58, 70). Deshalb wurde die Lokalisation 

der Insuffizienz erfasst. Die Einteilung erfolgte in oberen und unteren 

Gastrointestinaltrakt. Als anatomische Grenze wurde das Treitz‘sche Band gewählt  (71), 

wie in Abbildung 2 dargestellt.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ansicht von ventral. Das Lig. Suspensorium Duodeni, das sogenannte Treitz`sche Band stellt die anatomische Grenze 
zwischen Duodenum und Jejunum dar. (72) 

 

Die diagnostischen Maßnahmen bezüglich einer invasiven Candidiasis beliefen sich auf 

intraoperativ gewonnene peritoneale Proben zur histopathologischen Beurteilung, sowie 

Kulturen intraabdomineller Abstriche und Blutkulturen. Da die beiden erstgenannten 
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diagnostischen Verfahren nur im Rahmen einer invasiven Maßnahme stattfinden 

konnten, wurde ermittelt, ob zum Zeitpunkt der Anastomoseninsuffizienz ein operatives 

oder konservatives Vorgehen, z. B. mittels Vakuumverband-Anlage im Rahmen einer 

Rektoskopie bei sehr tief-sitzenden Anastomosen oder interventionell, z. B. mittels Stent-

Einlage im Rahmen einer Ösophagogastroskopie bei Anastomoseninsuffizienz nach 

Ösophagusresektion, durchgeführt wurde. In der ersten Hälfte des Studienzeitraumes 

wurden Insuffizienzen, die nach Ösophaguschirurgie auftraten, vorrangig mit Stents 

therapiert. Im Verlauf des Beobachtungszeitraumes fand ein Verfahrenswechsel hin zur 

endoskopischen Vakuum-Therapie statt. Nach Klinikstandard wurde bislang bei 

endoskopischen Interventionen keine Diagnostik bezüglich einer Pilzinfektion 

durchgeführt. 

Erfolgte nach der Operation oder konservativen Therapie im Rahmen der 

Anastomoseninsuffizienz eine weitere Relaparotomie, so wurden alle folgenden 

Operationen als Revisionseingriffe bzw. Relaparotomien bezeichnet. Es wurde erfasst ob 

und wie viele dieser Revisionseingriffe erfolgten und in welchem zeitlichen Abstand zur 

Anastomoseninsuffizienz diese durchgeführt wurden. Alle Eingriffe wurden 

bedarfsadaptiert „on demand“ durchgeführt, außer im Falle einer bereits bei 

Anastomosenanlage drohenden Ischämie oder dem Vorhandensein von Bauchtüchern.  

 

 Patientencharakteristik 

Folgende Stammdaten wurden aus dem elektronischen 

Patientendatenmanagementsystem COPRA 5, welches zur Dokumentation der 

Behandlung und Pflege auf der Intensivstation genutzt wird, erhoben: 

- Alter 

- Geschlecht 

- Liegedauer auf S44i / PACU nach Aufnahme aufgrund einer 

Anastomoseninsuffizienz bis Entlassung auf Normalstation 

- Mortalität auf Intensivstation 

- Mortalität im Krankenhaus 

Des Weiteren erfolgte die Erfassung von Vorerkrankungen und Komorbiditäten aus dem 

Patientenmanagementsystem SAP, die ein erhöhtes Risiko für eine invasive Candidiasis 

darstellen. Wie in der Literatur mehrfach beschreiben, wurden folgende Erkrankungen 

nach ICD-10, Version 2017 berücksichtigt (1, 16, 34, 73):  
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- Diabetes mellitus: E.10. - E.14.  

- Herzinsuffizienz: I50.04, I50.05, I50.13, I50.14 

- chronisch obstruktive Lungenkrankheit: J44. 

- Leberzirrhose: K74.3 – K74.6, K70.3, K70.4, K71.7 

- akute Pankreatitis: K85.0 – K85.3, K85.8, K85.9  

- chronische Niereninsuffizienz (Stadion III und IV): N18.4, N18.5 

Die genauen Bezeichnungen der Diagnosen sind dem Anhang zu entnehmen. Neben 

den bereits genannten Begleiterkrankungen sind weitere Faktoren bekannt, die mit einem 

erhöhten Risiko einer invasiven Candidiasis einhergehen (16, 24, 74, 75). Im Rahmen 

der Studie wurden folgende Faktoren berücksichtigt und bei Studieneinschluss sowie 

täglich während des Intensivaufenthaltes ermittelt: 

- Durchführung einer parenteralen Ernährung (ja / nein) 

- Vorhandensein eines ZVK (ja / nein) 

- Notwendigkeit einer Dialyse (als Indikator eines akuten Nierenversagens) (ja / 

nein) 

- Vorhandensein einer Steroidtherapie mit Prednisolon über der Cushing-Schwelle 

(> 7,5mg / Tag) 

Die Notwendigkeit einer Nierenersatztherapie wurde unabhängig von chronischer oder 

akuter Genese erfasst, da lediglich das Vorhandensein einer Dialyse als Risiko für eine 

invasive Candidiasis diskutiert wird (76). Zudem wurden ab Studieneinschluss für jeden 

Patienten bis zur Entlassung auf Normalstation täglich folgende Werte erhoben: 

- Vorhandensein einer antimykotischen Therapie (ja / nein, eingeschlossen wurden 

Caspofungin, Micafungin, Anidulafungin, Fluconazol, Voriconazol, Amphotericin 

B), Initiierung der antimykotischen Therapie innerhalb von 48 Stunden nach 

Studieneinschluss (ja / nein), Therapiedauer während des Intensivaufenthaltes (in 

Tagen) 

- Einsatz von Vasokonstriktoren (ja / nein, Adrenalin, Noradrenalin, Dobutamin): Ein 

septischer Schock lag dann vor, wenn im Rahmen einer Sepsis die Notwendigkeit 

eines Vasopressors bestand um einen mittleren Blutdruck von ≥ 65mmHg oder 

einen systolischen Blutdruck von ≥ 90mmHg in Abwesenheit einer Hypovolämie 

aufrecht zu halten (77).  

- Scores zur Beurteilung der Krankheitsschwere: 

o SOFA: Sepsis-related organ failure assessment score, ein Score zur 

Beurteilung des Organversagens bei Sepsis (78). 
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o  APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation, allgemeines 

Maß für die Erkrankungsschwere und die Überlebenswahrscheinlichkeit 

von Intensivpatienten (79, 80). 

o SAPS II: Simplified Acute Physiology Score, Score zur Beurteilung des 

allgemeinen Gesundheitszustandes von Patienten und zur Abschätzung 

der Krankenhausmortalität (81). 

o TISS: Therapeutic Intervention Scoring System, System zur Abschätzung 

des Therapie- und Pflegeaufwandes auf Intensivstationen (82). 

o CAM-ICU: Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit, 

ermöglicht die Beurteilung eines Delirs bei kritisch kranken Patienten (83). 

 

In die statistische Analyse gingen die Werte zum ZP 1, ZP 2 und ZP 3 ein, vorausgesetzt, 

der Patient befand sich zum Untersuchungszeitpunkt noch auf der Intensivstation. Wurde 

der Patient von der Intensivstation entlassen, erfolgte keine Erhebung der genannten 

Daten auf Normalstation. Erfolgte eine Wiederaufnahme auf die Intensivstation, nachdem 

der Patient bereits auf Normalstation verlegt wurde, wurde das Zeitintervall bis zur 

Wiederaufnahme sowie die anschließende Liegedauer auf der Intensivstation 

dokumentiert. Ebenso wurde auch bei einer weiteren Entlassung und Wiederaufnahme 

auf die Intensivstation verfahren. 

 

 Diagnostik 

Für die Diagnostik einer invasiven Candidiasis standen mikrobiologische sowie 

histopathologische Befunde zur Verfügung. Für die Studie wurden die Befunde 

ausgewertet, die ausgehend vom Stichtag für die nächsten 30 Tage erhoben wurden.  

Im Folgenden werden die etablierten diagnostischen Methoden der Charité – 

Universitätsmedizin Berlin, am Standort Benjamin Franklin beschrieben. Während des 

Beobachtungszeitraums standen keine molekularbiologischen Methoden wie Antigen-

Antikörpertest oder der Nachweis von 1-3 beta-D-Glucan zur Verfügung. Auch fand das 

Verfahren der Polymerasekettenreaktion bislang keine regelhafte Anwendung.  
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 Mikrobiologische Befunde 

2.3.1.1 Blutkulturen 

Am Campus Benjamin Franklin der Charité - Universitätsmedizin Berlin wird das 

Blutkultursystem BACTEC® verwendet. Als Standardnährmedien dienen Columbia 

Blutagar, welcher als das am häufigsten verwendete Erstisolierungs-Medium in vielen 

europäischen Ländern Anwendung findet (84), außerdem die Weiterentwicklung CNA-

Blutagar, welcher mit Colistin und Nalidixinsäure zur selektiven Isolierung grampositiver 

Bakterien angereichert ist (85), des Weiteren der mit Gallensalzen versetzte MacConkey- 

Agar, der der Isolierung von Enterobacteriaceae und anderen gram-negativen Stäbchen 

dient (86), sowie Kochblutagar für die Isolierung anspruchsvoller Organismen (87). 

Blutkulturen wurden als aerobe und anaerobe Pärchen abgenommen. Die 

Bebrütungsdauer der Blutkulturflaschen beträgt fünf Tage. Als spezielles Nährmedium 

für Pilzkulturen wird Sabouraud-Agar eingesetzt, der durch den hohen Anteil an Glucose 

und den niedrigen pH-Wert vorteilhaft für das Wachstum von Pilzen ist (88). Hier liegt die 

Bebrütungsdauer bei 14 Tagen. Im Klinikstandard war bislang der Gebrauch spezieller 

Nährmedien für Pilzkulturen nicht regelhaft etabliert. Die Speziesidentifizierung erfolgte 

routinemäßig mittels MALDI-TOF-Massenspektrometrie (89). Zudem erfolgte die 

Differenzierung auch mikroskopisch anhand morphologischer Kriterien sowie aufgrund 

spezieller biochemischer Eigenschaften. Die Grenzwerte bezüglich der Empfindlichkeit 

einzelner Spezies lehnen sich an die Empfehlungen des „European Committee on 

Antimicrobial Susceptibility Testing“ (EUCAST) an.  

Im Rahmen der Studie wurde erfasst, ob Blutkulturen zum ZP 1, eingeschlossen 24 

Stunden vor oder nach diesem Stichtag, abgenommen wurden. Im Gegensatz zu den 

intraabdominellen Abstrichen sowie den histopathologischen Probeentnahmen bedarf 

eine Blutkulturentnahme keiner invasiven Maßnahme. So wurde auch die Abnahme von 

Blutkulturen unabhängig von einem operativen Eingriff im gesamten 

Beobachtungszeitraum erfasst. Zudem wurde die Gesamtzahl der abgenommenen 

Blutkulturpärchen pro Patient im Beobachtungszeitraum von 30 Tagen erhoben. Trat eine 

positive Blutkultur auf, so wurde anhand des zeitlichen Abstandes zum Auftreten der 

Anastomoseninsuffizienz, sowie dem klinischen Zustand des Patienten und dem 

gleichzeitigen Vorhandensein einer positiven Pilz-Diagnostik zwischen einer primären, 

katheterassoziierten Candidämie und einer sekundären Candidämie abdominellen 

Ursprungs unterschieden. 
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2.3.1.2 Abdominelle Abstriche 

Im Rahmen der Studie wurden ausschließlich intraoperativ gewonnene, sterile Abstriche 

ausgewertet. Oberflächliche Wundabstriche oder Drainagesekret wurden nicht 

berücksichtigt. Nach aktuellem Klinikstandard erfolgte keine routinemäßige Abnahme von 

Abstrichen an verschiedenen Lokalisationen zur Ermittlung einer Candida-Kolonisation. 

Die im Rahmen einer abdominellen OP gewonnenen Abstriche wurden in einem 

geeignetem Entnahme- und Transportröhrchen (eSwab™) eingeschickt. Es erfolgte die 

Anzüchtung auf Chromagar, Sabouraud-Glucose-Agar oder in Sabouraud-Bouillon zur 

Kultivierung von Hefen oder Schimmelpilzen (90, 91) und eine sieben tägige Bebrütung. 

Die Speziesidentifizierung wurde parallel zum Verfahren bei Blutkulturen mittels MALDI-

TOF-Massenspektrometrie durchgeführt. 

Im Rahmen der Studie wurden alle intraoperativen Abstriche innerhalb des 

Beobachtungszeitraums von 30 Tagen nach der Diagnose einer 

Anastomoseninsuffizienz eingeschlossen. Zudem wurde nach Speziesdifferenzierung 

der Candida-Stamm dokumentiert. Es wurden außerdem die Gesamtanzahl der 

gewonnenen Abstriche, sowie der zeitliche Zusammenhang der Abstriche zur Operation 

im Rahmen der Anastomoseninsuffizienz, bzw. einer folgenden Revision hergestellt.  

Anhand der intraabdominellen Abstriche wurde auch der kulturelle Nachweis von 

Bakterien ermittelt. Jeder Erreger wurde pro Patient nur einmal gezählt. Zugunsten einer 

übersichtlichen Darstellung wurden die nachgewiesenen Bakterien gruppiert und in 

folgende Blöcke zusammengefasst: 

- Gramnegative Enterobakterien: Citrobacter spp., Enterobacter spp., Escherichia 

coli, Hafnia alvei, Klebsiella spp., Morganella spp., Pantoea species, Proteus 

mirabilis, Serratia marcescens 

- Enterokokken: Enterococcus avium, Enterococcus durans, Enterococcus faecalis, 

Enterococcus faecium, Enterococcus hirae, Enterococcus rafinosus 

- Anaerobier: Bacteroides spp., Fusobacterium nucleatum, Parabacteroides 

distasonis, Peptoniphilus asaccharolyticus, Prevotella spp., Propionibacterium, 

Veillonella parvula 

- Streptokokken 

- Staphylokokken: inkl. Staphylococcus aureus 

- Pseudomonas aerugenosa 
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- sonstige: Bacillus cereus, Comamonas testosteronie, Corynebacterium 

tuberculosteaticum, Gemella  haemolysnas, Geotrichum candidum, Lactobacillus 

spp., Neisseria subflava, Stenotrophomonas maltophilia 

 

 Histopathologische Befunde 

Es wurde ermittelt, ob bei der Operation im Rahmen der Anastomoseninsuffizienz oder 

bei einem folgenden Revisionseingriff eine histopathologische Probe entnommen wurde. 

Erfolgte eine intraoperative Abnahme und die anschließende Aufarbeitung durch die 

Pathologie, wurde zwischen folgenden vier Kategorien hinsichtlich der Diagnostik einer 

invasiven Candidiasis unterschieden: 

1. Material an Pathologie gesendet, allerdings ungeeignet zur Beurteilung einer 

Pilzbesiedlung (z. B. Probeexzision des Magens, unabhängig der 

Anastomoseninsuffizienz). 

2. Nachuntersuchung des Präparates im Rahmen der Studie durch Pathologen, da 

bislang bei dem eingegangen Präparat keine Stellung bezüglich einer 

Pilzbesiedlung vorgenommen wurde. 

3. Einsendung der Probe ohne explizite Anforderung einer Pilz-Diagnostik seitens 

der Chirurgie. Der Pathologe nahm dennoch Stellung zu einer möglichen 

Pilzbesiedlung. 

4. Explizite Fragestellung nach Pilzbesiedlung im Rahmen einer Pilz-Probe (Pilz-PE). 

Wurden bei einer Operation mehrere Proben unterschiedlicher „Kategorien“ hinsichtlich 

der Qualität einer Pilz-Diagnostik eingeschickt, so wurde in die Probe in die Studie 

aufgenommen, die für eine Pilz-Diagnostik am geeignetsten war.  

Alle Proben wurden makroskopisch von einem Pathologen untersucht. Hierfür wurde das 

Gewebe in Formalin fixiert und in Paraffin gebettet. Es erfolgte eine Standardfärbung mit 

Hämatoxylin-Eosin (HE-Färbung). Zudem wurde eine histologische Untersuchung 

durchgeführt, die von insgesamt zwei Pathologen vorgenommen wurde. Proben, die als 

Pilz-PE eingeschickt wurden (Kategorie 4), wurden grundsätzlich mit Perjodsäure gefärbt 

(Perjodsäure-Schiff-Färbung). Zur besseren Darstellung der Pilzbestandteile wurde ggf. 

eine Versilberung mittels Grocott-Färbung ergänzt. Diese Spezialfärbungen wurden auch 

durchgeführt, wenn seitens des Pathologen der Verdacht auf eine Pilzbesiedlung 

bestand, selbst wenn der Einsender des Präparats nicht explizit eine Pilzdiagnostik 

angefordert hatte (Kategorie 3). Im Rahmen der Studie wurden alle Befunde durch einen 

weiteren Pathologen erneut gesichtet. Lagen Präparate vor, die für eine Pilzdiagnostik 



Methodik 

25 
 

geeignet waren, aber bislang keine Stellung zu einer möglichen Pilzbesiedlung 

genommen wurde, wurden diese Präparate erneut mit der Fragestellung einer invasiven 

Candidiasis von einem Pathologen gesichtet und falls erforderlich, wurde eine 

Spezialfärbung ergänzt. Es erfolgte anschließend eine erneute Befundung (Kategorie 2).  

Eine Pilz-Probe wurde „Pilz positiv“ bewertet, falls Pilze überhaupt und unabhängig von 

der aufgetretenen Anzahl im eingesandten Material nachgewiesen wurden. Die 

Beschreibung des Pathologen erfolgte deskriptiv. Je nach Beschaffenheit der Probe 

konnte entweder lediglich eine Aussage über das Vorhandensein von Pilzen oder aber 

auch über infiltratives Wachstum getroffen werden. Es erfolgte keine 

Speziesdifferenzierung anhand des histologischen Präparates.  

 

 Statistik 

Die Primärdaten wurden in einer Excel-Tabelle (Microsoft Office Excel 2007) gesammelt 

und strukturiert. Die statistische Auswertung erfolgte anhand des Programms SPSS (IBM 

SPSS Statistics 25). Kategoriale Variablen wurden in absoluten Zahlen und deren 

Verteilung in Prozent angegeben. Die Überprüfung der Variablen auf Normalverteilung 

erfolgte mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test. Die Häufigkeiten wurden als Mittelwert und 

Standardabweichung bei normalverteilten Variablen oder Median, Interquartilsabstand 

(IQR, (25 % / 75 %- Quartile)) bei nicht normalverteilten Variablen angegeben. Aufgrund 

der ungleichen Verteilung hinsichtlich der Normalverteilung bei SAPS II, SOFA, APACHE 

II und TISS zu den Zeitpunkten 1, 2 und 3 wurde zu Gunsten einer besseren Übersicht 

der Mittelwert in den Tabellen angegeben. Die Patienten wurden nach klinischen Kriterien 

in Gruppen aufgeteilt und verglichen. Es fanden vier Vergleiche hinsichtlich folgender 

Merkmale statt:  

1. Patienten mit und ohne Candida-Nachweis im histopathologischen 

Untersuchungsmaterial 

2. Patienten mit und ohne Candida-Nachweis im intraabdominellen Abstrich 

3. Patienten mit Anastomoseninsuffizienz im oberen und unteren 

Gastrointestinaltrakt 

4. Patienten mit und ohne Revisionseingriff 

Die Signifikanzprüfung zwischen diesen Gruppen erfolgte über den Chi-Quadrat-Test 

nach Pearson bei nominal skalierten Variablen. Lag in mehr als 20 % der Zellen die 

erwartete Häufigkeit unter 5, wurde der exakte Test nach Fisher ausgeführt. Bei nicht 
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normalverteilten intervallskalierten Daten wurde ein Zusammenhang anhand des Mann-

Whitney-U-Tests geprüft. Eine Irrtumswahrscheinlichkeit von p ≤ 0,05 wurde als 

signifikant definiert. Des Weiteren erfolgte eine multivariate Analyse hinsichtlich der 

Faktoren, die Einfluss auf die Notwendigkeit eines weiteren operativen Eingriffes haben 

könnten. Die Analyse wurde anhand des „Allgemeinen Linearen Modells“ durchgeführt 

(92). Eingang in die multivariate Analyse fanden Parameter, die entweder in der 

univariaten Analyse einen signifikanten Unterschied hinsichtlich des zu untersuchenden 

Ereignisses zeigten oder die aufgrund klinischer Aspekte als relevante Faktoren 

eingeschätzt wurden.  
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3 Ergebnisse  

 Patientencharakteristik  

Im Zeitraum vom 01.01.2014. bis 31.03.2017 wurden auf der Intensivstation S44i oder 

PACU aufgrund einer Anastomoseninsuffizienz 130 Patienten behandelt. 120 Patienten 

erlitten eine Insuffizienz im oberen und mittleren GI-Trakt, zehn Patienten erlitten eine 

Insuffizienz des Rektumstumpfes (siehe Abbildung 3). Die Patienten mit einer 

Rektumstumpfinsuffizienz wurden als eigene Patientengruppe gesondert betrachtet 

(siehe 3.8). 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AI: Anastomoseninsuffizienz, oberer GI-Trakt: oberer Gastrointestinaltrakt bis Treitz‘sches Band, unterer GI-Trakt: 
Gastrointestinaltrakt distal des Treitz‘schen Bands 

 

51 Frauen und 69 Männer erlitten in diesem Zeitraum eine Anastomoseninsuffizienz, das 

Alter betrug im Median 65 Jahre (IQR 57 / 74). Nach Krankenhausentlassung und 

Wiederaufnahme nach frühestens sechs Monaten aufgrund einer 

130 Patienten mit AI und Aufenthalt 

auf der Intensivstation zwischen 

01.01.2014 und 31.03.20017 

10 Patienten mit 

Rektumstumpfinsuffizienz

zz 

    120 Patienten mit AI 

38 Patienten mit AI 

am oberen GI-Trakt 

82 Patienten mit AI 

am unteren GI-Trakt 

Abbildung 3: Patienteneinschluss 
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Anastomoseninsuffizienz anderenorts wurden drei Patienten mehrfach in die Studie 

eingeschlossen. Eine Anastomoseninsuffizienz trat im Median sieben Tage nach 

Anastomosenanlage auf (IQR 5 / 11) Tagen (siehe Abbildung 4). Die Spannweite lag bei 

73. In sechs Fällen war die primäre Anlage der Anastomose aufgrund fehlender Daten 

bei extern durchgeführter OP unbekannt. 

 

Abbildung 4: Zeitliches Auftreten der Anastomoseninsuffizienz 

 

Auftreten der Anastomoseninsuffizienz in Tagen nach Anlage der Anastomose. Prozentangaben auf gesamte 
Patientengruppe n=120 bezogen. 

 
Eine Übersicht über die Patientencharakteristik und die nach Leitlinien empfohlene 

durchgeführte Diagnostik wird in Tabelle 2 und 3 dargestellt. 
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Tabelle 2: Beschreibung der Patientengruppe und Risikofaktoren für die Entwicklung 
einer invasiven Candidiasis 

Patientencharakteristik 

Patientenanzahl n=120 

Alter (Median in Jahren) 65 

Geschlecht männlich, n (%) 69 (57,5) 

Aufenthalt ITS (Median in Tagen) 5 

erneute Aufnahme1, n (%) 24 (20) 

Liegedauer bei erneuter Aufnahme, (Median in Tagen) 4 

Tage bis erneuter Aufnahme2 (Median) 3 

Revisionseingriff3, n (%) 53 (44,2) 

Erkrankungsschwere: ZP 1 ZP 2 ZP 3 

Patientenanzahl n=120 n=48 n=35 

Vasokonstriktoren-Einsatz4, n (%) 76 (63,3) 18 (37,5) 9 (25,7) 

SOFA (Mittelwert) 5,64 5,96 6,42 

APACHE II (Mittelwert) 15,97 18,61 21,1 

SAPS II(Mittelwert) 39,6 42,96 46,68 

TISS (Mittelwert) 31,87 36,3 35,77 

CAM ICU positiv, n (%) 9 (7,5) 6 (5) 7 (5,8) 

Risikofaktoren5: 

parenterale Ernährung, n (%) 78 (65) 

ZVK, n (%) 102 (85) 

Dialyse, n (%) 13 (10,8) 

Steroide, n (%) 6 (5) 

Vorerkrankungen mit erhöhtem Risiko6, n (%) 55 (45,8) 

Lokalisation der Anastomoseninsuffizienz: 

oberer GI-Trakt7, n (%) 38 (31,7) 

unterer GI-Trakt, n (%) 82 (68,3) 

Therapie:  

Antimykotische Therapie8, n (%) 64 (53,3) 

Therapiebeginn innerhalb 48h9, n (%) 53 (44,2) 

Therapiedauer (Median in Tagen) 6,5 
 

1erneute Aufnahme auf ITS nach Entlassung (jede Wiederaufnahme, unabhängig vom Zeitpunkt), 2Zeitintervall 
zwischen Entlassung von ITS bis zur Wiederaufnahme in Tagen, 3erneuter Eingriff nach initialer OP im Rahmen der  
AI, 4der Einsatz von Vasokonstriktoren erfüllt nach der S3- Sepsis- Leitlinie die Kriterien eines septischen Schocks,  
5Risikofaktoren für das Entstehen einer invasiven Candidiasis, 6Vorerkrankungen, die ein erhöhtes Risiko einer 
invasiven Candidiasis darstellen, 7oberer GI-Trakt bis Treitz-Band, 8Antimykotische Therapie bis zur Entlassung von 
ITS, 9Therapie innerhalb von 48 Stunden nach Studieneinschluss 
Abkürzungen: AI: Anastomoseninsuffizienz, APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II, CAM-ICU: 
Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit, GI-Trakt: Gastrointestinaltrakt, ITS: Intensivstation, SAPS 
II: Simplified Acute Physiology Score II, SOFA: Sepsis-related organ failure assessment score, TISS: Therapeutic 
Intervention Scoring System, ZP 1: Zeitpunkt 1 (≙Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 
Tage nach Studieneinschluss, ZVK: zentraler Venenkatheter 
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Tabelle 3: Durchgeführte Diagnostik nach Leitlinienempfehlung 

Diagnostik 

Patientenanzahl n = 120 

Durchgeführte OP1, n (%) 110 (91,7) 

Histopathologische Probe 

entnommene PE, n (%) 91 (75,8) 

Candida-positive PE, n (%) 12 (10) 

Candida-positive PE zum ZP 1, n (%) 5 (4,17) 

Intraabdomineller Abstrich 

entnommener MIBI-Abstrich, n (%) 101 (84,2) 

Candida-positiver MIBI-Abstrich, n (%) 38 (31,7) 

Candida-positiver MIBI-Abstrich zum ZP 1, n (%) 30 (25) 

Blutkultur 

Blutkulturentnahme, n (%) 82 (68,3) 

BK +/-24h zur AI entnommen, n (%) 58 (48,3) 

Anzahl Candida-positiver BK, n (%) 1 (0,8) 

bakterieller Erregernachweis2, n (%) 95 (79,2) 
 

1durchgeführte OP während des Studienzeitraums im Rahmen der AI, 2Nachweis von Bakterien im intraabdominellen 
Abstrich 
Abkürzungen: AI: Anastomoseninsuffizienz, BK: Blutkultur, MIBI-Abstrich: intraabdomineller Abstrich für 
mikrobiologische Diagnostik, OP: Operation, PE: histopathologische Probeentnahme, ZP 1: Zeitpunkt 1 
(≙Studieneinschluss) 

 

 Erkrankungsschwere 

Bei Studieneinschluss wiesen 76 Patienten einen instabilen Kreislauf auf und wurden mit 

Noradrenalin behandelt. Zwölf Patienten entwickelten ein akutes Nierenversagen mit der 

Notwendigkeit einer Nierenersatztherapie. Der SOFA-Score betrug im Mittel 5,6 (SD 3,8). 

Der APACHE II-Score betrug bei Studieneinschluss im Mittel 16 Punkte (SD 7,7) der 

SAPS II-Score im Mittel 39,6 Punkte (SD 17). Bei 7,5 % der Patienten wurde bei 

Studieneinschluss ein Delir festgestellt. Der Pflegeaufwand mittels TISS betrug im Mittel 

31,9 Punkte (SD 9,4). Die Erkrankungsschwere nahm während des 

Beobachtungszeitraums, wie in Abbildung 5 dargestellt, zu. 
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Abbildung 5: Krankheitsschwere im Verlauf mittels Scores zum ZP 1, ZP 2 und ZP 3 

 
Median und Interquartilsabstand: ZP 1: SOFA 5 (3/8), ZP 2:  SOFA 5 (4/8), ZP 3: SOFA 6 (5/8) 
Abkürzungen: SOFA: Sepsis-related organ failure assessment score, ein Score zu Beurteilung des Organversagens 
bei Sepsis. ZP 1: Zeitpunkt 1 (≙Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 Tage nach 
Studieneinschluss. 

 

 
Median und Interquartilsabstand: ZP 1: APACHE II 15 (10/21), ZP 2: APACHE II  17,5 (13,75/25), ZP 3: APACHE 22 
(18/23) 
Abkürzungen: APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation, allgemeines Maß für die 
Erkrankungsschwere und die Überlebenswahrscheinlichkeit von Intensivpatienten. ZP 1: Zeitpunkt 1 

(≙Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 Tage nach Studieneinschluss. 
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Median und Interquartilsabstand: ZP 1: SAPS II 38 (25/49,5), ZP 2: SAPS II 41,5 (31,5/51), ZP 3: SAPS II 46 (34/59) 
Abkürzungen: SAPS II: Simplified Acute Physiology Score, Score zur Beurteilung des allgemeinen 
Gesundheitszustandes von Patienten und zur Abschätzung der Krankenhausmortalität.  ZP 1: Zeitpunkt 1 
(≙Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 Tage nach Studieneinschluss 

 
Median und Interquartilsabstand: ZP 1: TISS 32 (25/39), ZP 2: TISS 37 (33/40), ZP 3: TISS 35 (34/37) 
Abkürzungen: TISS: Therapeutic Intervention Scoring System, System zur Abschätzung des Therapie- und 
Pflegeaufwandes auf Intensivstationen. ZP 1: Zeitpunkt 1 (≙Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, 
ZP 3: 14 Tage nach Studieneinschluss 
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 Sterblichkeit  

Die 30-Tagesmortalität betrug 0,83 %. Es ist lediglich ein Patient innerhalb von 30 Tagen 

verstorben. Während des gesamten Krankenhausaufenthaltes sind 3 Patienten 

verstorben, die Krankenhausmortalität betrug 2,5 %. Bei einem dieser Patienten wurden 

histopathologisch Pilze nachgewiesen, somit liegt die Mortalitätsrate in dieser Gruppe bei 

8,3 % (1/12). Bei allen drei Patienten, die während des Krankenhausaufenthaltes 

verstorben sind, wurden im mikrobiologischen Abstrich Candida kultiviert. Die 

Mortalitätsrate in dieser Gruppe lag bei 7,9 % (3/38) und war signifikant höher als bei 

Patienten ohne Candida-Nachweis im Abstrich (p=0,03). 

 

 Risikofaktoren für die Entwicklung einer invasiven Candidiasis 

Eine parenterale Ernährung erfolgte bei 78 Patienten, die im Median fünf Tage (IQR 2 / 

17,25) durchgeführt wurde. 85 % der Patienten waren während ihres Intensivaufenthaltes 

mit einem ZVK versorgt. Die mediane Liegedauer der ZVK betrug sechs Tage (IQR 3 / 

21,5). Bei 13 Patienten war eine Dialyse erforderlich. Ein Patient war aufgrund einer 

chronischen Niereninsuffizienz vorbestehend dialysepflichtig, bei zwölf Patienten trat im 

Rahmen der Erkrankung eine akute Niereninsuffizienz mit Nierenersatztherapie auf. Es 

zeigte sich in den statistischen Berechnungen kein Unterschied hinsichtlich der 

Signifikanz, ob nur die Patienten mit akuter Dialysepflicht oder die gesamte Gruppe 

betrachtet wurde. Eine Steroidtherapie mit Prednisolon > 7,5 mg/d wurde in sechs Fällen 

durchgeführt. 55 Patienten waren von mindestens einer Vorerkrankung betroffen, die ein 

erhöhtes Risiko einer invasiven Candidiasis darstellen. Diabetes Mellitus (45 Patienten) 

war gefolgt von COPD (elf Patienten) die häufigste Vorerkrankung. Die Verteilung der 

Diagnosen, die mit einem erhöhten Risiko einer invasiven Candidiasis verbunden sind, 

ist in Abbildung 6 dargestellt. Zusammengefasst war bei 109 der 120 Patienten (90,8 %) 

mindestens ein Risikofaktor für den Erwerb einer invasiven Candidiasis vorhanden.  
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Abbildung 6: Vorerkrankungen, die mit einem erhöhten Risiko einer invasiven Candidiasis 
verbunden sind (1, 16, 25, 34) 

 

Gesamte Patientenzahl n = 120, COPD: chronisch obstruktive Lungenkrankheit 

 

 Lokalisation der Anastomoseninsuffizienz 

68,3 % der Anastomoseninsuffizienzen traten im unteren GI-Trakt distal des Treitz‘schen 

Bandes auf. 31,7 % der Insuffizienzen lagen im oberen GI-Trakt. Insuffizienzen am 

oberen GI-Trakt traten am häufigsten nach Ösophagusresektion auf (n=17), gefolgt von 

Insuffizienzen am Duodenum (n=9). Insuffizienzen am Magen, nach Pyloroplastik oder 

Magenresektion lagen in fünf Fällen vor, biliodigestive Anasomosen waren in vier Fällen 

auffällig und in zwei Fällen nach Pankreatikostomie. Am unteren GI-Trakt waren die 

Insuffizienzen am Kolon (n=57) häufiger als am Duodenum (n=25). 

 

 Intensivaufenthalt 

Der mittlere Aufenthalt auf der Intensivstation bis zur Entlassung auf die Normalstation 

lag bei fünf Tagen im Median (IQR 3 / 16,75), im Mittel bei 14 Tagen. Die Verweildauer 

lag zwischen einem und 117 Tagen. Am siebten Tag nach Studieneinschluss lagen noch 

48, am 14. Tag noch 35 Patienten auf der Intensivstation (siehe Abbildung 7). 
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Abbildung 7: Aufenthalt auf der Intensivstation in Tagen 

 

Gesamte Patientenzahl n=120, ITS: Intensivstation 

 

In 24 Fällen (20 %) erfolgte nach erster Entlassung auf die Normalstation eine erneute 

Aufnahme auf die Intensivstation. Die Wiederaufnahme erfolgte im Median nach drei 

Tagen, die Liegedauer bei erster Wiederaufnahme betrug dann 3,5 Tage. Vier Patienten 

wurden nach erneuter Entlassung abermals auf die Intensivstation aufgenommen, ein 

einziger Patient wurde noch zwei weitere Male wiederaufgenommen.  

 

 Therapie 

Bei 53,3 % der Patienten wurde eine antimykotische Therapie bis zur Entlassung von der 

Intensivstation durchgeführt. Die Therapiedauer während des Aufenthaltes auf der 

Intensivstation lag im Median bei 6,5 Tagen (IQR 2 / 18,25). Bei 82,8 % dieser Patienten 

(n=53) wurde die Therapie bereits innerhalb von 48 Stunden nach Auftreten der 

Anastomoseninsuffizienz begonnen. Vier Patienten erhielten erst bei Wiederaufnahme 

auf die Intensivstation eine antimykotische Therapie.  

 

 Revisionen 

Im Rahmen der Diagnosestellung der Anastomoseninsuffizienz wurde bei 106 von 120 

Patienten eine Indikation zur operativen Versorgung der Anastomoseninsuffizienz gestellt 
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(88,3 % Prozent). Vier von 120 Patienten wurden ausschließlich konservativ therapiert, 

bei zehn zunächst konservativ behandelten Patienten erfolgte im weiteren Verlaufe eine 

operative Therapie. Im Verlauf war nach initialer Versorgung der 

Anastomoseninsuffizienz bei insgesamt 53 Patienten ein weiterer operativer Eingriff im 

Sinne einer Revisions-OP erforderlich. In 30 Fällen war nur eine Revision erfolgt, bei  

19 % der Patienten war mehr als eine Operation erforderlich (siehe Abbildung 8). Die 

durchschnittliche Anzahl an Revisionen pro Patient betrug 0,77. 

 

Abbildung 8: Anzahl der Revisionseingriffe nach initialer Versorgung der 
Anastomoseninsuffizienz im Verlauf 

 

Gesamte Patientenzahl n = 120, AI: Anastomoseninsuffizienz 
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 Diagnostik 

In der Summe wurden bei 42 Patienten der 120 Patienten (35 %) Candida spp. 

nachgewiesen, entweder in einem mikrobiologischen Abstrich und / oder in einer 

histopathologischen Probe. Abbildung 9 zeigt die durchgeführte Diagnostik in der 

Übersicht. 

 

Abbildung 9: Durchführung der diagnostischen Maßnahmen 

 

Gesamtzahl der Patienten n = 120. „positiv“ im Sinne eines positiven Candida-Nachweis 
Abkürzungen: BK: Blutkultur, MIBI-Abstrich: intraabdomineller Abstrich für mikrobiologische Diagnostik, PE: 
histopathologische Probeentnahme intraoperativ 

 

Eine leitliniengerechte Diagnostik, also sowohl die Abnahme von Blutkulturen als auch 

eines intraabdominellen Präparates, lag bei 69 Patienten hinsichtlich abdomineller 

Abstriche und bei 60 Patienten hinsichtlich histopathologischer Gewebeproben vor. 

Werden nur die Patienten berücksichtigt, bei denen eine invasive Diagnostik durchgeführt 

wurde, wurde eine leitliniengerechte Diagnostik mittels Blutkultur und abdominellem 

Abstrich in 62,7 % und anhand Blutkultur und histopathologischem Abstrich in 55 % der 

Fälle durchgeführt. 
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 Mikrobiologische Befunde 

3.2.1.1 Blutkulturen 

Bei 82 Patienten (68,3 %) erfolgte eine Blutkulturentnahme. Im Median wurden pro 

Patient zwei Blutkulturpärchen abgenommen (IQR 0 / 5,75). Der überwiegende Teil der 

Blutkulturen (bei 58 Patienten, 48,3 %) wurde am Tag der Diagnose der 

Anastomoseninsuffizienz abgenommen. In fünf Fällen wurde im Rahmen einer Folge-OP 

eine Blutkultur abgenommen, bei 19 Patienten (15,8 %) erfolgte die Blutkulturabnahme 

unabhängig von einer Operation nach klinischem Befund. Während des gesamten 

Beobachtungszeitraums von 30 Tagen nach Auftreten der Anastomoseninsuffizienz lag 

bei einem Patienten eine positive Blutkultur mit Pilznachweisen vor. In diesem Fall 

erfolgte der Nachweis von Cand. krusei in der Blutkultur 27 Tage nach Auftreten der 

Anastomoseninsuffizienz. Weitere sieben Folgekulturen blieben ohne Nachweis eines 

Pilzes. Im intraabdominellen Abstrich und der intraoperativ gewonnenen Biopsie wurde 

kein Pilz nachgewiesen. 

 

3.2.1.2 Abdominelle Abstriche 

Bei 110 Patienten bestand im Rahmen einer OP bei Diagnose der 

Anastomoseninsuffizienz oder im weiteren Verlauf im Zuge eines Revisionseingriffes die 

Möglichkeit einen abdominellen Abstrich zu gewinnen. Bei 91 dieser 110 Patienten  

(91,8 %) wurde ein Abstrich zur mikrobiologischen Untersuchung entnommen. Insgesamt 

wurden 168 Abstriche zur mikrobiologischen Untersuchung bei diesen 91 Patienten 

eingeschickt. 

In 52 Abstrichen bei 38 Patienten wurden Candida spp. bzw. Sproßpilze ohne eine 

nähere Differenzierung nachgewiesen. Somit waren 31,7 % der Patientengruppe 

Candida-positiv. In den 52 Abstrichen lagen aufgrund von Mehrfachbesiedlung 66 

Candida- bzw. Sprosspilze- Isolate vor. Die Mehrzahl der Pilznachweise (53 %) wurde 

als Cand. albicans spezifiziert. Non-Candida albicans-Isolate lagen in 26 (39,4 %) Proben 

vor. In der Non-Albicans-Gruppe wurde Candida glabrata in 20 Proben nachgewiesen. In 

fünf Isolaten wurden Sprosspilze identifiziert, die nicht genauer differenziert wurden. 

Andere Pilze außer Candida spp. wurden nicht nachgewiesen (siehe Abbildung 10). 
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Abbildung 10: Verteilung der nachgewiesenen Cand. spp. -Isolate 

 

Die Prozentangaben beziehen sich auf die Summe der Candida-Isolate (n=66). Sprosspilze wurden nicht näher 
differenziert. 

 

Bei 95 Patienten wurden intraabdominell Bakterien nachgewiesen. Am häufigsten 

wurden Escherichia coli (41,7 % der Patienten), Enterokokkus faecium (32,5 %) und 

Enterokokkus faecalis (31,6 %) isoliert. Staphylokokkus aureus wurde lediglich bei fünf 

Patienten intraabdominell nachgewiesen (siehe Abbildung 11). 

 

Abbildung 11: Verteilung der abdominell nachgewiesenen Bakterien 

 

Die Prozentangaben beziehen sich auf die Gesamtzahl der bakteriellen Isolate n=325. Staph. aureus gruppiert unter 
Staphylokokken. Jeder Erreger wurde pro Fall nur einmal gezählt. 
GNE: Gram negative Enterobakterien. 
 

Bei 60 Patienten wurden in intraabdominellen Abstrichen lediglich Bakterien isoliert, bei 

35 Patienten wurden sowohl Bakterien als auch Pilze und bei 3 Patienten wurden 
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ausschließlich Candida- Isolate nachgewiesen. 92 % der Patienten mit positivem Pilz-

Nachweis waren gleichzeitig mit Bakterien besiedelt. 

Bei Studieneinschluss lag bei 28,3 % der Patienten bereits ein Pilz-positiver 

mikrobiologischer Abstrich vor. Bei zunehmender Anzahl der Revisions-OPs lag keine 

Zunahme der Pilz-positiven Abstriche vor (siehe Tabelle 4). Im Mittel wurde 9,7 Tage 

nach Anlage der Anastomose Cand. spp. in intraabdominellen Abstrichen nachgewiesen.  

 

Tabelle 4: Intraoperativ gewonnene Abstriche in Abhängigkeit des Revisionseingriffs 

 OP ZP 1 1. Rev. 2. Rev. 3. Rev. 4. Rev. 5. Rev. 

Patientenanzahl n=106 n=53 n=23 n=12 n=3 n=1 

Patienten mit 
entnommenem 

MIBI- Abstrich, n (%) 
93 (87,7) 43 (81,1) 17 (73,9) 11 (91,7) 3 (100) 1 (100) 

Candida-positive 
Abstriche, n (%) 

30 (28,3) 16 (30,2) 6 (26,09) 3 (25) 0 0 

 

MIBI: intraabdomineller Abstrich für mikrobiologische Diagnostik Rev: Revisions-OP, ZP: Zeitpunkt 

 

 Histopathologische Befunde 

Bei 91 Patienten wurden in der Summe 139 histopathologische Proben entnommen. In 

vier von 120 Fällen wurden während einer OP mehr als eine Probe entnommen und zur 

weiteren Diagnostik in die Pathologie gesandt (siehe Tabelle 5).  

 

Tabelle 5: Probenentnahmen zur histopathologischen Untersuchung bei 
Studieneinschluss und im Verlauf 
 

 OP ZP 1 1. Rev. 2. Rev. 3. Rev. 4. Rev. 5. Rev. 

Patientenanzahl n=106 n=53 n=23 n=12 n=3 n=1 

keine Probe 
entnommen, n (%) 

33 (31,1) 17 (32,1) 9 (39,1) 5 (41,7) 1 (33,3) 0 

ungeeignetes 
Material, n (%) 

1 (0,9) 0 0 0 0 0 

Nachuntersuchung1,  
n (%) 

18 (17) 4 (7,5) 0 0 1 (33,3) 0 

sekundär2, n (%) 17 (16) 11 (21) 1 (4,3) 1 (8,3) 0  

primäre Pilz-PE, n (%) 37 (34,9) 21 (40) 13 (56,5) 6 (50) 1 (33,3) 1 (100) 
 

n=Anzahl der Patienten mit durchgeführter OP. Mehrfachentnahmen während einer Operation wurden als eine 
Probenentnahme gewertet. AI: Anastomoseninsuffizienz. Rev: Revisionseingriff nach initialer Versorgung der AI. 
Abkürzungen: PE: Probeentnahme, 1 Nachuntersuchung im Rahmen der Studie durch Pathologen, 2 Befundung 
sekundär durch Pathologen ohne explizite Anforderung seitens der Chirurgie hinsichtlich einer Pilzbesiedlung 
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Von allen Einsendungen, die bei Operationen im Zusammenhang mit einer 

Anastomoseninsuffizienz abgenommen wurden, wurde in 56,8 % der Proben (n=79) 

explizit die histopathologische Diagnostik hinsichtlich einer Pilz-Besiedlung durch die 

Pathologie angefordert. Insgesamt wurde während des Beobachtungszeitraums in 78,7% 

der eingesandten Proben (109 Proben, zusammengenommen sind sekundäre und 

primäre Pilz-PE) eine Aussage über eine Pilz-Besiedlung getroffen. 23 Proben wurden 

im Rahmen der Studie durch einen Pathologen nachuntersucht. In keiner dieser Proben 

wurde im Nachgang ein bislang nicht diagnostizierter Pilz-Befall befundet. Abbildung 12 

stellt dar, wie hoch der Anteil der Pilz-PEs an allen eingesandten Proben war. 

 

Abbildung 12: Probenanforderung des Operateurs bzgl. Histopathologie 

 

 * Nachuntersuchung aus vorhandenem Material durch Pathologen im Rahmen der Studie  
** Befundung sekundär durch Pathologen ohne explizite Anforderung einer Pilzdiagnostik 
Prozentangaben beziehen sich auf die Gesamtzahl der abgenommenen histopathologischen Proben n=139 

 

In 15 Proben konnten Pilze nachgewiesen werden. Diese Proben entfielen auf 12 

Patienten. Somit wurde bei 10 % der Patienten mit Anastomoseninsuffizienz 

mikroskopisch in abdominellen Biopsien Pilze nachgewiesen.  

Im Median erfolgte elf Tage nach der Anastomosenanlage und 1,5 Tage nach Auftreten 

der Anastomoseninsuffizienz der positive Pilz-Nachweis. In fünf Fällen wurde bereits zum 

Zeitpunkt der Anastomoseninsuffizienz Cand. spp. histopathologisch nachgewiesen. Bei 
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drei Patienten gelang ein Pilz-Nachweis bei der ersten, in zwei Fällen im entnommenen 

Material während der zweiten operativen Revision. Bei zwei Patienten konnte bei bereits 

positivem Pilznachweis die Anastomoseninsuffizienz erst in einer folgenden OP gesichert 

werden. Eine weitere Speziesdifferenzierung erfolgte seitens der Pathologie nicht. Im 

Bildanhang finden sich Beispielbilder aus der histologischen Aufarbeitung bei Pilz-

Infektion nach Anastomoseninsuffizienz. 

                         

 Vergleich der Patientengruppen mit und ohne Candida-Nachweis 

im histopathologischen Untersuchungsmaterial 

Bei zwölf Patienten konnte in intraoperativ gewonnenen Proben mikroskopisch Candida 

spp. nachgewiesen werden. Diese Patienten hatten häufiger eine Insuffizienz im oberen 

GI- Trakt, wurden signifikant häufiger mit Antimykotika behandelt und es wurden 

signifikant häufiger Pilze im intraoperativen Abstrich nachgewiesen. Die Therapie war bei 

acht Patienten bei Eintreffen des positiven histopathologischen Befundes bereits initiiert, 

in einem Fall wurde sie bei Erhalt des Befundes begonnen. Bei einem Patienten wurde 

die Therapie mit einer Verzögerung von fünf, bei einem weiteren von sieben Tagen 

eingeleitet. Bezüglich der Risikofaktoren oder der Rate der durchgeführten Diagnostik 

unterschieden sich diese Patienten nicht. Patienten mit einem Nachweis von Pilzen in der 

histopathologischen Untersuchung wurden häufiger operativ revidiert, aber es bestand 

kein signifikanter Unterschied (siehe Tabelle 6).     

Bezüglich der Erkrankungsschwere mittels Scoring, der Rate des septischen Schocks 

und des Pflegeaufwands bestand zwischen den Patienten mit und ohne positiven 

Nachweis von Pilzen in der histopathologischen Untersuchung kein signifikanter 

Unterschied im Verlauf an Tag 7 und Tag 14 nach Studieneinschluss. (Siehe Tabelle 7). 
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Tabelle 6: Vergleich der Patienten mit und ohne Nachweis von Candida spp. in der 
histopathologischen Probe bezüglich Alter, Geschlecht, Risikofaktoren, Therapie mit 
Antimykotika und durchgeführter Diagnostik 

 
Patienten 

mit positiver 
 Pilz-PE  

Patienten  
mit negativer  

Pilz-PE  

 

Patientenanzahl n=12 n=108 p 

Alter (Jahren) 66,5 65 0,847 

Geschlecht männlich, n (%) 5 (41,7) 64 (59,3) 0,242 

Aufenthalt ITS (Median in Tagen) 10 4,5 0,324 

erneute Aufnahme1, n (%) 3 (25) 21 (19,4) 0,705 

Revisionseingriff2, n (%) 8 (66,7) 45 (41,7) 0,098 

Risikofaktoren3: 

parenterale Ernährung, n (%) 9 (75) 69 (63,9) 0,538 

ZVK, n (%) 12 (100) 90 (83,3) 0,209 

Dialyse, n (%) 3 (25) 10 (9,3) 0,123 

Steroide, n (%) 1 (8,3) 5 (4,6) 0,476 

Vorerkrankungen mit erhöhtem Risiko4, n (%) 8 (66,7) 47 (43,5) 0,127 

Lokalisation der Anastomoseninsuffizienz:  

oberer GI-Trakt5, n (%) 7 (58,3) 31 (28,7) 0,05* 

unterer GI-Trakt, n (%) 5 (41,7) 77 (71,3) - 

Diagnostik: 

entnommener MIBI-Abstrich, n (%) 10 (83,3) 91 (84,3) 1 

Candida-positiver MIBI-Abstrich, n (%) 8 (66,7) 30 (27,8) 0,017* 

Candida-positiver MIBI-Abstrich zum ZP 1, n (%) 6 (50) 24 (22,2) 0,071 

Blutkulturentnahme, n (%) 9 (75) 73 (67,6) 0,75 

BK +/- 24 h zur AI entnommen, n (%) 4 (33,3) 54 (50) 0,273 

Anzahl Candida-positiver BK, n (%) 0 1 (0,9) 1 

bakterieller Erregernachweis6, n (%) 10 (83,3) 85 (78,7) 1 

Therapie mit Antimykotika: 

Antimykotische Therapie7, n (%) 11 (91,7) 55 (50,9) 0,007* 

Therapiebeginn innerhalb 48 h8, n (%) 8 (66,7) 45 (41,7) 0,098 

Therapiedauer (Median in Tagen) 9 6 0,36 
 

1erneute Aufnahme auf ITS nach Entlassung (jede Wiederaufnahme, unabhängig vom Zeitpunkt), 2erneuter Eingriff 
nach initialer OP im Rahmen der  AI,  3Risikofaktoren für das Entstehen einer invasiven Candidiasis, 4Vorerkrankungen, 
die ein erhöhtes Risiko einer invasiven Candidiasis darstellen, 5oberer GI-Trakt bis Treitz-Band, 6Nachweis von 
Bakterien im intraabdominellen Abstrich, 7Antimykotische Therapie bis zur Entlassung von ITS, 8Therapie innerhalb 
von 48 h nach Studieneinschluss, * Signifikanzniveau p ≤ 0,05, Signifikanztests: Mann-Whitney-U-Test, Chi-Quadrat-
Test nach Pearson, exakter Test nach Fisher, SPSS: IBM SPSS Statistics 25 
Abkürzungen: AI: Anastomoseninsuffizienz, BK: Blutkultur, GI-Trakt: Gastrointestinaltrakt, ITS: Intensivstation, MIBI-
Abstrich: intraabdomineller Abstrich für mikrobiologische Diagnostik, OP: Operation, PE: histopathologische 
Probeentnahme, ZP 1: Zeitpunkt 1 (≙ Studieneinschluss), ZVK: zentraler Venenkatheter 
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Tabelle 7: Krankheitsschwere der Patienten mit Nachweis von Candida spp. in der 
histopathologischen Untersuchung im Verlauf. 

Erkrankungsschwere 
Patienten mit 

positiver  
Pilz-PE 

Patienten mit 
negativer 
Pilz-PE 

 

 ZP 1 

Patientenanzahl n=12 n=108 p 

SOFA (Mittelwert) 6,73 5,52 0,52 

APACHE II (Mittelwert) 17 15,86 0,738 

SAPS II (Mittelwert) 40,91 39,46 0,709 

TISS (Mittelwert) 32,58 31,79 0,684 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 8 (66,7) 68 (63) 1 

 ZP 2 

Patientenanzahl n=6 n=42 p 

SOFA (Mittelwert) 6,67 5,85 0,622 

APACHE II (Mittelwert) 18,17 18,68 0,987 

SAPS II (Mittelwert) 45 42,65 0,513 

TISS (Mittelwert) 34,83 36,53 0,667 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 2 (33,3) 16 (38,1) 1 

 ZP 3 

Patientenanzahl n=6 n=29 p 

SOFA (Mittelwert) 6,75 6,37 0,629 

APACHE II (Mittelwert) 24,25 20,63 0,316 

SAPS II (Mittelwert) 46 46,78 0,977 

TISS (Mittelwert) 39,5 35,22 0,062 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 2 (33,3) 7 (24,1) 0,635 
 

1der Einsatz von Vasokonstriktoren erfüllt nach der S3- Sepsis- Leitlinie die Kriterien eines septischen Schocks, 
Signifikanzniveau p ≤ 0,05; Signifikanztest: Mann-Whitney-U-Test, SPSS: IBM SPSS Statistics 25 
Abkürzungen: APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II, SAPS II: Simplified Acute Physiology 
Score II, SOFA: Sepsis-related organ failure assessment score, TISS: Therapeutic Intervention Scoring, System ZP 1: 
Zeitpunkt 1 (≙ Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 Tage nach Studieneinschluss 

 

 

 

 

 

 

 



Ergebnisse 

45 
 

 Vergleich der Patientengruppen mit und ohne Candida-Nachweis 

im intraabdominellen Abstrich 

Bei 38 von 120 Patienten (31,6 %) wurde im abdominellen Abstrich Candida spp. 

nachgewiesen (siehe Tabelle 8). 

Patienten mit intraabdominellem Candida-Nachweis im mikrobiologischen Abstrich 

waren signifikant älter, häufiger Frauen, hatten häufiger positive intraabdominelle 

Pilznachweise in der Histopathologie und häufiger Bakterien intraabdominell. Sie wurden 

häufiger operativ revidiert, zeigten einen Trend zur höheren Erkrankungsschwere mittels 

Scoring bei Studieneinschluss, der sich im Verlauf auf der Intensivstation zum Zeitpunkt 

2 und 3 nivellierte. Der Anteil der Patienten, die mit Vasokonstriktoren behandelt wurden, 

war bei Patienten mit bzw. ohne Nachweis von Candida spp. im intraabdominellen 

mikrobiologischen Abstrich zum Zeitpunkt des Studieneinschlusses und 7 Tage danach 

nicht unterschiedlich. Nach 14 Tagen war der Anteil der Patienten, die mit 

Vasokonstriktoren behandelt wurden, in der Gruppe der Patienten ohne Nachweis von 

Candida spp. im abdominellen Abstrich höher im Vergleich zu den Patienten mit 

Nachweis von Candida im Abstrich (siehe Tabelle 9).  
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Tabelle 8: Vergleich der Patientengruppen mit Candida positivem und negativem 
mikrobiologischen Abstrich bzgl. Alter, Geschlecht, Risikofaktoren, Therapie mit 
Antimykotika und durchgeführter Diagnostik 

 

1erneute Aufnahme auf ITS nach Entlassung (jede Wiederaufnahme, unabhängig vom Zeitpunkt), 2erneuter Eingriff 
nach initialer OP im Rahmen der  AI,  3Risikofaktoren für das Entstehen einer invasiven Candidiasis, 4Vorerkrankungen, 
die ein erhöhtes Risiko einer invasiven Candidiasis darstellen, 5oberer GI-Trakt bis Treitz-Band, 6Nachweis von 
Bakterien im intraabdominellen Abstrich, 7Antimykotische Therapie bis zur Entlassung von ITS, 8Therapie innerhalb 
von 48 h nach Studieneinschluss,* Signifikanzniveau p ≤ 0,05; Signifikanztests: Mann-Whitney-U-Test, Chi-Quadrat-
Test nach Pearson, exakter Test nach Fisher, SPSS: IBM SPSS Statistics 25 

 
Patienten mit 

positivem  
Candida-Abstrich  

Patienten mit 
negativem 

Candida-Abstrich  

 

Patientenanzahl n=38 n=82 p 

Alter (Jahren) 71 64 0,03* 

Geschlecht männlich, n (%) 15 (39,5) 54 (65,9) 0,007* 

Aufenthalt ITS (Median in Tagen) 7 4 0,109 

erneute Aufnahme1, n (%) 9 (23,7) 15 (18,3) 0,492 

Revisionseingriff2, n (%) 22 (57,9) 31 (37,8) 0,039* 

Risikofaktoren3: 

parenterale Ernährung, n (%) 24 (63,2) 54 (65,9) 0,663 

ZVK, n (%) 35 (92,1) 67 (81,7) 0,138 

Dialyse, n (%) 4 (10,5) 9 (11) 1 

Steroide, n (%) 2 (5,3) 4 (4,9) 1 

Vorerkrankungen mit erhöhtem 
Risiko4, n (%) 

18 (47,4) 37 (45,1) 0,818 

Lokalisation der Anastomoseninsuffizienz: 

oberer GI-Trakt5, n (%) 12 (31,6) 26 (31,7) 0,989 

unterer GI-Trakt, n (%) 26 (68,4) 56 (68,3) - 

Diagnostik: 

entnommene PE, n (%) 32 (84,2) 59 (72) 0,144 

Candida-positive PE, n (%) 8 (21,1) 4 (4,9) 0,017* 

Candida-positive PE zum ZP 1, 
n (%) 

3 (7,9) 2 (2,4) 0,325 

Blutkulturentnahme, n (%) 24 (63,2) 58 (70,7) 0,407 

BK +/- 24 h zur AI entnommen,  
n (%) 

15 (39,5) 43 (52,4) 0,186 

Anzahl Candida-positiver BK, n (%) 0 1 (1,2) 1 

bakterieller Erregernachweis6, n (%) 35 (92,1) 60 (73,2) 0,018* 

Therapie mit Antimykotika: 

Antimykotische Therapie7, n (%) 24 (63,2) 40 (48,8) 0,142 

Therapiebeginn innerhalb 48 h8,  
n (%) 

16 (42,1) 37 (45,1) 0,757 

Therapiedauer (Median in Tagen) 10 6 0,221 
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Abkürzungen: AI: Anastomoseninsuffizienz, BK: Blutkultur, GI-Trakt: Gastrointestinaltrakt, ITS: Intensivstation, MIBI-
Abstrich: intraabdomineller Abstrich für mikrobiologische Diagnostik, OP: Operation, PE: histopathologische 
Probeentnahme, ZP 1: Zeitpunkt 1 (≙ Studieneinschluss), ZVK: zentraler Venenkatheter 
 

Tabelle 9: Vergleich der Patienten mit und ohne Nachweis von Pilzen im intraoperativen 
mikrobiologischen Abstrich im Verlauf bezüglich der Krankheitsschwere mittels Scoring-
Systemen 

Erkrankungsschwere 

Patienten mit 
positivem 
Candida-
Abstrich 

Patienten mit 
negativem 
Candida-
Abstrich 

 

 ZP 1 

Patientenanzahl n=38 n=82 p 

SOFA (Mittelwert) 6,49 5,26 0,088 

APACHE II (Mittelwert) 18,53 14,78 0,009* 

SAPS II (Mittelwert) 44,08 37,51 0,017* 

TISS (Mittelwert) 34,55 30,6 0,033* 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 25 (65,8) 51 (62,2) 0,704 

 ZP 2 

Patientenanzahl n=19 n=29 p 

SOFA (Mittelwert) 5,37 6,37 0,451 

APACHE II (Mittelwert) 17,53 19,37 0,402 

SAPS II (Mittelwert) 39,53 45,37 0,289 

TISS (Mittelwert) 34,58 37,52 0,085 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 6 (31,6) 12 (41,4) 0,493 

 ZP 3 

Patientenanzahl n=14 n=21 p 

SOFA (Mittelwert) 6,77 6,17 0,798 

APACHE II (Mittelwert) 22,62 20 0,196 

SAPS II (Mittelwert) 48,15 45,61 0,89 

TISS (Mittelwert) 37,23 34,72 0,089 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 7 (50) 2 (9,5) 0,015* 
 

1der Einsatz von Vasokonstriktoren erfüllt nach der S3- Sepsis- Leitlinie die Kriterien eines septischen Schocks, 
Signifikanzniveau p ≤ 0,05; Signifikanztest: Mann-Whitney-U-Test, SPSS: IBM SPSS Statistics 25 
Abkürzungen: APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II, SAPS II: Simplified Acute Physiology 
Score II, SOFA: Sepsis-related organ failure assessment score, TISS: Therapeutic Intervention Scoring, System ZP 1: 

Zeitpunkt 1 (≙Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 Tage nach Studieneinschluss, ZP 

1: Zeitpunkt 1 (≙ Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 Tage nach Studieneinschluss 
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 Vergleich der Patientengruppen mit Anastomoseninsuffizienz im 

oberen und unteren Gastrointestinaltrakt 

Von einer Anastomoseninsuffizienz am oberen GI-Trakt waren signifikant häufiger 

Männer betroffen, die Patienten wurden signifikant länger auf der Intensivstation 

behandelt, wiesen eine höhere Wiederaufnahmerate auf die Intensivstation ebenso wie 

eine höhere Rate an Revisionseingriffen auf und es wurden signifikant häufiger Pilze im 

histopathologischen Präparat nachgewiesen. Zudem waren 43 % der abgenommenen 

Abstriche am oberen und 36 % der durchgeführten Abstriche am unteren GI-Trakt 

Candida-positiv. Bei Patienten mit einer Insuffizienz im unteren GI-Trakt wurden in 

mikrobiologischen Abstrichen signifikant häufiger Bakterien nachgewiesen. Die 

antimykotische Therapie wurde signifikant häufiger bei Patienten mit 

Anastomoseninsuffizienz im oberen GI- Trakt verabreicht. Zudem wurden diese 

Patienten signifikant häufiger parenteral ernährt und die ZVK-Rate war bei diesen 

Patienten höher. (siehe Tabelle 10). 

 

Patienten mit einer Anastomoseninsuffizienz im oberen GI-Trakt erlitten signifikant 

häufiger Organversagen, nachgewiesen mittels SOFA-Score und boten häufiger einen 

septischen Schock bei Studieneinschluss. Ebenso war ein höherer Versorgungsaufwand 

mittels TISS-Score nachweisbar. Die Unterschiede bzgl. Schock und Organversagen 

waren im Verlauf an Tag 7 und Tag 14 nach Studieneinschluss nicht mehr nachweisbar.  
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Tabelle 10: Vergleich der Patientengruppen mit Anastomoseninsuffizienz im oberen 
bzw. unteren Gastrointestinaltrakt bzgl. Alter, Geschlecht, Risikofaktoren, Therapie mit 
Antimykotika und durchgeführter Diagnostik 

 

Patienten mit 
Anastomosen-
insuffizienz am 

 oberen GI-Trakt 

Patienten mit 
Anastomosen-

insuffizienz 
unteren GI-Trakt 

 

Patientenanzahl n=38 n=82 p 

Alter (Jahren) 68,5 64,5 0,113 

Geschlecht männlich, n (%) 28 (73,7) 41 (50) 0,015* 

Aufenthalt ITS (Median in Tagen) 11,5 3,5 0,001* 

erneute Aufnahme2, n (%) 12 (31,6) 12 (14,6) 0,031* 

Revisionseingriff3, n (%) 23 (60,5) 30 (36,6) 0,014* 

Risikofaktoren4: 

parenterale Ernährung, n (%) 31 (81,6) 47 (57,3) 0,01* 

ZVK, n (%) 37 (97,4) 34 (89,5) 0,01* 

Dialyse, n (%) 6 (15,8) 7 (8,5) 0,343 

Steroide, n (%) 2 (5,3) 4 (4,9) 1 

Vorerkrankungen mit erhöhtem 
Risiko5, n (%) 

22 (57,9) 33 (40,2) 0,071 

Diagnostik: 

entnommene PE, n (%) 29 (76,3) 62 (75,6) 0,933 

Candida-positive PE, n (%) 7 (18,4) 5 (6,1) 0,05* 

Candida-positive PE zum ZP 1, n (%) 3 (7,9) 2 (2,4) 0,325 

entnommener MIBI-Abstrich, n (%) 28 (73,7) 73 (89) 0,032* 

Candida-positiver MIBI-Abstrich, n (%) 12 (31,6) 26 (31,7) 0,989 

Candida-positiver MIBI-Abstrich zum 
ZP 1, n (%) 

8 (21,1) 22 (26,8) 0,497 

Blutkulturentnahme, n (%) 33 (86,8) 49 (59,8) 0,003* 

BK +/- 24 h zur AI entnommen, n (%) 23 (60,5) 35 (42,7) 0,069 

Anzahl Candida-positiver BK, n (%) 1 (2,6) 0 0,317 

bakterieller Erregernachweis6, n (%) 24 (63,2) 71 (86,6) 0,003* 

Therapie: 

Antimykotische Therapie7, n (%) 34 (89,5) 30 (36,6) <0,001* 

Therapiebeginn innerhalb 48 h8, n (%) 29 (76,3) 24 (29,3) <0,001* 

Therapiedauer (Median in Tagen) 8 5 0,407 
 

1oberer GI-Trakt bis Treitz-Band, 2erneute Aufnahme auf ITS nach Entlassung (jede Wiederaufnahme, unabhängig 
vom Zeitpunkt), 3erneuter Eingriff nach initialer OP im Rahmen der  AI,  4Risikofaktoren für das Entstehen einer 
invasiven Candidiasis, 5Vorerkrankungen, die ein erhöhtes Risiko einer invasiven Candidiasis darstellen, 6Nachweis 
von Bakterien im intraabdominellen Abstrich, 7Antimykotische Therapie bis zur Entlassung von ITS, 8Therapie innerhalb 
von 48 h nach Studieneinschluss,* Signifikanzniveau p ≤ 0,05; Signifikanztests: Mann-Whitney-U-Test, Chi-Quadrat-
Test nach Pearson, exakter Test nach Fisher, SPSS: IBM SPSS Statistics 25 
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Abkürzungen: AI: Anastomoseninsuffizienz, BK: Blutkultur, GI-Trakt: Gastrointestinaltrakt, ITS: Intensivstation, MIBI-
Abstrich: intraabdomineller Abstrich für mikrobiologische Diagnostik, OP: Operation, PE: histopathologische 
Probeentnahme, ZP 1: Zeitpunkt 1 (≙ Studieneinschluss), ZVK: zentraler Venenkatheter 
 

Tabelle 11: Vergleich der Patienten mit Anastomoseninsuffizienz im oberen bzw. 
unteren GI-Trakt bezüglich der Krankheitsschwere mittels Scoring-Systemen 

Erkrankungsschwere 

Patienten mit 
Anastomosen-
insuffizienz am 
oberen GI-Trakt 

Patienten mit 
Anastomosen-
insuffizienz am 

 unteren GI-Trakt 

 

 ZP 1 

Patientenanzahl n=38 n=82 p 

SOFA (Mittelwert) 6,63 5,14 0,034* 

APACHE (Mittelwert) 17,24 15,33 0,113 

SAPS (Mittelwert) 41,92 38,43 0,144 

TISS (Mittelwert) 36,05 29 <0,001* 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 29 (76,3) 47 (57,3) 0,045* 

 ZP 2 

Patientenanzahl n=21 n=27 p 

SOFA (Mittelwert) 5,75 6,12 0,746 

APACHE (Mittelwert) 19,75 17,73 0,218 

SAPS (Mittelwert) 46,1 40,54 0,121 

TISS (Mittelwert) 37,35 35,5 0,183 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 8 (38,1) 10 (37) 0,94 

 ZP 3 

Patientenanzahl n=18 n=17 p 

SOFA (Mittelwert) 6,63 6,2 0,861 

APACHE (Mittelwert) 21,5 20,67 0,545 

SAPS (Mittelwert) 50,13 43 0,078 

TISS (Mittelwert) 35,5 36,07 0,8 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 4 (22,2) 5 (29,4) 0,711 
 

1der Einsatz von Vasokonstriktoren erfüllt nach der S3- Sepsis- Leitlinie die Kriterien eines septischen Schocks, 
Signifikanzniveau p ≤ 0,05; Signifikanztest: Mann-Whitney-U-Test, SPSS: IBM SPSS Statistics 25 
Abkürzungen: APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II, SAPS II: Simplified Acute Physiology 
Score II, SOFA: Sepsis-related organ failure assessment score, TISS: Therapeutic Intervention Scoring, System ZP 1: 
Zeitpunkt 1 (≙ Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 Tage nach Studieneinschluss 
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 Vergleich der Patientengruppen mit und ohne Revisionseingriff 

53 von 120 Patienten mit der Diagnose einer Anastomoseninsuffizienz wurden nach 

initialer operativer oder konservativer Versorgung der Insuffizienz erneut relaparotomiert 

(siehe Tabelle 12). Diese Patienten lagen signifikant länger auf der Intensivstation und 

wurden signifikant häufiger, frühzeitiger und länger antimykotisch therapiert. Der 

intraabdominelle mikrobiologische Abstrich war in der Gesamtheit aller operativen 

Eingriffe signifikant häufiger Candida-positiv. Zum Zeitpunkt der 

Anastomoseninsuffizienz bestand dieser Unterschied noch nicht. Bei Patienten mit 

Revisions-OPs wurden signifikant häufiger histopathologische Proben, Abstriche und 

Blutkulturen entnommen und eine bakterielle abdominelle Besiedlung nachgewiesen. Die 

Risikofaktoren parenterale Ernährung, ZVK sowie eine Dialysepflicht lagen signifikant 

häufiger bei den Patienten vor, die sich einem Folgeeingriff unterziehen mussten. 

Patienten mit einer Anastomoseninsuffizienz im oberen Gastrointestinaltrakt unterzogen 

sich signifikant häufiger einer Revisions-OP.  

Patienten mit Revisionseingriffen waren sowohl bei Studieneinschluss als auch im 

Verlauf am Zeitpunkt 2 und 3 schwerer erkrankt als die Patienten ohne weitere 

Operationen (siehe Tabelle 13). 
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Tabelle 12: Vergleich der Patientengruppen mit und ohne stattgefundener Revisions-OP 
bzgl. Alter, Geschlecht, Risikofaktoren, Therapie mit Antimykotika, und durchgeführter 
Diagnostik 

 
Patienten 

ohne weitere 
Revision 

Patienten 
mit weiterer 

Revision 
 

Patientenanzahl n=67 n=53 p 

Alter (Mittelwert in Jahren) 65 67 0,897 

Geschlecht männlich, n (%) 37 (55,2) 32 (60,4) 0,571 

Aufenthalt ITS (Median in Tagen) 4 8 <0,001* 

erneute Aufnahme2, n (%) 7 (10,4) 17 (32,1) 0,003* 

Risikofaktoren3:  

parenterale Ernährung, n (%) 37 (55,2) 41 (77,4) 0,012* 

ZVK, n (%) 51 (76,1) 51 (96,2) 0,002* 

Dialyse, n (%) 3 (4,5) 10 (18,9) 0,012* 

Steroide, n (%) 3 (4,5) 3 (5,7) 1 

Vorerkrankungen mit erhöhtem Risiko4, n (%) 29 (43,3) 26 (49,1) 0,529 

Lokalisation der Anastomoseninsuffizienz:  

oberer GI-Trakt5, n (%) 15 (22,4) 23 (43,4) 0,014* 

unterer GI-Trakt, n (%) 52 (77,6) 30 (56,6) - 

Diagnostik:  

entnommene PE, n (%) 42 (62,7) 49 (92,5) <0,001* 

Candida-positive PE, n (%) 4 (6) 8 (15) 0,098 

Candida-positive PE zum ZP 1, n (%) 3 (4,5) 2 (3,8) 1 

entnommener MIBI-Abstrich, n (%) 48 (71,6) 53 (100) <0,001* 

Candida-positiver MIBI-Abstrich, n (%) 16 (23,9) 22 (41,5) 0,039* 

Candida-positiver MIBI-Abstrich zum ZP 1, n (%) 16 (23,9) 14 (26,4) 0,75 

Blutkulturentnahme, n (%) 36 (58,2) 43 (81,1) 0,007* 

BK +/- 24 h zur AI entnommen, n (%) 34 (50,7) 24 (45,3) 0,552 

Anzahl Candida-positiver BK, n (%) 0 1 (1,9) 0,442 

bakterieller Erregernachweis6, n (%) 45 (67,2) 50 (94,3) <0,001* 

Therapie mit Antimykotika: 

Antimykotische Therapie7, n (%) 25 (37,3) 39 (73,6) <0,001* 

Therapiebeginn innerhalb 48 h8, n (%) 21 (31,3) 32 (60,4) 0,001* 

Therapiedauer (Median in Tagen) 5 11 0,03* 
 

1 Revisions-OP: jede OP, die nach der Diagnose und initialer Versorgung der Anastomoseninsuffizienz erfolgte, 
2erneute Aufnahme auf ITS nach Entlassung (jede Wiederaufnahme, unabhängig vom Zeitpunkt), 3Risikofaktoren für 
das Entstehen einer invasiven Candidiasis, 4Vorerkrankungen, die ein erhöhtes Risiko einer invasiven Candidiasis 
darstellen, 5oberer GI-Trakt bis Treitz-Band, 6Nachweis von Bakterien im intraabdominellen Abstrich, 7Antimykotische 
Therapie bis zur Entlassung von ITS, 8Therapie innerhalb von 48 h nach Studieneinschluss,* Signifikanzniveau p ≤ 
0,05; Signifikanztests: Mann-Whitney-U-Test, Chi-Quadrat-Test nach Pearson, exakter Test nach Fisher, SPSS: IBM 
SPSS Statistics 25 
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Abkürzungen: AI: Anastomoseninsuffizienz, BK: Blutkultur, GI-Trakt: Gastrointestinaltrakt, ITS: Intensivstation, MIBI-
Abstrich: intraabdomineller Abstrich für mikrobiologische Diagnostik, OP: Operation, PE: histopathologische 
Probeentnahme, ZP 1: Zeitpunkt 1 (≙ Studieneinschluss), ZVK: zentraler Venenkatheter 

 

Tabelle 13: Vergleich der Patienten mit und ohne Revisionseingriff bezüglich der 
Krankheitsschwere mittels Scoring-Systemen 

Erkrankungsschwere 
Patienten ohne 

weitere Revision 
Patienten mit 

weiterer Revision 
 

 ZP 1 

Patientenanzahl n=67 n=53 p 

SOFA (Mittelwert) 4,85 6,59 0,012* 

APACHE II (Mittelwert) 15,77 16,22 0,804 

SAPS II (Mittelwert) 38,73 40,67 0,354 

TISS (Mittelwert) 30,06 34,11 0,029* 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 39 (58,2) 37 (69,8) 0,19 

 ZP 2 

Patientenanzahl n=20 n=28  

SOFA (Mittelwert) 5,22 6,43 0,185 

APACHE II (Mittelwert) 15,72 20,46 0,019* 

SAPS II (Mittelwert) 41,39 43,96 0,796 

TISS (Mittelwert) 34,83 37,25 0,162 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 6 (30) 12 (42,85) 0,364 

 ZP 3 

Patientenanzahl n=11 n=24  

SOFA (Mittelwert) 5,89 6,64 0,623 

APACHE II (Mittelwert) 20 21,55 0,654 

SAPS II (Mittelwert) 48,67 45,86 0,48 

TISS (Mittelwert) 33 36,91 0,006* 

Vasokonstriktoren-Einsatz1, n (%) 1 (9,1) 8 (33,3) 0,217 
 

1der Einsatz von Vasokonstriktoren erfüllt nach der S3- Sepsis- Leitlinie die Kriterien eines septischen Schocks, 
Signifikanzniveau p ≤ 0,05; Signifikanztest: Mann-Whitney-U-Test, SPSS: IBM SPSS Statistics 25 
Abkürzungen: APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II, SAPS II: Simplified Acute Physiology 
Score II, SOFA: Sepsis-related organ failure assessment score, TISS: Therapeutic Intervention Scoring, System ZP 1: 
Zeitpunkt 1 (≙ Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 Tage nach Studieneinschluss 
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 Risikofaktoren für einen weiteren Revisionseingriff 

Ein unabhängiger Prädiktor für die Durchführung eines Folgeeingriffs war die 

Notwendigkeit einer Dialyse während des Intensivaufenthaltes. Ebenso war der 

intraabdominelle Nachweis von Bakterien ein unabhängiger Risikofaktor für einen 

Revisionseingriff. Weder die Lokalisation der Anastomoseninsuffizienz, noch eine 

frühzeitige Therapie innerhalb von 48 Stunden oder das Vorhandensein eines positiven 

histopathologischen Pilznachweises konnte als unabhängiger Prädiktor identifiziert 

werden. Insbesondere die Erkrankungsschwere, gemessen am SOFA bei 

Studieneinschluss, stellt keinen unabhängigen Faktor hinsichtlich eines 

Revisionseingriffes dar (siehe Tabelle 14). 

 

Tabelle 14: Risikofaktoren für die Notwendigkeit eines Revisionseingriffes nach 
Anastomoseninsuffizienz 

 Risikofaktoren  p 

Therapiebeginn innerhalb von 48 h1 0,843 

Therapiedauer  0,003* 

Dialyse 0,025* 

Nachweis von Candida im MIBI-Abstrich 0,588 

Nachweis von Candida in Pilz-PE 0,709 

Nachweis von Bakterien im MIBI-Abstrich3 <0,001* 

SOFA am Aufnahmetag 0,35 

AI am oberen GI-Trakt2 0,887 
 

1Therapie mit Antimykotikum innerhalb von 48 h nach Diagnose der AI, 2oberer Gastrointestinaltrakt bis Treitz‘sches-
Band 
Abkürzungen: AI: Anastomoseninsuffizienz, MIBI: intraabdomineller Abstrich für mikrobiologische Diagnostik, PE: 
histopathologische Probeentnahme, SOFA: Sepsis-related organ failure assessment score 
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 Überblick über Patienten mit Rektumstumpfinsuffizienz 

Im Folgenden werden einige Schlüsselmerkmale der Patienten mit 

Rektumstumpfinsuffizienz dargestellt. Wie bereits erwähnt wurden diese Patienten von 

der Studiengruppe aufgrund der fehlenden kontinuierlichen Darmpassage 

ausgeschlossen. Von den initial 130 Fällen mit einer diagnostizierten 

Anastomoseninsuffizienz lag bei 10 Fällen eine Insuffizienz des Rektumstumpfes vor. In 

drei Fällen wurde der offene Stumpf ausschließlich konservativ mittels Spülung oder 

Endo-VAC-Anlage im Rahmen einer Rektoskopie therapiert. Bei den verbliebenen sieben 

Fällen erfolgte eine chirurgische Intervention.  

 

In dieser Gruppe trat weder eine positive Pilz-PE noch eine positive Blutkultur auf (siehe 

Tabelle 15). In insgesamt zwölf intraoperativ abgenommenen Abstrichen wurden in 

sieben Fällen Cand. spp. nachgewiesen: fünf Cand. albicans, ein Cand. krusei sowie ein 

undifferenzierter Sproßpilz. Diese sieben Abstriche verteilten sich auf vier Patienten  

(40 %). Zudem wurde bei sechs Patienten bakterielles Wachstum in abdominellen 

Abstrichen nachgewiesen. Am häufigsten wurde E. coli (40 % der Fälle), gefolgt von 

jeweils 20 % E. faecium, E. faecalis und Staphylokokkus epidermidis isoliert. Eine 

Mehrfachbesiedlung mit Candida und Bakterien lag in drei Fällen vor. In weiteren drei 

Fällen wurden ausschließlich Bakterien und in einem Fall lediglich Candida 

nachgewiesen. In drei Fällen wurde keine mikrobiologische oder histopathologische 

Diagnostik durchgeführt, da bei diesen Patienten keine invasive Therapie mit der 

Möglichkeit eines Abstriches oder eine Gewebeprobe vorlag. Im Vergleich mit den 

Patienten der Studiengruppe fällt auf, dass die Patienten mit Rektumstumpfinsuffizienz 

durchweg schwerer erkrankt waren, gemessen an den Scores zur Beurteilung der 

Erkrankungsschwere (siehe Tabelle 16). 
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Tabelle 15: Beschreibung der Patientengruppe mit Rektumstumpfinsuffizienz bzgl. Alter, 
Geschlecht, Risikofaktoren, Therapie mit Antimykotika und durchgeführter Diagnostik 

Patientencharakteristik bei Rektumstumpfinsuffizienz 

Patientenanzahl n=10 

Alter (Jahren) 51 

Geschlecht männlich, n (%) 5 (50) 

Aufenthalt ITS (Median in Tagen) 6 

erneute Aufnahme1, n (%) 1 (10) 

Revisionseingriff2, n (%) 4 (40) 

Risikofaktoren3: 

parenterale Ernährung, n (%) 8 (80) 

ZVK, n (%) 8 (80) 

Dialyse, n (%) 2 (20) 

Steroide, n (%) 1 (10) 

Vorerkrankungen mit erhöhtem Risiko4, n (%) 0 (0) 

Diagnostik: 

entnommene PE, n (%) 6 (60) 

Candida-positive PE, n (%) 0 (0) 

entnommener MIBI-Abstrich, n (%) 7 (70) 

Candida-positiver MIBI-Abstrich, n (%) 4 (40) 

Blutkulturentnahme, n (%) 7 (70) 

Anzahl Candida-positiver BK, n (%) 0 (0) 

bakterieller Erregernachweis5, n (%) 6 (60) 

Therapie: 

Antimykotische Therapie6, n (%) 2 (20) 

Therapiebeginn innerhalb 48 h7, n (%) 0 (0) 

Therapiedauer (Median in Tagen) 12,5 
 

1erneute Aufnahme auf ITS nach Entlassung (jede Wiederaufnahme, unabhängig vom Zeitpunkt), 2erneuter Eingriff 
nach initialer OP im Rahmen der  AI,3Risikofaktoren für das Entstehen einer invasiven Candidiasis, 4Vorerkrankungen, 
die ein erhöhtes Risiko einer invasiven Candidiasis darstellen, 5Nachweis von Bakterien im intraabdominellen Abstrich, 
6Antimykotische Therapie bis zur Entlassung von ITS, 7Therapie innerhalb von 48 h nach Studieneinschluss 
Abkürzungen: AI: Anastomoseninsuffizienz, BK: Blutkultur, GI-Trakt: Gastrointestinaltrakt, ITS: Intensivstation, MIBI-
Abstrich: intraabdomineller Abstrich für mikrobiologische Diagnostik, PE: histopathologische Probeentnahme, ZP 1: 
Zeitpunkt 1 (≙ Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 Tage nach Studieneinschluss, ZVK: 
zentraler Venenkatheter 
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Tabelle 16: Vergleich der Patienten mit und ohne Rektumstumpfinsuffizienz bezüglich 
der Krankheitsschwere mittels Scoring-Systemen 

Erkrankungsschwere Mit RI  Ohne RI  

 ZP 1 

Patientenanzahl n=10 n=120 p 

SOFA (Mittelwert) 5,33 5,64 0,018* 

APACHE II (Mittelwert) 13,56 15,97 0,015* 

SAPS II (Mittelwert) 32,67 39,6 0,194 

TISS (Mittelwert) 32,11 31,87 <0,001* 

 ZP 2 

Patientenanzahl n=5 n=48 p 

SOFA (Mittelwert) 6 5,96 <0,001* 

APACHE II (Mittelwert) 23,2 18,61 <0,001* 

SAPS II (Mittelwert) 51,2 42,96 0,218 

TISS (Mittelwert) 34,2 36,3 <0,001* 

 ZP 3 

Patientenanzahl n=2 n=35 p 

SOFA (Mittelwert) 8 6,42 0,004* 

APACHE II (Mittelwert) 23,5 21,1 0,004* 

SAPS II (Mittelwert) 59 46,68 0,69 

TISS (Mittelwert) 41 35,77 0,004* 

 
Signifikanzniveau p ≤ 0,05; Signifikanztest: Mann-Whitney-U-Test, SPSS: IBM SPSS Statistics 25 
Abkürzungen: APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II, RI: Rektumstumpfinsuffizienz, SAPS II: 
Simplified Acute Physiology Score II, SOFA: Sepsis-related organ failure assessment score, TISS: Therapeutic 
Intervention Scoring, System ZP 1: Zeitpunkt 1 (≙ Studieneinschluss), ZP 2: 7 Tage nach Studieneinschluss, ZP 3: 14 
Tage nach Studieneinschluss 
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4 Diskussion  

In dieser retrospektiven Analyse an einem hochselektierten Patientengut bei 120 

Patienten mit postoperativer Anastomoseninsuffizienz nach viszeralchirurgischer 

Operation und sekundärer Peritonitis beobachteten wir eine niedrige Sterblichkeit. Eine 

Candida-Peritonitis war häufiger nach Eingriffen am oberen GI-Trakt nachzuweisen. Die 

Leitlinienempfehlungen für die Diagnostik mittels der Entnahme von Blutkulturen (68 %), 

intraabdominellen Abstrichen (92 %) und histopathologischen Proben (83 %) wurden 

besser als erwartet eingehalten. Der Nachweis von Candida spp. in der 

histopathologischen Probe war nicht assoziiert mit einer vermehrten Krankheitsschwere 

oder erhöhten Mortalität und wurde nicht als Entscheidungshilfe für die Notwendigkeit 

eines weiteren Revisionseingriffes herangezogen. Als unabhängige Risikofaktoren für 

einen erneuten operativen Revisionseingriff wurde nicht der SOFA als Marker für ein 

Mehrorganversagen, sondern lediglich die Notwendigkeit einer Dialyse und der Nachweis 

von Bakterien im intraabdominellen Abstrich ermittelt. Der mikrobiologische Nachweis 

von Pilzen im intraabdominellen Abstrich hatte Einfluss auf die Mortalität und Morbidität, 

wobei die Sterblichkeit bei diesen Patienten mit Nahtinsuffizienz mit nur 7,9 % niedrig ist.  

 

 Patientencharakteristik 

 Mortalität 

In dieser Untersuchung beträgt die 30-Tagesmortalität für alle in die Studie 

eingeschlossenen Patienten mit Anastomoseninsuffizienz nach abdominalchirurgischem 

Eingriff lediglich 0,83 % und die Krankenhausmortalität 2,5 %. Für unsere Patienten mit 

Nachweis von Candida. spp. in der histopathologischen Probe beträgt die 30-

Tagesmortalität 8,3 %, für Patienten mit mikrobiologischem Nachweis von Candida spp. 

im intraabdominellen Abstrich 7,9 %. Die 30-Tagesmortalität bei Patienten mit 

Anastomoseninsuffizienz am Gastrointestinaltrakt wird in anderen Untersuchungen sehr 

unterschiedlich in Abhängigkeit von der Lokalisation der Insuffizienz im GI-Trakt 

angegeben (93-96). Die 30- Tagesmortalität bei Insuffizienz einer intrathorakalen 

Anastomose nach Ösophagusresektion lag zwischen sieben und acht Prozent (93, 94), 

wohingegen die Sterblichkeit bei Insuffizienz nach Kolektomie zwischen 6,8 % und 16,4% 

variiert (95, 96). Nach einer retrospektiven Studie von Turrentine et al. bei 2237 Patienten 

nach gastrointestinaler OP mit Anlage einer Anastomose betrug die 30-Tagesmortalität 

im Falle einer Anastomoseninsuffizienz bezogen auf den gesamten GI-Trakt 8,4 % (63). 
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In dieser Studie wurde eine Anastomosensinsuffizienz definiert als Defekt einer 

chirurgischen Naht mit Austritt von Magen- oder Darminhalt, diagnostiziert durch den 

Chirurgen intraoperativ, anhand radiologischer Befunde oder aufgrund des Vorliegens 

einer Fistel oder einer zweifach erhöhten Amylase im Pankreassekret verglichen mit dem 

Serum (63). Unsere Patienten wurden retrospektiv entsprechend der ICD-10 Codierung 

im Patientendokumentationssystem ausgewählt und eingeschlossen. Eine etablierte 

Definition einer Anastomoseninsuffizienz, insbesondere nach Schweregrad und 

Therapiebedarf, wie zum Beispiel von Rahbari et al. gefordert (97), konnte in unserer 

Untersuchung nicht angewandt werden. 

Bei Patienten mit komplizierter intraabdomineller Infektion hingegen liegt die 

Krankenhausmortalität bei 36,3 % und somit signifikant höher im Vergleich zu Patienten 

mit Pneumonie oder anderen Infektionen auf der Intensivstation (4). In dieser 

Punkteprävalenzstudie wurden allerdings auch 63,7 % der Patienten im Rahmen einer 

Notfall-OP, z.B. wegen Perforation am Gastrointestinaltrakt, eingeschlossen. Ein 

Zusammenhang zwischen der Sterblichkeit und einem intraabdominellen Pilznachweis 

bestand bei den Patienten nicht (4). Bei Patienten mit Peritonitis und Candida-Nachweis 

in peritonealer Flüssigkeit schwanken die Angaben zur Mortalität zwischen 22 und 52 % 

(9, 10, 60-62, 98, 99), siehe Tabelle 17. 
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Tabelle 17: Angaben zur Mortalität bei Patienten mit einer Candida-Peritonitis in 
ausgewählten Studien 

 

1Krankenhausmortalität 
AI: Anastomoseninsuffizienz, ITS: Intensivstation, MC: Multizentrisch, prosp: prospektive Studie, retrosp: retrospektive 
Studie 

 

In einer retrospektiven Studie von Lichtenstern et al. aus dem Jahr 2015 bei 283 

Patienten mit Sepsis auf dem Boden einer Peritonitis wurde gezeigt, dass ein 

Autor Design n Patientengruppe Mortalität 
Peritonitis 

Genese 

Dupont et al. (10) 
Arch Surg  

2002  

retrosp 83 

Peritonitis mit 
Candida-

Nachweis im 
intraabdominellen 
Abstrich auf ITS 

52 % 
57,8 % 

Perforation,  
26,5 % AI 

Lee et al. (99) 
Diagn Microbiol Infect 

Dis 2002 
retrosp 23 

perforierter 
Magenulkus und 

Candida- 
Nachweis in 
peritonealer 
Flüssigkeit 

21,70 % 
primäre 

Perforation 

Montravers et al. (9) 
Crit Care Med 

2006 

retrosp, 
MC 

91 

Peritonitis und 
Candida- 

Nachweis in 
peritonealer 
Flüssigkeit 

37 %1, 
 48 % bei 

nosokomialer 
Peritonitis 

73 % 
Perforation,  

21 % AI 

Montravers et al. (98) 
Clin Microbiol Infect 

2011 

prosp, 
MC 

93 

Peritonitis und 
Candida- 

Nachweis in 
peritonealer 
Flüssigkeit 

38 % 
keine 

Aussage 

Bassetti et al. (60) 
Intensive Care Med 

2015 

retrosp, 
MC 

481 

Intraabdominelle 
Candidiasis bei 
sekundärer oder 

tertiärer 
Peritonitis 

27 %1,  
ITS: 38,9 % 

keine 
Aussage 

Montravers et. al (61) 
Clin Microbiol Infect 

2017 

prosp, 
MC 

279 
Antimykotische 

Therapie bei 
Peritonitis 

28,5 % 
keine 

Aussage 
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mikrobiologischer Candida-Nachweis mit einer signifikant erhöhten Mortalität von 44 % 

assoziiert ist (62). In dieser Studie lag bei 70 % der Patienten eine postoperative 

Peritonitis vor und es wurden nicht nur intraabdominell steril gewonnene Abstriche 

berücksichtigt, sondern auch Patienten mit Candida-Nachweis aus Drainagen unklarer 

Liegedauer und Wundabstrichen (62). Die Patienten dieser Studie wiesen im Vergleich 

zu unseren Patienten bei Aufnahme auf die Intensivstation eine deutlich höhere 

Krankheitsschwere mit einem APACHE II von im Mittel 28 Punkten versus 15 Punkten 

auf und litten an einem Mehrorganversagen mit einem SOFA-Score von 12 versus 5 

Punkten. Das bei Aufnahme bereits bestehende Mehrorganversagen könnte die 

Erklärung für eine erhöhte Mortalität im Vergleich zu unserer Studie sein.  

In den in Tabelle 17 genannten Studien bei Patienten mit Candida-Peritonitis wird nur in 

wenigen Fällen die Genese der Peritonitis angegeben. Eine Analyse hinsichtlich der 

Mortalität bei Patienten mit Perforation oder postoperativer Peritonitis wurde nicht 

durchgeführt (9, 10, 60-62, 98, 99). Ob die niedrigere Sterblichkeit in der vorliegenden 

Untersuchung aufgrund der ausgeschlossenen Patienten mit primärer Perforation, die im 

Rahmen von Notfall-Operationen versorgt werden, erklärt werden könnte, bleibt offen.  

Zwar liegt die Mortalitätsrate in der vorliegenden Studie deutlich niedriger, jedoch konnte 

gezeigt werden, dass ein intraabdomineller kultureller Candida-Nachweis mit einer 

signifikant erhöhten Mortalität einhergeht. Auch Sandven et al. verzeichneten anhand 

einer prospektiven randomisierten und kontrollierten Studie bei 109 Patienten mit 

intraabdomineller Perforation aus dem Jahr 2002 eine signifikant erhöhte Mortalität wenn 

intraabdominell Pilze nachgewiesen wurden (58). Calandra et al. zeigten in einer 

prospektiven Studie bei 49 Patienten mit intraabdominellem Candida-Nachweis eine 

signifikant erhöhte Mortalität, wenn gleichzeitig Zeichen einer intraabdominellen Infektion 

vorlagen (67). 2015 stellten Dupont et al. anhand einer retrospektiven und prospektiven 

Studie an 442 Patienten mit sekundärer nicht-postoperativer Peritonitis eine dreifach 

erhöhte Mortalität bei gleichzeitigem Nachweis von Cand. spp intraabdominell fest (32). 

In der vorliegenden Studie ist der intraabdominelle Abstrich allerdings aufgrund der 

geringen Fallzahl und der insgesamt niedrigen Sterblichkeit als Prädiktor für eine erhöhte 

Mortalität nur limitiert aussagekräftig. 

Wird Candida bei unseren Patienten im histopathologischen Präparat nachgewiesen, ist 

die Mortalität zwar erhöht, jedoch besteht kein signifikanter Unterschied zu Patienten 

ohne mikroskopischen Nachweis im Gewebe. Ein Vergleich mit anderen Studien 

hinsichtlich der Mortalitätsrate bei Candida-Peritonitis mit histologischer Diagnostik einer 
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Gewebeprobe kann aufgrund der fehlenden Angaben in anderen Studien nicht 

durchgeführt werden. Allen Studien, die in dieser Arbeit betrachtet wurden, ist gemein, 

dass weder die Abnahme-Rate von histologischen Präparaten noch Nachweisraten oder 

Ergebnisse aus histopathologischen Untersuchungsmaterial genannt wurden. 

 

 Candida-Spezies 

In den intraabdominellen Abstrichen wurde nach Speziesidentifizierung am häufigsten 

Cand. albicans (53 %) nachgewiesen. Der Anteil an non-albicans Candida spp. lag bei 

39 %, an Candida glabrata bei 30 % der intraabdominellen Abstriche (siehe Tabelle 18).  

Wie in einem Review von sieben randomisierten Studien bei Patienten mit Candidämie 

und invasiver Candidiasis mit antimykotischer Therapie von Andes et al. beschrieben, 

wird in den vergangenen Jahren eine Verschiebung der mikrobiologischen Nachweise 

von Candida albicans spp. (43,7 %) zugunsten von non-albicans Stämmen wie Cand. 

tropicalis (18,3 %) und Cand. glabrata (10,7 %) beobachtet (6). Der vermehrte Nachweis 

von non-albicans Stämmen, insbesondere Cand. glabrata wird mit dem häufigen Einsatz 

von Fluconazol mit reduzierter Wirksamkeit gegen Cand. glabrata für Prophylaxe, 

preemptive Therapie und zur Therapie der nachgewiesenen Infektionen mit Candida spp. 

in Verbindung gebracht (39, 43). In unserer Klinik ist leitliniengetreu in der operativen 

Medizin keine Prophylaxe oder preemptive Therapie mit Fluconazol festgelegt. Für die 

gezielte Behandlung der invasiven Candidiasis bei kritisch kranken Patienten wird nach 

Leitlinie in der Regel primär mit die Gabe eines Echinocandin empfohlen, um eine 

inadäquate Therapie bei Patienten mit Infektionen, verursacht durch non-albicans 

Stämme, zu vermeiden (36, 40).  
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Tabelle 18: Ausgewählte Studien zur Häufigkeit der Candida-Spezies aus intraabdomineller Probe 

Pilznachweis den Originalarbeiten entnommen, z. T. anhand der Originalarbeiten berechnet, die Prozentangaben beziehen sich auf die Summe der Candida-Isolate, Cand.: Candida, 
k. A.: keine Angabe, n: Patientenanzahl, MC: Multizentrisch, prosp: prospektive Studie, RCT: randomisiert kontrollierte Studie, retrosp: retrospektive Studie, spp.: Spezies  

 

Autor Jahr Design n Diagnose 

Patienten mit 
Candida- 
nachweis 

intra- 
abdominell [%] 

Pilznachweis nach spp. [%] 

Cand. 
albicans 

Cand. 
glabrata 

Cand. 
tropicalis 

Cand. 
krusei 

Cand. 
kefyr 

Cand. 
dubliens 

vorliegende 
Studie 

2019 retro 120 Anastomoseninsuffizienz 31,5 53 30  7,5  4,5  1,5  1,5  

Dupont et al. 
 (10)  

2002 retrosp 83 

Peritonitis mit Candida-
Nachweis im 

intraabdominellen 
Abstrich 

100  74  17  k. A. k. A. k. A. k. A. 

Sandven et al.  
(58) 

2002 
RCT, 
MC 

109 
intraabdominelle 

Perforation 
30,3  76  15  k. A. k. A. k. A. k. A. 

Dupont et al.  
(33) 

2003 
retrosp, 

MC 
221 

Peritonitis und ITS-
Aufnahme 

32,10  73  18  1  k .A. k. A. k.A. 

Montravers et al. 
(9) 

2006 
retrosp, 

MC 
91 

Peritonitis mit Candida-
Nachweis in peritonealer 

Flüssigkeit 
100  66  16 5,3  2,1  k. A. k. A. 

De Ruiter et al. 
(70) 

2009 prosp 221 
kritisch kranke Patienten 
mit abdomineller Sepsis 

19,9  59,1  k. A. k. A. k. A. k. A. k. A. 

Montravers et al. 
(98) 

2011 
prosp, 

MC 
93 

Peritonitis mit Candida - 
Nachweis in peritonealer 

Flüssigkeit 
100  58,3  20,4  2,8  8,3  4,6  k. A. 

Bassetti et al.  
(60) 

2015 
retrosp, 

MC 
481 

Intraabdominelle 
Candidiasis bei Peritonitis 

100  64  16  7  2  k. A. k. A. 

Knitsch et al.  
(59) 

2015 
RCT, 
MC 

241 IAI (mit OP auf Icu) 11,2  48  11,1  7,4  k. A. k. A. 7  

Lichtenstern et al. 
(62) 

2015 retrosp 283 Abdominelle Sepsis 29,7 81  38,9  14,2  8,3  1,2  k. A. 

Montravers et al. 
(61) 

2017 
prosp, 

MC 
279 

Antimykotische Therapie 
bei Peritonitis 

56,6  67  15,6  4,5  4,5  k.A. k. A. 

Lagunes et al.  
(7) 

2017 
retrosp, 

MC 
258 

Intraabdominelle 
Candidiasis 

100  62,4  20,9  7,8  3,5  k. A. k. A. 
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In der vorliegenden Studie wurden in 92 % der Patienten mit positivem Candida-

Nachweis auch Bakterien intraabdominell nachgewiesen. Die Verteilung der 

nachgewiesenen Erreger ist vergleichbar mit anderen Peritonitis-Studien (4, 10, 22, 32). 

Am häufigsten werden gram-negative Enterobakterien, insbesondere Escherichia. coli 

und Klebsiella spp. nachgewiesen, selten Pseudomonas aeruginosa (10, 22, 32). In der 

Gruppe der gram-positiven Erreger besteht eine hohe Nachweisrate von Enterokokken, 

seltener werden Staph. aureus intraabdominell nachgewiesen (4). Ein Nachweis von 

Candida spp. ohne Nachweis von Bakterien liegt in der vorliegenden Studie bei 8 % der 

Patienten und ist, wie in anderen Studien bei Patienten mit sekundärer Peritonitis (33), 

selten.  

Montravers, et al. berichten eine ungewöhnlich hohe Rate von Candida spp. ohne 

gleichzeitigen Nachweis von Bakterien bei 43 % der Patienten mit intraoperativ 

makroskopisch diagnostizierter Peritonitis und intraabdominellen Pilznachweis (98). Hier 

waren sowohl Patienten mit ambulant als auch nosokomial erworbener Peritonitis 

eingeschlossen, wobei nicht ersichtlich ist, ob Patienten mit primärer Peritonitis 

ausgeschlossen waren (98). Für Patienten mit primärer Peritonitis werden hohe Raten 

von Candida-Monoinfektionen angeben (27-88 %) (22, 100, 101). Für die kalkulierte 

Therapie von Patienten mit primärer Peritonitis und insbesondere bei Patienten mit hoher 

Krankheitsschwere sollte dies in Diagnostik und Therapie berücksichtigt werden. 

 

 Lokalisation der Anastomoseninsuffizienz 

Lag eine Anastomoseninsuffizienz am oberen GI-Trakt (bis zum Treitz‘schen Band) vor, 

wurde im histopathologischen Präparat bei 18 % der Patienten Candida spp. 

nachgewiesen. Distal des Treitz‘schen Bandes lag die Nachweisrate lediglich bei 6 %  

(p = 0,05). In einer prospektiven multizentrischen randomisierten Kontrollstudie in 

Norwegen bei 109 Patienten mit einer intraabdominellen Perforation wurden im oberen 

GI-Trakt sogar in 64 % der Fälle, im unteren GI-Trakt lediglich in 21 % Pilze 

nachgewiesen (58). Ebenso wurde in einer prospektiven Kohortenstudie bei 221 

Patienten mit abdomineller Sepsis in 29 % der Perforationen am oberen GI-Trakt und  

17 % nach Perforation am unteren GI-Trakt der Nachweis von Candida spp. dokumentiert 

(70). Bei Patienten mit perforierter Appendizitis wurde lediglich in 0-3,5% der Fälle 

Candida spp. nachgewiesen (58, 70). Aufgrund dieser niedrigen Rate wird postuliert, 

dass Candida spp. als Pathogen bei perforierter Appendizitis keine wichtige Rolle spiele 

und eine antimykotische Therapie nicht indiziert sei (70). Hervorzuheben ist, dass in den 
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genannten Studien der Pilz-Nachweis anhand intraoperativ gewonnener Flüssigkeiten 

mittels kultureller Anzucht gelang. Es erfolgte, im Gegensatz zu vorliegender Studie, 

keine histologische Untersuchung einer Biopsie (58, 70). Hinsichtlich der Diagnostik 

mittels intraabdominellen Abstrichs waren 43 % der abgenommenen Abstriche am 

oberen und lediglich 36 % der durchgeführten Abstriche am unteren GI-Trakt Candida-

positiv, womit sich der bereits beschriebene häufigere Candida-Nachweis am oberen GI-

Trakt bestätigt.  

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass eine Peritonitis mit Ursprung im oberen GI-

Trakt ein unabhängiger Risikofaktor für einen Pilz-Nachweis in peritonealer Flüssigkeit ist 

(33). Der kulturelle Nachweis von Candida in einer peritonealen Probe und eine Peritonitis 

ausgehend vom oberen Gastrointestinaltrakt wurden von Montravers et al. als 

unabhängige Risikofaktoren für Mortalität bei nosokomialer Peritonitis identifiziert (9).  

Als Ursache für eine erhöhte Mortalität bei Patienten mit Candida-Nachweis wird die 

erschwerte Fokussanierung am oberen GI-Trakt diskutiert (43). Im Gegensatz zu 

Anastomoseninsuffizienzen oder Perforationen am unteren GI-Trakt, ist eine 

Vorverlagerung oder Ausleitung der Perforation am oberen GI-Trakt zur sicheren 

Fokussanierung nicht möglich (10). Ob die Anwendung neuer Verfahren wie Stent-

Implantationen zur Überbrückung der Leckage oder die Anlage von endoluminalen 

Vakuumverbänden die Fokussanierung und die Prognose verbessern, ist Gegenstand 

weiterer Forschung. Kassis et al. konnte bei thorakalen Anastomosen bereits eine 

deutlich geringere Mortalität von nur 4,4 % bei konservativem versus 11,6 % bei 

chirurgischem Vorgehen zeigen (94).   

 

Zudem wurden weitere Risikofaktoren, die das Auftreten einer invasiven Candidiasis 

begünstigen (75), im Rahmen der vorliegenden Studie untersucht. Zwar wurden Pilze im 

mikrobiologischen Abstrich oder in einer histopathologischen Probe häufiger bei 

Patienten mit ZVK, Steroidtherapie, oder Candidiasis-begünstigenden 

Begleiterkrankungen nachgewiesen, Handlungsempfehlungen lassen sich daraus aber 

nicht eindeutig ableiten. Intensivmedizinisch ergeben sich in unserer Untersuchung 

Hinweise, dass ein engmaschiges Monitoring bzgl. der Entwicklung von Organversagen, 

insbesondere Nierenversagen für Patienten mit Anastomoseninsuffizienz nach 

viszeralchirurgischem Eingriff, für die Therapiesteuerung genutzt werden kann, auch 

wenn ansonsten kein Mehrorganversagen vorliegt.  
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 Diagnostik 

Die Empfehlungen in den Leitlinien für die Diagnostik einer invasiven Candidiasis 

wurden besser als erwartet eingehalten. Bei etwa zwei Drittel der Patienten wurden 

Blutkulturen entnommen, bei über 90 % intraabdominelle Abstriche und bei über 80 % 

histopathologische Probeentnahmen durchgeführt.  

 

 Leitliniengerechte Diagnostik 

Die Diagnostik der invasiven Candidiasis erfolgt nach der deutschen S1-Leitlinie mittels 

Blutkultur als wichtigster Nachweismethode bei Candidämie (16). Zudem wird ein histo- 

und zytopathologischer Nachweis im entzündeten bzw. betroffenen Gewebe gefordert. 

Eine Diagnosesicherung erfolgt durch den mikrobiologischen und histologischen 

Nachweis von Pilzen im Biopsat (16). Auch die europäische Gesellschaft ESCMID fordert 

eine Probeentnahme zur Diagnosesicherung, falls der dafür notwendige Eingriff und die 

Invasivität gerechtfertigt sind (20). Die amerikanische Gesellschaft für 

Infektionskrankheiten (Infectious Disease Society of America, IDSA) stellt die kulturelle 

Diagnostik, sowohl von Blutkulturen als auch die kulturelle Anzucht aus sterilen 

Flüssigkeiten oder Gewebe, in den Vordergrund. Ein histopathologischer Nachweis 

mittels mikroskopischer Untersuchung einer Biopsie wird nicht explizit gefordert (36). 

In der vorliegenden Studie wurde bei 68 % der Patienten Blutkulturen entnommen. 

In vielen Studien werden vorhandene intraabdominelle Abstriche (58), Candida-positive 

Blutkulturen (12) oder eine bereits gesicherte invasive Candidiasis (8, 9, 11, 32, 33, 67, 

102) als Einschlusskriterien deklariert. Somit kann die Frage, ob eine leitliniengerechte 

Diagnostik hinsichtlich einer invasiven Candidiasis durchgeführt wurde, anhand dieser 

Studien nicht bewertet werden. De Ruiter beschreibt in einer prospektiven Kohortenstudie 

bei Patienten mit abdomineller Sepsis eine Abnahmerate von intraabdominellen 

Abstrichen oder auch aus Drainagen unmittelbar postoperativ von 92,5 %, und somit eine 

vergleichbare Rate zu der vorliegenden Studie (70). Ob Blutkulturen abgenommen 

wurden, ist jedoch unklar (70). In einer Punktprävalenz-Studie lag bei Patienten mit 

intraabdominellen Infektionen lediglich in 67 % der Fälle eine mikrobiologische Diagnostik 

vor (4). Die Abnahme von histopathologischen Gewebeproben wird in den bisherigen 

Studien nicht angegeben bzw. nicht durchgeführt, so dass ein Vergleich zu unseren 

Daten nicht möglich ist.  
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In der vorliegenden Studie liegt eine leitliniengerechte Diagnostik mittels 

intraabdomineller Proben sowohl zur mikrobiologischen als auch histopathologischen 

Untersuchung in über 70 % der Fälle vor. Dies spiegelt die Relevanz und Notwendigkeit 

des intraabdominellen Keimnachweises, wie auch von Bassetti et al. gefordert (34), 

wider. Laut Clancy et al. beträgt die Sensitivität von Blutkulturen zur Diagnostik einer 

invasiven Candidiasis lediglich 50 % (21), allerdings sind hierfür standardisierte und 

regelmäßige Blutkulturabnahmen erforderlich (103). Eine Abnahmerate von lediglich 

68 % wie in der vorliegenden Studie beschrieben, scheint demnach für eine adäquate 

Diagnostik unzureichend, wobei hier ein selektives Patientengut nach postoperativer 

Anastomoseninsuffizienz betrachtet wird. 

Nicht-kulturelle Nachweismethoden wie BDG, Antigen-Antikörpernachweis oder PCR 

werden in den aktuellen Leitlinien mit unterschiedlicher Evidenz empfohlen (16, 20). Die 

genannten Testverfahren standen zum Zeitpunkt der Datenerhebung nicht zur Verfügung 

und wurden in der vorliegenden Studie nicht angewandt. 

 

 Candidämie 

In der vorliegenden Studie wurde bei einer Blutkulturabnahmerate von 68 % bei einem 

einzigen Patienten Candida spp. nachgewiesen. Somit lag eine Candidämie in 0,83 % 

der Patienten vor. Bei diesem Patienten wurde weder Cand. spp. in intraabdominellen 

Abstrichen noch im Biopsat nachgewiesen, sodass die Candidämie-Rate bei 

nachgewiesener Candida-Peritonitis bei 0 % lag. Es lagen 27 Tage zwischen der 

Anastomoseninsuffizienz und der positiven Blutkultur. Aufgrund des langen zeitlichen 

Abstandes zum abdominellen Fokus, keinem weiteren Candida-Nachweis 

intraabdominell und dem Vorliegen einer einzigen positiven Blutkultur sowie multiplen 

negativen Folgekulturen, ist am ehesten von einer primären Candidämie im Rahmen 

einer Katheterinfektion als einer sekundären Infektion abdomineller Ursache 

auszugehen. 

In einer prospektiven multizentrischen Observationsstudie auf 87 französischen 

Intensivstationen wurden 835 Patienten mit vermuteter oder gesicherter invasiven 

Candidiasis betrachtet, die eine systemische antimykotische Therapie erhalten hatten. In 

diesem vorselektierten Patientengut lag die Candidämie-Rate bei 18,4 % (11). In einer 

post-hoc Analyse aus der genannten „AmarCAND2“-Studie wurden die Patienten 

extrahiert, bei denen eine gesicherte oder vermutete Candida-Peritonitis vorlag. In dieser 

Patientengruppe lag nur in einem Prozent der Fälle eine Candidämie vor (61). 
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Verglichen mit einer retrospektiven Studie von Dupont et al, die Patienten mit gesicherter 

Candida-Peritonitis und Intensivaufenthalt betrachtet, lag der Candidämie-Anteil bei 

sechs Prozent und war mit erhöhter Mortalität assoziiert (10). Eine ähnlich niedrige 

Candidämie-Rate von 4,7 % wurde 2016 bei Patienten mit gesicherter intraabdomineller 

Candidiasis dokumentiert (7). Bassetti et al. stellten 2015 in einer großen retrospektiven 

multizentrischen Studie an Patienten mit intraabdomineller Candidiasis eine begleitende 

Candidämie von 14 % und damit im Zusammenhang eine erhöhte Mortalität fest (60). 

Deutlich höher verzeichnete Montravers et al. in der Vorgängerstudie AmarCAND aus 

dem Jahr 2011 eine Candidämie bei 28 % der Patienten mit gesicherter intraabdomineller 

Candidiasis (98). Über ein standardisiertes Vorgehen und Häufigkeit der Abnahme von 

Blutkulturen ist nichts bekannt. Ein Mortalitätsunterschied bestand nicht zwischen 

Patienten mit Candida-Peritonitis und gleichzeitiger Candidämie (98). 

Die Sensitivität von Blutkulturen zur Diagnostik einer invasiven Candidiasis schwankt 

nach Autopsie-Studien zwischen 21 und 71 % (21). Um eine Sensitivität von 71 % zu 

erreichen, sind tägliche Blutkulturabnahmen und zusätzlich Entnahmen bei 

Fieberepisoden erforderlich (103). Da in der vorliegenden Studie kein standardisiertes 

Vorgehen zur Entnahme von Blutkulturen vorlag, könnte dies ein Grund für die niedrige 

Candidämie-Rate sein. Zudem hängt die Sensitivität von Blutkulturen stark von der Form 

der invasiven Candidiasis, aber auch von der Candida-Spezies ab (35).  

Während Blutkulturen die Diagnose einer Candidämie ermöglichen, können die 

Ergebnisse bei Patienten mit tiefer Gewebe-Candidiasis negativ ausfallen, da diese Form 

der Candidiasis auch ohne Candidämie vorliegen kann oder lediglich eine transiente 

Blutstrominfektion vorlag und das Pathogen zum Zeitpunkt der Blutentnahme bereits die 

Blutbahn verlassen hatte (13, 21). Auch diese Faktoren können bei der vorliegenden 

Studie bei Patienten mit Candida-Peritonitis eine Rolle spielen. Zudem wurden weder die 

infizierten Katheterspitzen eines ZVKs eingeschickt (31), noch wurden spezielle 

Blutkulturflaschen zur Anzüchtung von Pilzen, z.B. BACTEC Myco/F Lytic, verwendet 

(35). Aus der vorliegenden Studie geht zudem nicht hervor, ob zum Zeitpunkt der 

Blutkulturentnahme bereits eine antimykotische Therapie begonnen und somit eine 

mögliche Candidämie bereits therapiert wurde. Anhand der vorliegenden Untersuchung 

wird die niedrige Sensitivität der Blutkulturen bei abdomineller Candidiasis deutlich. Für 

eine bessere Diagnostik ist ein standardisiertes Vorgehen erforderlich. 
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 Mikrobiologische Befunde 

In der vorliegenden Studie lag der Candida-Nachweis anhand intraoperativ gewonnener 

Abstriche mittels kultureller Anzucht bei 31,7 % der Patienten mit sekundärer Peritonitis. 

Es waren signifikant häufiger Frauen betroffen. Bereits 2003 beschrieb Dupont neben 

dem weiblichen Geschlecht drei weitere unabhängige Risikofaktoren für den Nachweis 

von Pilzen in peritonealer Flüssigkeit bei schwer kranken Patienten auf Intensivstation 

mit Peritonitis: Peritonitis ausgehend vom oberen GI-Trakt, intraoperatives 

Kreislaufversagen und vorausgehende antibiotische Therapie (33). In der genannten 

Studie lag der Anteil von Candida-positiven intraabdominellen Abstrichen ähnlich hoch 

bei 32,1 % (33). De Ruiter et al. berichten in einer prospektiven Studie von einem Anteil 

von 19,9 % an Candida-positiven Nachweisen bei 221 Patienten mit abdomineller Sepsis 

(70). In einer retrospektiven Studie von Lichtenstern et al. lag eine Candida-assoziierte 

Peritonitis bei 29,7 % der insgesamt 283 Patienten mit septischer Peritonitis vor, 

allerdings waren hierbei auch positive Wundabstriche sowie Abnahmen aus Drainagen 

eingeschlossen (62). In intraoperativ steril gewonnenen Proben wurde lediglich bei 14,8% 

der Patienten Candida nachgewiesen (62). Bei Patienten mit komplizierter nicht-

postoperativer intraabdomineller Infektion wurde lediglich in 13,4 % Pilze in peritonealer 

Flüssigkeit nachgewiesen (32). Wird ausschließlich ein Studienkollektiv mit nosokomialer 

Peritonitis nach Perforation oder Anastomoseninsuffizienz untersucht, liegt der Candida-

Nachweis in intraabdomineller Flüssigkeit ähnlich wie bei der vorliegenden Studie 

zwischen 21-45 % (9, 58, 59). Die Erweiterung des diagnostischen Verfahrens um die 

histopathologische Untersuchung peritonealer Proben erhöht in unserer Studie die 

Gesamtzahl der abdominellen Candida-Nachweise von 31,5 % der Patienten mit 

kulturellem Nachweis auf 35 % der Patienten insgesamt. Die Variabilität der Candida-

Peritonitis-Inzidenzen könnte in den unterschiedlichen Zusammensetzungen der 

Patientengruppen der einzelnen Studien begründet liegen. Wie bereits erwähnt ist zum 

Beispiel je nach Lokalisation der Peritonitis mit unterschiedlichen Häufigkeiten eines 

Candidanachweises zu rechnen (70). Zudem sind die Pilz-Nachweismethoden in den 

Studien nicht einheitlich oder zumeist nicht genauer benannt. Wie von der ESCMID 

gefordert, sollten die Flüssigkeiten intraoperativ aseptisch gewonnen und kleine 

Probenmengen aufgrund erhöhter Fehleranfälligkeit vermieden werden. Die Proben 

sollten mindestens 1ml Flüssigkeit beinhalten, nicht fixiert werden, sondern feucht bleiben 

und eine Diagnostik mit Pilz-selektiven Medien durchgeführt werden (20, 34). Bei 

Sandven et al. (58) wie auch in unserer Studie, wurde Sabouraud-Agar, so in einem 
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Review zu Candida-Peritonitis von Hasibeder et al. empfohlen (104), für die 

mikrobiologische Diagnostik verwendet, wohingegen aus anderen Studien nicht konkret 

hervor geht, ob geeignete Nachweismethoden eingesetzt wurden.  

Mussten sich die Patienten einer erneuten Laparotomie unterziehen, stiegen die 

Abnahmefrequenzen der intraabdominellen Abstriche. Ab der 4. Revision wurde bei allen 

Patienten eine mikrobiologische Diagnostik durchgeführt. Dies spiegelt die Relevanz 

einer expliziten Candida-Diagnostik bei Wiederholungseingriffen wider, da diese 

Patientengruppe als Hochrisikopopulation für die Entwicklung einer intraabdominellen 

Candidiasis betrachtet werden kann (7, 60). Gleichzeitig werden Patienten mit Pilz-

Nachweis in peritonealer Flüssigkeit signifikant häufiger revidiert (32). Dies konnte auch 

in der vorliegenden Studie bewiesen werden. Somit liegt ein erhöhtes Risiko einer 

erneuten Laparotomie on demand in dieser Patientengruppe vor. Als unabhängiger 

Risikofaktor für eine Revisions-OP konnte der kulturelle abdominelle Candida-Nachweis 

allerdings nicht bestätigt werden.   

Anhand der vorliegenden Studie ist der Nachweis von Candida in peritonealer Flüssigkeit 

mit einer vermehrten Krankheitsschwere assoziiert. Sowohl SAPS II und APACHE II, 

jedoch nicht der SOFA Score, als auch TISS als Aufwandsscore sind bei Patienten mit 

kulturell nachgewiesenen Pilzen zum Zeitpunkt der Aufnahme auf die Intensivstation 

signifikant erhöht. Dupont et al. bestätigen in ihrer Untersuchung bei Patienten mit nicht-

postoperativer komplizierter sekundärer intraabdomineller Infektion im Vergleich von 

Patienten mit und ohne abdominellem Pilznachweis den Zusammenhang der 

Krankheitsschwere mit einem positiven Pilznachweis (32). Ebenso lag bei Patienten mit 

spontaner Pilz-Peritonitis bzw. abdomineller Sepsis mit intraabdominellem Pilz-Nachweis 

eine erhöhte Krankheitsschwere nach APACHE II im Vergleich zu Patienten mit 

spontaner bakterieller Peritonitis bzw. abdomineller Sepsis ohne Pilznachweis vor (62, 

105). 

Eine direkte Mikroskopie wird von den Leitlinien der ESCMID als auch der deutschen S1-

Leitlinie zur Diagnose und Therapie von Candida-Infektionen (16, 20, 35) und einigen 

weiteren Autoren empfohlen (60, 106). Als wesentlicher Vorteil ist die Zeitersparnis bis 

zum Vorliegen des Ergebnisses im Vergleich zum kulturellen Nachweis zu nennen (36). 

Dupont et al. konnten in einer retrospektiven Studie bei 83 Intensivpatienten mit 

Peritonitis und kulturellem Nachweis von Candida spp. aus intraoperativ gewonnener, 

peritonealer Flüssigkeit in 36 % der Patienten Pilze direkt mikroskopisch nachweisen. 

Diese Patienten mit direktem Nachweis von Candida spp. wurden häufiger 
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relaparotomiert (70 % vs. 43,4 %), die Peritonitis ging häufiger vom oberen GI-Trakt aus 

(56,7 % vs. 28,3 %) und die Patienten litten häufiger an Candidämien (13,3 % vs. 1,9 %) 

(10). Trotz einiger Limitationen, wie der eingeschränkten Sensitivität dieser Methode 

aufgrund kleiner Probenmengen oder dem Fehlen eines standardisierten Vorgehens, 

wird der Vorteil der direkten Mikroskopie heraus gestellt, da dies ein schneller 

verfügbares Verfahren im Vergleich zur kulturellen Anzucht bietet und anhand dieser 

Studie der mikroskopische Pilznachweis einen unabhängigen Risikofaktor für eine 

erhöhte Mortalität darstellt (10). In einer weiteren Candida-Peritonitis-Studie wurde eine 

Mikroskopie in 84 % der Patienten durchgeführt, allerdings liegen keine Angaben vor, wie 

häufig ein Candida-Nachweis gelang (98). Auch an der Charité, Campus Benjamin 

Franklin wurde zum Zeitpunkt der Studie eine mikroskopische Diagnostik der Abstriche 

durchgeführt. Ergebnisse hierzu waren allerdings nicht verfügbar. 

Der Nachweis von Cand. spp. in intraoperativ gewonnener Flüssigkeit bei Patienten mit 

Peritonitis ist mit Morbidität und Mortalität verknüpft und erscheint als Parameter zur 

Therapiesteuerung geeignet. 

 

 Histopathologische Befunde 

In der vorliegenden Studie wurden neben abdominellen Abstrichen auch intraoperative 

Biopsate zur histopathologischen Diagnostik entnommen. Mittels dieses Verfahrens 

konnte bei 10 % der Patienten mit sekundärer Peritonitis nach Anastomoseninsuffizienz 

Cand. spp. intraabdominell nachgewiesen werden. Wie auch Sandven in einer Studie 

2002 hinsichtlich der Eignung der diagnostischen Mittel beschreibt, ist es sinnvoll, wenn 

bereits bei intraoperativer Abnahme der Chirurg den Verdacht auf einen Pilzbefall äußert, 

um geeignete Anzuchtmedien oder Färbungen anzuwenden (58). 

Es wurden 57 % der Proben mit der expliziten Fragestellung nach Pilzen in die Histologie 

gesandt. Zudem wurde in 22 % auch ohne explizite Fragestellung eine Aussage zu Pilzen 

vom Pathologen getroffen, sodass in 79 % der abgenommenen Biopsate eine 

Stellungnahme hinsichtlich einer Candida-Peritonitis vorlag - ein Ausdruck einer hohen 

Awareness hinsichtlich des Risikofaktor Anastomoseninsuffizienz für die Entwicklung 

einer abdominellen Candidiasis. Im Rahmen der Studie wurden alle Biopsate, bei denen 

bisher keine Aussage zu einer Pilzinfektion getroffen wurde, ausschließlich eines 

einzigen aufgrund unzureichenden Materials, erneut durch einen Pathologen gesichtet. 

Eine bislang nicht diagnostizierte Candidiasis lag nicht vor. 
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Die Durchführung einer histopathologischen Diagnostik am betroffenen Gewebe wird 

sowohl von der ESCMID als auch der S1-Leitlinie „Diagnose und Therapie von Candida 

Infektionen“ empfohlen (16, 20). Eine Biopsie mit histologischem Nachweis sichert die 

Diagnose einer invasiven Candidiasis (16). Die Proben sollen fixiert und 

Spezialfärbungen wie Silber-Grocott oder PAS-Färbungen durchgeführt werden (20).  

Jedoch fehlt leitlinienübergreifend eine Empfehlung, wie genau diese Biopsate 

beschaffen sein sollten. Eine Aussage über den Abnahmeort oder die Eindringtiefe wurde 

nicht getroffen (16, 20).  

Bei den Biopsien zur Diagnostik einer invasiven Candidiasis handelte es sich in der 

vorliegenden Studie in der Regel um oberflächliche Auflagerungen meist von Darm oder 

anderen abdominellen Lokalisationen. Da die Probe nur oberflächliches Material enthält 

und überwiegend aus Fibrin besteht, gelegentlich auch mit Entzündungszellen und 

Detritus anheftend, ist eine Unterscheidung zwischen Pilzbesiedelung und invasivem 

Wachstum anhand der Probenqualität schwierig. Um eine entsprechende Aussage 

diesbezüglich treffen zu können, wird seitens der Pathologie eine repräsentative Probe 

benötigt, die vitales Gewebe, z. B. Darmwand enthält. Diese sollte den Übergang vom 

nekrotischen zum vitalen Gewebe enthalten und eine maximale Tiefenausdehnung 

aufweisen, z. B. ein Darmresektat. Jedoch besteht auch hier die Gefahr, dass weder der 

Chirurg die geeignete Stelle reseziert noch der Pathologe im Rahmen der 

histopathologischen Aufbereitung den Ort des invasiven Wachstums präpariert, was 

aufgrund unterschiedlicher Erregerdichte eine niedrige Sensitivität zur Folge haben 

könnte (21). Keine der in dieser Studie abgenommenen Proben ist so beschaffen, dass 

eine Beurteilung bezüglich eines invasiven Wachstums im vitalen Gewebe möglich war. 

Die Qualität der Proben erfüllte die Anforderungen für die Diagnostik einer invasiven 

Gewebe-Candidiasis nicht. 

Ein Vergleich mit anderen Studien, insbesondere bezüglich der Qualität der Proben, war 

aufgrund der fehlenden Datenlage nicht möglich.  

In einer groß angelegten, multizentrischen Observationsstudie AmarCAND 2 in 

Frankreich wurden 835 Patienten eingeschlossen, die alle eine antimykotische Therapie 

bei vermuteter oder gesicherter invasiver Candidiasis erhalten hatten. Die invasive 

Candidiasis wurde in drei verschiedene Formen eingeteilt: 

1. Candidämie 

• ≥ 1 positive Blutkultur 

2. komplizierte intraabdominelle Infektion  
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• Positive Mikroskopie oder Kultur einer peritonealen Probe (intraoperativ 

abgenommen) oder perkutan (ausgenommen Drainagen) 

3. „deep-seated“ Candidiasis 

• Nachweis in einem Organ (z.B. Knochen, Herzklappen) oder steriler 

Flüssigkeit (z.B. Liquor, Gelenkflüssigkeit) (11) 

Anhand von Kulturen intraabdomineller Abstriche sowie Mikroskopie von abdominellen 

Gewebeproben wurden Patienten mit einer komplizierten intraabdominellen Infektion 

diagnostiziert. Aus der AmarCAND2-Studie geht allerdings nicht exakt hervor, welche 

peritonealen Proben zur Diagnostik einer komplizierten abdominellen Infektion genutzt 

wurden. Eine Unterscheidung zwischen Flüssigkeits- oder Gewebeproben wird nicht 

getroffen. Somit ist unklar, welches Verfahren, obwohl als Definitionskriterium gefordert, 

angewendet wurde. Rückschlüsse auf die genaue Durchführung der kulturellen Anzucht 

peritonealer Flüssigkeit oder der histopathologischen Untersuchung von Gewebe können 

nicht getroffen werden (11).  

In der Leitlinie der ESCMID wird die histopathologische Untersuchung von betroffenem 

Gewebe als unerlässliche Untersuchung eingestuft, sofern die Möglichkeit einer 

Probenentnahme besteht (20) und die Invasivität gerechtfertigt ist (21). Die größte 

Sicherheit in der Diagnostik einer invasiven Pilz-Erkrankung wird durch die Anwesenheit 

von Pilzen im Gewebe mittels einer Biopsie erreicht (107). Dennoch wird weder in dieser 

Studie noch in bislang irgendeiner weiteren Candida-Peritonitis Studie dieses Verfahren 

nachvollziehbar angewandt (11). 

In einer post-hoc Studie der AmarCAND 2 bei Patienten mit vermuteter oder gesicherter 

Candida-Peritonitis gelang ein direkter Pilz-Nachweis mittels Mikroskopie bei 21,5 % der 

Patienten mit gesicherter Candida-Peritonitis. Jedoch geht abermals nicht hervor, ob es 

sich bei der Mikroskopie um Flüssigkeit oder Gewebeproben handelte (61). Eine ähnlich 

hohe Rate positiver mikroskopischer Befunde lag in der vorliegenden Studie vor. Wurde 

in peritonealer Flüssigkeit Candida nachgewiesen, gelang ein mikroskopischer Nachweis 

in einer Biopsie bei 21,1 %. 

Ebenso definieren Lagunes et al. in einer Studie aus dem Jahr 2017 eine 

intraabdominelle Candidiasis durch Pilznachweis, sowohl mittels Mikroskopie oder 

Wachstum in Kulturen von entzündetem oder nekrotischen intraabdominellen Proben, die 

während der Chirurgie entnommen oder perkutan aspiriert wurden (7). Auch hier ist 

zunächst unklar, ob es sich bei den Proben um Flüssigkeiten oder Gewebe handelt. Im 

folgenden Methodenteil wurde lediglich die kulturelle Anzucht, jedoch keine 
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histopathologische Untersuchung berichtet und wiederum keine Aussage zu Biopsaten 

getroffen (7). 

In der vorliegenden Studie erhielten 91,6 % der Patienten mit histopathologisch 

gesichertem Candida-Nachweis eine antimykotische Therapie. Da „der Nachweis des 

Erregers im Kontext mit entzündetem Gewebe der sicherste Nachweis zur Abgrenzung 

einer Erkrankung von einer Kolonisation [ist]“ (14), scheint dies eine gerechtfertigte 

Therapie zu sein. In unserer Studie waren die Patienten mit positivem 

histopathologischen Pilznachweis weder bei Aufnahme auf die Intensivstation noch im 

weiteren Verlauf signifikant schwerer erkrankt als Patienten ohne diesen Nachweis. 

Ebenso war die Mortalität bei Patienten mit positiver Biopsie zwar erhöht, jedoch bestand 

kein signifikanter Unterschied zu Patienten ohne positiven Gewebenachweis. In der 

vorliegenden Untersuchung bestand also keine relevante Korrelation zwischen einem 

Candida-Nachweis im Gewebe und einer erhöhten Morbidität und Mortalität. 

Des Weiteren wurde der Einfluss eines Pilz-Nachweises im Gewebe auf das Risiko einer 

Relaparotomie untersucht. Weder wurden diese Patienten signifikant häufiger revidiert, 

noch konnte in der multivariaten Analyse ein histopathologischer Pilznachweis als 

Risikofaktor für einen Revisionseingriff identifiziert werden. Das Vorliegen einer positiven 

Gewebeprobe trug nicht zur Entscheidung einer Revisions-OP bei. Die klinische 

Relevanz erscheint aufgrund dieser Ergebnisse insbesondere im Hinblick auf die 

Invasivität des Verfahrens und der Kosten limitiert.  

 

 Risikofaktoren für Notwendigkeit eines Revisionseingriffes 

In der vorliegenden Studie anhand Patienten mit sekundärer Peritonitis aufgrund einer 

Anastomoseninsuffizienz war bei 44,2 % der Patienten eine Relaparotomie erforderlich. 

In ähnlicher Größenordnung, nämlich bei 34 %, bewegt sich auch die Relaparotomierate 

bei Van Ruler aus dem Jahr 2012 bei Patienten mit sekundärer Peritonitis (108). 

Bei Intensivpatienten mit intraabdomineller Candidiasis liegt die Rate der Patienten, die 

sich einer Re-Operation unterziehen mussten, deutlich höher bei 53-59 %, da in dieser 

Patientenpopulation eine adäquate Fokuskontrolle einen entscheidenden Therapiepfeiler 

darstellt (7, 10, 22). Neben chirurgischer Maßnahmen, um eine invasive Infektion zu 

kontrollieren und die optimale Funktion des Gewebes wiederherzustellen, ist neben der 

operativen Korrektur der zugrunde liegenden Pathologie auch eine Abszessdrainage als 
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adäquate Maßnahme zu betrachten (35). Ob letzteres Verfahren angewendet wurde, 

wurde in der vorliegenden Studie nicht untersucht. 

Jüngere Daten belegen, dass eine Relaparotomie „on demand“ einer geplanten 

Relaparotomie selbst bei schwerer Peritonitis überlegen sein soll (109). In einer 

randomisierten multizentrischen Studie aus dem Jahr 2007, der RELAP-Studie, wurden 

Patienten mit schwerer Peritonitis (APACHE > 11), die bei klinischer Verschlechterung 

oder fehlender Verbesserung „on demand“ operiert wurden, mit Patienten verglichen, bei 

denen eine geplante Relaparotomie durchgeführt wurde (110). Es zeigte sich eine 

reduzierte, wenn auch nicht signifikante, Mortalitätsrate in der „on demand“-Gruppe mit 

29 % vs 36 % (p=0,22) sowie eine signifikante Reduktion von Relaparotomien mit 

negativem intraoperativem Befund und somit unnötigen operativen Eingriffen in der „on 

demand“-Gruppe (110). Auch eine Metaanalyse von Lamme et al. verdeutlichte eine 

Mortalitäts-Reduktion bei „on demand“-Verfahren im Vergleich zu geplanter 

Relaparotomie, wiederum nicht signifikant (111). Eine Herausforderung stellt allerdings 

die Indikation der Relaparotomie im „on demand“-Verfahren dar. Es existieren bislang 

„keine klaren Entscheidungshilfen in der Auswahl der Patienten, die relaparotomiert 

werden müssen“ (109). Vielmehr unterliegt die Indikationsstellung einer subjektiven 

Bewertung von undefinierten klinischen Parametern; es fehlen objektive Kriterien, die zur 

Entscheidung einer Reoperation herangezogen werden könnten (109, 112). Eine 

Befragung von 858 Chirurgen verdeutlicht diese Problematik. Von 10 Faktoren, die 

Chirurgen als Entscheidungshilfen für eine Relaparotomie nutzten, korrelierten lediglich 

drei Faktoren mit der tatsächlichen Notwendigkeit einer Reoperation: diffuse Peritonitis, 

Infektionsherd vom oberen GI-Trakt ausgehend und das Vorliegen einer Leukozytose 

bzw. Leukopenie. Anhand der ausgewählten Kriterien lag eine Sensitivität von 92 %, aber 

eine Spezifität von 21 % für die Entscheidung zur Reoperation vor, es wurden demnach 

zahlreiche unnötige Eingriffe durchgeführt (113). 

 

 Unabhängige Risikofaktoren für die Entscheidung zur Relaparatomie 

In der vorliegenden Studie wurden anhand einer multivariaten Analyse unabhängige 

Risikofaktoren für das Auftreten einer Relaparotomie ermittelt. Ein andauerndes oder neu 

aufgetretenes Organversagen wurde in einer retrospektiven Studie von Van Ruler et al. 

als bester Indikator für eine persistierende abdominelle Infektion und eine notwendige 

Relaparotomie beschrieben (114). So konnte auch in der vorliegenden Studie gezeigt 

werden, dass Patienten mit einer dialysepflichtigen Niereninsuffizienz signifikant häufiger 
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revidiert wurden. Das Nierenersatzverfahren wurde als unabhängiger Risikofaktor für 

einen Revisionseingriff ermittelt. In dieser Gruppe waren sowohl Patienten mit 

chronischer als auch akuter Dialysepflicht eingeschlossen, da auch in der Literatur nicht 

zwischen den beiden Formen unterschieden wird (114, 115). Der „Abdominal 

Reoperation Predictive Index“, entwickelt von Pusajo et al. 1993, umfasst 8 Faktoren, die 

signifikant mit dem Auftreten einer Relaparotomie assoziiert sind: Neben weniger gut 

definierten Variablen wie Bauchschmerzen, Veränderung der Bewusstseinslage und 

„Symptomen“ ab dem 4. postoperativen Tag, gelten auch Notfallchirurgie, Ileus ab dem 

3. postoperativen Tag, Wundinfektion, respiratorisches Versagen und Nierenversagen 

als Prädiktoren (115). Dieser Index hat sich jedoch aufgrund fehlender Validierung an 

Patienten auf Intensivstation bislang nicht durchgesetzt (112).  

Ein akutes Nierenversagen bei kritisch kranken Patienten auf Intensivstation gilt als 

unabhängiger Prädiktor für Mortalität (116). Bei Patienten mit Peritonitis im Allgemeinen 

und insbesondere mit Pilz-Peritonitis ist ein akutes Nierenversagen mit erforderlicher 

Dialyse mit erhöhter Mortalität assoziiert (10). So konnte auch in einer retrospektiven 

Studie von Lichtenstern et al. ein Nierenersatzverfahren als unabhängiger Prädiktor für 

Mortalität bei Patienten mit abdomineller Sepsis ermittelt werden (62).  

Ein weiterer unabhängiger Risikofaktor, der aus der vorliegenden Studie hinsichtlich einer 

Relaparotomie hervorgeht, war der Nachweis von Bakterien in intraabdominellen 

Abstrichen. Entsprechend wurde in einer post-hoc Analyse der RELAP-Studie gezeigt, 

dass die Abwesenheit von Bakterienwachstum mit einer niedrigeren Relaparotomierate 

assoziiert ist (108). Wird im abdominellen Punktat eine bakterielle Mischflora 

nachgewiesen, spricht dies für eine sekundärer Peritonitis und unterstützt die Indikation 

zur Re-OP (117) und könnte somit als Entscheidungshilfe herangezogen werden.  

 

 Weitere Risikofaktoren für die Notwendigkeit eines Revisionseingriffes 

Der APACHE II Score wird zur Beurteilung des Schweregrades einer Peritonitis 

herangezogen (< 10 milde Peritonitis, > 10 schwere Peritonitis) (110). Bei Aufnahme auf 

die Intensivstation lag kein signifikanter Unterschied hinsichtlich des APACHE II zwischen 

den Patienten mit und ohne Revision vor. Patienten, die revidiert wurden, hatten jedoch 

einen signifikant höheren SOFA-Score bei Aufnahme auf die Intensivstation. In der 

multivariaten Analyse konnte ein erhöhter SOFA-Score als unabhängiger Risikofaktor für 

eine Revision jedoch nicht bestätigt werden. Im weiteren Intensivverlauf trat bei den 

Patienten, die relaparotomiert wurden, keine Verbesserung des SOFA oder APACHE II 
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auf. Diese ausbleibende klinische Verbesserung und anhaltende Krankheitsschwere 

könnte, wie beschrieben, als subjektives Kriterium zur Indikationsstellung einer 

Relaparotomie herangezogen worden sein.  

In der univariaten Analyse wurden Patienten mit Anastomoseninsuffizienz am oberen GI-

Trakt signifikant häufiger revidiert. Als unabhängiger Risikofaktor für einen erforderlichen 

Revisionseingriff konnte die Lokalisation der Anastomoseninsuffizienz jedoch nicht 

identifiziert werden. Ebenso gelang es Van Ruler 2007 nicht, den Ursprung einer 

sekundären Peritonitis am oberen oder unteren GI-Trakt als Prädiktor für eine 

Relaparotomie zu identifizieren (114). Zudem ist hinzuzufügen, dass im letzten Drittel des 

Untersuchungszeitraums der vorliegenden Studie ein Verfahrenswechsel bei 

Anastomoseninsuffizienzen am oberen GI-Trakt stattfand. Es wurden zunehmend 

seltener Stent-Implantationen, die häufig mit einer thorakoskopischen Drainagenanlage 

verbunden waren, zugunsten einer Endovac-Therapie durchgeführt. Durch Etablierung 

dieses konservativen Vorgehens an der Charité, Campus Benjamin Franklin konnte im 

Verlauf eine deutlich geringere Revisionsrate bei Insuffizienzen am oberen GI-Trakt 

verzeichnet werden. 

60 % der Patienten, die im Verlauf relaparotomiert wurden, erhielten innerhalb von 48 

Stunden nach Aufnahme auf die Intensivstation eine antimykotische Therapie. So könnte 

man darauf schließen, dass anhand des intraoperativen Befundes nach initialer OP bei 

Anastomoseninsuffizienz und des klinischen Eindrucks unmittelbar im postoperativen 

Verlaufs die Patienten mit erhöhtem Risiko eines komplizierten Verlaufs und einer 

möglicherweise erforderlichen Revisions-OP identifiziert und folglich therapiert wurden. 

Dennoch war in 32 Fällen trotz frühzeitiger Therapie eine weitere Laparotomie 

erforderlich. Wie in einer retrospektiven, multizentrischen Kohortenstudie an Patienten 

mit intraabdomineller Candidiasis gezeigt wurde, ist eine adäquate Fokuskontrolle 

essenziell, um die Mortalität zu reduzieren (7). Die Überlebensraten sind am höchsten 

bei Patienten, die sowohl eine antimykotische als auch eine adäquate chirurgische 

Therapie erhalten haben. Wurde lediglich eines der beiden Verfahren angewendet, war 

die alleinige chirurgische Sanierung einer alleinigen antimykotischen Therapie überlegen 

(7). Dies bietet einen Erklärungsansatz, warum sich in der vorliegenden Studie 60 % der 

Patienten trotz antimykotischer Therapie zudem einer Revisions-OP unterziehen 

mussten.  

Patienten, die nach Anastomoseninsuffizienz erneut relaparotomiert wurden, wurden 

zudem signifikant länger therapiert, als die Patienten ohne Relaparotomie. In der 
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multivariaten Analyse konnte die Therapiedauer als unabhängiger Risikofaktor für eine 

Revision ermittelt werden. Jedoch ist dieses Ergebnis möglicherweise durch die 

retrospektive Datenerhebung fehlerhaft. Es wurde lediglich erfasst, ob während des 

Intensivaufenthaltes eine antimykotische Therapie erfolgte. Da Patienten mit 

Revisionseingriff einen signifikant längeren Intensivaufenthalt hatten, konnte die 

Therapiedauer in diesem Zeitraum gemonitored werden. Wohingegen Patienten ohne 

Revisionseingriff früher die Intensivstation verließen. Ob auf peripherer Station die 

begonnene Therapie fortgeführt wurde, geht aus den vorliegenden Daten nicht hervor 

und könnte zu einer Unterrepräsentation der Therapiedauer in dieser Gruppe führen.  

Eine inadäquate Fokuskontrolle bei sekundärer Peritonitis, insbesondere bei Patienten 

mit intraabdomineller Candidiasis, stellt einen unabhängigen Risikofaktor für eine erhöhte 

30–Tagesmortalität dar (7). Dies verdeutlicht die Relevanz eines interdisziplinären 

Therapieansatzes gemeinsam mit Intensivmedizinern, Chirurgen und Mikrobiologen (7, 

22) und die Notwendigkeit adäquater Entscheidungshilfen für die Indikation einer 

Relaparotomie. Wie in der vorliegenden Studie dargestellt wurde, konnten als solche 

weder ein histopathologischer oder mikrobiologischer Pilznachweis noch ein klinischer 

Score wie SOFA oder APACHE herangezogen werden, um eine Relaparotomie zur 

Fokussanierung zu indizieren. Lediglich ein Nierenersatzverfahren als alleiniges 

Organversagens und der bakterielle abdominelle Nachweis waren unabhängig mit einer 

Revisions-OP assoziiert.  

 

 Methodenkritik und Limitationen 

Die vorliegende Studie weist einige Limitationen auf, die bei möglichen 

Schlussfolgerungen zu berücksichtigen sind. Zunächst ist das retrospektive, 

monozentrische Studiendesign zu nennen. Es könnten Fehler aufgrund ungenauer oder 

unzureichender Dokumentation aufgetreten sein. Das Einschlusskriterium 

Anastomoseninsuffizienz wurde anhand des ICD-10 Codes erfasst und durch Studium 

der OP-Protokolle und Arztbriefe verifiziert, um Fehlcodierungen auszuschließen. Zudem 

war die ausgewählte Patientenpopulation hoch selektiert. Rückschlüsse auf Patienten mit 

intraabdomineller Infektion anderer Genese als Anastomoseninsuffizienz, insbesondere 

Patienten mit primärer Perforation, sind nur eingeschränkt aussagekräftig. Eine 

Unterscheidung zwischen elektiver Aufnahme oder Notfall-Operation wurde nicht 

getroffen.  
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Das Weiteren wurden ausschließlich Patienten auf der chirurgischen Intensivstation und 

PACU untersucht. Allerdings lagen laut einer retrospektiven Studie bei Patienten mit 

nachgewiesener intraabdomineller Candidiasis lediglich 24 % der Patienten auf einer 

Intensivstation, der überwiegende Teil der Patienten auf Normalstationen (7). Diese 

Patienten wurden in der vorliegenden Studie nicht erfasst. Zudem entstanden durch 

Verlegungen und Wiederaufnahme auf Intensivstation Lücken in der Datenerhebung, da 

während des Aufenthaltes auf Normalstation keine Daten erfasst wurden. Insbesondere 

hinsichtlich der antimykotischen Therapiedauer können keine aussagekräftigen 

Rückschlüsse getroffen werden, da nicht bekannt ist, ob nach Verlassen der 

Intensivstation die Therapie fortgeführt wurde. Die Durchführung einer adäquaten 

Therapie von 10-14 Tagen (35) kann anhand der vorliegenden Studie somit nicht beurteilt 

werden.   

Für die Diagnostik konnten nur vorhandene Nachweise mittels Blutkultur, 

intraabdominellen Abstrichen oder Biopsaten herangezogen werden. Ein 

Risikoscreening anhand etablierter Scores, wie des Candida-Scores (31) oder dem 

Candida-Kolonisationsindex, der als bedeutsames Mittel zur Risikoabschätzung einer 

invasiven Candidiasis herangezogen wird (16), konnte nicht berücksichtigt werden, da 

standardmäßig keine Abstriche vorgenommen wurden. Zudem konnten Biomarker wie 

BDG oder Candida-Antigen oder Antikörper nicht berücksichtigt werden, da sie während 

des Studienzeitraums nicht zur Verfügung standen. 

Des Weiteren wurden Resistenztestungen zwar durchgeführt, jedoch im Rahmen der 

Studie nicht ausgewertet. Ebenso wurde eine direkte Mikroskopie der Abstriche 

durchführt, Ergebnisse allerdings nicht erfasst. Beide Informationen tragen jedoch 

wesentlich zur Therapieentscheidung bei. Diese nachzuvollziehen war im Rahmen der 

Studie somit nicht eindeutig möglich. 

Aufgrund einer limitierten Patientenzahl von 120 Fällen waren die verschiedenen 

Untergruppen lediglich zwischen 12 und 53 Patienten stark. Möglicherweise 

beeinträchtigt die geringe „Power“ die Aussagekraft der aufgedeckten 

Gruppenunterschiede. 
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5 Fazit und Ausblick 

Die vorliegende retrospektive monozentrische Studie zur Wertigkeit der Diagnostik einer 

invasiven Candidiasis bei Patienten mit Anastomoseninsuffizienz berücksichtigte 

Blutkulturen, die kulturelle Anzucht von Pilzen in intraabdominellen Abstrichen, sowie den 

histopathologischen Candida-Nachweis im abdominellen Biopsat. Blutkulturen wurden 

lediglich in 68 % der Fälle abgenommen, Abstriche zur mikrobiologischen Diagnostik in 

92 % der Fälle und Biopsate in 83 % der Patienten. In 35 % der Patienten wurde Candida 

abdominell nachgewiesen. Nur ein Patient hatte eine positive Blutkultur.  

Es wird deutlich, dass der bisherige Goldstandard der Blutkultur zur Diagnostik einer 

Candidämie hinsichtlich der schlechten Sensitivität bei Candida-Peritonitis eher 

nachrangig zu bewerten ist. Von größerer Bedeutung ist der Nachweis in peritonealer 

Flüssigkeit oder im histopathologischen Präparat. Jedoch ist der Goldstandard der 

histopathologischen Probe zur Diagnostik einer invasiven, abdominellen Candidiasis 

aufgrund dieser Studie zu überdenken.  

Zwar lag in der vorliegenden Studie eine hohe Biopsierate vor, anhand der derzeitigen 

Methodik und Abnahmetechnik ist eine Beurteilung der Gewebeproben hinsichtlich eines 

invasiven Wachstums jedoch nicht möglich und das Ergebnis somit nur von limitierter 

Aussagekraft. Aufgrund mangelnder Empfehlungen bezüglich einer standardisierten 

Abnahmetechnik, bleibt offen, ob bessere Ergebnisse und eine Verbesserung der 

Entnahmequalität mithilfe eines validierten und standardisierten Verfahrens zu erzielen 

wären. Ob die Entnahme eines Präparates mit kompletter Darmwand die Invasivität des 

Eingriffes gerechtfertigt, bleibt auch aufgrund der weiteren Ergebnisse der Studie zu 

hinterfragen. Es konnte nicht gezeigt werden, dass die Mortalität bei Patienten mit 

Candida-Nachweis im Biopsat signifikant erhöht war. Auch war keine erhöhte 

Krankheitsschwere, gemessen an SOFA, SAPS, APACHE II und TISS, mit einem 

histopathologischen Pilznachweis verbunden. Zudem war das Ergebnis einer 

histologischen Untersuchung als Entscheidungskriterium für einen Revisionseingriff von 

keiner hohen Relevanz.  

So muss bei einem aufwendigen Verfahren die Wertigkeit der histopathologischen Probe 

in Frage gestellt werden. Um weiterhin den Nutzen und die Relevanz dieser 

Untersuchung darzulegen, sind randomisierte kontrollierte Studien erforderlich.  
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Wie die vorliegende Studie darlegt, stellt die Diagnostik der Candida-Peritonitis weiterhin 

eine Herausforderung dar. Lediglich der kulturelle Nachweis von Candida spp. in 

peritonealer Flüssigkeit war mit erhöhter Mortalität, Morbidität und einer erhöhten 

Revisionsrate assoziiert. Dennoch erfordert auch dieses Verfahren eine invasive 

Maßnahme und ist mit einer langen Umschlagszeit verbunden. Vorrangiges Ziel 

prospektiver randomisierter kontrollierter Studien ist es neue diagnostische Methoden mit 

hoher Sensitivität und Spezifität, möglichst minimal-invasive Verfahren mit kurzer 

Umschlagszeit und der Möglichkeit einer Speziesidentifizierung und Resistenztestung zu 

entwickeln. Inwieweit nicht-kulturelle Verfahren wie BDG, Candida-Antigen- und 

Antikörpertest sowie PCR diese Kriterien erfüllen, ist Gegenstand der aktuellen 

Forschung. 
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Anhang 

Klassifizierung nach ICD-10, Version 2017: 

 

E10. Diabetes mellitus, Typ 1 

 E10.0 Diabetes mellitus, Typ 1: mit Koma 

 E10.1 Diabetes mellitus, Typ 1: mit Ketoazidose 

 E10.2 Diabetes mellitus, Typ 1: mit Nierenkomplikationen 

 E10.3 Diabetes mellitus, Typ 1: mit Augenkomplikationen 

 E10.4 Diabetes mellitus, Typ 1: mit neurologischen Komplikationen 

 E10.5 Diabetes mellitus, Typ 1: mit peripheren vaskulären Komplikationen 

E10.6 Diabetes mellitus, Typ 1: mit sonstigen näher bezeichneten                  

Komplikationen 

 E10.7 Diabetes mellitus, Typ 1: mit multiplen Komplikationen 

 E10.8 Diabetes mellitus, Typ 1: mit nicht näher bezeichneten Komplikationen 

 E10.9 Diabetes mellitus, Typ 1: ohne Komplikationen 

 

E11. Diabetes mellitus Typ 2 

E11.0 Diabetes mellitus, Typ 2: mit Koma 

 E11.1 Diabetes mellitus, Typ 2: mit Ketoazidose 

 E11.2 Diabetes mellitus, Typ 2: mit Nierenkomplikationen 

 E11.3 Diabetes mellitus, Typ 2: mit Augenkomplikationen 

 E11.4 Diabetes mellitus, Typ 2: mit neurologischen Komplikationen 

 E11.5 Diabetes mellitus, Typ 2: mit peripheren vaskulären Komplikationen 

E11.6 Diabetes mellitus, Typ 2: mit sonstigen näher bezeichneten             

Komplikationen 

 E11.7 Diabetes mellitus, Typ 2: mit multiplen Komplikationen 

 E11.8 Diabetes mellitus, Typ 2: mit nicht näher bezeichneten Komplikationen 

 E11.9 Diabetes mellitus, Typ 2: ohne Komplikationen 

 

E12. Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung 

E12.0 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung: mit 

Koma 
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E12.1 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung: mit 

Ketoazidose 

E12.2 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung: mit 

Nierenkomplikationen 

E12.3 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung: mit 

Augenkomplikationen 

E12.4 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung: mit 

neurologischen Komplikationen 

E12.5 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung: mit 

peripheren vaskulären Komplikationen 

E12.6 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung: mit 

sonstigen näher bezeichneten Komplikationen 

E12.7 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung: mit 

multiplen Komplikationen 

E12.8 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung: mit nicht 

näher bezeichneten Komplikationen 

E12.9 Diabetes mellitus in Verbindung mit Fehl- oder Mangelernährung: ohne 

Komplikationen 

 

E13. Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus 

E13.0 Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit Koma 

 E13.1 Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit Ketoazidose 

E13.2 Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit Nierenkomplikationen 

E13.3 Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit Augenkomplikationen 

E13.4 Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit neurologischen 

          Komplikationen 

E13.5 Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit peripheren vaskulären 

Komplikationen 

E13.6 Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit sonstigen näher 

bezeichneten Komplikationen 

E13.7 Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit multiplen 

Komplikationen 

E13.8 Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit nicht näher 

bezeichneten Komplikationen 
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 E13.9 Sonstiger näher bezeichneter Diabetes mellitus: ohne Komplikationen 

 

E14. Nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus 

E14.0 nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit Koma 

 E14.1 nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit Ketoazidose 

 E14.2 nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit Nierenkomplikationen 

 E14.3 nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit Augenkomplikationen 

 E14.4 nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit neurologischen 

           Komplikationen 

E14.5 nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit peripheren vaskulären 

Komplikationen 

E14.6 nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit sonstigen näher 

bezeichneten Komplikationen 

E14.7 nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit multiplen Komplikationen 

E14.8 nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus: mit nicht näher bezeichneten 

Komplikationen 

 E14.9 nicht näher bezeichneter Diabetes mellitus: ohne Komplikationen 

 

I50.04 Rechtsherzinsuffizienz mit Beschwerden bei leichterer Belastung, NYHA III 

I50.05 Rechtsherzinsuffizienz mit Beschwerden in Ruhe, NYHA IV 

I50.13 Linksherzinsuffizienz mit Beschwerden bei leichterer Belastung, NYHA III 

I50.14 Linksherzinsuffizienz mit Beschwerden in Ruhe, NYHA IV 

 

J44. Sonstige chronische obstruktive Lungenkrankheit 

J44.0 Chronische obstruktive Lungenkrankheit mit akuter Infektion der unteren        

Atemwege 

J44.1 Chronische obstruktive Lungenkrankheit mit akuter Exazerbation, nicht 

näher bezeichnet 

J44.8 Sonstige näher bezeichnete chronische obstruktive Lungenkrankheit 

J44.9 Chronische obstruktive Lungenkrankheit, nicht näher bezeichnet 

 

K74.3 Primäre biliäre Zirrhose 

K74.4 Sekundäre biliäre Zirrhose 

K74.5 Biliäre Zirrhose, nicht näher bezeichnet 
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K74.6 Sonstige und nicht näher bezeichnete Zirrhose der Leber 

K70.3 Alkoholische Leberzirrhose 

K70.4 Alkoholisches Leberversagen 

K71.7 Toxische Leberkrankheit mit Fibrose und Zirrhose der Leber 

 

K85.0 Idiopathische akute Pankreatitis 

K85.1 Biliäre akute Pankreatitis 

K85.2 Alkoholinduzierte akute Pankreatitis 

K85.3 Medikamenten-induzierte akute Pankreatitis 

K85.8 Sonstige akute Pankreatitis 

K85.9 Akute Pankreatitis, nicht näher bezeichnet 

 

N18.4 Chronische Nierenkrankheit, Stadium 4 

N18.5 Chronische Nierenkrankheit Stadium 5 
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Bildanhang 

Vergrößerung der histopathologischen Präparate von intraabdominellen Proben bei 
Anastomoseninsuffizienz mit Pilznachweis 

              

                PAS-Färbung, 1 cm ≙ 20µg, Pfeile zeigen auf Sporen und Hyphen 

Bild b) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

               

                PAS-Färbung, 1 cm ≙ 20µg, Pfeile zeigen auf Sporen und Hyphen 

Bild a) 
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Bild c) 

 

             PAS-Färbung, 1 cm ≙ 20µg, Pfeile zeigen auf Sporen und Hyphen 

Bild d) 

 

             PAS-Färbung, 1 cm ≙ 50µg, Pfeile zeigen auf Sporen und Hyphen 
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Bild e) 

 

               PAS-Färbung, 1 cm ≙ 50µg, Pfeile zeigen auf Sporen und Hyphen 

Bild f) 

 

             Silber-Grocott Färbung, 1cm ≙ 50µg, Pfeile zeigen auf Sporen 
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