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0. Abkiirzungsverzeichnis

A Arteria

Aa Arteriae

AGA American Gastrointestinal Association
AMI Arteria mesenterica inferior

AMS Arteria mesenterica superior

ARDS Acute Respiratory Distress Syndrom
Art. Hypertonus  Arterieller Hypertonus

AVK Arterielle Verschlusskrankheit

bzw. beziehungsweise

CK Kreatinkinase

CK-BB Kreatinkinase — Brain

CK-MB Kreatinkinase-Muscle-Brain

COPD Chronic Obstructive Pulmonary Disease
CRP C-reaktives-Protein

CT Computertomographie

F Fogarty

GOT Glutamat-Oxalacetat-Transaminase
GPT Glutamat-Pyruvat-Transaminase

Hb Hamoglobin

Hk Hamatokrit

i V. intravends

IE Internationale Einheit

K Kalium

KE Kolon-Kontrasteinlauf

LDH Laktatdehydrogenase

mg Milligramm

MRT Magnetresonanztomographie

Na Natrium

NOMI Nichtokklusive Mesenteriale Ischamie
NOD Non — Occlusive — Disease

OGD Osophagogastroduodenoskopie

OoP Operation

pAVK periphere Arterielle Verschlusskrankheit
PL Probelaparotomie

PRIND Prolongiertes Reversibles Ischamisches Neurologisches Defizit
PTFE (Kunststoffprothese) Polytetrafluorethylen
PTT=PTZ partielle Thromboplastinzeit

TEA Thrombendarteriektomie

TIA Transitorische Ischamie Attacke

V% Volumenprozent

z. B. zum Beispiel



1. Einleitung

1.1. Epidemiologie

Der Mesenterialinfarkt z&hlt zu den seltenen Krankheitsbildern in der
Abdominalchirurgie. Bei etwa 1-2 % aller Patienten, die wegen eines lleus und/oder
einer  Peritonitis  stationar behandelt werden, liegen akute intestinale
Durchblutungsstérungen vor (8).

Das Durchschnittsalter liegt bei etwa 70 Jahren, das Geschlechterverhaltnis betragt 1:1

(8).

1.2 Fragestellung

Aufgrund héherer Lebenserwartung, besserer diagnostischer und intensivmedizinischer
Moglichkeiten sowie der umfangreichen gefaBchirurgischen Interventions- und
Rekonstruktionsmdglichkeiten scheint sich die derzeitige Inzidenz intraabdominaler
Organischamien zu erhdéhen. Bezogen auf die einheimische Bevdlkerung ergibt sich
eine jahrliche Erkrankung von ca. 10 Patienten auf 100 000 Einwohner (BRD gesamt
ca. 8000 Patienten / Jahr) (8). Da nicht wenige Betroffene die Klinik aber nur noch im
moribunden Zustand erreichen und einer umfassenden Diagnostik nicht mehr zugeflhrt
werden koénnen, durfte die Dunkelziffer wesentlich héher sein. Lembcke fand 1990
heraus, dass 60 % aller Mesenterialembolien erst post mortem diagnostiziert werden,
obwohl bei der geringen Sektionsfrequenz in Deutschland das reale AusmalB auch so
nicht belegt werden kann.

Somit hat sich der Anteil an den akuten Bauchoperationen in den letzten Jahren erhéht.
Trotzdem hat sich an der hohen Letalitat des Mesenterialinfarktes von bis zu 90 %

nichts geandert.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, anhand retrospektiver Auswertung von
Krankenblattern unserer Klinik die Korrelation unterschiedlicher klinischer Symptome
mit den Vorerkrankungen der Patienten, der Diagnostik, Therapie und letztendlich der
Prognose darzustellen.

Die Ergebnisse werden mit der aktuellen Literatur verglichen, um eventuelle Hinweise
fir eine weitere Optimierung des diagnostischen und therapeutischen Vorgehens und
damit zur Verbesserung der Prognose zu erhalten.



2. Grundlagen

2.1 Historischer Hintergrund

Neben Rudolf Virchow (1821-1902), welcher bereits 1854 den Kausalzusammenhang
zwischen dem plotzlichem Verschluss der A. mesenterica superior und der
Darmgangran aufdeckte, verfasste der damaligen Direktor der Il. Medizinischen Klinik
der Berliner Charité, Carl Gerhardt (1833-1902) 1863 den Artikel ,Embolie der Arteriae
mesentericae®, in dem er sowohl die haufige kardiale Atiologie als auch die tddliche
Darmnekrose als morphologische Ischamiefolge beschrieb.

Die Chirurgie der MesenterialgefaBe setzte verzdgert ein. Der Amerikaner, John W.
Elliot (1852-1925), lieB 1895 die MesenterialgefaBe vollig unberthrt und flhrte
ausschlieBlich Resektionen avitaler DiUnndarmabschnitte durch. Nach primarer Anlage
von zwei Enterostomata stellte er zwei Wochen spater die Kontinuitat wieder her.
Immerhin gelang es ihm, mit diesem Verfahren einige Patienten am Leben zu erhalten.
1911 wurden international von 68 solcher Falle berichtet, davon hatten 12 Uberlebt.
1936 erschien die wegweisende Publikation von J. Englebert Dunphy (1908-1981), der
anhand von Sektionsstudien den Kausalzusammenhang zwischen Arteriosklerose,
Angina abdominalis und Mesenterialinfarkt nachwies.

Durch die Entwicklung der Angiographie 1928, durch die 1935 begonnene klinische
Heparinanwendung und durch die 1953 entwickelte selektive Katheterangiographie in
Seldinger-Technik gerieten die Mesenterialarterien wieder in den Blickpunkt.

1950 gelang dem Kanadier Alan A. Klass (geb. 1907) nach Langsarteriotomie der A.
mesenterica  superior eine direkte Embolektomie sowie eine begrenzte
Thrombendarteriektomie. Ihm folgten u.a. Edward K. Connors, George D. Stewart und
Robert S. Shaw. Der Franzose René Fontaine (1899-1979) hatte 1953 erstmals
erfolgreich einen Mesenterialvenenverschluss thrombektomiert.

George C. Morris (1924-1996) legte 1962 den ersten erfolgreichen aortomesenterialen
und aortozdliakalen Dacron-Bypass an.

Ein H6hepunkt der Chirurgie des akuten GefaBverschlusses war 1963 die Erfindung
des Ballonkatheters durch Thomas J. Fogarty (geb. 1934), mit dem die indirekte
Entfernung von Blutgerinnseln mdglich wurde. Bereits 10 Jahre spater konnten in der
westeuropaischen und angloamerikanischen Literatur bereits Gber 300 erfolgreiche
Embolektomien der Mesenterialarterien nachgewiesen werden (8).



Im Jahre 1979 gelang es Allan C. Jamieson, einen Embolus in der A. mesenterica

superior zu lysieren. Alison Howd (geb. 1956) gelang sogar die interventionelle

Ballondilatation eines aortomesenterialen Venenbypasses.

Trotz dieser Einzelerfolge sind die Behandlungsergebnisse der akuten und chronischen

Intestinalarterienverschliisse noch unbefriedigend, obwohl in einzelnen Zentren, wie z.

B. im Montefiore Medical Center, Bronx, New York unter Scott J. Boley (geb. 1927), die

Letalitat auf ca. 40% gesenkt werden konnte (1,8).
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Derrick
Luke
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Erwdhnung von Gekroseschlagadern
Beschreibung der Mesenterialvenen

Erwdhnung von Mesenterialarterienverschliissen

Skizzierung eines GefaBbogens zwischen den Aa. mesentericae

Hinweis auf Abgangsvarianten der A. hepatica

Beobachtung und Therapie eines zéliakalen Aneurysma

Hinweis auf chronische Mesenterialarterienverschliisse und IntestinalgefaBaneurysmen
Beschreibung eines Truncus coeliacomesentericus

Erklarung der Kollateralfunktion der A. pancreaticoduodenalis

Aufkldrung der Kausalbeziehung zwischen akutem Verschluss der A. mesenterica superior
und Darmgangran

Darstellung der Genese der Mesenterialarterienembolie

Entdeckung pelvirektaler Anastomosen bei chronischen Mesenterialarterienverschliissen
Experimente zu akuten Intestinalarterienverschliissen

Herstellung porto-cavaler Anastomosen bei Hunden (Ekk'sche Fistel)

Beschreibung von Mesenterialvenenthrombosen und Resektion der Darmgangran

Klinik chronischer Mesenterialarterienverschliisse

Ausschaltung eines Aneurysma coeliaca durch Ligatur der A. hepatica

Erwéhnung einer konnatalen Anastomose zwischen Truncus coeliacus und A. mesenterica
superior

Beschreibung der arteriellen Kolonarkade

Entdeckung des Truncus coeliacus-Kompressionssyndroms

Embolektomie der A. mesenterica superior

Ausschaltung eines Aneurysma arteriovenosum der A. mesenterica superior
Thrombektomie der V. mesenterica superior

Thrombendarteriektomie der A. mesenterica superior

Beschreibung der nicht okklusiven Darmischamie

Anlage eines aortozdliakalen und -mesenterialen Bypass

In-situ-Bypass zur A. mesenterica superior mit der A. lienalis

Reimplantation der A. mesenterica superior in die infrarenale Aorta

Transaortale mesenteriale Thrombendarteriektomie

Lysetherapie einer Embolie der A. mesenterica superior

Perkutane transluminale Angioplastie einer Stenose der A. mesenterica superior
Perkutane transluminale Angioplastie einer Stenose eines aortomesenterialen Venenbypass
Perkutane transhepatische Rekanalisation und Lysetherapie einer Mesenterialvenenthrombose

Abb.1 Meilensteine der Erforschung und Behandlung der

MesenterialgefdBerkrankungen (Luther 2001)
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2.2 Embryologie und Anatomie

2.2.1 Embryologie
Die Bildung vascularer Strukturen beginnt mesodermal bereits im Prasomitenstadium in
der 3. Gestationswoche, wenn der Embryo seinen Erndhrungsbedarf nicht mehr allein
durch Diffusion decken kann. Ausgangspunkt der hormonell induzierten bzw.
stimulierten Angiogenese sind Zellanhaufungen, die als Blutinseln bezeichnet werden
(37).
Aus dem zunéchst paarigen, dann singularen Herzschlauch entspringen rostral, dem
Saccus aorticus, zwei Aorten, die rechts und links des Vorderdarms verlaufen.
Die rechte und linke Aorta dorsalis (spater Aorta descendens) entwickeln sich parallel
zum Herzen und gewinnen Anschluss daran Gber die Aortenbdgen.
In einem langer dauernden Prozess vereinigen sich die paarigen dorsalen
Aortenanlagen und bilden schlieBlich die unpaare Aorta descendens des Erwachsenen.
Man kann die verschiedenen Abgange von der Aorta dorsalis in drei Gruppen
unterteilen:

1. Ventrale (viszerale), segmentale Aste

2. Laterale (viszerale), segmentale Aste

3. Dorsolaterale (parietale), intersegmentale Aste

Zu 1) Ventrale (viszerale), segmentale Aste der Aorta dorsalis:

Die ventralen segmentalen, viszeralen Aste der Aorta dorsalis, welche zuerst paarig
und in grosserer Zahl in Erscheinung treten, umgeben den Darm und das
Nabelbldschen von dorsal nach ventral. Mit der weiteren Entwicklung des Darmes,
indem sich die beiden Blatter des Mesenterium dorsale anndhern, verschmelzen die
paarigen Aste in der Mitte und bilden in der Reihenfolge von kranial nach kaudal den
Truncus coeliacus und die Arteria mesenterica superior und inferior.

Die Arteriae umbilicales entstammen einem Geféassplexus im unteren Teil der noch
paarigen Aorta dorsalis in der Héhe der Allantois. Es sind segmentale Arterien, die aber
bald Anschluss an die intersegmentalen, lumbalen Arterien gewinnen, wobei sich die
kranialen Teile wieder zurlckbilden. Folglich bilden diese lumbalen Anteile den
Hauptteil der Aa. umbilicales. Parallel zu der Entwicklung der Aa. subclaviae bildet sich
die Blutversorgung der Beinknospen aus dorsolateralen Asten der Aorta dorsalis. Indem
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aber die Aa. umbilicales die proximalen Anteile der dorsolateralen Aste inkorporiert
haben, scheinen die Beinarterien aus der A. umbilicalis zu entspringen.

Beim Erwachsenen bilden die A. vesicula superior und das Ligamentum umbilicalis
medialis in der Bauchwand die Relikte des arteriellen Schenkel des umbilikalen
Kreislaufs.

Am Abgang der beiden Aa. umbilicales entspringt die A. sacralis media. Auch sie

stammt urspriinglich von den dorsolateralen parietalen Asten der Aorta ab.

Zu 2) Laterale (viszerale), segmentale Aste der Aorta dorsalis:

Die zweite Gruppe besteht aus ca. 20 Paaren von lateralen viszeralen Asten, die fir die
Blutversorgung des Mesonephros verantwortlich sind. Aus ihnen gehen paarige
Abzweigungen hervor, namlich die Arterien fur die Nebennieren, die Nieren und die
Gonaden.

Zu 3) Dorsolaterale (parietale), intersegmentale Aste der Aorta dorsalis:

Die dritte Gruppe, die dorsolateralen parietalen Aste, bilden im thorako-lumbalen
Bereich die Aa. intercostales und die Aa. lumbales und im untersten Teil die A. sacralis
media, welche nach den verschiedenen erwahnten Umbauvorgangen als unpaare
Arterie aus der A. umbilicalis entspringt. Im Halsbereich bildet sich eine Anastomose
zwischen den intersegmentalen zervikalen Abgéangen. Aus diesen Langsanastomosen
entstehen beidseits die Aa. veriebrales, welche links und rechts aus der A. subclavia
entspringt. Dies ist vor allem eine Folge der Umbauvorgéange der Aortenbogenarterien.
Die Aa. vertebrales fusionieren an der Gehirnbasis zur A. basilaris. Diese bildet eine
Quelle der Versorgung des Gehirns.

2.2.2 Anatomie

Die beherrschende Arterie des Retroperitonealraumes ist die Pars abdominalis aortae.
Die Pars abdominalis setzt die Pars thoracica aortae fort. Die Pars abdominalis aortae
beginnt in H6he von Th12 nach Durchtritt der Aorta durch das Zwerchfell. Sie verlauft
vor der Wirbelsaule. Ihr Anfangsteil wird vom Pankreas und der Pars ascendes duodeni
uberlagert. Am unteren Rand des 4. Lumbalwirbels teilt sich die Aorta in die beiden Aa.

lliacae communes.

12



Wahrend des Verlaufs entlasst die Bauchaorta:

Unpaarige Aste, die in die Mesenterien eintreten, die untereinander liber praformierte
Anastomosen in Verbindung stehend die Durchblutung der Oberbauchorgane sowie
des DUnn- und Dickdarms sicherstellen. Dies sind von kranial nach kaudal:

- der Truncus coeliacus,

- die A. mesenterica superior,

- die A. mesenterica inferior.
Der Truncus coeliacus versorgt mit seinen Asten Magen, Leber, Pankreas und Milz.
Seine Lange als Stamm betrdgt 0,5-6 cm, sein Kaliber 6-10 mm. Der aortale
Abgangswinkel misst etwa 60 °. In etwa zwei Dritteln der Falle kommt es dann zu einer
typischen Verzweigung in:

- A. hepatica communis,

- A. lienalis,

- A. gastrica sinistra.
Die A. mesenterica superior ist das entscheidende BlutgefaB des gesamten
Verdauungstrakts. Sie versorgt neben Duodenum und Pankreaskopf das gesamte
Dinndarmkonvolut und den Kolonrahmen bis zur linken Flexur (Cannon-Boehm-Punkt).
Ihre Lage ist so gestaltet, dass es durch Darmbewegungen nicht zur Abknickung oder
Kompression kommen kann. Die Arterie hat ein Kaliber von 8-12 mm. Die wesentlichen
Abzweigungen sind:

- A. pancreaticoduodenalis inferior,

- A. colica media,

- A colica dextra,

- A. ileocaolica,

- Aa. jejunales,

- Aa. ilei.
Die A. mesenterica inferior ist die kaliberschwachste Intestinalarterie (2-5 mm). Sie
versorgt das Kolon aboral der linken Flexur und das Rektum. Die Bifurkation der
Beckenarterie ist nur 3-5 cm entfernt. Sie teilt sich in:

- A. colica sinistra,

- A. sigmoidea,

- A. rectalis superior.

13



Die intestinalen Venen entsprechen im Allgemeinen den Stromgebieten der Arterien.
Aufgrund ihres ausgepragten Plexuscharakters sind sie jedoch noch variabler angelegt,

so dass fast jedes Strombahngebiet umgangen werden kann.

5.138 Versorgungsbereich der A. und der V. mesenterica superior, Ansicht von vorn. [15] C—_

o i RETTR
e

Omentum majus

Mesenterialarterien geht
mit einer Nekrose des be-
troffenen Darmabschnit-
tes einher (Symptome
des ,akuten Abdomen”).

|
|
|
6 Ein Infarkt im Bereich der
|

Mesocolon transversum
FHlexura

A.und V. mesenterica
superior

A.und V. colica dextra
A und V. ileocolica

A.iliaca communis

Ramusilealis Aa. und V. ileales

A. appendicularis

@ Anterielle Embolien
oder Thrombosen der
Mesenterialvenen fiihren
zu einem vaskuldren
Darmverschluss (para-
lytischer lleus und Ne-
krose des betroffenen
Darmabschnittes).

Das Colon transversum
und das Omentum majus
| sind nach kranial verlagert.

Abb. 2 Versorgungsbereich der A. und V. mesenterica superior,
Ansicht von vorn (Tillmann 2004)
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Abb. 3 Arterielle Versorgung des Dickdarms, Ansicht von vorn (Tillmann 2004)
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2.3 Physiologische Hamodynamik des Magen-Darm-Traktes

Die Qualitat der Herz-Kreislauf-Funktion ist die wichtigste und nachhaltigste
EinflussgréBe der intestinalen Hamodynamik. Sie wird hauptsachlich charakterisiert
durch die kardiale Ejektionsfraktion, durch den arteriellen Blutdruck, durch das
Blutvolumen und durch die Blutviskositat. Bereits unter Ruhebedingungen ist die
Durchblutung der intestinalen Organe hoch. So wird mit 1,7 | Blut pro Minute nahezu ein
Drittel des Herzzeitvolumens in dieses Stromgebiet abgegeben (38,39).
Tierexperimente haben gezeigt, dass der gesamte Einstrom in die dominanten
Intestinalarterien dem infrarenal gemessenen Aortenfluss entspricht (8). Dabei flieBen in
Ruhe durch den Truncus coeliacus 53 %, die A. mesenterica superior 44 % und die A.
mesenterica inferior 3 % der gesamten Blutmenge, die wunterhalb der

Nierenarterienabgange in der Aorta ermittelt werden kann.

Flow
(Vol-%)

90

0 _ :-- . _ I

]
Aorta Truncus A. mes. A. mes. Vena
abdom. coel. sup. inf. portae
Abb. 4 Normwerte des intestinalen Blutstroms (Vol.-%)

in Bezug auf den infrarenalen Aortenfluss (Bastardhund, n=37) (Luther 2001)
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Im gesamten Splanchnikusgebiet besteht eine niedrige Sauerstoffdifferenz zwischen
arteriellem und vendésem Blut von nur 3-4 Vol.-% (40). Bei verstarkter mukosaler
Perfusion kann die arterioven6se Sauerstoffdifferenz auf bis zu 15 Vol.-% erhdht
werden. Verantwortlich dafir sind arteriovendse Kurzschlisse und die freie Diffusion
von Sauerstoff durch die Endothelien eng benachbarter zu- und abfihrender GefaBe.
Treten relevante Durchblutungsstérungen auf, so kann der Sauerstoffpartialdruck sogar
auf Null fallen, wobei die suprakritische Gewebeoxygenierung etwa 20-30 ml Blut pro
100 g Gewebe in der Minute erfordert (41,42). Durch das komplizierte autoregulative
Steuerungssystem der mesenterialen prakapillaren Arteriolen werden die tonischen,
hydraulischen und viskdésen Parameter der Hamodynamik und damit die spezifische
Funktionen der Viszeralorgane variiert und im Sinne eines physiologischen
Gleichgewichtes aufeinander abgestimmt.

Neben den stabilen Grundfunktionen, wie z.B. der Erhaltung der mukosalen
Keimbarriere, zeigt sich die wechselnde und scheinbar inhomogene Offnung und
SchlieBung der arteriovendsen Blutschleuse in den vaskuldren Endstromgebieten
verantwortlich fir Phasen der Ruhe und angestrengter Verdauungsarbeit. Die daftr
notwendige konstriktive oder dilatative Beeinflussung des prakapillaren vaskularen
Muskeltonus wird durch myogene, neurogene, humorale, lokal metabolische und

mechanische Regulationsmechanismen vermittelt.

Myogene Steuerung:

Die muskulare Stellgr6Be der viszeralen Hamodynamik befindet sich in der Tunica
muscularis der kleinen Arterien und Arteriolen. Bereits unter normalen physiologischen
Bedingungen zeigen diese GefaBe eine spontane motorische Aktivitat, die als
Vasomotion bezeichnet wird (43). Initial reagiert diese muskulare StellgréBe bei
Hypertonus mit Vasokonstriktion und bei empfindlichem Blutdruckabfall mit
Vasodilatation. Dieses spater auch Bayliss-Effekt bezeichnete Phanomen tritt gehauft
nach vorheriger Minderdurchblutung des mesenterialen GefaBbettes auf und kann zur
nicht okklusiven Ischamiesymptomatik fihren. AuBerhalb der Blutdruckgrenze von 60
und 200 mmHg versagt die myogene Steuerung.

Neurogene Steuerung:
Ahnlich wie das Herz sind auch die Viszeralorgane mit einem autonomen vegetativen

Nervensystem ausgestattet. Bekannt sind die submukdsen Plexus nach Meissner und
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Schabadasch und der myenterische Plexus nach Auerbach (44). Diese werden zwar
vorwiegend sympathisch innerviert, dennoch sind auch parasympathische Effekte
nachweisbar. Bei einer sympathischen Erregung erfolgt die Aktivierung der im
gesamten Darmgebiet zahlreichen alpha-Rezeptoren, die eine Vasokonstriktion mit
Perfusionsabfall im Splanchnikusgebiet nach sich ziehen (45).

Humorale Steuerung:
Eine Reihe von vasoaktiven Substanzen gestaltet ebenfalls das Wechselspiel von

Kontraktion und Dilatation der mesenterialen Arteriolen. Die wesentlichen Stoffgruppen
sind Hormone, Enzyme und Neurotransmitter.

Soffgruppe ~ Konstriktion  Dilatation
Neurotransmitter Adrenalin Azetylcholin
Noradrenalin Dopamin
Histamin
Hormone/Enzyme Vasopressin Serotonin

Angiotensin Il Bradykinin

Prostaglandin F Glukagon

Endothelin Gastrin
Sekretin
Cholezystokinin
Prostaglandine A, E, |
VIP/ GIP®
Neurotensin

Gewebs- Kalzium Kalium

metaboliten Magnesium
pCO,-Anstieg
Adenosinphospate
Hyperosmolaritat
pO,-Abfall

? Vasoaktives intestinales Polypeptid/gastrisch hemmendes Peptid

Abb. 5 Humorale und lokal metabolische Steuerung
des peripheren mesenterialen GefédBtonus (Luther 2001)
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Beeinflusst werden die mikrovasculare Permeabilitdt, die Gewebesauerstoffsattigung
und der mikrovaskulare Blutdruck (46). Das prakapillare und kapilldre Sphinkterspiel
reguliert auch die Blutviskositat, indem der Hamatokrit lokal variiert wird (43). Dieses
Ph&nomen erklart die Differenz zwischen der Viskositéat in den GeféaBen des Gewebes
und der groBen GefaBe. Die bedeutendsten kdérpereigenen Vasokonstriktoren sind
Angiotensin Il und Vasopressin. Sie werden bei mesenterialer Minderdurchblutung

freigesetzt und kénnen zur nicht okklusiven Ischamie fhren.

Lokal metabolische Steuerung:

Das meiste Gewebe reagiert auf die Stellgr6Be Sauerstoff. Ischamie bewirkt eine
prakapillare Vasodilatation, die einen erhdhten mesenterialen Bluteinstrom bewirkt.
Beim Abfall des Bluteinstroms wird die Sauerstoffutilisation gesteigert.

Mechanische Steuerung:

Durch Veradnderungen der Darmmotilitdt und des intraluminalen Drucks wird die
Darmwanddurchblutung zusatzlich beeinflusst. Steigt beispielweise die instestinale
motorische Aktivitat, so folgen Darmwandkontraktionen, die den arteriellen Blutfluss
senken und den vendsen Abfluss erh6hen (47). Auf diese Weise verringert sich nach
kurzer Zeit die motorische Aktivitat, und es kommt zur Erschlaffung des betroffenen
Darmabschnittes. Eine peristaltische Welle kann so erklart werden. Auch eine
Druckerh6hung im Darmrohr, insbesondere im Kolon, fuhrt zur Reduktion des
mesenterialen Blutflusses (48). Bei gleichzeitig einsetzendem Darmwandddem sinkt die
mukosale Blutversorgung im gesamten Stromgebiet der betroffenen intestinalen
Hauptarterie, z.B. der A. mesenterica  superior.  Entsprechend der
Gegenstromzirkulation in den Darmzotten resultieren arteriovendse Kurzschlisse, die
zur Mangelversorgung der mukosalen Innenschicht flhren. Da die auBeren
Darmwandanteile anfangs von dieser Reaktion ausgespart bleiben, erscheint die
Serosa bei lleuszustdnden und inkompletter Ischdmie noch gut vaskularisiert trotz
Hypoxie der Tunica mucosa.
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3. Pathogenese, Diagnostik und Therapie

des Mesenterialinfarktes

3.1 Epidemiologie

Bei 1-2 % aller Patienten, die wegen eines lleus und /oder einer Peritonitis stationar
behandelt werden mussen, liegen akute intestinale Durchblutungsstérungen zugrunde
(49,50). Dies bedeutet eine durchschnittiche Frequentierung chirurgischer
Einrichtungen mit 5-10 Patienten pro Jahr.

Bezogen auf die einheimische Bevolkerung ergibt sich eine jahrliche Anzahl von ca. 10
Patienten auf 100 000 Einwohner. Da nicht wenige Betroffene die Klinik aber nur noch
in moribundem Zustand erreichen und einer umfassenden Diagnostik nicht zugeflhrt
werden konnen, durfte die Dunkelziffer wesentlich héher sein. Lembcke fand 1990
heraus, dass 60% aller Mesenterialembolien erst post mortem diagnostiziert werden.
Eine endemische Inzidenz konnte nicht ermittelt werden.

Das Durchschnittsalter der Betroffenen liegt bei ca. 70 Jahren, das
Geschlechterverhaltnis betragt 1:1.

Wilson
Inderbitzi
Mamode
Edwards

Abb. 15 Mortalitédt bei Patienten mit akuter mesenterialer Ischamie (Lock 2004)

3.2 Atiologie und Verschlusstypen

Arterielle Thrombose:

Entsprechend dem fortgeschrittenen Alter der meisten Patienten ist die akute
Thrombosierung der Intestinalarterien auf dem Boden einer stenosierenden oder
dilatativen GefaBwandsklerose mit einem Anteil von 15-67% heute die Hauptursache
der akuten Ischamie von Abdominalorganen (51,52).
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Arterielle Embolie:

Die plétzliche Verschleppung von Gerinnseln und Plaquepartikeln in das mesenteriale
Stromgebiet wird in etwa 5-6% aller arteriellen Embolien beobachtet (53). Bezogen auf
den Gesamtteil akuter intestinaler Durchblutungsstérungen schwankt die Haufigkeit
zwischen 10 und 50 % (54,55). Betroffen ist wegen ihrer pradisponierenden Inflow-
Charakteristik und ihrem aortenparallelen Verlauf vor allem die A. mesenterica superior,
seltener der Truncus coeliacus oder die A. mesenterica inferior. Simultane Verlegungen
mehrerer intestinaler Hauptarterien und periphere Abstreuungen sind keine Seltenheit.
Kausal verantwortlich gelten bei Mannern koronare Herzerkrankungen und deren
Folgen (Arrhythmien, Herzwandaneurysmen) sowie bei Frauen besonders
rheumatische Herzklappenfehler.

In der Mehrzahl der Félle bewirkt das embolische Material den plétzlichen Verschluss
der aortalen Ursprungstrichter von Truncus coeliacus , A. mesenterica superior oder A.
mesenterica inferior (Majorembolie). Aufgrund der relativen anatomischen und
funktionellen Abgeschiedenheit der A. mesenterica superior I6st ein plbtzlicher
Verschluss dieses GefaBes am ehesten (fast regelhaft) einen Mesenterialinfarkt aus.
Viele Patienten machen unbemerkt mehrere Mesenterialarterienembolien kleinerer Aste
durch (Minorembolien). Damit werden wichtige Kollateralisationswege verlegt und so
kann eine Ischamie des gesamten Dinn- und Dickdarms die Folge sein (56).

Nicht selten (ca. 20%) sind Embolien der Mesenterialarterien mit gleichartigen
Verschliissen anderer Arteriengebiete vergesellschaftet. Andererseits sollte bei jeder
peripheren Embolie ausdricklich nach begleitenden Bauchschmerzen gefragt werden,

um eine mesenteriale Ischamie nicht zu Gbersehen (8).

Nicht okklusive Ischamie (NOD):

Funktionelle  angiospastische  Durchblutungsstérungen  ohne  mechanischen
GefaBverschluss werden heute in 10-30 % aller Mesenterialinfarkte diagnostiziert
(57,58,55). Sie kommen besonders auf intensivmedizinischen Einheiten bei
Langzeitbeatmeten oder prolongiert kritisch kranken Patienten zur Beobachtung. Als
wesentliche Ursache flr eine NOD gilt der kardiogene Schock mit Hypotension und
mesenterialer Vasokonstriktion, wodurch in bis zu 92 % aller Falle partielle
Darmwandnekrosen bewirkt werden (59). Septikdmien I|6sen auch unter
normovolamischen  Bedingungen bei 89 % der Betroffenen partielle
Darmschleimhautlasionen aus (60). Weitere Ursachen sind vasokonstriktiv wirkende
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Medikamente wie Digitalis, Adrenalin, Dopamin, Vasopressin, Ergotamin, Angiotensin |,
Diuretika, Kortikosteroide, Prostaglandin F, Kalium, Kalzium, Imipramin (61,62).

Intraoperativ kdnnen bei hochgradiger z.T. multiokularer Darmischdmie pulsierende
Mesenterialarterienstdmme und ein frei durchstrémter Pfortaderkreislauf angetroffen

werden.

Vendse Thrombose:

Bei weniger als 15 % der Félle stellt heute die mesenteriale Venenthrombose die
Ursache fir einen Darminfarkt dar (63,64). Haufig tritt die mesenteriale
Venenthrombose im Gefolge entziindlicher oder infektidser Prozesse viszeraler Organe
auf, die Uber die V. portae drainiert werden (65). So kann bereits eine Appendizitis eine
lokale und dann progredient appositionelle Thrombose der Mesenterialvenen auslésen.
In bis zu 55 % der Falle kdnnen keine atiologischen Faktoren nachgewiesen werden.

Publikationen Mesenterial- ~ Mesenterial- NOMI Mesenterial-
arterienembolie arterienthrombose venenthrombose
vor 1990, 15 Studien, n=451 62%(27-93%) 96% (33-100%) 40% 39% (19-100%)

seit1990,17 Studien,n=853  59%(31-78%)  66%(32-100%)  72%(17-100%)  25% (13-63%)

Abb. 18 Letalitit der akuten mesenterialen Ischdmie —
EinfluB der Atiologie (Eckstein 2003)
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3.3 Pathophysiologie und Pathogenese

Die akute mesenteriale Ischamie 16st hypoxiebedingt eine Kaskade von vaskularen und
zellularen Fehlreaktionen aus. Zu Beginn einer mesenterialen GeféaBblockade sind die
praformierten KollateralgefaBe noch in der Lage, eine minimale Gewebsperfusion zu
erhalten, so dass primér keine ischdmischen Nekrosen entstehen. Die komplette
Durchblutungsnot entwickelt sich erst nach ca. 10 min, wenn Uber mehrere
Mechanismen eine exzessive Vasokonstriktion ausgel6st wird. Es handelt sich dabei
um lokale Reize der GefaBwand, das Renin-Angiotensin-System, die
Vasopressinausschittung und  die  sympathikomimetische  Reaktion.  Beim
Verschlusskérper, z.B. einem Embolus, wird hypoxiebedingt eine Kaskade von
vaskularen und zellularen Reaktionen ausgeldst, welche unten Ubersichtlich dargestellt
sind (66).

Vasokonstriktion

Stagnationsthrombose

Energieverlust Perfusionsabfall

l

HZV- Abfall

|

02- Radikalengenese HK- + Viskositiitsabfall

l |

Lipidperoxidation Plasmasequestration

\/

Zellmembranschaden

Abb. 6 Pathophysiologie des Mesenterialinfarkts (Schoenberg 1995)

Initial kommt es zur reaktiven mesenterialen Vasokonstriktion, die zu einer
VergrdBerung des hypoxischen Darmareals fihrt. Beim Abfall der Sauerstoffsattigung
unter 20-30% erfolgt die Umstellung auf anaerobe Stoffwechselwege. Das fihrt zum
inkompletten Abbau von Energietrdgern und zur Anh&ufung von Hypoxanthin und
Serumlakatat. Der intrazelluldren metabolischen Azidose folgt bei Zellmembrandefekten

der extrazellulare Uberschuss saurer Valenzen.
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Bereits nach einer Minute Durchblutungsstopp sind 95% der Xanthin-Dehydrogenase
irreversibel zu Xanthin-Oxydase umgewandelt. Der Abbau des angehéauften
Hypoxanthins ist sauerstoffabhangig. Dies verhindert zwar die Radikalenbildung in
komplett ischamischen Arealen, impliziert aber ihre Entstehung in subischamischen
Randzonen (Penumbra) und bei Rezirkulation.
In einer Reaktion mit ungesattigten Fettsduren lésen die Sauerstoffradikale eine
Lipidperoxidation aus, welche im Sinne eines circulus vitiosus zur mikrovaskularen
Permeabilitatssteigerung und Zellolyse fuhrt (66).
Zusatzlich kommt es zur Flussigkeitsansammlung in der Darmwand und im Darmlumen.
Infolge des Zusammenbruchs der Mikrozirkulation entwickeln sich
Stagnationsthrombosen und  Muskelrelaxationen (atonische Lahmungsphase).
GefaBwandldsionen und Blutaustritte fihren vom andmischen zum hamorrhagischen
Infarktbild. Letztendlich ist die Folge eine ischamische Darmparalyse mit

- Hypovolamie

- Abfall des Herzzeitvolumens

- bakterieller Translokation und Endotoxikamie

- septisch-toxischem Multiorganversagen.

3.4 Kiinik

Das klinische Bild akuter mesenterialer Durchblutungsstérungen imponiert in seiner
Gesamtheit als ,akutes Abdomen®, das unklar beginnt, trigerisch verlduft und
schlieBlich fulminant progredient endet (8).

Es erwies sich aus didaktischen Griinden die Differenzierung der klinischen Symptome
nach den 3 wesentlichen intestinalen Stromgebieten als vorteilhaft, auch wenn

Uberlagerungen vorkommen.

Truncus coeliacus und seine Aste:

Eine Verlegung des zdliakalen Hauptstammes ohne Einbeziehung der Abzweigungen
bleiben in der Regel klinisch stumm, da sédmtliche Kollateralbahnen dieser Region in die
Organversorgung einbezogen werden kdnnen. Vereinzelt wurden fllchtige

Oberbauchschmerzen beschrieben (67).
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A. mesenterica superior:

Der akute Verschluss der A. mesenterica superior fOhrt fast immer zum
Mesenterialinfarkt. Die Charakteristik der klinischen Stadien in Abhangigkeit vom
Zeitintervall wird in der unteren Abbildung dargestellt (8).

akuter
Bauchschmerz

Schock

0-6 Stunden Initialstadium

!

7-12 Stunden  Stilles Intervall E dumpfer

Diarrhoe

Darmparalyse

Verschlechterung
Allgemeinzustand

' Bauchschmerz

12-24 Stunden  Endstadium

Tod

Abb. 7 Klinische Stadien des Mesenterialinfarkts (Luther 2001)

lleus
Peritonitis
Sepsis

Multiorganversagen

24-72 Stunden
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Abb. 8 Akutes Abdomen durch Mesenterialarterienverschluss—(Blnte 1996)

Abb. 9 Endstadium der vaskuldren Transportstérung: Gangrén, Peritonitis (Blinte 1996)

Thrombotische und nicht okklusive Verschlisse haben oft einen klinisch nicht so
dramatischen Verlauf, weil die mesenteriale Ischamie lange Zeit inkomplett bleibt. Dies
gilt auch bei gut kollateralisierten oder nicht lumenverschlieBenden Embolien.

In diesen Féllen ist eine restitutio ad integrum oder eine spontane Defektheilung
moglich, die sich in einem verlangerten stillen Intervall mit allmahlicher klinischer

Rekonvaleszenz auB3ern (8).

Der Beginn einer akuten mesenterialen Ischdmie wird in der Regel zu Hause erlebt.
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A. mesenterica inferior:

Der akute Verschluss der A. mesenterica inferior bleibt klinisch oft asymptomatisch.
Spatfolgen, wie chronisch entziindliche und stenosierende Dickdarmerkrankungen sind
denkbar, aber bisher nicht eindeutig bewiesen (68,69).

Ist die A. mesenterica inferior jedoch relevant in die intestinale Blutversorgung
eingebunden, so macht sich ihr Ausfall mit einer akuten Ischamie der abhangigen
Darmabschnitte mit Entwicklung einer kolorektalen Darmgangrdn oder aber mit
Auslésung von Dinndarminfarkten bemerkbar (70,71,72).

V. mesenterica superior:

Die Thrombose der Mesenterialvenen fuhrt bei Einbeziehung der Vasa recta und der
intramuralen GefédBe zum extremen &dematdsen Aufquellen des Darmrohres und
seines Gekrdses. Dennoch bleibt die Symptomatik verschleiert und auBert sich nur in
Appetitliosigkeit, Ubelkeit und unbestimmten Bauchschmerzen (73,74). Auch
StuhlunregelmaBigkeiten und Blutabgénge werden beobachtet (75).

3.5 Diagnostik

Eine bereits eingetretene ausgedehnte Darminfarzierung fihrt meistens zum Tode,
entscheidend fir die Prognose ist somit eine definitive Diagnose und eine frihe
Therapieeinleitung noch vor dem irreversiblen Infarkt. Die deutlich verbesserten
Uberlebensraten bei Diagnosestellung innerhalb von 24 Stunden nach Beginn der
Symptomatik sind in mehreren Studien klar herausgearbeitet worden (1, 2, 3, 4).
Zusatzlich erschwert werden kann die Diagnostik durch die Tatsache, dass die
Patienten oft genug erst im ,freien Intervall®, d.h. nach temporérer Besserung der
Beschwerdesymptomatik, in der Klinik aufgenommen werden.

Die im Jahre 2000 veréffentlichten Richtlinien der AGA (American Gastrointestinal
Association) empfehlen, dass alle Risikopatienten mit anderweitig nicht erklarbaren
Bauchschmerzen, die langer als 2-3 Stunden anhalten und derentwegen ein Arzt
aufgesucht wird, auf eine mesenteriale Ischamie hin abgeklart werden sollten.

Als Risikogruppe gelten dabei Patienten mit einem Alter Gber 50 Jahren und
Herzinsuffizienz,  Herzrhythmusstérungen, einem  kirzlich  vorausgegangenen
Herzinfarkt, Hypovolamie, Hypotension oder einer Sepsis. Auch bei einer Anamnese mit
vorausgegangenen arteriellen Embolien, Vaskulitiden, tiefen Beinvenenthrombosen,

einer Thrombophilie oder chronischen Bauchschmerzen die als Risikofaktor
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beschrieben worden sind, habe, so fassen die AGA-Richtlinien zusammen, eine
Abklarung auf mesenteriale Ischamie letztlich bei jedem Patienten zu erfolgen, der die
klassische Konstellation aus schweren Bauchschmerzen mit einem in Relation dazu

ungewdhnlich blanden Untersuchungsbefund aufweist (5, 6).

Laboruntersuchungen:

Bislang sind weder Enzyme, wie z. B. CK-BB, die LDH, das intestinale Isoenzym der
alkalischen Phosphatase, die Diaminoxidase oder die Hexosaminidase und ist auch
keine Enzymkombination sensitiv und spezifisch genug, um die Diagnose einer
mesenterialen Ischamie so frih zu ermdglichen, dass Verbesserungen der Morbiditat
oder der Mortalitat zu erwarten waren.

Dennoch bietet die Laborchemie in der Gesamtheit inrer Veranderungen Anhaltspunkte,
mit denen eine gezielte Diagnostik einer akuten mesenterialen Ischamie eingeleitet
werden kann. Vor allem der Leukozytengehalt, das C-reaktive Protein (CRP), das

Serumlaktat und die metabolische Azidose gelten als wichtige Pradiktoren.

Ultraschall:

Bei akuter mesenterialer Ischamie konnen sonographisch eine verdickite (>5mm)
Dinndarmwand, Zeichen eines Subileus oder lleus mit erweiterten Darmschlingen und
fehlender Peristaltik und freie intraabdominelle FlUssigkeit und (als relativ spezifisches
aber zu spates Zeichen) Lufteinschllisse im Portalsystem als Ausdruck einer massiven
intestinalen Nekrose gefunden werden. Die wesentliche Bedeutung liegt aber im
Ausschluss anderer abdomineller Erkrankungen (Aortenaneurysma).

Die Duplexsonographie gilt als vielversprechende Methode bei der Suche nach der
chronischen intestinalen Ischamie. Neben dem Nachweis eines intravasalen Blutstroms
kdnnen Hauptstammverschlisse sichtbar gemacht werden. Allerdings eignet sich
dieses Verfahren weniger zur Akutdiagnostik, da aufgrund des meteoristischen
Abdomens erhebliche Fehlerquoten auftreten und es angiographischen
Aussagemadglichkeiten unterlegen ist (8).

Endoskopie:

Endoskopische Verfahren sind bei der Diagnostik der mesenterialen Ischamie wenig
hilfreich, da das betroffene Segment im Allgemeinen jenseits der Reichweite des
Endoskops im Dinndarm liegt.
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Die Laparoskopie ermoglicht die Beurteilung des Mesenteriums und der Darmwand;
eine unauffallige Laparoskopie schlieBt eine mesenteriale Durchblutungsstérung jedoch

nicht aus (6).

Radiologische Verfahren:

Abdomen-Leeraufnahmen

Die Abdomen-Leeraufnahme dient im Akutfall eher der Ausschlussdiagnostik. Ergeben
sich keine Zeichen flr ein Perforationsgeschehen (subdiaphragmale Luftsichel) oder
einen obstruktiven DUnn- bzw. Dickdarmileus, so muss an eine akute Ischamie des
Intestinaltraktes gedacht werden. Hinweisend fiir die Frihphase der Erkrankung ist ein
gasleeres Abdomen ohne Abbildung des Magen-Darm-Traktes (9). Weiterhin imponiert
eine milchglasartige Eintriibung des Abdomens (,weiBer Bauch®). Die Sensitivitat dieses
Untersuchungsverfahrens von etwa 25% kann durch Kontrastmittelgabe auf 80-90%
erhdht werden, aufgrund des hohen Zeitaufwandes wund der erhdhten
Perforationsgefahr des ischamischen Darmsegmentes gilt das Verfahren heute als
obsolet (7).

Abb. 10 Aufnahme in Linksseitenlage, Dinn- und Dickdarmspiegel (Blicheler 2005)
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Abb. 11 Aufnahme im Liegen. Erhebliche Dilatation des Dickdarms sowie von
Diinndarmschlingen. Magensonde, Paralytischer lleus, Abdomendbersicht (Blicheler 2005)

Abb. 12 Abdomenleeraufnahme im Stehen. Geblahte Diinndarmschlingen mit Sekretspiegel.
Einzelne Sekretspiegel auch im kleinen Becken. Kolonmeteorismus (Biicheler 2005)
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CT und MRT

Die zunehmende Verbreitung der Computertomographie hat dazu gefiihrt, dass bei
einer Reihe von Patienten mit unklaren Bauchschmerzen diese Untersuchung relativ
rasch durchgefiihrt wird. Die CT erméglicht eine direkte Darstellung der Darmwand und
kann in einigen Fallen intramurale, mesenterische oder portale Gasansammlungen
nachweisen. Bei der Diagnostik der Mesenterialvenenthrombose gilt die
kontrastverstarkte CT als zuverlassig und als diagnostische Methode der Wahl.

Die Leitlinien der AGA empfehlen daher die CT als erste weiterfiihrende Untersuchung
bei allen Patienten mit ischamieverdachtigen Bauchschmerzen und einer Anamnese
stattgehabter tiefer Beinvenenthrombosen, Thrombophlebitiden oder einer positiven
Familienanamnese flir Thrombophilie (6). Inzwischen sind auch erste Studien Uber die
MRT verdffentlicht worden, die eine hohe Sensitivitdt und Spezifitat fir proximal
gelegene Stenosen beschrieben haben (10).

Die Verflgbarkeit und die Erfahrung mit dieser Methode sind jedoch noch zu gering, um
sie fur die klinische Praxis zu empfehlen (6).

Abb. 13au. b  Zustand nach aortokoronarer Bypassoperation. b Koronarer Schnitt. Retrograde Fiillung der A. mesenterica superior bis
Angio-CT. Verschluss der A. mesenterica superior. zum Verschluss (1)
a Querschnittin Hohe der A. mesenterica superior. Nicht kontrastiertes
Lumen der A. mesenterica superior (=). A. hepatica communis (§)

(Bucheler 2005)
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Angiographie

Die verlasslichste und aussagekraftigste Methode zum Nachweis einer akuten
mesenterialen Ischamie bleibt die selektive mesentereriale Angiographie. Sie ermdglicht
die eindeutige Sicherung der Diagnose, eine atiologische Zuordnung der mesenterialen
Ischamie  (okklusiv/nicht-okklusiv, = embolisch-thrombotisch) und liefert  die
entscheidenden Hinweise fir die Therapieplanung (Embolektomie, Revaskularisation,
medikamentése  Vasodilatation); bei einer erforderlichen  medikamentésen
Vasodilatation sichert der Angiographiekatheter dartiber hinaus den Zugang zur AMS.
Bei einem thrombotischen Verschluss der AMS findet sich meist ein abrupter
Kontrastmittelabbruch innerhalb von 1-2 cm nach dem AMS-Abgang aus der Aorta.
Eine ausgiebige Kollateralisierung der distalen AMS-Aste kann fiir einen chronischen
VerschluB sprechen. Emboli zeigen sich angiographisch als meniscusférmige
Kontrastmittelabbriiche; sie finden sich meistens an den Abgéngen grdBerer
Seitenaste, besonders haufig am Ursprung der A. colica media (11). Die NOMI ist
angiographisch charakterisiert durch eine diffuse Verengung der AMS und ihrer Aste als
Ausdruck der zugrundeliegenden Vasokonstriktion; die peripheren GefaBarkaden
kénnen spastisch verengt sein. Weitgestellte und spastische Abschnitte kdnnen
aufeinander folgen; das Bild kann an eine Kette von Wdirsten erinnern (,string of
sausage“ — sign) (6, 12).

terica sup.

Abb. 14 Dinndarmileus nach Embolie der A. mesenterica superior (Biicheler 2005)
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3.6 Therapie

Allgemeine MaBnahmen:

Der erste Schritt in der Therapie bei allen Formen der akuten mesenterialen Ischamie
ist die Stabilisierung der Kreislaufverhaltnisse. Eine Anamie, Flissigkeitsdefizite und
Stérungen des Elektrolyt- und Saure-Base-Haushaltes (Azidose) sollten ausgeglichen,
die Pumpleistung des Herzens optimiert und hamodynamisch relevante Arrythmien
behandelt werden (6).

Die Therapie der akuten mesenterialen Ischdmie zielt auf die Wiederherstellung der
arteriellen Perfusion ischamischer, aber potentiell lebensfahiger Darmanteile, auf die
Resektion infarzierter Darmanteile und auf die Vermeidung einer erneuten Ischamie.
Die klinischen Zeichen einer Peritonitis und/oder der angiographische Nachweis eines
akuten Verschlusses der AMS stellen absolute Indikationen zur notfallmaBigen
Laparotomie dar. Da das Erholungspotenzial ischamischer, aber noch nicht infarzierter
Darmabschnitte nur unzuverlassig vorausgesagt werden kann, muss vor einer
Darmresektion prinzipiell die Mdglichkeit einer Revaskularisierung Uberprift werden.
Grundsatzlich sollte vor einer Laparotomie die Leiste flr eine eventuell notwendige
Venenentnahme mit abgewaschen werden (13).

AMS-Embolie:

Die Standardtherapie besteht in der Embolektomie der AMS und der konsekutiven
Resektion etwaiger infarzierter Darmanteile. Der Hauptstamm der AMS wird hierzu
infrakolisch auf HOhe der Kreuzungsquelle mit der Pars inferior des Duodenums nach
Durchtrennung des Treitz-Bandes freigelegt. Die Embolektomie erfolgt nach Eréffnung
der AMS durch quere Arteriotomie (bei kaliberschwachen GefdBen ggfs. auch
Langsarteriotomie) mithilfe eines Fogarty-Katheters (3F oder 4F) und anschlieBender
lokaler Heparinisierung. Zusatzlich kann Papaverin in die AMS injiziert werden.
Desweiteren muss der Patient systemisch heparinisiert werden (5000 IE i.v.). Der
Verschluss der Arteriotomie erfolgt durch Einzelknopfnahte oder mit Hilfe eines Venen-
oder Kunststoffprothesen-Patches (nach Langsarteriotomie) unter Verwendung
monofilen Nahtmateriales der Starke 5/0 oder 6/0.

Lasst sich kein pulsatiler Blutfluss erzielen (proximaler arteriosklerotischer
Verschluss?), empfiehlt es sich, die Transposition der AMS auf die infrarenale Aorta
oder die Anlage eines iliako- oder aortomesenterialen Bypassen auf die AMS
durchzufihren. Beim Vorliegen diffuser, kleinerer, z.B. arterioarterieller Embolien in das
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Stromgebiet der AMS scheidet eine gefaBchirurgische Rekonstruktion aus. Die Letalitat
der Mesenterialarterienembolie betragt durchschnittlich 59% (13).

AMS-Thrombose:

Beim Vorliegen einer Mesenterialarterienthrombose hangt das weitere Procedere
ebenfalls von der potenziellen Erholbarkeit des ischamisch bedrohten Dinndarms ab.
Die technisch am wenigsten aufwendige Rekonstruktion der AMS besteht in der
Transposition in die infrarenale Aorta (ggf. mit lokaler TEA). Der Zugang zur proximalen
AMS erfolgt ebenfalls infrakolisch, ggf. unter Durchtrennung der linken Nierenvene.

Eine weitere Rekonstruktionsmoglichkeit besteht in der Anlage eines aorto-/ oder
iliakomesenterialen Bypasses, der antegrad von supratrunkal/retropankreatisch
(Zugang durch das Omentum minus) bzw. retrograd von der A. iliaca communis gefuhrt
werden kann. Von einigen Autoren wird empfohlen, zun&chst eine Thrombektomie der
AMS Uber eine Langsarteriotomie vorzunehmen und die Darmperfusion passager
mithilfe eines intraluminalen Shunts aufrechtzuerhalten. Im Bereich dieser Arteriotomie
kann danach die Anlage der mesenterialen Bypassanastomose erfolgen (14,15).
Technisch-rekonstruktive Alternativen stellen in Einzelfallen die Freilegung der
Viszeralarterien und der supratrunkalen Aorta Uber eine komplette mediale prarenale
viszerale Rotation der Abdominalorgane, die distale Ligatur der A. lienalis und Anlage
einer End-zu-End-Anastomose mit der AMS sowie die Anlage eines
hepatomesenterialen Bypasses dar.

Liegen bereits zirkumskripte Nekrosen (ggf. mit Perforation) vor mit der Notwendigkeit
einer Darmresektion, wird die Anwendung autologer V. saphena magna als
Transplantat empfohlen. Die Gefahr der Abknickung des Bypasses nach
Darmreposition ist bei Verwendung von Kunststoffprothesen (PTFE, Dacron) geringer.
Prinzipiell sollte das am schnellsten durchfihrbare Verfahren gewahlt werden, weshalb
der Replantation der AMS oder der Analge eines iliakomesenterialen Bypasses der
Vorzug gegeben wird. Die Letalitdt der akuten Mesenterialarterienthrombose wird

derzeit mit 66% angegeben (13).

NOMI:

Die Behandlung mesenterialer Vasospastik bei der angiographisch gesicherten NOMI
wird am ehesten durch eine intraarterielle Papaverintherapie Uber den einliegenden
Angiographiekatheter durchgefihrt. Die empfohlene Dosis liegt bei 30-60 mg
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Papaverin/h Uber mindestens 24 h (16,8). Die Indikation zum chirurgischen Vorgehen
zur Beurteilung der Darmvitalitat und ggf. Resektion avitaler Darmabschnitte stellt sich
beim Vorliegen peritonitischer Zeichen. Eine konventionelle gefaBchirurgische
Rekonstruktion scheidet aus.

Wird eine NOMI zuféllig wahrend einer Probelaparotomie bei akutem Abdomen
diagnostiziert, kann die Papaverintherapie auch direkt Gber die infrakolisch freigelegte
AMS erfolgen. Alternativ oder zusatzlich kénnen Prostaglandine (Prostavasin)
intraarteriell appliziert werden. Die Letalitdt der NOMI schwankt in den einzelnen
Studien zwischen 53% und 83% (13).

Mesenterialvenenthrombose:

Die Basistherapie der akuten Mesenterialvenenthrombose beinhaltet - unabhéngig vom
klinischen Bild — die sofortige therapeutische Antikoagulation mit Heparin (UFH i.v. mit
einer Verlangerung der PTT auf 60-80 s, alternativ NMH in therapeutischer Dosierung).
Wahrend in den 80 er Jahren der Nachweis einer akuten Mesenterialvenenthrombose
zumeist gleichbedeutend war mit der Indikation zur Probelaparotomie, wird heute ein
chirurgisches Vorgehen nur noch fir Patienten mit einer sich entwickelnden Peritonitis
(30-50% der Falle) empfohlen. Hierbei werden definitiv infarzierte Darmabschnitte
reseziert (17,18,19). Die intraoperative Beurteilung der Darmvitalitat ist mitunter
schwierig, da diese durch die 6dematdse Stauung der betroffenen Darmabschnitte
(vendse Abflussbehinderung) erschwert ist.

Ein ,second-look® innerhalb von 24 h sollte groBzugig indiziert werden, um infarzierte
Darmanteile eindeutiger identifizieren und die zu resezierende Darmlange mdglichst
gering halten zu kénnen. Hierbei muss bertcksichtigt werden, dass unabhangig von der
Art der Therapie das Re-Thrombose-Risiko auch unter adaquater Antikoagulation
innerhalb von 30 Tagen bei 27% liegt (20).

Eine operative Thrombektomie kann bei massiver Stauung (Thrombose der V.portae
und der V.mesenterica superior) in Einzelféllen angezeigt sein, um rascher einen
vendsen Abstrom zu gewdahrleisten. Der Zugang erfolgt in gleicher Weise wie zur AMS
durch Anheben des Colon transversum, Rechtsverlagerung des Dinndarms und
Freilegen der AMS und der V.mesenterica superior auf Hohe der Kreuzungsstelle mit
der Pars inferior des Duodenums. Die sehr fragile V.mesenterica superior findet sich
rechts von der AMS und kann zwischen zwei Tourniquets Uber eine Quervenotomie
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eroffnet werden. Die Thrombektomie kann dann unter Zuhilfenahme eines Fogarty-
Katheters und durch Auspressen kleinerer Thromben von distal erfolgen (21).
Dieser Eingriff kann in Kombination mit einer Thrombektomie der V. portae

vorgenommen werden.

Thrombolysetherapie:

Von einzelnen Autoren wird eine Thrombolysetherapie empfohlen, um Uber eine
erleichterte vendse Drainage die Inzidenz des Darminfarktes und der portalen
Hypertonie (18% bzw. 25% unter alleiniger Antikoagulation) zu senken (22).

Autor n  MaBnahme Technischer  Klinischer  Laparotomie Letalitat
Erfolg Erfolg

Akuter arterieller Verschluss

Simonetti etal.[56] 7 ia.Thrombolyse/PTA 71% 1% 29% k.A.

Schoenbaum et al. [54] 4 ia.Thrombolyse 100% 50% 50% (einmal Darminfarkt)  k.A.

Simo etal.[55] 10 i.a.Thrombolyse 90% 70% 30% (3-mal Darminfarkt) k.A.

Yamaguchietal. [70] 8 ia.Thrombolyse 75% 63% 25% (einmal Blutung, 38% (Rezdive, MI,
einmal Bypassanlage) zerebrale Embolie)

Akute Mesenterialvenenthrombose(MVT)

Warshauer et al. [69] 13 i.a.Infusion via AMS n=4 54% (@8 k.A. k.A.(15% intra-
transhepatisch/transportal n=>5 : abdominale
kombiniert n=4 Blutung)

Loperaetal.[37] 3 Transhepatische Lyse/ 100% 100% 0% 0%
mechanische Thrombektomie

Klempnauer et al.[29] 5 LokaleLyse in Kombiniation mit 100% 100% 100% 0%

offener Thrombektomie VMS/V. portae

nur Serien mit =3 Patienten, k.A. keine Angabe

Abb. 16 Endovaskuldre Therapie der akuten Mesenterialiscdmie (Eckstein 2003)

Die lokoregionale Thrombolyse der Pfortader bzw. der V. mesenterica superior kann
ggf. in Kombination mit einer mechanischen Thrombolyse (Angio-Jet) transarteriell Gber
die AMS, transjugular-transhepatisch oder perkutan-transhepatisch erfolgen (23,24,25).
Die Thrombolyse wurde in einer weiteren Studie bei 5 Patienten erfolgreich mit einer
chirurgischen Thrombektomie kombiniert (26). Vergleichende Untersuchungen
(Antikoagualtion vs. Thrombolyse) liegen nicht vor.
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Autor n Therapie ' Letalitdt

Konservativ  Probe- GefiB-OP® Resektion  Gefaf-OP
 laparotomie + Resektion

Mesenterialarterienembolie _ .
Grothues etal.[17] 0 38% 5% 48% 10% 78%
Ritzeetal.[51] 7 - 27% 22% 13% - 69%
Endeanetal.[13] 22 5% 3% - 32% 36% . 59%
Bjorck et al. [4] 40 - 75% - 25% 50%
Mesenterialarterienthrombose . i
Grothues et al.[17] 2] S 30% = 0% = 81%
Ritzetal.[51] 30 - - 6/% 10% 20% 30 73%
Foleyetal.[14] NEe s - 58% = 42% 24%
Endean etal.[13] 2 - 38% - 4% 2% 62%
Bjorck et al. [4] 20 - s Ml e 70% 55%
Nichtokklusive mesenteriale Ischamie (NOMI) '
Groethusetal.[17] 12 - 33% - 67% - 83%
Ritz etal.[51] 18 - 56% - 4% - 83%
Stackmann et al. [60] 62 15% 25% . - 60% - 58%
Mesenterialvenenthrombose -
Inderbitzi 1990 16 6% 6% - 88% - 38%
Grothues etal.[17] 30 - 3% 27% 57% 3% 37%
Ritz etal.[31] 16 - 6% - - 56% - 62%
Rhee et al. [49] 53 36% 8% 2% 57% - 27%
Brunaud et al.[8] 26 50% 4% - 46% - O 19%
Endeanetal,[13] 15 60% 13% mhe 27% = 13%

@ Publikationen seit 1990, Gefa-OP: Embolektomie, T_hfombektongie, TEA, mesenteriale Bypassverfahren

Abb. 17 Therapiespektrum der akuten mesenterialen Ischdmie (Eckstein 2003)

Second look-Operationen:

Abhangig vom intraoperativen Befund kann bei allen Formen der akuten mesenterialen
Ischamie die Indikation zu einer ,second look“ Laparoskopie (27,28,29,30,31) groBzigig
gestellt werden.

Diese Entscheidung sollte insbesondere dann getroffen werden, wenn wahrend der
initialen Exploration groBe Teile des Darmes von fraglicher Vitalitdt sind und die
komplette Resektion zu einem Kurzdarmsyndrom fohren wdrde. Durch
Wiederherstellung normaler Flussverhéltnisse und allgemein stabilisierender
MaBnahmen kénnen sich gréBere Darmanteile durchaus erholen; bei einer ,second
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look* Operation nach 12-24 Stunden sind vitale und avitale Segmente dann besser

voneinander zu differenzieren.

Adjuvante perioperative MaBnahmen:

Neben der notwendigen intensivmedizinischen Therapie wird von Luther und
Sandmann (33) eine intraarterielle Pharmakospulperfusion zur Unterbrechung der
hypoxieinduzierten Vasokonstriktion fur alle Formen der akuten mesenterialen Ischamie
beflrwortet.

Die Spulperfusion soll unmittelbar nach durchgeflihrter Angiograpie Uber den
einliegenden intraarteriellen Katheter eingeleitet und Uber 3-5 Tage fortgefuhrt werden.
Als Pharmaka werden Papaverin, Alprostadil und Tolazolin empfohlen, als Spullésung
wird eine heparinisierte (10.000 IE/I) Ringerlésung verwandt (32,8,33).

Auch nach Aufassung der American Gastroenterological Association fiuhrt die
intraarterielle Spasmolyse zu tendenziell besseren Ergebnissen, vergleichende Studien
liegen jedoch nicht vor (34,35). Die unmittelbar postoperative Antikoagulation sollte
initial im Sinne einer Hochrisikoprophylaxe erfolgen, bei klinischer Stabilisierung kann
auf eine therapeutische Dosis Ubergegangen werden (UFH i.v., PTT-gesteuert, NMH
s.C., nach 6-10 Tagen Umstieg auf orale Antikoagulation mit Kumarinderivaten) (36).
Die Dauer der Antikoagulation muss nach einer kardialen Embolie i.d. Regel lebenslang
erfolgen, nach einer arteriellen oder venésen Thrombose 3-6 Monate, bei thrombophiler
Pradisposition (Screening) auf unbestimmte Zeit (35). Mégliche Spatkomplikationen der
akuten mesenterialen Ischamie umfassen das Kurzdarmsyndrom, langwierige
Enteritiden, rezidivierende Magen-Darm-Ulzera sowie rezidivierende (Sub)-lleus-
Zustande aufgrund isch@misch bedingter fibrotischer Vernarbungen und Stenosen des
Darmrohrs.

Vor einer Resektion narbiger Darmabschnitte wird eine angiographische Kontrolle und
ggof. operative oder endovaskuldre Optimierung der mesenterialen Perfusion empfohlen

(8).
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4. Ergebnisse

4.1 Patienten und Methode

Anhand der Operationsbucher des Vivantes Klinikum am Urban wurden die in der Zeit
von 1995 bis 2005 wegen eines Mesenterialinfarktes operierten Patienten ermittelt.

Die vorliegenden Krankenakten wurden entsprechend ausgewertet. Das Augenmerk
ruhte besonders auf den unterschiedlichen Ursachen der Erkrankung, den Vor- und den
Begleiterkrankungen mit den entsprechenden Risikofaktoren, der klinischen
Symptomatik, den laborchemischen und apparativen Untersuchungsbefunden, den
Einweisungs-, Behandlungs- und préaoperativen Diagnosen sowie den Komplikationen

und den Todesursachen.

4.2 Anzahl der Patienten
An der chirurgischen Klinik des Vivantes Klinikum Am Urban wurden in der Zeit von

1995 bis 2005 42 Patienten wegen eines Mesenterialinfarktes operiert.

4.3 Alters- und Geschlechtsverteilung
Das Gesamtkollektiv setzte sich aus 13 Mannern (31%) und 29 Frauen (69%)
zusammen. Das Durchschnittsalter der Patienten lag bei 78 (45-93) Jahren, der

Altersmedian betrug 81 Jahre. 90,5% der Patienten waren alter als 60 Jahre.

20_ Anzahl der Patienten

15]

107

T T T T T
41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 =90
Alter in Jahren

Abb. 19 Altersverteilung
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4.4 Vor- und Begleiterkrankungen

Als Vor- und Begleiterkrankungen traten besonders haufig GefaBerkrankungen auf.
Diese manifestierten sich als Herzerkrankungen, periphere oder cerebrovasculare

GefaBerkrankungen.

4.4.1 Herzerkrankungen

Alle Patienten hatten Herzrhytmusstérungen mit 100% (n=42), eine Herzinsuffizienz
bestand bei 59,5% (n=25) .

Ein alter oder frischer Myokardinfarkt lag bei 11,9% (n=5) der Félle vor, eine koronare
Herzerkrankung in 40,5% (n=17), ein Patient war Schrittmachertrager.

Haufigkeit | Prozent
Begleiterkr.Herz.Herzinsuffizienz kompensiert 20 47,6
dekompensiert 5 11,9
Gesamt 25 59,5
Begleiterkr.Herz.Myokardinfarkt 5 11,9
Begleiterkr.Herz. KHK 17 40,5
Begleiterkr.Herz.HRST abs. Arrythmie 34 81
sonstige 8 19
Gesamt 42 100,0
Begleiterkr.Herz.PM.Trager 1 2,4

Tab. 1Begleitende Herzerkrankungen

4.4.2 Erkrankungen des GefaBsystems

Als Erkrankung des GefaBsystems wurde mit einem Anteil von 14,3% (n=6) am
haufigsten eine chronische periphere AVK festgestellt, danach kam die generalisierte
Arteriosklerose mit 9,5% (n=4) der Félle.

Haufigkeit Prozent
chron.periph. AVK 6 14,3
Z.n.peripherer Embolie oder Embolektomie 0 0,0
ZnTVT 2 4,8
generalisierte Arteriosklerose 4 9,5

Tab. 2Begleitende Erkrankungen des Gef4dBsystems
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4.4.3 Cerebrovaskulare Erkrankungen

Als hauptsachliche cerebrovasculdre Erkrankung wurde ein frischer oder alter
apoplektischer Insult in insgesamt 21,4% (n=9) gefunden, ein Zustand nach
transitorischer ischamischer Attacke oder PRIND spielten zahlenmaBig keine Rolle

(jeweils ein Patient).

Haufigkeit Prozent
Z. n. Apoplex 9 21,4
Z.n. TIA 1 2,4
Z.n. PRIND 1 2,4

Tab. 3Begleitende cerebrovaskuldre Erkrankungen

4.4.4 Sonstige Begleiterkrankungen
Als weitere Begleiterkrankungen wurden u.a. in 21,4% (n=9) eine Adipositas, in 14,3%
(n=6) eine COPD und in 14,3% (n=6) eine Niereninsuffizienz gefunden.

Haufigkeit Prozent
Adipositas 9 21,4
Anamie 1 2,4
Arthritis 1 2,4
Carotis-Stenose bds. 1 2,4
Cholezystitis 1 2,4
COPD 6 14,3
Gastritis 1 2.4
GM Anfélle 1 2,4
Hepatitis B 1 2,4
Kurzdarmsyndrom 1 2,4
Niereninsuff. 6 14,3
Nierenversagen 1 2,4
Pneumonie 1 2,4
septischer Schock 1 2,4

Tab. 4 Sonstige Begleiterkrankungen
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4.5 Allgemeine Risikofaktoren

Arterieller Hypertonus, Diabetes mellitus, Nikotinabusus und Hypercholesterinamie sind
als allgemeine Risikofaktoren fir Erkrankungen des GefaBsystems bekannt und somit
auch beim Mesenterialinfarkt von Bedeutung. Zusatzlich soll eine Digitalis-Medikation
bei der Pathogenese des nicht okklusiven Darminfarktes eine Rolle spielen.

Ein arterieller Hypertonus bestand bei 54,8% (n=23) der Patienten, eine Digitalis-
Medikation bei 50% (n=21), ein Diabetes mellitus bei 21,4% (n=9), ein vom Patienten in
der Anamnese angegebener Nikotinabusus bei 11,9% (n=5).

Der auffallig kleine Anteil der Risikofaktoren Nikotinabusus und Hypercholesterinamie
erklart sich einerseits aus unzureichenden Angaben zu den Rauchgewohnheiten in den
Krankenblattern und daraus, daB die Bestimmung der Blutfette im Klinikum am Urban
nicht zum Routinelabor gehoért und somit haufig keine Angaben vorlagen. Deswegen
besitzen diese Zahlen keine Signifikanz.

Haufigkeit | Prozent
Digitalis-Medikation 21 50,0
Art.Hypertonus 23 54,8
Diabetes Mellitus 9 21,4
Nikotinabusus 5 11,9
ohne Angaben 35 83,3
Hypercholesterinamie 1 2,4

Tab. 5Allgemeine Risikofaktoren

4.6 Symptomatik und klinische Untersuchungsbefunde

Es wurden die klinischen Symptome und Untersuchungsbefunde Schmerzintensitat,
Schmerzcharakter, Druckschmerz, Klopfschmerz, Meteorismus, Erbrechen, blutige
Stihle, Schocksymptomatik, Angina abdominalis und die Kd&rpertemperatur
ausgewertet.

Legt man nur die Falle zugrunde, in denen eine Angabe zu den jeweiligen Symptomen
und Befunden aus der Krankenakte erkennbar war, so war die Schmerzintensitat in
95,1% (n=39) stark, es bestand in 64,2% (n=27) ein diffuser Druckschmerz mit oder
ohne lokale Abwehrspannung, ein Klopfschmerz lag in 16,7% (n=7) vor, ein maBiger bis
starker Meteorismus bestand in 40,5% (n=17), Erbrechen lag bei 45,2% (n=19) vor,
blutige Stlhle setzten 9,5% (n=4) ab, eine Schocksymptomatik bestand bei 26,2%
(n=11) der Patienten, die Koérpertemperatur war meist (in 93,9% (n=31)) normal.
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Eine Angina abdominalis lag im Gesamtkollektiv nur einmal vor.

Eine detailierte Aufstellung der Symptome und klinischen Befunde ist aus Tabelle 6 zu

entnehmen.
Haufigkeit Prozent Galtige

Schmerzintensitat stark 39 92,9 95,1
manig 2 4,8 4,9
ohne Angaben 1 2,4

Schmerzcharakter krampfartig 9 21,4 47,4
konstant-dumpf 10 23,8 52,6
ohne Angaben 23 54,8

Druckschmerz lokal m. AS 1 2,4 3,4
diffus 0. AS 19 45,2 65,5
diffus m. AS 8 19,0 42,1
kein DS 1 2,4 3,4
ohne Angaben 13 31,0

Klopfschmerz positiv 7 16,7 100,0
ohne Angaben 35 83,3

Meteorismus maBig 6 14,3 35,3
stark 11 26,2 64,7
ohne Angaben 25 59,5

Erbrechen ja 19 45,2 82,6
nein 4 9,5 17,4
ohne Angaben 19 45,2

Blutige Stiihle ja 4 9,5 33,3
nein 8 19,0 66,7
ohne Angaben 30 71,4

Schocksymptomatik  ja 11 26,2 37,9
nein 18 429 62,1
ohne Angaben 13 31,0

Angina abdomininalis ja 1 2,4 25
nein 3 7,1 75
ohne Angaben 38 90,5

Temperatur <37,5°C 31 73,8 93,9
37,5°C - 38,5°C 2 4.8 6,1
ohne Angaben 9 21,4

Tab. 6 Symptome und klinische Untersuchungsbefunde
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4.7 Laborwerte

Es erfolgte eine Auswertung aller verflgbaren Laborwerte, die im unmittelbaren
zeitlichen Zusammenhang mit dem Infarktereignis bestimmt wurden. Bedingt durch ein
im Klinikum am Urban Ubliches Notfall-Labor gab es Angaben in ausreichender Zahl nur

flr das Blutbild, die Elektrolyte, den Kreatinin und den Gerinnungsstatus.

4.7.1 Leukozyten
Die Leukozytenzahl wurde in 41 Fallen bestimmt. Nur bei 16,7% (n=7) war sie normal,
in 81% (n=34) der Falle bestand eine Leukozytose. Bei 26,2% (n=11) war die

Leukozytose hoher als 20 000/pl.

Haufigkeit | Prozent Galtige
Leukozyten Normal 7 16,7 17,1
10-20/nL 23 54,8 56,1
20-30/nL 10 23,8 24 .4
uber 30/nL 1 2,4 2,4
ohne Angaben 1 2,4

Tab. 7Leukozytenzahl

60,0% ]

50,0% ]

40,0%

30,0% ]
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10,0%

0,0%

T
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Labor.Elektrolyte.Leukozyten

Abb. 22 Differenzierung der Leukozytenzahl
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4.7.2 Hamatokrit

Zum Hamatokrit als Parameter fur die Blutviskositat lagen 42 Angaben vor. In 40,5%
(n=17) dieser Falle war der Hamatokrit normal, in 16,7% (n=7) war er erhéht, in 35,7%
(n=15) war er erniedrigt.

Haufigkeit | Prozent | Giiltige
HK Normal 17 40,5 43,6
Erhoht 7 16,7 17,9
Erniedrigt 15 35,7 38,5
ohne Angaben 3 7.1

Tab. 8 Hamatokritwerte

4.7.3 Kreatinin
Kreatinin wurde 37mal bestimmt, davon war es in 10 Fallen (23,8%) normal, 27mal
(64,3%) erhdht.

4.7.4 Elektrolyte

Natrium und Kalium waren in den meisten Féallen normal. Natrium wurde 38mal
bestimmt, davon war es 31mal (81,6%) normal, finfmal (13,2%) erhdht und zweimal
(5,3%) niedrig. Kalium war bei 39 Bestimmungen 30mal (76,9%) normal, sechsmal
(15,4%) erhdht und dreimal (7,7%) niedrig.
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4.7.5 Blutgerinnung

Der Quick-Wert war bei insgesamt 24 Bestimmungen 11 mal (26,2%), die PTT bei
insgesamt 19 Bestimmungen 9 mal (21,4%) und die Thrombozyten bei insgesamt 39

Bestimmungen 31 mal normal (73,8%).

Haufigkeit Prozent Gultige

Quick normal 11 26,2 45,8
erhdht 3 7,1 12,5
erniedrigt 10 23,8 41,7
Gesamt 24 57,1 100,0
ohne Angaben 18 42,9

PTT normal 9 21,4 47,4
erhdht 8 19,0 421
erniedrigt 2 4.8 10,5
Gesamt 19 45,2 100,0
ohne Angaben 23 54,8

PTZ erhoht 1 2,4 100,0
ohne Angaben 41 97,6

Thrombozyten  normal 31 73,8 79,5
erhoht 2 4.8 5,1
erniedrigt 6 14,3 15,4
Gesamt 39 92,9 100,0
ohne Angaben 3 7.1

Tab. 9 Gerinnungsstatus
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4.7.6 Alle vorhandenen Laborwerte im Uberblick

Serumlaktat wurde bei 25 unserer Patienten bestimmt, dabei war es 20 mal erhdht
(80%) und in 5 Fallen normal (20%). Auffallend war desweiteren noch, dass die GOT 21
mal erhdéht war (50%) und Kreatinin in 37 Bestimmungen 27 mal erhéht war (64,3%).
Einen detailierten Uberblick (ber die Veranderungen der einzelnen Laborwerte
verschafft Tabelle 10.

normal erhoht erniedrigt ohne

n Y% n Y% n Y% n %
Hb 17 40,5 5 | 11,9 | 17 | 40,5 3 7,1
Hk 17 40,5 7 | 16,7 | 15| 35,7 3 7,1
Thrombozyten 31 73,8 2 4.8 6 | 14,3 3 7,1
Na 31 73,8 5 | 119 2 | 48 4 9,5
K 30 71,4 6 | 143 | 3 | 7,1 3 7,1
alpha-Amylase 1 2,4 41 | 97,6
Lipase 17 40,5 8 | 19,0 17 | 40,5
GOT 12 28,6 | 21 | 50,0 9 |214
GPT 21 50,0 | 12 | 28,6 9 |214
CK 8 19,0 5 | 11,9 29 |69,0
CK-MB 4 9,5 4 9,5 34 |81,0
Harnstoff 3 7,1 39 |92)9
Kreatinin 10 23,8 27 | 64,3 5 11,9
Laktat 5 11,9 | 20 | 47,6 17 | 40,5
Quick 11 26,2 3 71 |10 | 23,8 | 18 | 429
PTT 9 21,4 8 | 19,0 | 2 | 4,8 23 | 54,8
PTZ 1 2,4 41 | 97,6

Tab. 10 Laborwerte
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4.8 Apparative Untersuchungen

4.8.1 Roéntgenuntersuchung des Abdomens

Es wurde insgesamt bei 28 Patienten eine Abdomen-Leeraufnahme angefertigt.

Dabei war der Befund von 3 Patienten normal (7,2%), wovon 1 Patient verstarb, bei 6

Patienten wurde ein Subileus beobachtet (14,3%), von denen 4 verstarben, bei 8

Patienten lag ein lleus-Befund vor (19%), von denen 4 verstarben und 11 Patienten

zeigten unspezifische Veranderungen (26,2%), von denen 4 verstarben.

Abdomen-Leeraufnahme Haufigkeit | Prozent
Normal Uberlebt 2 66,7
gestorben 1 33,3
Gesamt 3 (7,2)
Subileus Uberlebt 2 33,3
gestorben 4 66,7
Gesamt 6 (14,3)
lleus Uberlebt 4 50,0
gestorben 4 50,0
Gesamt 8 (19,0)
unspezifische Veranderungen Uberlebt 6 54,5
gestorben 4 36,4
keine Angabe 1 9,1
Gesamt 11 (26,2)
Keine gestorben 14 (33,3)
Tab. 11 Abdomen-Leeraufnahme
4.8.2 EKG

Ein EKG lag von allen 42 Patienten vor, alle hatten Herzrhythmusstérungen. In 81 %

bestanden eine absolute Arrythmie mit Vorhofflimmern und in 19 % ein AV-Block 2.-3.

Grades, ventrikulare Tachykardien etc.. Bei vielen Patienten war die absolute Arrythmie

bereits seit langen Jahren mit Rhythmisierungsversuchen behandelt worden.
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4.8.3 Weitere apparative Untersuchungen

Eine abdominelle Sonographie wurde bei 29 Patienten durchgefiihrt , wobei 18 Mal ein

pathologischer Befund erhoben wurde, eine OGD bei 8 Patienten, wovon 5

pathologisch waren. Ein CT wurde in 10 Féllen angefertigt, wobei ein Dinndarmileus

diagnostiziert, die Ursache aber nicht erkannt wurde. Eine Angiographie wurden in 5

Fallen angefertigt, wovon alle pathologisch waren.

Haufigkeit | Prozent
Sonographie unauffallig 7 16,7
pathologisch 18 42,9
nicht beurteilbar 4 9,5
keine 13 31,0
OGD unauffallig 2.4
pathologisch 11,9
kein Beitrag zur Diagnosestellung 4,8
keine 34 81,0
Koloskopie unauffallig 2,4
pathologisch 14,3
kein Beitrag zur Diagnosestellung 4,8
keine 33 78,6
Echokardiographie |unauffallig 1 2,4
keine 41 97,6
CT ja 10 23,8
nein 32 76,2
Angiographie ja 5 11,9

Tab. 12 Befunde weiterer apparativer Untersuchungen
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4.9 Zeitintervalle

Die Dauer der Symptomatik bis zur Einweisung konnte bei 42 Patienten ermittelt

werden. Es bestand eine relativ gleichmaBige Aufteilung auf die drei betrachteten
Intervalle mit 40,5% (n=17) <12h, 31% (n=13) 12-24h und 28,6% (n=12) >24h.

Die Zeitspanne zwischen stationarer Aufnahme und OP war bei 42,9% (n=18) <12h, bei

35,7% (n=15) 12-24h und bei 21,4% (n=9) >24h.

Die Dauer der Symptomatik bis zur OP lag bei 11 mal (26,2%) <12h, bei 13 mal (31%)

12-24h und bei 18 mal (42,9%) >24h.

Haufigkeit| Prozent
Dauer der Symptomatik bis zur Einweisung (n=42) | <12h 17 40,5
12h-24h 13 31,0
>24h 12 28,6
Dauer zwischen stationédrer Aufnahme und OP (n =42) | <12h 18 42,9
12h-24h 15 35,7
>24h 9 21,4
Dauer der Symptomatik bis zu OP (n = 42) <12h 11 26,2
12h-24h 13 31,0
>24h 18 42,9
Tab. 13 Zeitintervalle
4.10 Infarktausdehnung
Es traten etwa gleich haufig partielle und subtotale Infarkte auf.
Infarktausdehnung(n= 42) Haufigkeit | Prozent
partiell Dinndarm 19 45,2
partiell DUnndarm und Dickdarm 2 4.8
subtotal Dinn- bzw. Dinn- und Dickdarm 21 50,0

Tab. 14 Infarktausdehnung
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4.11 Operationsverfahren

Bei den Operationsverfahren entfiel Uber die Halfte auf explorative Laparotomien bei

lokaler Inoperabilitat (54,8) und etwa ein Viertel auf Darmresektion ohne Freilegung der

GefaBstamme.
Operationsverfahren Haufigkeit Prozent
PL 23 54,8
nur Resektion ohne Freilegung der GefaBstamme 10 23,8
nur Resektion mit Freilegung der GefaBstamme 11,9
nur GefaBeingriff 3 7,1
GefaBeingriff mit Resektion 2,4

Tab. 15 Operationsverfahren (n = 42)

4.12 Operationsverfahren in Abhangigkeit der Zeitintervalle

Der Zeitraum zwischen stationarer Aufnahme und Operation war

- bei der Probelaparotomie in 52,2% (n=12) klrzer als 12h,

- bei der Resektion ohne Freilegung der GefaBstamme in 40% (n=4),

- bei der Resektion mit Freilegung der GeféaBstdamme bei 16,7% (n=1) und

- beim alleinigen GefaBeingriff bei 33,3% (n=1) ebenfalls kirrzer als 12h.

OP-Verfahren Zeitintervall
<12h 12h-24h | >24h | Gesamt

PL Anzahl 12 6 5 23

Yo 52,2 26,1 21,7 | 100,0
nur Resektion ohne Freilegung |Anzahl 4 5 1 10
der GeféaBstamme Yo 40,0 50,0 10,0 | 100,0
nur Resektion mit Freilegung Anzahl 1 3 2 6
der GefaBstamme % 16,7 50 33,3 | 100,0
nur GefaBeingriff Anzahl 1 1 1 3

% 33,3 33,3 |33,3| 100,0
Gesamt Anzahl 18 15 9 42

Yo 42,9 35,7 21,4 100,0

Tab.17 Operationsverfahren in Abhdngigkeit von der Zeit

zwischen stationdrer Aufnahme und Operation
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Die Dauer der Symptomatik bis zur Einweisung lag bei etwa der Halfte der Kranken
mit Probelaparotomie unter 12 Stunden, dies war auch bei den Patienten mit
Resektion und Freilegung der GefaBstdamme in 40% (n=2) und bei den Patienten mit
Resektion, jedoch ohne Freilegung der GefaBstamme in 30% (n=3) der Fall.
Besonders lange Anamnesen, (dber 24  Stunden, wiesen haufiger
Probelaparotomierte (26,1%) und Patienten mit Resektion und Freilegung der

GefaBstamme auf.

OP-Verfahren Zeitintervall
<12h | 12h-24h | >24h | Gesamt
PL Anzahl 11 6 6 23
Yo 47,8 26,1 26,1 100,0
nur Resektion ohne Freilegung |Anzahl 3 4 3 10
der GefaBstamme % 30,0 40,0 30,0 100,0
nur Resektion mit Freilegung Anzahl 2 1 2 5
der GeféaBstamme Yo 40,0 20,0 40,0 100,0
nur GefaBeingriff Anzahl 1 2 0 3
%o 33,3 66,7 0,0 100,0
GefaBeingriff mit Resektion Anzahl 0 0 1 1
% 0,0 0,0 100,0 | 100,0
Gesamt Anzahl 17 13 12 42
% 40,5 31,0 28,6 100,0

Tab. 18 Operationsverfahren in Abhdngigkeit von der Zeit
zwischen Auftreten der Symptomatik und Einweisung
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Beide oben beschriebenen Zeitintervalle lassen sich zusammenfassen in der Dauer der
Symptomatik bis zur Operation. Betrachtet man dieses Zeitintervall, so fallt auf, dass
30,4% (n=7) der Probelaparotomierten friher als 12 Stunden nach Eintritt der
Symptomatik operiert wurden. Dieses Zeitintervall ist bei den Patienten mit Resektion
ohne Freilegung der GefaBstamme mit 20% und mit Resektion und Freilegung der
GefaBstamme mit 16,7% weniger haufig anzutreffen, wenngleich bei diesen Gruppen

die absoluten Zahlen vergleichsweise klein sind.

OP-Verfahren Zeitintervall
<12h 12h-24h | >24h | Gesamt

PL Anzahl 7 8 8 23

Yo 30,4 34,8 34,8 | 100,0
nur Resektion ohne Freilegung |Anzahl 2 2 6 10
der GeféaBstamme % 20,0 20,0 60,0 | 100,0
nur Resektion mit Freilegung Anzahl 1 2 3 6
der GefaBstamme % 16,7 33,3 50 100,0
nur GefaBeingriff Anzahl 1 1 1 3

Yo 33,3 33,3 33,3 | 100,0
Gesamt Anzahl 11 13 18 42

Yo 26,2 31,0 429 | 100,0

Tab. 19 Operationsverfahren in Abhdngigkeit der Zeit
zwischen Auftreten der Symptomatik und Operation

4.13 Geplante Second-look und Third-look Eingriffe
Bei 21 von 42 operierten Patienten (50%) wurde eine Nachschauoperation
durchgefihrt. In 17 Fallen (40,5%) blieb es bei der einmaligen Nachschau, bei 4

Patienten (9,5%) wurde mehr als einmal operativ kontrolliert.

Second-look | Haufigkeit | Prozent
ja 17 40,5
nein 25 59,5
Tab. 20 Anteil der Second-look Eingriffe an allen Operationen
Third-look Haufigkeit | Prozent
Ja 4 9,5
Nein 38 90,5
Tab. 21 Anteil der Third-look Eingriffe an allen Operationen
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4.14 Letalitat
Von der Gesamtzahl von n = 42 Patienten Uberlebten n = 14 (33,3%), n = 27 (64,3%)

starben.

B lberlebt
B gestorben

Abb. 20 Letalitat

Betrachtet man die Letalitdt der Patienten in den einzelnen Jahren des
Untersuchungszeitraumes von 1995 bis 2005, so lasst sich keine Tendenz zur Zu- oder
Abnahme der Letalitat erkennen.

1007

80

60

Letalitat in %

40
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T T T T T T T T T
1995 1996 1997 2000 2001 2002 2003 2004 2005

Abb. 21 Letalitdt der Patienten von 1995-2005

53



4.14.1 Operationsverfahren und Letalitat

Von den verschiedenen Operationsverfahren ist naturgeman die Probelaparotomie mit

einer Letalitdt von 82,6% behaftet. Von den Ubrigen Verfahren wies der alleinige

GefaBeingriff eine Letalitat von 33,3%, die alleinige Resektion infarzierten Darmes ohne

Freilegung der GefaBstdmme eine Letalitdt von 66,7% und die Resektion von

infarziertem Darm mit Freilegung der GefaBstdmme eine Letalitéat von 16,7% auf.

Operationsverfahren Letalitat
uberlebt gestorben | Gesamt

PL Anzahl 4 19 23

% 17,4 82,6 100,0
nur Resektion ohne Freilegung  |Anzahl 3 6 9
der GefaBBstamme % 33,3 66,7 100,0
Nur Resektion mit Freilegung Anzahl 5 1 6
der GefaBstamme Yo 83,3 16,7 100,0
nur GefaBeingriff Anzahl 2 1 3

Yo 66,7 33,3 100,0

Tab. 16 Letalitat in Abhdngigkeit vom Operationsverfahren

4.14.2 L etalitat in Abhangigkeit von der Anzahl durchgefiihrter Operationen

21 Patienten verstarben nach der 1.0P, die 6 Patienten, die ein zweites Mal operiert

wurden, verstarben alle.

Ausgang Haufigkeit | Prozent
Entlassung 15 35,7
Tod nach 1.0P 21 50,0
Tod nach 2.0P 6 14,3

Tab. 22 Letalitat in Abhdngigkeit von der Anzahl

durchgefihrter Operationen
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4.14.3 Todesursachen

28 Patienten verstarben postoperativ. Die Letalitat betrug somit 66,6%. Dabei war in 14

Fallen (25%) das Herz-Kreislaufversagen und in 3 Fallen (7,1%) ein
Multiorganversagen die Todesursache.

Todesursache Haufigkeit | Prozent

nicht tot 14 33,3

Herz- Kreislaufversagen 25 59,5

Multiorganversagen 3 7,1

Tab. 26 Todesursachen (n=42)

4.15 Einweisungs-, Aufnahme- und Behandlungsdiagnosen, unter denen die
Patienten operiert wurden

4.15.1 Einweisungsdiagnosen

Es konnten 21 Einweisungsdiagnosen von 42 unserer Patienten ermittelt werden. In
keinem Fall wurde vom einweisenden Arzt der Verdacht auf einen Mesenterialinfarkt
geauBert.

14 Patienten wurden wegen eines akuten Abdomens oder eines lleus eingewiesen, 3
Patienten wegen eines unklaren Abdomens oder Subileus, 3 Patienten unter dem

Verdacht auf eine Cholezystitis oder ein Ulcus ventriculi/duodeni mit oder ohne

Verdacht auf Blutung oder Perforation, 1 Patient wegen einer Appendizitis.

Einweisungsdiagnosen Haufigkeit | Prozent
ohne Einweisung 21 50,0
akutes Abdomen oder lleus 14 33,3
unklares Abdomen oder Subileus 3 7,1
Cholezystitis oder Ulkus mit/ohne Blutung/Perf. 3 7,1
Gastroenteritis/Divertikulitis/Appendizitis 1 2,4

Tab. 23 Einweisungsdiagnosen (n=42)
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4.15.2 Aufnahme- und Behandlungsdiagnosen aus der Rettungsstelle
Krankenhausaufnahme- bzw.
8 Faéllen (19%)

Mesenterialinfarkt vermutet oder in die Differentialdiagnose einbezogen. Vergleicht man

Von allen operierten Patienten konnten die

Behandlungsdiagnosen ermittelt werden. In nur wurde ein

die Aufnahmediagnosen mit den Einweisungsdiagnosen, so fallt auf, dass die

Aufnahmediagnose ,lleus“ fast genau so oft erhoben wurde wie vom einweisenden

Arzt.
Aufnahme- und Einweisungsdiagnose Haufigkeit | Prozent
akutes Abdomen oder lleus 23 54,8
unklares Abdomen oder Subileus 5 11,9
Cholezystitis oder Ulkus mit/ohne Blutung/Perf. 4 9,5
Gastroenteritis/Divertikulitis/Appendizitis 1 2,4
V. a. HI / Herzinsuffizienz / HRST 1 2,4
V. a. Mesenterialinfarkt allein oder als Diff.-Diag. 8 19,0

Tab. 24 Aufnahme- u. Behandlungsdiagnose (n=42)

4.15.3 Praoperative Diagnosen

20 mal (47,6%) war der Verdacht auf das Vorliegen eines Mesenterialinfarktes, der
gesicherte Mesenterialinfarkt in einem Fall.

Die zweithdufigste praoperative Diagnose war das akute Abdomen und der lleus mit
31% (n=13). Eine intraabdominelle Perforation wurde 1 mal (2,4%) vermutet. Unter dem

Verdacht eines alleinigen lleus‘ wurde 6 mal (14,3%) operiert.

Praoperative Diagnose Haufigkeit | Prozent
akutes Abdomen oder lleus 13 31,0
lleus allein 6 14,3
intraabdominelle Perforation 1 2,4
V. a. oder sicherer Mesenterialinfarkt 20 47,6
gesicherter Mesenterialinfarkt 1 2.4
keine Angabe 1 2,4

Tab. 25 Préoperative Diagnosen (n=42)
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4.16 Komplikationen
4.16.1 "Chirurgische" Komplikationen

Es traten insgesamt 13 chirurgische Komplikationen auf. Die einzelnen Komplikationen

sind Tabelle 27 zu entnehmen.

"Chirurgische" Komplikationen Haufigkeit | Prozent
mesenterialer Reinfarkt 4 30,77
Kurzdarmsyndrom 2 15,38
Platzbauch 2 15,38
Anastomoseninsuffizienz 1 7,7
Peritonitis 1 7,7
retroperitonealer AbszeB / Sepsis 1 7,7
Relaparotomie wegen Nachblutung bei entgleister Gerinnung 2 15,38

Tab. 27 "Chirurgische" Komplikationen (n=13)

4.16.2 Allgemeine Komplikationen

Die Anzahl allgemeiner Komplikationen betrug n=30. Die allgemeinen Komplikationen

sind im einzelnen der Tabelle 28 zu entnehmen.

"Allgemeine" Komplikationen Haufigkeit| Prozent
Langzeitbeatmung 15 50
Pneumonie 3 10
ARDS / pulmonale Insuffizienz 2 6,7
Lungenarterienembolie 3 10
Multiorganversagen 6 20
TIA 1 3,3

Tab. 28 "Allgemeine" Komplikationen (n=30)
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5. Diskussion
5.1 Prognose
Von der Gesamtzahl unserer 42 Patienten Uberlebten 14 (33,3%), 27 (64,3%) starben.
Somit lag unsere Klinikletalitadt im Bereich der publizierten Ergebnisse. Die Letalitat in
klinischen Serien liegt immer noch im Durchschnitt bei 66% (32-100%; Ergebnisse einer
Sammelstatistik 1990-1999 H.H. ECKSTEIN) (13). So wurde beispielweise im Jahr
1987 von WILSON in einer Serie von 102 Patienten Uber eine Letalitdt von 92%
berichtet (77). EDWARDS konnte 2003 mit einer Letalitat von 62% in einer Serie mit
uber die besten Ergebnisse berichten(78).
Eine Tendenz zur Zu- oder Abnahme der Letalitat lieB sich im Untersuchungszeitraum
von 1995 bis 2005 bei uns nicht feststellen.

5.2 Klinischer Verlauf

Als typisch, zumindestens fir den embolisch bedingten Mesenterialinfarkt, gilt ein
dreiphasiger Verlauf mit Initialstadium, stummem Intervall und Finalstadium. Bei einer
retrospektiven Untersuchung anhand von Krankenblattern ist es schwierig, einen
Verlauf so detailliert zu rekonstruieren, was darin zum Ausdruck kommt, dass bei uns
ein Verlauf, wie oben beschrieben, nur in einem Fall so typisch erkennbar war. Der
Beginn einer akuten mesenterialen Ischamie wird in der Regel zu Hause erlebt (8).

5.3 Klinische Symptome und Untersuchungsbefunde

Von den Patienten wurde der Schmerz Ublicherweise als auBerordentlich stark, z.T. als
intolerabel beschrieben. Unter den Symptomen war die Schmerzintensitat in 95,1%
(n=39) stark, es bestand in 64,2% (n=27) ein diffuser Druckschmerz, Gberwiegend ohne
lokale Abwehrspannung, ein Klopfschmerz lag in 16,7% (n=7) vor, ein maBiger bis
starker Meteorismus bestand in 40,5% (n=17), Erbrechen hatten 19 unserer Erkrankten
(45,2%), blutige Stihle setzten 4 Patienten (9,5%) ab, eine Schocksymptomatik
bestand in 26,2% (n=11) der Falle, die Kbrpertemperatur war in 73,8% (n=31) normal.
In Ubereinstimmung mit der Literatur (76) waren auch bei unseren Patienten starke
abdominelle Schmerzen, ein diffuser Druckschmerz mit oder ohne Abwehrspannung,
ein Meteorismus und eine verminderte oder aufgehobene Peristaltik typische
Krankheitszeichen. Die Kérpertemperatur war in der Regel normal, blutige Stiihle waren
eher selten.
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5.4 Zeitintervalle

FiOr die Prognose des Mesenterialinfarktes spielt der Faktor Zeit eine entscheidende
Rolle. Die gunstigsten Behandlungsergebnisse werden bei Behandlung innerhalb der
ersten 12 Stunden der Erkrankung erzielt. RITZ et al haben zum Beispiel ihre giinstigen
Ergebnisse dadurch erzielt, weil sie sehr frihzeitig mit der Therapie beginnen konnten.
In der 1997 verdffentlichten Studie konnte anhand von 141 untersuchten Patienten
gezeigt werden, dass die Letalitdt der Patienten, bei denen der Zeitraum zwischen
Auftreten der Symptomatik und Therapiebeginn bei unter 12h lag, lediglich 17% war.
Sie betrug 61% bei denen, die im Zeitraum zwischen 12-24h und 95% bei den Kranken,
die nach 24h operiert wurden (78).

Auf das Zeitintervall vom Beginn der Symptomatik bis zur Ankunft in der Klinik hat der
Chirurg keinen EinfluB. Die Dauer der Symptomatik bis zur OP war 11 mal (26,2%)
unter 12h, 13 mal (31%) 12-24h und 18 mal (42,9%) Uber 24h. Hierin liegt ein wichtiger,
von der chirurgischen Klinik nicht beinflussbarer Faktor fur die schlechte Prognose.

Das Zeitintervall, auf dessen AusmaB die Arzte einwirken kénnen, liegt zwischen der
stationaren Aufnahme und der Operation. In unserer Klinik war die Zeitspanne zwischen
stationarer Aufnahme und OP bei 42,9% (n=18) der Kranken unter 12h, in der Literatur
waren es im Durchschnitt 31,5%. Bei 35,7% (n=15) war das Intervall zwischen
Aufnahme und OP bei 12-24h und somit weit unter dem Durchschnitt der
Literaturangaben von 61%. 21,4% (n=9) wurden erst nach Uber 24h operiert, bei den
publizierten Ergebnissen lag der Schnitt bei 7,5% (13).

5.5 Diagnostik

Die Diagnose stltzt sich auf anamnestisch Angaben, Begleiterkrankungen, wie z.B.
Herzrhythmusstérungen, pAVK oder Diabetes mellitus, die klinische Untersuchung
sowie auf laborchemische und apparative Befunde.
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5.5.1 Anamnestische Angaben und Begleiterkrankungen

Unter den Begleiterkrankungen dominierten in Ubereinstimmung mit der Literatur
(8,51,63,76) die kardiovaskularen Erkrankungen. Weiterhin bestanden periphere
GefaBerkrankungen oder cerebrovasculare Erkrankungen.

Alle unsere Patienten litten unter Herzrhytmusst6rungen. Diese manifestierten sich in
19 % in einem AV-Block 2. oder 3. Grades und in ventrikularen Tachykardien sowie in
81 % in absoluter Arrythmie mit Vorhofflimmern. Diese war in 50 % mit Digitalis
behandelt worden. Danach war in der Haufigkeit die Herzinsuffizienz mit 59,5% (n=25)
zu nennen. Kardiovasculare Erkrankungen mit Zustand nach Herzinfarkt lagen bei
11,9% (n=5) aller Falle vor, eine koronare Herzerkrankung bestand in 40,5% (n=17)
aller Félle, in 2,4% der Falle (n=1) war ein Schrittmacher vorhanden.

Ein arterieller Hypertonus, Diabetes mellitus, Nikotinabusus und eine
Hypercholesterinamie sind als allgemeine Risikofaktoren fir Erkrankungen des
GefaBsystems bekannt und somit auch beim Mesenterialinfarkt von Bedeutung (8,13) .
Ein arterieller Hypertonus bestand bei 54,8% (n=23) der Patienten, &hnliche Zahlen
lassen sich auch in der Literatur mit durchschnittlich 48% darlegen. Eine Digitalis-
Medikation lag bei unseren Kranken bei 50% (n=21) vor, somit in etwa genauso haufig
wie in vergleichbaren Untersuchungen und ein Diabetes mellitus bestand bei 21,4%
(n=9), wobei in der Literatur durchschnittlich in 53% Diabetes mellitus als
Begleiterkrankung angegeben wurde. Ein vom Patienten in der Anamnese
angegebener Nikotinabusus mit 11,9% (n=5) entspricht den Zahlen vergleichbarer
Studien (8).

5.5.2 Apparative Diagnostik

Unter den apparativen Untersuchungsbefunden konnten wir die von vielen Autoren
beschriebene mangelnde Spezifitit der Abdomen-Leeraufnahme und der
Abdomensonographie bestatigen (8, 6, 83), eine solche ist aber auch nicht zu erwarten,
da ein lleus sich erst spater entwickelt.

Die Abdomen-Leeraufnahme ist aber trotz mangelnder Spezifitdt wesentlicher
Bestandteil der Diagnostik, die OP-Indikation stiitzt sich haufig auf diese Untersuchung.
Sie wurde bei insgesamt 28 unserer Patienten durchgefiihrt, da sie bei akutem

Abdomen zur initialen Basisdiagnostik gehért.
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Dabei war der Befund von 3 Patienten normal (7,2%), bei 6 Patienten wurde ein
Subileus beobachtet (14,3%), bei 8 Patienten lag ein lleus-Befund vor (19%). 11
Patienten zeigten unspezifische Veranderungen (26,2%).

Lediglich bei 23,8% der Patienten (n=10) wurde zur weiteren Diagnostik ein CT
durchgefuhrt.

Eine Angiographie wurde in unserer Klinik in nur 5 Fallen durchgefiihrt. Ahnlich niedrige
Zahlen lassen sich auch in der Literatur finden (18,8%) (7, 80). Die Patienten kamen so
haufig im Zustand eines akuten Abdomens zur Aufnahme, dass die OP-Indikation
bereits durch das akute Abdomen bestand. Die aufwendige und zeitraubende
angiographische Diagnostik eribrigte sich. Sicher werden auch die Vertreter der
groBzlgigen Angiographieindikation nicht bei zweifelsfreier Operationsindikation eine

praoperative Diagnose angiographisch erzwingen wollen.

5.5.3 Labordiagnostik

Eine gewisse diagnostische Bedeutung kommt dem Laktat, der Leukozytenzahl, dem
Hamatokrit, der CK mit inren Isoenzymen, der GOT und GPT sowie dem Kreatinin zu.
Bei nur 16,7% (n=7) unserer Erkrankten war die Leukozytenzahl normal. In
L"Jbereinstimmung mit anderen Autoren fanden wir in einem hohen Prozentsatz (81%,
(n=34) ) der Patienten eine Leukozytose (50). Bei 26,2% (n=11) war diese hdher als
20 000/pl. Eine Erhdhung der Leukozyten tber 20 000 /ul ist aber ein deutlicher Hinweis
auf das Vorliegen eines Mesenterialinfarktes.

Haufig fanden wir eine Erh6hung des Kreatinins (64,3%) als Ausdruck einer
begleitenden Niereninsuffizienz, bedingt durch ein Flissigkeitsdefizit oder ein toxisches
Nierenversagen.

Das Serumlaktat ist direkter Ausdruck anaerober Stoffwechselvorgange. Die messbare
Laktatmenge im Serum ist auch eine Funktion der Menge an ischdmischem Substrat.
So ist das Serumlaktat bei sehr begrenzter Dinndarmnekrose und bei isolierter
kolorektaler Ischamie nicht immer erhéht. Im Extremfall kann ein Mesenterialinfarkt im
fortgeschrittenem Stadium auch ohne Laktaterh6hung vorliegen (8,63).

In 25 Fallen wurde das Serumlaktat bestimmt, davon war es fast in der Halfte der Félle
erhoht.
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5.5.4 Einweisungs-, Behandlungs- und praoperative Diagnosen

In keinem Fall wurde vom einweisenden Arzt der Verdacht auf einen Mesenterialinfarkt
geauBert.

In Ubereinstimmung mit anderen Autoren (80) war unter den Einweisungsdiagnosen
unserer operierten Patienten 14mal die Differentialdiagnose eines akuten Abdomens
oder eines lleus genannt worden. 3mal war wegen eines unklaren Abdomens oder
Subileus, 3mal unter dem Verdacht auf eine Cholezystitis oder ein Ulcus
ventriculi/duodeni mit oder ohne Verdacht auf Blutung oder Perforation, 1 Patient wegen
einer Appendizitis die Einweisung erfolgt.

Bei jedem funften Patienten (n=8) bestand praoperativ der Verdacht auf das Vorliegen
eines Mesenterialinfarktes.

Die Vielzahl der Einweisungsdiagnosen unterstreicht die schwierige Diagnosefindung
bei der Erkrankung.

5.6 Therapie und Prognose

Von den verschiedenen Operationsverfahren ist naturgeman die Probelaparotomie mit
der héchsten Letalitat behaftet. Bei unseren Patienten musste der Eingriff in 23 Fallen
(55%) als Probelaparotomie mit infauster Prognose beendet werden, davon verstarben
19 Patienten (83%). Es ist unserer Meinung nach aus ethischen Grinden nicht zu
vertreten, den hochbetagten Patienten eine ausgedehnte Darmresektion zuzumuten,
wenn mit Sicherheit ein Kurzdarmsyndrom mdglicherweise mit der Notwendigkeit
lebenslanger parenteraler Ernahrung die Folge wére.

Vier Patienten (17%) hatten eine nicht okklusive Mesenterialischamie, das Mesenterium
zeigte sich intraoperativ bei der Probelaparotomie unverandert.

Bei anderen Autoren fanden sich auch héhere Zahlen. Bei KLEMPENAUER et al betrug
die Letalitdt nach einer PL 95%, eine NOD wurde in 13% diagnostiziert und bei
CZERNY et al. betrug die Letalitat sogar 100% (85).

Etwa ein Viertel der Eingriffe betraf die Darmresektion ohne Freilegung der
GefaBstdmme, in der Literatur schwanken die Zahlen zwischen 37% und 75%, die
restlichen Verfahren machten bei uns wie im Literaturvergleich etwa 20% aus (85).

Von den Ubrigen Verfahren wies der GefaBeingriff ohne weitere Intervention eine
Letalitat von 33,3%, in der Literatur schwanken die Zahlen bei KLEMPENAUER et al.
mit 30% und bei MAMODE mit 60% (85).
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Die Letalitat unserer Patienten mit Resektion infarzierten Darmes ohne Freilegung der
GefaBstamme lag bei 66,7%, in den Literaturangaben lag sie bei 51,7%. Es ist
einleuchtend, dass diese Erfahrung von nahezu allen Autoren gemacht wurde, die
Zahlen schwanken zwischen 43% bei KLEMPENAUER et al. und 75% bei MAMODE
(85).

Die Resektion von infarziertem Darm mit Freilegung der GefaBstamme wurde bei uns in
16,7% Fallen durchgefthrt, im Literaturdurchschnitt bei 49,3% (85).

Die Indikation zum geplanten Second-look wurde bei uns 17 mal gestellt, das entspricht
40,5% der Patienten. In der Literatur finden sich Werte zwischen 9 und 41 % (81,82).
Von den Erkrankten, die ein Second-look hatten, sind 2 Patienten, welche eine
Darmresektion hatten, gleich gestorben, bevor eine Second-look Operation
durchgefihrt werden konnte, 2 der Patienten, die einer Revision unterzogen wurden,
verstarben, ohne das nochmal operiert wurde und 4 wurden ein drittes Mal operiert,
diese verstarben alle. Unsere Letalitat hierbei lag bei 35%, im Literaturvergleich liegt sie
bei 33 bis 100% (81,82).

5.7 Komplikationen

Die Komplikationen wurden unterschieden zwischen ,chirurgischen“ und ,allgemeinen®
Komplikationen.

Chirurgische Komplikationen traten bei 31,1% (n=13) der Patienten auf. Davon war in 4
Fallen ein mesenterialer Reinfarkt die Ursache. In 2 Fallen musste aufgrund einer
Nachblutung bei entgleister Gerinnung relaparotomiert werden. In der Literatur wurden
in 24% wegen erneuten ischamischen Darmanteilen eine Relaparotomie mit
Nachresektion durchgeflhrt (85).

Allgemeine Komplikationen traten deutlich h&ufiger. Bei 71,4% der Patienten stellten
sich allgemeine Komplikationen. Der Anteil pulmonaler Komplikationen war fast
genauso hoch wie sonstiger Organkomplikationen. In 35,7% (n=15) erfolgte eine

Langzeitbeatmung (28).
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6. Zusammenfassung
Im Vivantes Klinikum am Urban wurden zwischen 1995 und 2005 42 Patienten wegen
eines Mesenterialinfarktes operiert.
In Ubereinstimmung mit den Angaben der Literatur fand sich in unserem Patientengut
ein hoher Altersdurchschnitt (von 78 Jahren). Die Sterblichkeit war sehr hoch. Sie
betrug 64,3%. Dabei verstarben 50% unserer Patienten unmittelbar postoperativ.
In neueren Publikationen wird die Letalitdt immer noch im Durchschnitt mit 66%
angegeben (Ergebnisse einer Sammelstatistik 1990-1999 H.H. ECKSTEIN) (13).
Beispielweise wurde im Jahr 1987 von WILSON in einer Serie von 102 Patienten Gber
eine Letalitéat von 92% berichtet (77). EDWARDS konnte 2003 mit einer Sterblichkeit
von 62% seiner Patienten Uber die besten Ergebnisse berichten(78).
Der als typisch geltende dreiphasige Verlauf der Erkrankung konnte bei keinem der von
uns behandelten Patienten beobachtet werden. Die Auswertung der klinischen
Symptome und Befunde erbrachte eine Konstellation aus starken abdominellen
Schmerzen, Erbrechen, diffusem Druckschmerz und Meteorismus als typische
Symptomatik. Fieber oder blutige Stiihle traten selten auf.
Es konnte gezeigt werden, dass ein wesentlicher Grund flr die schlechte Prognose in
dem langen Zeitraum zwischen Auftreten der Symptomatik und der stationdren
Aufnahme liegt. Es muss daher festgestellt werden, dass die Prognose durch die
Verkirzung der Zeitspanne zwischen stationarer Aufnahme und Operation verbessert
werden kann und muss. Dies ist auch einhellig die Meinung anderer Autoren (8, 13, 78).
Bei den Begleiterkrankungen waren weitaus am haufigsten kardiovaskulare
Erkrankungen festzustellen, gefolgt von Diabetes mellitus, Apoplexie und chronischen
peripheren arteriellen Verschlusserkrankungen.
Der diagnostische Wert der Laboruntersuchungen zeigte sich darin, dass der
Mesenterialinfarkt in Uber 82% der Falle durch eine deutliche Leukozytose
gekennzeichnet war. Desweiteren war in 50% der Félle die GOT und in 64,3% der Falle
der Kreatininwert als Ausdruck einer begleitenden Niereninsuffizienz erhoéht. Das
Serumlaktat wurde in 60% der Félle bestimmt und war bei diesen Patienten in 80%
erhéht. Die Kombination einer hohen Leukozytose und eines Laktatanstieges ist ein
schwer wiegender Hinweis fir das Vorliegen einer mesenterialen Ischdmie, dem

dringend eine diagnostische Klarung folgen muss.
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Unter den apparativen diagnostischen Verfahren erwies sich die Abdomen-
Leeraufnahme als unspezifisch, aber hilfreich beziglich dem Vorliegen einer
abdominalen Erkrankung, Bei der Sonographie waren in 42,9% unspezifische
Veranderungen erkennbar. Der Wert der Angiographie konnte am eigenen Krankengut
bei geringer Fallzahl bestatigt werden, die Zahl der so untersuchten Patienten war aber
zu gering far eine generelle Aussage. Ein Vergleich mit den Angaben anderer Autoren
zeigte, dass Kliniken mit hoher Angiographierate eine geringere Letalitdt vorweisen
kénnen. Das Spiral-CT hat sich in letzter Zeit als eine sehr wertvolle
Untersuchungsmethode erwiesen, die rasch und im Gegensatz zur Angiographie nicht-
invasiv eine Orientierung Uber pathologische Befunde im Abdomen, auch bezliglich der
mesenterialen Durchblutung, erlaubt.

Die Auswertung aller Einweisungs-, Behandlungs- und praoperativen Diagnosen
bestatigte den uncharakteristischen Beginn der Erkrankung und die Schwierigkeit der
Diagnostik.

54,8% der operativen Eingriffe mussten als Probelaparotomie beendet werden, 82,6%
dieser Patienten verstarben. Bei 23,8% der Patienten erfolgte eine alleinige
Darmresektion, bei 7,1% war ein alleiniger GefaBeingriff und bei 14,3% ein
kombiniertes Vorgehen notwendig. Die Letalitat betrug bei den Patienten mit
ausschlieBlicher Resektion 66,7%, bei alleinigem GefaBeingriff 33,3% und bei
kombiniertem Vorgehen 20%. Eine Second-look-Operation wurde bei 40,5% der
Patienten durchgeflhrt, die Letalitat betrug 14,3%.

Komplikationen traten bei allen Patienten auf. Der Anteil der chirurgischen
Komplikationen betrug hierbei 31%, damit lag er deutlich unter dem Wert mit
allgemeinen Komplikationen.

Es wird durch die vorliegende Arbeit deutlich, dass die Probleme der akuten intestinalen
Ischamie in der rechtzeitigen Diagnose, dem konsequenten Handeln und der
Vitalitatsbeurteilung des Darmes bestehen. Dies wird klar, wenn man die seit 50 Jahren
nahezu unverandert hohe Letalitdt der Erkrankung betrachtet, die nach
Literaturangaben bei arterieller Genese immer noch zwischen 62 und 92% betragt. Sie
ist bei vendser Thrombose geringer (20-50%). Eine wesentliche Rolle spielen die Dauer
der Ischamie und das AusmaB der Gewebsnekrose. Die Uberlebensrate sinkt mit dem
Zeitverzug einer Therapie.

In 50% unserer Falle erfolgte die stationdre Aufnahme der Patienten nach einer
Einweisung des Hausarztes oder Notarztes. Der Hausarzt hat demzufolge die gréBte
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Verantwortung fur die Prognose des Patienten, weil nur er die fatale Pause bis zum
Beginn einer Diagnostik wesentlich mindern kann. Er kann in der moglichen
Kombination von ,Absoluter Arrhythmie und Bauchschmerzen®, ,Angina abdominalis
und Bauchschmerzen* oder ,Zustand nach Herzinfarkt und Raucher und
Bauchschmerzen® eine akute mesenteriale Ischamie vermuten und eine sofortige
Krankenhauseinweisung veranlassen. Allein der von ihm ausgesprochene Verdacht
einer mesenterialen Ischamie verklrzt das darauf folgende diagnostische Intervall
erheblich. Dass diese kausale Verknipfung auch heute leider sehr selten durchgefihrt
wird, dokumentiert die Vielzahl unterschiedlicher und jeweils nicht zutreffender
Einweisungsdiagnosen.

Da die Symptomatik nahezu immer verschleiert ist, wird der Patient meist in der
internistischen Abteilung aufgenommen. Erst hier wird die Diagnostik eingeleitet. Es
vergehen allerdings heute noch wertvolle Stunden, bevor der Patient, meist unter dem
Bild eines hochakuten Abdomens, dem Chirurgen vorgestellt wird. Es sollte eine
Maxime sein, bei einem alten Patienten mit einem akuten Abdomen oder paralytischen
lleus, an einen Mesenterialinfarkt zu denken und diesen kirzestfristig mit gezielter
Diagnostik auszuschlieBen oder zu bestatigen.
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