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1. Einleitung

Die akute Mesenterialischamie (AMI) ist ein lebensbedrohlicher chirurgischer
Notfall aufgrund eines plotzlich unzureichenden Blutflusses in den
darmversorgenden Blutgefallen. Nur bei etwa 1% aller Patienten mit akuten
abdominellen Schmerzen liegt eine AMI vor. Damit ist sie eine seltene
Differenzialdiagnose des akuten Abdomens (Cudnik et al. 2013; Wyers 2010;
Yasuhara 2005). Mit einer Inzidenz von 0,09% - 0,2% handelt es sich um eine
seltene Erkrankung (Acosta 2010). Man unterscheidet vendse von arteriellen
Mesenterialischamien. Die arteriellen werden eingeteilt in okklusive (Embolie
oder Thrombose) und nichtokklusive Mesenterialischamien (Yasuhara 2005;
Kassahun et al. 2008; Oldenburg et al. 2004; Lock 2006). Damit ergibt sich
folgende Klassifizierung:
e obere mesenteriale arterielle Okklusion (durch einen Embolus oder eine
Thrombose; AOMI)
e obere mesenteriale venose Thrombose (MVT)
e nicht- okklusive Mesenterialischamie (NOMI)(Yasuhara 2005; Kassahun
et al. 2008; Oldenburg et al. 2004; Lock 2006)

Die Uberlebensrate der mesenterialen Ischdmie hat sich in den letzten 60
Jahren nicht verandert (Boley et al. 1981; Paladino et al.). Die Prognose ist
weiterhin schlecht und die Mortalitdt mit 60-90% sehr hoch (Stoney &
Cunningham 1993; Abboud et al. 2008; Acosta et al. 2006; Bjorck & Wanhainen
2010; Stone & Wilkins 2015).

Die niedrige Uberlebensrate der Patienten mit Mesenterialischamie wird
hauptsachlich auf folgende Faktoren zurickgefihrt:

1.) die Schwierigkeit der Fruherkennung (Bjorck & Wanhainen 2010; Ceppa et
al. 2003; Longhurst & Ross 1985)

2.) die Progression des Mesenterialinfarkts nach der Operation (Bjorck &
Wanhainen 2010)

3.) die verschiedenen Befunde im Rahmen der praoperativen Diagnostik, der
nicht-okklusiven Ischamie und der okklusiven Formen (Bjorck & Wanhainen
2010; Lippert 2011)



4) die vorhandenen Komorbiditaten wie GefalRerkrankungen, die haufig mit

alteren Patienten assoziiert sind.

Patienten mit akuter Mesenterialischamie prasentieren sich klinisch sehr
variabel. Am haufigsten werden akut einsetzende, starkste Bauchschmerzen
beschrieben (90%). Bei 47% der Patienten kommt es zu Erbrechen oder
unspezifischen Symptomen wie Fieber, Ubelkeit oder Durchfall (Ceppa et al.
2003; Acosta & Bjorck 2003; Lock 2006). Umgekehrt haben etwa 1% der
Patienten mit akuten Bauchschmerzen eine akute Mesenterialischamie
(Bowersox et al. 1991; Danse et al. 1996).

Arterielle Verschliusse des Mesenteriums weisen eine starke Assoziation mit
Herzrhythmusstérungen, einem Z.n. Myokardinfarkt, einer koronaren
Herzkrankheit und friheren Embolien auf (Stoney & Cunningham 1993; Danse
et al. 1996; Hamada et al. 2007). Andere pradisponierende Faktoren sind
Sepsis, Hypotonie im Rahmen der Herzinsuffizienz, die Gabe von
Katecholaminen (Noradrenalin) oder gro3e kardiochirurgische/ abdominale
Eingriffe (Abboud et al. 2008; Danse et al. 1996; Hamada et al. 2007).

Die kontrastverstarkte Computertomographie (CT) und die CT- Angiographie
sind die Methoden der Wahl zur Diagnose einer okklusiven arteriellen oder
vendsen mesenterialen Ischamie (Wolf et al. 1992; Brandt & Boley 2000). Die
diagnostische Qualitdt des abdominellen Ultraschalls bei Patienten mit

Mesenterialischamie ist unzureichend (Acosta et al. 2006).

Es gibt keine etablierten Serumparameter mit ausreichender Sensitivitat oder
Spezifitat in der Diagnostik der mesenterialen Ischamie (Acosta 2010; Danse et
al. 1996; R. Clark & Gallant 1984). Bis zu 90% der Patienten mit mesenterialer
Ischamie haben zwar ein erhohtes Serum Laktat, umgekehrt weisen aber auch
Patienten mit einem akuten Abdomen ohne mesenteriale Ischamie oftmals
einen erhohten Laktatwert auf, so dass weitere Parameter zur Steigerung der
diagnostischen Prazision erforderlich sind (van den Heijkant 2013). Aktuell ist
wegen der verbleibenden Unsicherheit die explorative Laparotomie der
Goldstandard (Acosta 2010; Kirkpatrick et al. 2003).



Infolgedessen werden viele Patienten einer explorativen Laparotomie
unterzogen aufgrund der Verdachtsdiagnose einer Mesenterialischamie, die
sich intraoperativ dann nicht bestatigt (Danse et al. 1996). Diese bedeutet fur
die oft schwer kranken Patienten ein zusatzliches Operationstrauma ohne

therapeutischen Nutzen.

Ziel dieser Arbeit ist es, die etablierten diagnostischen Verfahren bei Verdacht
auf eine akute mesenteriale Ischamie im Hinblick auf Sensitivitat und Spezifitat
zu evaluieren. Damit sollen die Patienten identifiziert werden, die entweder
einer operativen Therapie unterzogen werden mussen oder aber konservativ
behandelt werden konnen, wenn eine akute mesenteriale Ischamie

ausgeschlossen ist.

1.1. Definition

Die akute Mesenterialischamie entsteht durch eine akute Minderdurchblutung
von Darmgewebe. Die Folge ist eine Stoffwechselstorung des betroffenen
Gewebes, das je nach Ausmall und Dauer der Minderdurchblutung zu
Schadigungen von reversiblen Schleimhautulzerationen bis hin  zum

vollstandigen Absterben der Darmanteile fuhrt.

1.2. Epidemiologie

Die Inzidenz der AMI betragt 0,09-0,2% pro Jahr (Cudnik et al. 2013; Wyers
2010). Diese entspricht 1-2% der gastrointestinalen Erkrankungen (Yasuhara
2005). Teilweise wird eine deutliche Zunahme der Erkrankung in den letzten
Jahrzenten beschrieben. Dies wird einerseits zurtckgefuhrt auf eine haufigere
Diagnosestellung, andererseits auf eine Zunahme der Patienten mit
entsprechenden Risikofaktoren (Yasuhara 2005). Die Mortalitat ist in diesem
Zeitraum mit 60-80% unverandert hoch (Acosta 2010; Kassahun et al. 2008;
Oldenburg et al. 2004). Diagnostiziert wird die AMI meist in der 7.Dekade
(Cudnik et al. 2013; Oldenburg et al. 2004).



1.3. Atiologie

Ursachlich werden 3 Mechanismen unterschieden, durch die es zu einer
unzureichenden Durchblutung des Darmes kommen kann:

1) arteriookklusiver mesenterialer Ischamie (AOMI)

2) mesenterialer Venenthrombose (MVT) und

3) nicht okklusiver mesenterialer Ischamie (NOMI) unterschieden.

1.3.1. AOMI

Die haufigste Ursache fur eine AOMI sind mit ca. 70-80% akute Verschlisse
der Mesenterialarterien. Ca. 50% dieser Falle werden durch arterielle Embolien
verursacht. Thrombotische Verschlisse sind deutlich seltener (25%) (Lock
2006; Acosta 2010; Oldenburg et al. 2004). Meist liegt eine kardiale Erkrankung
zugrunde, Ischamien, Myokardinfarkte, Tachyarrhythmien, Endokarditiden,
Kardiomyopathien, ventrikulare Aneurysmata oder Klappenvitien. In deren
Folge bilden sich wandstandige Thromben aus, die sich I6sen und zu einer
Embolie der Mesenterialgefalde fuhren konnen (Oldenburg et al. 2004). In ca.
50% der Falle ist die Arteria mesenterica superior betroffen, in 15% der Falle
direkt am aortalen Abgang, in der Mehrzahl der Falle mit 50% weiter distal im
Bereich der Arteria colica media (Boley et al. 1981; Stoney & Cunningham
1993). Durch den plétzlichen Gefaldverschluss kommt es zu keiner suffizienten
Kollateralisierung und damit zum Untergang betroffener Darmabschnitte.
Weniger akut ist die klinische Symptomatik der Mesenterialarterienthrombose,
die eine Spatkomplikation einer vorbestehenden viszeralen Arteriosklerose
darstellt. Durch die langsame Progression der Erkrankung konnen sich
Kollateralkreislaufe ausbilden, die den foudroyanten Verlauf der Darmischamie

verhindern.

1.3.2. MVT

80% der Mesenterialvenenthrombosen entstehen auf dem Boden
pradisponierender Faktoren wie einer Hyperkoagulabilitat z.B. Dbei
paraneoplastischem Syndrom, einer Pankreatitis oder nach einem
Bauchtrauma. Durch die vendse Abflussstérung kommt es zu einer Schwellung

des Darmes und damit zu einer weiteren Behinderungen des arteriellen
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Zuflusses (Abboud et al. 2008). Betroffen sind meist jingere Patienten mit einer

langeren Anamnese abdomineller Symptome.

1.3.3. NOMI

Die nicht okklusive mesenteriale Ischamie (NOMI) ist in ca. 20% die Ursache
der akuten Mesenterialischamie (Bjorck & Wanhainen 2010; Lock 2006), meist
bei schwer erkrankten Patienten mit kardialer Anamnese. Oft ist im Rahmen
eines septischen Geschehens vorhergegangen eine inotrope Medikation, die zu
einer intestinalen Minderdurchblutung gefiihrt hat, ohne dass ein
thromboembolischer Gefaltverschluss nachweisbar war (Bjorck & Wanhainen
2010). Als Risikofaktoren einer NOMI gelten das Auftreten eines Low-Cardiac-
Output Syndroms, etwa bei hamorrhagischem oder kardialem Schock (Acosta
et al. 2006; Ceppa et al. 2003), kurzlich durchgefihrte grélkere Operationen
(Bjorck & Wanhainen 2010) sowie die Einnahme vasoaktiver Medikation wie
Digitalis (Longhurst & Ross 1985; Oldenburg et al. 2004). Auch bei
intraabdominaler Hypertension (IAH) bzw. abdominellem Kompartmentsyndrom
(AKS) und Aortendissektionen wurde NOMI beschrieben (Bjorck & Wanhainen
2010).

1.4. Anatomie

Die arterielle GefalRversorgung des Intestinums erfolgt Uber die unpaaren

ventralen Aste der abdominellen Aorta zu den Verdauungsorganen:

1. Der Truncus coeliacus, der gemeinsame Stamm der Leber-, Milz- und
Magenarterien entspringt aus der Bauchaorta noch im Bereich des Hiatus
aorticus auf Hohe des 12. Brustwirbel und teilt sich sogleich in 3 Aste auf:

* A. splenica zur Milz, zum Pankreas und Magen.

* A. hepatica communis zur Leber, Gallenblase, zum Duodenum,

Pankreas und Magen.

* A. gastrica sinistra zur kleinen Kurvatur des Magens
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2. Die Arteria mesenterica superior entspringt knapp kaudal des Truncus
coeliacus aus der Aorta und versorgt mit 12-15 Asten den groften Teil des

Dinndarms, das Caecum sowie das Colon ascendens und transversum.

3. Die Arteria mesenterica inferior entspringt etwa auf Héhe von L3/L4 aus der
Aorta und versorgt mit ihren Asten das Colon descendens, Colon sigmoideum
und das Rektum (Lippert 2011).

1.5. Klinik

Patienten mit akuter Mesenterialischamie prasentieren sich in ca. 90% der Falle
mit akut aufgetretenen abdominellen Schmerzen und dem klinischen Bild eines
akuten Abdomens. Etwa die Halfte der Patienten zeigt Erbrechen und 20%
zeigen Diarrhoe, Meteorismus, Schock, blutigen Stuhlgang oder Fieber (Acosta
& Bjorck 2003).

Typischerweise verlauft das Krankheitsbild in drei Phasen (Cudnik et al. 2013):

e Initialstadium (0-6 Stunden): akuter Bauchschmerz, Schock und Diarrhoe
o Stilles® Intervall (7-12 Stunden): maRiger Bauchschmerz, Darmparalyse
und Verschlechterung des Allgemeinzustandes
e Endstadium (12-24 Stunden): lleus, Peritonitis, Sepsis und schlielilich
Multiorganversagen
In Abhangigkeit vom Ausmald des verschlossenen Mesenterialstromgebiets,
der Dauer der Ischamie sowie der Genese des Verschlussprozesses,

unterscheidet sich das klinische Bild mitunter sehr deutlich.

Akzeptable Behandlungsergebnisse sind dabei nur in der Frihphase (0-12
Stunden) zu erwarten (Anon 2008). Das Krankheitsbild sollte aufgrund seiner
uncharakteristischen  Beschwerden bei der differentialdiagnostischen
Betrachtung beim akuten Abdomen mit bedacht werden (Lock 2002). Eine
schnelle Diagnosesicherung und entsprechend ein zugiger Behandlungsbeginn

haben den groten Einfluss auf die Prognose (Cudnik et al. 2013; Wyers 2010).
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1.6. Diagnostik
Neben der Anamnese und klinischen Untersuchung haben bildgebene
Verfahren sowie die Laboranalyse einen hohen Stellenwert in der Diagnostik

der akuten Mesenterialischamie.

1.6.1. Bildgebung

1.6.1.1. Abdomensonographie

Die Dopplersonographie der Mesenterialgefale setzt eine grolde Erfahrung des
Untersuchers voraus und kann im Allgemeinen lediglich Perfusionsdefizite
direkt am Abgang der groflen Mesenterialgefal’e aus der Aorta ausreichend
darstellen. Die Untersuchung ist oft durch den vorliegenden Meteorismus
erschwert. Somit hat die Abdominalsonografie einen groReren Stellenwert in
der Diagnostik der chronischen als der akuten mesenterialen Ischamie
(Bowersox et al. 1991; Danse et al. 1996; Hamada et al. 2007).

1.6.1.2. Konventionelles Rontgen des Abdomens

Die konventionelle Abdomenubersichtsaufnahme hat eine geringe Sensitivitat
und Spezifitat in der Diagnostik der akuten Mesenterialischamie (Wolf et al.
1992) und dient im Wesentlichen dem Ausschluss einer Hohlorganperforation

oder eines lleus.

1.6.1.3. Angiographie
Als wichtiges Verfahren in der Diagnostik der mesenterialen Ischamie nennt
sowohl die Leitlinie der American Gastroenterological Association als auch die
der Deutschen Gesellschaft fir GefalRchirurgie die Angiographie der
Mesenterialgefalle (Brandt & Boley 2000; Anon 2008). Diese Untersuchung
kombiniert den diagnostischen mit einem potenziell therapeutischen Ansatz. Bei
hoher diagnostischer Sensitivitdt ermdglicht die Angiographie die sofortige
Intervention und verbessert so das Uberleben (R. A. Clark & Gallant 1984).
Allerdings kann eine Angiographie in vielen kleinen und mittelgroRen
Krankenhausern notfallmalig nicht angeboten werden, so dass die
Computertomographie bis dato den hoéchsten Stellenwert besitzt (van den
Heijkant 2013).
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1.6.1.4. Computertomographie

Die biphasische Kontrastmittel-Computertomographie stellt insbesondere in der
Notfalldiagnostik den Goldstandard in der Diagnostik des akuten Abdomens dar
(Kirkpatrick et al. 2003; Menke 2010; Wiesner et al. 2004; Wyers 2010). Der
Grund hierflr liegt in der hohen ortlichen und zeitlichen Verfugbarkeit sowie
einer Sensitivitdt und  Spezifitdt in der Diagnostik der akuten
Mesenterialischamie von 90-100% (Aschoff et al. 2009; Horton & Fishman
2010; Kirkpatrick et al. 2003).

Im Vergleich zur Angiographie lassen sich hiermit andere Ursachen des akuten
Abdomens darstellen und das Ausmal} des pathologischen Prozesses genauer
beschreiben (Hoffmann & Keck 2014). Dabei kommen sowohl die direkten
Zeichen der akuten Mesenterialischamie wie ein embolischer, thrombotischer
oder stenotischer Gefaldabbruch oder Kalibersprung zur Darstellung als auch
die indirekten, wie dilatierte Darmschlingen, ein Darmwandddem, freie
intraabdominelle Luft, die Pneumatosis intestinalis oder Luft in den Mesenterial-

bzw. Portalvenenasten (Anon 2002).

1.6.1.5. Magnetresonanztomographie

Untersuchungen zur Magnetresonanztomographie (MRT) in der Diagnostik der
akuten Mesenterialischamie belegen auch fir diese Methode eine hohe
Sensitivitat und Spezifitat bezlglich des Nachweises von Stenosen und
Gefalverschlussen (Berritto et al. 2011; Bruhn et al. 2013; lacobellis et al.
2012). Im Vergleich zur Computertomographie ist die Verfugbarkeit allerdings
deutlich geringer. Es bedarf noch weiterer klinischer Erfahrungen, um diese
Methode im Hinblick auf die akute Mesenterialischamie Diagnostik

abschliefend zu bewerten (van den Heijkant 2013).

1.6.2. Labor
Die Laborveranderungen sind unspezifisch und allgemein Ausdruck eines
raschen  Gewebuntergangs. In den meisten Fallen liegt eine
Entzindungsreaktion mit Leukozytose, einem erhohten C-reaktiven Protein
(CRP) und Procalcitonin (PCT) sowie einer metabolischen Azidose (Anstieg des
Serum Laktates, Azidose und Basenexzess) vor. Aber auch normwertige
Entzindungsparameter schliellen keineswegs eine Ischamie des Intestinums
14



aus (Kassahun et al. 2008). Serummarker mit hoher Sensitivitat und Spezifitat
zur Detektion der Mesenterialischamie sind bis dato nicht bekannt (Acosta &
Nilsson 2012; Demir et al. 2012; Evennett et al. 2009; Kurland et al. 1992).

1.6.2.1. Serum Laktat

Der Laktatwert im Serum hat unter den Laborparametern in der klinischen
Praxis zur Beurteilung einer Mesenterialischamie noch die grofte Relevanz.
Der Laktatwert lasst sich schnell und kostengunstig bestimmen. Er bietet
allerdings als sehr unspezifischer Marker lediglich Anhaltspunkte fir einen

Gewebsuntergang (Aydin et al. 2015).

1.6.2.2. D-Dimere

Noch unspezifischer als der Laktatwert sind die D-Dimere in der Diagnostik der
Mesenterialischamie. So findet sich in einigen Arbeiten eine Korrelation
zwischen einem Anstieg der D-Dimere und der Wahrscheinlichkeit einer akuten
Mesenterialischamie (Acosta et al. 2004; Acosta et al. 2001). Andere
Untersuchungen belegten, dass die D-Dimere eine negative Vorhersagekraft
hatten (Chiu et al. 2009). Keine Korrelation besteht hingegen zwischen der

Hohe der D-Dimere und der Auspragung der Ischamie (Aydin et al. 2015).

1.7. Therapie

Patienten, die sich klinisch mit abdominellen Schmerzen prasentieren und
Risikofaktoren fur eine Mesenterialischamie haben, sollten umgehend einer
apparativen Diagnostik zugeflihrt werden um eine potenzielle Verzégerung
therapeutischer MaRnahmen zu verhindern (Renner et al. 2011). Zudem sollte
frhzeitig eine Volumenersatztherapie durch Infusionen zur Behandlung der
beginnenden Sepsis eingeleitet werden (Bradbury et al. 1995). Medikamente
mit vasokonstriktorischem Effekt sollten wenn mdglich reduziert oder beendet
werden. Da es im Fruhstadium dieser Erkrankung bereits zu erheblichen
metabolischen Entgleisungen kommen kann, muss hierauf in besonderem
Malle geachtet werden. Gegebenenfalls sind Gegenmalinahmen zu ergreifen.
Wenngleich der Benefit einer friihzeitig begonnenen Antibiotikatherapie nicht

abschliellend geklart ist, wird in der klinischen Praxis haufig eine kalkulierte
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antibiotische Therapie zur Pravention oder Eindammung septischer
Komplikationen z.B. durch eine bakterielle Translokation oder Darmperforation
initiiert (Schneider et al. 1994). Ergibt sich aus der bildgebenden Diagnostik
eine behandelbare Ursache der intestinalen Minderdurchblutung, so sollte die
spezifische Therapie unverzlglich eingeleitet werden (Acosta & Bjorck 2014;
Brandt & Boley 2000; Hoffmann & Keck 2014; Renner et al. 2011).

1.7.1. AOMI

1.7.1.1. Embolien der Mesenterialarterien

Wie bei intestinalen Durchblutungsstérungen anderer Genese, steht auch beim
embolischen Verschluss der Mesenterialarterie und den klinischen Zeichen
eines akuten Abdomens mit peritonealer Reizung die notfallmaRige operative
Therapie im Vordergrund. Dabei sollten eine etwaige Rekanalisation der
embolisch verlegten Mesenterialgefal’e evaluiert und der Darm auf irreversible
Schaden hin durchmustert werden. Demarkierte Darmanteile mussen reseziert
werden (Hoffmann & Keck 2014). Zur Beurteilung des gesamten Intestinums
sowie der Mesenterialpulse ist derzeit die Laparotomie gegenuber der
Laparoskopie noch Uberlegen (Acosta 2015). Besteht der Verdacht auf ein
thrombembolisches Verschlussereignis oder lassen sich intraoperativ bei
adaquater Hamodynamik keine Mesenterialpulse tasten, sollte der Versuch
einer Embolektomie unternommen werden, um die Perfusion schnellstmoglich
wiederherzustellen und damit das Ausmal} des Ischamie-bedingten Schadens

so gering wie moglich zu halten (Chang & Stein 2003; Renner et al. 2011).

Die Embolektomie erfolgt dabei Uber einen peripheren Ast der A. mesenterica
superior. Nach zirkumferentieller Darstellung des Gefalles wird eine quere
Arteriotomie durchgefuhrt und mithilfe eines Fogarty- Katheters die
Embolektomie durchgefuihrt. Ist die Mesenterialperfusion nicht adaquat, besteht
als weitere chirurgische Option eine Transposition der AMS auf die infrarenale
Aorta. Alternativ kann die Anlage eines iliako- oder aortomesenterialen
Bypasses auf die AMS in Betracht gezogen werden (Eckstein 2003; Renner et

al. 2011). Nach der Resektion von nekrotischen oder perforierten
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Darmabschnitten, werden die Enden Ublicherweise mit einem Linear-Stapler
verschlossen. Nach 24-48 Stunden sollte eine Second-Look-Operation erfolgen.
In dieser zweiten Operation sollte die Vitalitat des Darms reevaluiert werden. Je
nach Durchblutungssituation kann hier die erneute Darmresektion, die Anlage
einer Anastomose oder die Anlage eines Stomas indiziert sein (Denecke &
Stiegler 1990; Acosta & Bjorck 2014; Hoffmann & Keck 2014; Renner et al.
2011).

1.7.1.2. Thrombosen der Mesenterialarterien

Wie bei einem embolischen GefalRverschluss der Mesenterialarterien kommt es
gleichsam durch eine Thrombose der darmversorgenden Arterien zu einer
Durchblutungsstérung des Intestinums. Das vorrangige therapeutische Ziel
besteht in der Wiederherstellung der Durchblutung, wobei sowohl radiologisch-
interventionelle als auch chirurgische Verfahren zum Einsatz kommen. In jedem
Fall ist sicherzustellen, dass durch die Mesenterialischamie keine irreversiblen
Schaden des Darmes entstanden sind. Die chirurgischen
Interventionsmoglichkeiten richten sich nach dem Ausmalf und Lokalisation der
Arteriosklerose. Wie beim embolischen Gefallverschluss besteht auch hier die
Méoglichkeit, die AMS auf die infrarenale Aorta zu transponieren oder einen

iliako- oder aortomesenterialen Bypass anzulegen.

Von zunehmender Relevanz sind radiologisch-interventionelle Verfahren zur
endovaskularen Rekanalisation, die in einigen Studien mit einer reduzierten
Mortalitdt bei Patienten mit thrombotischem Verschluss der AMS ohne
Peritonitis einhergingen (Arthurs et al. 2011). In anderen Studien werden ein
kombiniertes Vorgehen mit initialem Stenting und anschlieRender Laparotomie
(Acosta, Sonesson, et al. 2009) bzw. die Durchfiuhrung einer Laparotomie mit
intraoperativem retrograden Stenting favorisiert (Blauw et al. 2014; Milner et al.
2004; Wyers 2010).
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1.7.1.3. Mesenterialvenenthrombose

Auch die Mesenterialvenenthrombose kann sich im fortgeschrittenen Stadium
klinisch als akutes Abdomen prasentieren, so dass die Indikation zur
notfallmaligen operativen Exploration besteht. Auch hier steht die
Rekanalisation, diesmal der vendsen Strombahn, im Vordergrund. Dabei kann
die Thrombektomie durch einen Ballonkatheter erfolgen und/oder durch eine
lokale Lysetherapie. Infarzierter Darm, der sich hiernach nicht adaquat erholt,
muss reseziert werden. Prasentieren sich Patienten, bei denen
bildmorphologisch der Verdacht auf eine Mesenterialvenenthrombose besteht,
klinisch unauffallig, ist ein konservativer Therapieversuch anzustreben.
Untersuchungen hierzu dokumentieren eine hohe Erfolgsrate der konservativen
Therapie (Acosta & Bjorck 2014).

In diesem Rahmen sollte zur Reduktion der Wahrscheinlichkeit einer erneuten
Thrombose bzw. deren Fortschreiten eine therapeutische Antikoagulation mit
Heparin begonnen werden. Studien zeigen diesbezuglich eine verbesserte
Uberlebensrate (Acosta, Alhadad, et al. 2009; Grisham et al. 2005).
Engmaschige klinische Verlaufskontrollen sind dabei obligat (Renner et al.
2011). Die Erfolgsaussichten einer chirurgischen Embolektomie sind beim
Vorliegen eines umschriebenen Thrombus am grof3ten und umgekehrt bei

diffuser Thrombosierung nicht zielfihrend (Renner et al. 2011).

Neben den offen, chirurgischen Verfahren haben sich in den letzten Jahren
auch zur Behandlung der MVT zunehmend die endovaskularen Interventionen
etabliert. Dabei erfolgt die Thrombektomie bzw. die direkte medikamentdse
Thrombolyse z.B. Uber einen transjugularen intrahepatischen
portosystemischen Shunt (TIPS), Gber die AMS oder die Mesenterialvenen (Liu
et al. 2009; Nakayama et al. 2008; Wang et al. 2011). Nach der Lysetherapie
sollte die Indikation zu einer systemischen Antikoagulation z.B. mit Vitamin K-

Antagonisten gepruft werden (Renner et al. 2011).
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1.7.2. NOMI

Bei der Behandlung der NOMI steht die medikamentése Behandlung der
Vasokonstriktion z.B. mit Papaverin oder Prostaglandin E1 im Vordergrund
(Ernst et al. 2003; Klotz et al. 2001). Die chirurgische Intervention ist dann
indiziert, wenn der Verdacht auf eine ischamisch bedingte irreversible
Darmschadigung besteht. FUhrt ein erhdhter intraabdomineller Druck im Sinne
eines  abdominellen  Kompartmentsyndroms zu  einer intestinalen
Durchblutungsstorung ist eine operative Entlastung notwendig (Djavani et al.
2009).

1.7.3. Damage Control Surgery und Second- Look- Operationen

Imponiert bei der Primaroperation aufgrund einer akuten Mesenterialischamie
der Darm durchblutungsgestort oder besteht sogar die Indikation zur Resektion,
sollte eine Second-Look-Operation durchgeflihrt werden (Kaminsky et al. 2005;
Renner et al. 2011). Auch nach interventioneller Revaskularisation sollte die
Indikation zur Exploration des Abdomens niedrigschwellig gestellt werden. Das
Operationsausmald orientiert sich dabei an den Prinzipien der Damage Control
Surgery (Jansen & Loudon 2007; Person et al. 2009; Rotondo et al. 1993;
Acosta & Bjorck 2014). Zur Durchtrennung von Darm kommen
Klammernahtgerate, sogenannte Stapler zum Einsatz. Die Durchfuhrung von
Anastomosen, Stomata oder dem Bauchdeckenverschluss sollten dabei erst im
Rahmen der Second-Look-Operation vorgenommen werden (Acosta & Bjorck
2014). Eine zunehmende Bedeutung gewinnt das minimal-invasive Vorgehen
bei der Mesenterialischamie (Anadol et al. 2004; Meng et al. 2010; Wang 2009).

1.8. Fragestellung

Zielsetzung der vorliegenden Arbeit ist es, klinische Faktoren und diagnostische

Parameter zu analysieren, um die Spezifitat der Diagnostik der AMI zu erhdhen.
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2. Material und Methoden

2.1. Studiendesign und Patienten

In die Evaluation wurden alle Patienten (n>2000) eingeschlossen, die aufgrund
eines akuten Abdomens in der Abteilung fur Allgemein-, Viszeral- und
Thoraxchirurgie des Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf zwischen 2008
und 2014 operiert wurden. Hiervon wurden 275 Patienten wegen des Verdachts
einer akuten mesenterialen Ischamie operativ exploriert; diese wurden in die
Analyse eingeschlossen. Von diesen Patienten wurden die Anamnese, die
aktuelle Medikation, die Komorbiditaten, sowie die Ergebnisse der
Blutuntersuchung und der Computertomografie erfasst und mit dem
intraoperativen Befund korreliert. In der nicht-ischamischen Patientenpopulation
wurden die intraoperativen Befunde hinsichtlich ihrer prognostischen Bedeutung
im Bezug auf das Uberleben und das Gesamtergebnis analysiert. Die Patienten
mit intraoperativ bestatigter mesenterialer Ischamie wurden mit denen ohne
Nachweis einer Ischamie verglichen. Eine Untergruppenanalyse erfolgte fur
Patienten, die sich mit einem Mesenterialinfarkt in der Notaufnahme vorstellten
und fur Patienten, die sich zum Zeitpunkt der Diagnose aufgrund einer anderen

Ursache auf der Intensivstation befanden.

2.2. Erfasste Parameter

2.2.1. Epidemiologische Daten

Das Geschlecht und Alter der Patienten wurde dokumentiert.

2.2.2. Vorerkrankungen und -medikation

Relevante Vorerkrankungen wie Vorhoffimmern, Arteriosklerose, Diabetes
mellitus oder stattgehabte groRere Operationen wurden der Patientenakte
entnommen. Die Medikation wurde im Hinblick auf antikoagulatorische
Praparate (Acetylsalicylsaure, Heparin, Phenprocoumon oder Clopidogrel)

untersucht.
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2.2 3. Intensivmedizinische Behandlung vor Diagnosestellung

Von allen Patienten, die bereits vor der Diagnosestellung der
Mesenterialischamie auf der Intensivstation lagen, wurde der Aufnahmegrund
zur intensivmedizinischen Uberwachung erfasst. Bei Patienten, deren stationare
Aufnahme notfallmaRig erfolgte, wurden Zeitpunkt und Modalitat der
praoperativen Diagnostik sowie der Zeitpunkt der Operation dokumentiert. Bei
den Patienten, die sich zum Zeitpunkt der Diagnosestellung bereits in
intensivmedizinischer Behandlung befanden, wurden die praoperative
Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation und die Dauer der kunstlichen
Beatmung erfasst. Zudem wurde der praoperative Bedarf an Noradrenalin 24

Stunden, 12 Stunden und direkt vor der Operation dokumentiert.

2.2.4. Radiologie

2.2.4.1. Rontgen- Abdomen
Die Befunde der praoperativ durchgefuhrten Réntgen- Abdomen Aufnahmen
wurden hinsichtlich sekundarer Ischamie-Zeichen wie freier Luft oder llleus

evaluiert.

2.2.4.2. Abdomen-CT

In gleicher Weise wurden die Befunde der praoperativ durchgefuhrten
Computertomographien im Hinblick auf direkte oder indirekte Zeichen einer
Mesenterialischamie  untersucht. Als direktes Zeichen wurde ein
computertomographisch nachgewiesener Embolus, eine Thrombose oder
Stenose mit GefalRabbruch gewertet. Als indirekte Zeichen wurden dilatierte
oder ddematdse Darmschlingen, Pneumatosis intestinalis, Zeichen eines lleus,
Aszites, freie intraabdominelle Luft oder portalvenése Luft in den

Mesenterialvenen gewertet (Anon 2002).

2.2.5. Labor

2.2.5.1. Blutanalyse
Bei allen Patienten wurde die unmittelbar praoperative Blutanalyse erfasst.

Dokumentiert wurden der pH- und Laktatwert, auRerdem der Hamoglobinwert,
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die Leukozyten- und Thrombozytenzahl. Zur Evaluation der Nierenfunktion
wurden der Kreatininwert sowie als Parameter fur den Leberstoffwechsel die
Glutamat-Oxalacetat-Transaminase (GOT) und das Bilirubin erfasst. Zum
Ausschluss einer Muskelerkrankung wurde die Kreatinkinase dokumentiert. Als
Indikatoren fur ein entziindliches Geschehen wurden neben den Leukozyten
auch die anderen Entzindungsparameter wie C-reaktives Protein (CRP) und
das Procalcitonin (PCT) dokumentiert. Zur Beurteilung der Gerinnungssituation
diente der Quick-Wert, die International Normalized Ratio (INR), die partielle

Thromboplastinzeit (PTT) und die D-Dimere der praoperativen Blutanalyse.

2.2.6. Intraoperatives Prozedere und Situs

Den Operationsberichten wurden das OP-Datum und die OP-Dauer
entnommen sowie Details zum intraoperativen Befund wund dem
entsprechenden chirurgischen Prozedere. Dabei wurde differenziert zwischen
Embolektomie, einer Darmresektion mit Diskontinuitat oder Anastomose und
der Anlage eines Stomas. Dem Verlauf wurde enthommen, ob eine Second-
Look-OP durchgefiuihrt wurde und ob in diesem Rahmen weitere Darmanteile
reseziert wurden. Darlber hinaus wurde dem Operationsbericht entnommen, ob
eine Hohlorganperforation vorlag oder Zeichen einer Peritonitis, wie z.B.

Fibrinbelage.

2.2.7. Zusammenfassung der erhobenen Messwerte

Fur alle Patienten wurden folgende Werte erhoben:

Tabelle 1: Zusammenfassung der erhobenen Messwerte

Praoperativ Intraoperativ Postoperativ
Epidemiologisch: e Datum/Zeitpunkt e Mortalitat

e Geschlecht der OP (Tag)

o Alter e Embolektomie e Morbiditat

e Blindverschluss e Dauer des

Fallbezogene Daten: e Stoma ITS-

¢ Notaufnahme e primare Aufenthalts:

e ITS praoperativ Anastomose - Gesamt

e praoperativ intubiert e Second-Look- - postoperativ
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Laborchemisch:

pH

Laktat 24 Std.

praoperativ

Laktat 12 Std.

praoperativ

Laktat 0 Std.

praoperativ
Leukozyten

CRP

PCT

Hamoglobin (Hb)
Thrombozytenzahl
Bilirubin
Kreatinin

GOT

CK

Quick

INR

PTT

D-Dimere

Radiologisch:

Roéntgen- Abdomen:
- freie Luft

- lleus

CT- Abdomen:

- freie Luft

- lleus

- portale Luft

- intramurale Luft
- GefaBverschluss

- Aszites

OP
Nachresektion
Peritonitis
Fibrinbelage

Perforation
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- Darmwandddem

Vorerkrankungen:
e Vorhofflimmern
e Diabetes
e Arteriosklerose
e Z.n.HerzOP

Medikation (anamnestisch):
e ASS
e Heparin
e Phenprocoumon

e Clopidogrel

Medikation (fallbezogen):
e Noradrenalin
(24Std./12Std./0Std.

praoperativ)

e Temperatur

2.3. Statistik

Die statistische Analyse wurde mit SPSS® fur Windows® Version 22.0 (SPSS
Inc., Chicago, lllinois, USA) durchgefuhrt. Die Daten werden als Mittelwert +
Standardabweichung (SD) dargestellt. Die kontinuierlichen Daten fir die
verschiedenen Gruppen wurden mit dem Student's t-Test verglichen. Fir alle
nicht-kontinuierlichen Variablen wurden Kreuztabellen erzeugt. Gefolgt von der
Berechnung des p-Wertes unter Verwendung des Chi-Quadrat-Tests/Fisher's
exakter Test. Die Parameter, die in der univariaten Analyse als relevante
Faktoren fur das Vorliegen einer mesenterialen Ischamie detektiert wurden,
sind in die mulivariate Analyse mittels Regressionsanaylse eingeschlossen

worden. Ein p-Wert kleiner als 0,05 wurde als statistisch signifikant angesehen.
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3. Ergebnisse

3.1. Patienteneigenschaften
3.1.1. Geschlecht

Insgesamt haben wir 275 Patienten eingeschlossen,

die aufgrund der

Verdachtsdiagnose einer mesenterialen Ischamie operiert wurden, 144 Manner
(52%) und 131 Frauen (48%). Hinsichtlich des Geschlechts der Patienten

konnte kein signifikanter Einfluss auf die Diagnose (bestatigter oder nur

vermuteter Mesenterialinfarkt) gefunden werden.

Tabelle 2: Einfluss des Geschlechts auf die Diagnose

Verdacht auf bestatigter
p value
mesenteriale Ischamie |Mesenterialinfarkt
Mannlich 38 26,4% 106 73,6%
0,787
Weiblich 37 28,2% 94 71,8%
3.1.2. Alter

Zum Zeitpunkt der Operation betrug das Durchschnittsalter der Patienten 67,8 +

15,1 Jahre. Beim Vergleich der Patienten mit und ohne intraoperativ bestatigter

Ischamie waren die Patienten mit Ischamie signifikant alter (69,7 + 13,1 vs. 65,7

+ 17,1, p = 0,042). Die dichotome Auswertung mittels Kreuztabelle ergab keinen

signifikanten Unterschied.

Tabelle 3: Einfluss des Alters auf die Diagnose

Verdacht auf bestatigter
. - p value
mesenteriale Ischamie |Mesenterialinfarkt
Alter <70 (40 30,3% 106 73,6%
0,283
Alter>70 |35 24 5% 108 75,5%
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3.1.3. Komorbiditaten und Medikation

3.1.3.4. Vorerkrankungen

Die Analyse der Vorerkrankungen der Patienten mit und ohne Ischamie ergab

keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf Vorhofflimmern (p=0.194),

Diabetes mellitus (p=0.281) oder Arteriosklerose (p=0.411).

Tabelle 4: Einfluss von Vorhofflimmern auf die Diagnose

Verdacht auf .
bestatigter p
Komorbiditaten mesenteriale
Mesenterialinfarkt |value
Ischamie
kein Vorhofflimmern 46 24, 7% 140 75,3%
0,194
Vorhofflimmern 29 32,6% 60 67,4%
Tabelle 5: Einfluss von Arteriosklerose auf die Diagnose
Verdacht auf .
. bestatigter P
Komorbiditaten mesenteriale
Mesenterialinfarkt |value
Ischamie
keine Arteriosklerose 34 30,1% 79 69,9%
0,411
Arteriosklerose 41 25,3% 121 74, 7%
Tabelle 6: Einfluss von Diabetes mellitus auf die Diagnose
Verdacht auf .
. bestatigter P
Komorbiditaten mesenteriale
. Mesenterialinfarkt | value
Ischamie
kein Diabetes mellitus 59 25,9% 169 74.1%
0,281
Diabetes mellitus 16 34,0% 31 66,0%
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3.1.3.5. Kardiochirurgischer Eingriff

Patienten die wunter einem Low-cardiac-output-Syndrom (LCOS) nach
Myokardinfarkt litten oder mit einem herzchirurgischen Eingriff in der
Vorgeschichte, waren signifikant haufiger von einer Mesenterialischamie
betroffen (42% vs. 9% p=<0.001).

Tabelle 7: Einfluss vom Zustand nach Herz OP auf die Diagnose

Verdacht auf
. bestatigter
Komorbiditaten mesenteriale p value
. Mesenterialinfarkt
Ischamie
kein Z.n. Herz OP 68 36,8% 117 63,2%
<0,001
Z.n. Herz OP 7 7,8% 83 92,2%

3.1.3.6. Medikation
Im Gesamtkollektiv zeigte die medikamentdése Einnahme von ASS (42% vs.
29%, p = 0,07) oder Clopidogrel (12% vs. 8%, p = 0,347) keinen Einfluss auf

die Entwicklung einer Ischamie.

Tabelle 8: Einfluss der Dauermedikation mit ASS auf die Diagnose

Verdacht auf .
bestatigter
Medikation mesenteriale p value
. Mesenterialinfarkt

Ischamie

kein ASS 53 31,4% 116 68,6%
0,07

ASS 22 20,8% 84 79,2%
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Tabelle 9: Einfluss der Dauermedikation mit Clopidogrel auf die Diagnose

Verdacht auf L
bestatigter p
Medikation mesenteriale
. Mesenterialinfarkt | value
Ischamie
kein Clopidogrel 66  26,4% 184 73,6%
0,347
Clopidogrel 9 36,0% 16 64,0%

Bei heparinisierten Patienten fand sich zu 18% eine Mesenterialischamie und
zu 60% keine Ischamie (p<0,001).

Tabelle 10: Einfluss der Dauermedikation mit Heparin auf die Diagnose

Verdacht auf o
bestatigter p
Medikation mesenteriale
Mesenterialinfarkt |value
Ischamie
kein Heparin 30 15,4% 165 84,6%
<0,001
Heparin 45  56,3% 35 43,8%

Umgekehrt war bei Patienten unter Phenprocoumon, die Mesenterialischamie

signifikant haufiger (16% vs. 7%; p=0.048).

Tabelle 11: Einfluss der Dauermedikation mit Phenprocoumon auf die Diagnose

Verdacht auf .
bestatigter p
Medikation mesenteriale
. Mesenterialinfarkt |value
Ischamie
kein Phenprocoumon 70 29,4% 168 70,6%
0,048
Phenprocoumon 5 13,5% 32 86,5%
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3.2. Ergebnisse des Abdomen-CT

Bei 71% der Patienten wurde praoperativ eine Computertomographie des
Abdomens durchgefuhrt. Man unterscheidet zwischen unspezifischen Zeichen

und spezifischen Zeichen im Abdomen- CT.

3.2.1. Unspezifische Zeichen

Zu den unspezifischen Zeichen im abdominalen CT gehoren freie Luft, Aszites,
lleus und das Darmwandddem. Bezuglich freier Luft (p=0,079), Aszites
(p=0,131) und

lleuszeichen (p=0,49) fanden sich keine signifikanten

Unterschiede.

Tabelle 12: Einfluss des Nachweises von freier Luft im CT auf die Diagnose

Verdacht auf bestatigter
. p value
mesenteriale Ischamie Mesenterialinfarkt
keine freie Luft |46 25,8% 132 74,2%
0,079
freie Luft 1 5,6% 17 94,4%
Tabelle 13: Einfluss des Nachweises von Aszites im CT auf die Diagnose
Verdacht auf bestatigter
p value
mesenteriale Ischamie Mesenterialinfarkt
kein Aszites 17 18,7% 74 81,3%
0,131
Aszites 30 28,6% 75 71,4%
Tabelle 14: Einfluss des Nachweises von lleuszeichen im CT auf die Diagnose
Verdacht auf bestatigter
. p value
mesenteriale Ischamie Mesenterialinfarkt
kein lleus 32 25,8% 92 74,2%
0,49
lleus 15 20,8% 57 79,2%
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Ein Darmwandddem fand sich bei Patienten mit Ischamie signifikant haufiger

(58% vs. 36%; p=0.014).

Tabelle 15: Einfluss eines nachgewiesenen Darmwandddems im CT auf die Diagnose

Verdacht auf bestatigter
. - p value
mesenteriale Ischamie |Mesenterialinfarkt
kein Darmwandoédem |20 37,0% 34 63,0%
0,014
Darmwandodem 27 19,0% 115 81,0%

3.2.2. Spezifische Zeichen

Als direktes Zeichen einer Mesenterialischamie gilt der Gefallverschluss der

Arteria mesenterica superior oder ihrer Aste. Bei der Analyse der abdominellen

CT Bilder zeigte sich eine signifikant hdhere Verschlussrate bei Patienten mit
Mesenterialischamie (19% vs. 4%; p=0.006).

Tabelle 16: Einfluss des Nachweises eines AMS- Verschlusses im CT auf die Diagnose

Verdacht auf bestatigter
p value
mesenteriale Ischamie |Mesenterialinfarkt
kein GefaRverschluss
44 28,2% 112 71,8%
AMS
0,006
GefaBverschluss AMS |3 7,5% 37 92,5%
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Bezuglich portaler Luft (p=0,079) und intramuraler Luft (Pneumatosis

intestinalis; p=1) fanden sich keine signifikanten  Unterschiede.

Tabelle 17: Einfluss des Nachweises von portaler Luft im CT auf die Diagnose

Verdacht auf
. bestatigter
mesenteriale o p value
Mesenterialinfarkt
Ischamie
keine portale Luft 43 26,7% 118 73,3%
0,079
portale Luft 4 11,4% 31 88,6%
Tabelle 18: Einfluss des Nachweises von intramuraler Luft im CT auf die Diagnose
Verdacht auf .
bestatigter
mesenteriale p value
. Mesenterialinfarkt
Ischamie
keine intramurale Luft |30 23,8% 96 76,2%
1
intramurale Luft 17 24,3% 53 75,7%

Bei den spezifischen Zeichen einer AMI (GefalRverschluss, Gasentwicklung in
der Pfortader oder intramural) lag die Sensitivitat lediglich bei 61% und die
Spezifitat bei 68%.
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3.3. Einfluss der labochemischen Parameter

3.3.1. Laktat

Die praoperativen Laktatwerte zeigten keinen signifikanten Unterschied
zwischen den Patienten mit und ohne Ischamie (6.0£5.3 vs. 5.4+5.2; p=0.407).
Auch der Anteil der Patienten mit erhéhtem Laktat (>3mmol/l) war in beiden
Gruppen etwa gleich hoch (62% vs. 60%; p=0.782). Die Spezifitat und
Sensitivitat des  Laktatwertes (>3mmol/l) als Indikator fur einen
Mesenterialinfarkt betrug 62% bzw. 40%.

Tabelle 19: Einfluss des Laktats auf die Diagnose

Verdacht auf bestatigter
p value
mesenteriale Ischamie | Mesenterialinfarkt
Laktat <3 30 28,3% 76 71, 7%
0,782
Laktat > 3 45 26,6% 124 73,4%
3.3.2. pH - Wert

Im Gesamtkollektiv war eine Azidose mit pH<7,2 bei Vorliegen einer Ischamie
signifikant haufiger (25% vs. 12%; p=0.021). Dementgegen waren keine
signifikanten Unterschiede im mittleren pH-Wert (7,29 + 0,2 vs. 7,32 £ 0,1; p =

0,107) nachgewiesen.

Tabelle 20: Einfluss des pH- Wertes auf die Diagnose

Verdacht auf bestatigter
p value
mesenteriale Ischamie | Mesenterialinfarkt
pH<7,2 9 15,3% 50 84,7%
0,021
pH>7,2 66 30,6% 150 69,4%
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3.3.3. Infektwerte

Der Entzindungswert CRP war im Gesamtkollektiv signifikant hoher bei
Ischamiepatienten im Vergleich zu Patienten ohne Ischamie (175£117 vs.
139+104; p=0.019). Fur die Leukozyten gibt es weder fur die Mittelwerte noch in

der dichotomen Analyse signifikante Unterschiede.

Tabelle 21: Einfluss des CRP- Wertes auf die Diagnose

Verdacht auf bestatigter
p value
mesenteriale Ischamie |Mesenterialinfarkt
CRP > 100 32 23,2% 106 76,8%
0,138
CRP <100 43 31,4% 94 68,6%
Tabelle 22: Einfluss der Leukozyten auf die Diagnose
Verdacht auf bestatigter
. p value
mesenteriale Ischamie |Mesenterialinfarkt
Leukozyten <12 |29 29,9% 68 70,1%
0,482
Leukozyten >12 |46 25,8% 132 74,2%

3.3.4. Weitere Laborparameter

Der Mittelwert von GOT-Wert (ASAT) war bei den Ischamiepatienten signifikant
hoher (930 + 2868 vs. 256 + 500, p = 0,044). Es wurden keine signifikanten
Unterschiede hinsichtlich praoperativem Hamoglobin, Thrombozyten, PCT,
Bilirubin, Kreatinin, Creatinkinase, INR und partieller Thromboplastinzeit

gefunden.
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Tabelle 23: Einfluss der weiteren Laborparameter auf die Diagnose

Mittelwert STD Mittelwert STD p value
Laktat 54 + 52 6,0 + 53 0,407
pH Wert 7,3 + 01 7,3 + 0,1 0,107
Hamoglobin 10,4 + 24 10,7 + 25 0,482
Leukozyten 18,0 + 12,7 16,8 + 10,9 0,456
Thrombozyten |192,6 + 1401 191,3 + 1421 0,945
Bilirubin 2,5 + 8,3 1,5 + 25 0,132
Kreatinin 2,1 + 14 2,1 + 1,7 0,996
GOT 256,4 + 500,3 930,0 + 2867,6 0,044
CK 469,7 + 1673,0 1068,0 t 3244,8 0,129
CRP 138,8 + 103,6 175,1 + 1171 0,019
PCT 12,6 + 19,9 18,9 + 36,0 0,289
Quick 66,4 + 28,0 66,8 + 26,3 0,905
INR 1,4 + 0,6 1,4 + 0,7 0,955
PTT 49,9 + 253 55,3 + 28,4 0,151
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3.4. Mortalitat

Die Mortalitatsrate war im Gesamtkollektiv bei den Ischamiepatienten signifikant

hoher im Vergleich zu den Patienten ohne Ischamie (70% vs. 48%; p=0.001).

Tabelle 24: Zusammenhang von Uberleben und Tod mit der Diagnose

Verdacht auf

mesenteriale Ischamie

bestatigter p

Mesenterialinfarkt |value

Uberleben 39 39,4% 60 60,4%
0,001
Tod 36 20,5% 140 79,5%
3.5. Multivariate Analyse
Tabelle 25: Multivariate Analyse
p value RR 95% Konfidenz Intervall
pH Wert <7,2 0.031 4.063 1.137 - 14.525
Z.n Herz OP <0.001 31.946 | 6.486 - 157.339
Gefaldverschluss AMS 0.043 3.716 0.895 - 15.432
Darmwandddem 0.151 1.989 0.777 - 5.090
Aspirin Medikation 0.930 0.930 0.333 - 2.598
Phenprocoumon 0.691 1.329 0.327 - 5.413
Heparin <0.001 0.047 0.015-0.150
Pra OP ICU- Aufenthalt 0.311 1.605 0.643 - 4.002

In der Multivariaten Analyse konnten ein niedriger pH-Wert <7,2, der Zustand

nach Herz-OP, und der Nachweis eines Gefallverschlusses im CT als

unabhangige prognostische Faktoren fur das Vorliegen einer mesenterialen

Ischamie bestatigt werden. Die bestehende therapeutische Heparinisierung

wurde als gegensatzlicher unabhangiger Faktor identifiziert.
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3.5.1. Subgruppenanalyse Notaufnahme- und Intensivpatienten

Die klinische Erfahrung zeigt, dass Patienten, die aufgrund ihrer Komorbiditaten
intensivmedizinisch behandelt werden, haufiger von einer Mesenterialischamie
betroffen sind, und der klinische Verlauf sich oftmals schwerwiegender
prasentiert. Daher wurde diese Untergruppe separat analysiert. 134 Patienten
(784 vs. 569) waren zum Zeitpunkt der Diagnostik aufgrund vorbestehender
Erkrankung auf der Intensivstation (ICU, Intensivpatienten). 141 Patienten (663
vs. 759) sind Uber die zentrale Notaufnahme (ZNA, Notaufnahmepatienten)
vorstellig geworden und aufgrund der vermuteten Diagnose eines

Mesenterialinfarkts operiert worden.

3.5.2. Subgruppenanalyse Alter und Geschlecht

Bei den Intensivpatienten zeigte sich ein signifikanter Unterschied beztiglich
des Alters. Patienten mit intraoperativ bestatigter Ischamie wurden verglichen
mit den Patienten die keine Ischamie hatten. Die Patienten mit Ischamie waren
signifikant alter (67 + 13 vs. 61 + 20, p = 0,041).

Bei den Notaufnahmepatienten fanden sich keine signifikanten Unterschiede
zwischen den Ischamiepatienten und denjenigen ohne Ischamie hinsichtlich des
Alters. Die Geschlechterverteilung war in keiner der Subgruppen signifikant

unterschiedlich.

3.5.3. Subgruppenanalyse Komorbiditaten

Der Vergleich der Patienten von der Intensivstation mit denen direkt aus der
Notaufnahme ergab keinen signifikanten Unterschied im Bezug auf das
praoperative Vorliegen von Arteriosklerose oder Vorhofflimmern. Lediglich bei
den Intensivpatienten mit Diabetes mellitus fanden sich signifikant weniger
Ischamien (13% vs. 36%; p=0.011). Bei den Notaufnahmepatienten zeigten

sich in der Subgruppenanalyse keine signifikanten Unterschiede.

3.5.4. Subgruppenanalyse Abdomen- CT
Im praoperativen Abdomen- CT zeigten sich bei den Intensivpatienten keine
signifikanten Unterschiede. Bei den Notaufnahmepatienten mit

Mesenterialischamie zeigte sich eine hohere Gefaldverschlussrate (21% vs. 4%,
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p = 0,033). Ebenso zeigte sich ein haufigerer Nachweis eines Darmwandédems
ohne Erreichung eines Signifikanzniveaus (62% vs. 34 %; P = 0,052). Keine
signifikanten Unterschiede ergaben sich hinsichtlich portaler oder intramuraler

Luft, eines lleus oder Aszites.

3.5.5. Subgruppenanalyse Laktat

In der Subgruppenanalyse der Intensivpatienten war der Mittelwert fur Laktat
signifikant hoher beim Vorliegen eines Mesenterialinfarkts (8.1£5.8 vs. 5.614.9;
p=0.04). Eine Laktaterhéhung (>3mmol/l) zeigte sich in beiden Gruppen ohne
signifikanten Unterschied (79% vs. 68%; p= 0,215). Die Sensitivitat und
Spezifitat einer Laktaterhdhung (>3mmol/l) als Hinweis auf eine mesenteriale
Ischamie lag bei den Intensivpatienten bei 32% und 79%. Die Analyse des
Laktatanstiegs 12 und 24 Stunden praoperativ ergaben keine signifikanten

Unterschiede zwischen Patienten mit und ohne Ischamie.

Bei den Patienten aus der Notaufnahme, bei denen sich spater eine Ischamie
bestatigte, war das Laktat im Mittel sogar signifikant niedriger (3.6£3.4 vs.
5.315.4; p=0.029). Es ergaben sich erhdhte Laktatwerte (> 3mmol/l) jedoch
ohne signifikanten Unterschied zwischen beiden Gruppen (p=0.158). Die
Sensitivitat und Spezifitat einer Laktaterhohung>3mmol/l fur das Vorliegen

eines Mesenterialinfarkts lag bei den Notaufnahmepatienten bei 43% und 44%.

3.5.6. Subgruppenanalyse pH - Wert

Bei den Intensivpatienten war eine Azidose mit pH<7.2 bei Vorliegen einer
Ischamie signifikant haufiger (36% vs. 14%; p= 0,038). Auch der pH-Mittelwert
war bei Intensivpatienten mit Ischamie signifikant niedriger als bei
Intensivpatienten ohne bestatigte Diagnose (7.251£0.16 vs. 7.321+0.12; p=0.041).
Dagegen wurden bei den Patienten aus der Notaufnahme keine signifikanten
Unterschiede im Saure-Basen-Haushalt der Patienten mit und ohne Ischamie
beobachtet (p=0,791).
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3.5.7. Subgruppenanalyse weitere Laborparameter

Der Entzindungswert CRP lag im Mittelwert bei der Gruppe der Notaufnahme
signifikant hoher bei Ischamiepatienten im Vergleich zu Patienten ohne
Ischamie (1731131 vs. 125£111; p=0.036). Bei den Intensivpatienten war dieser

Unterschied allerdings nicht signifikant.

In der Subgruppenanalyse fur Intensiv- und Notaufnahmepatienten wurden
keine signifikanten Unterschiede bei den Mittelwerten von Leukozyten,
Hamoglobin, Thrombozyten, PCT, Bilirubin, Kreatinin, Kreatinkinase, INR und

partielle Thromboplastinzeit gefunden.

Der Mittelwert von GOT (ASAT) zeigte bei den Intensivpatienten mit Ischamie
einen hoheren Wert ohne Erreichung eines Signifikanzniveaus (1647+3792 vs.
232+375; p=0.051). Umgekehrt war es bei den Notaufnahmepatienten. Hier war
der Mittelwert von GOT (ASAT) bei Patienten mit Ischamie niedriger (122+341
vs. 2711565; p=0.054). Aber auch hier wurde kein signifikantes Niveau erreicht.

3.5.8. Katecholaminbedarf bei Intensivpatienten

Die unmittelbar praoperativ applizierte Noradrenalin-Verabreichungsrate war in
der Gruppe der Patienten mit Mesenterialischamie signifikant hoher (41 + 52 vs.
22 + 24, p = 0,046). Ebenso war die 24 Stunden praoperativ applizierte
Noradrenalin-Verabreichungsrate bei Patienten mit Ischamie signifikant héher
20 £ 24 vs. 9 £ 10, p = 0,013). Eine Erhéhung des praoperativen Noradrenalins
um mehr als 10 pg/ml innerhalb von 24 Stunden erfolgte bei 66% bzw. 42% der
Patienten (p = 0,029).

3.5.9. Subgruppenanalyse Mortalitat

Die Mortalitatsrate war bei den Intensivpatienten mit Ischamie signifikant hoher
im Vergleich zu den Patienten ohne Ischamie (88% vs. 61%; p=0,002). Bei den
Notaufnahmepatienten war der Unterschied nicht signifikant (50% vs. 40%;
p=0.371).
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3.6. Prognostische Faktoren fiir Patienten ohne Ischamie

Es sind verschiedene Risikofaktoren fur einen Mesenterialinfarkt bekannt.
Unsere Analyse fokussiert sich auf die Patienten, bei denen die chirurgische
Exploration diese Verdachtsdiagnose gerade nicht bestatigen konnte.
Insgesamt waren es 75 Patienten bei denen intraoperativ der Mesenterialinfarkt

ausgeschlossen wurde.

3.6.1. Alter und Geschlecht

Das Durchschnittsalter dieser Patienten betrug 66 * 17 Jahre. Die
Geschlechtsverteilung war in dieser Gruppe ausgeglichen (438 vs. 237). Das
Alter und das Geschlecht der Patienten hatten keine signifikanten

Auswirkungen auf das Uberleben.

Tabelle 26: Einfluss des Geschlechts bei Patienten ohne Ischiamie auf das Uberleben

Uberleben Tod p value
Mannlich 18 47,4% 20 52,6%
0,491
Weiblich 21 56,8% 16 43,2%

Tabelle 27: Einfluss des Alters bei Patienten ohne Ischiamie auf das Uberleben

Uberleben Tod p value
Alter <70 22 55,0% 18  45,0%
0,647
Alter > 70 17 48,6% 18 51,4%
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3.6.2. Komorbiditaten

Die Mortalitat war bei manifestem Diabetes mellitus (10% vs. 33%; p=0.023)
und Arteriosklerose (41% vs. 69%; p=0.02) signifikant erhoht. Beim Vorliegen
von Vorhofflimmern oder dem Zustand nach einer Herz Operation war die
Mortalitat nicht signifikant erhdht (p=0.162, p=1).

Tabelle 28: Einfluss von Vorhofflimmern bei Patienten ohne Ischamie auf das Uberleben

Komorbiditaten Uberleben Tod p value
kein Vorhofflimmern 27 58,7% 19 41,3%

0,162
Vorhofflimmern 12 41,4% 17 58,6%

Tabelle 29: Einfluss von Diabetes mellitus bei Patienten ohne Ischidmie auf das Uberleben

Komorbiditaten Uberleben Tod p value
kein Diabetes mellitus 35 59,3% 24 40,7%

0,023
Diabetes mellitus 4 25,0% 12 75,0%

Tabelle 30: Einfluss von Arteriosklerose bei Patienten ohne Ischiamie auf das Uberleben

Komorbiditaten Uberleben Tod p value
keine Arteriosklerose 23 67,6% 11 32,4%

0,02
Arteriosklerose 16 39,0% 25 61,0%
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Tabelle 31: Einfluss vom Zustand nach Herz OP bei Patienten ohne Ischamie auf das Uberleben

Komorbiditaten Uberleben Tod p value
kein Zustand nach Herz OP |35 51,5% 33 48,5%

1
Zustand nach Herz OP 4 57,1% 3 42 9%

3.6.3. Vormedikation
Es konnte keine Assoziation zwischen den eingenommenen Medikamenten und

der Mortalitat festgestellt werden.

Tabelle 32: Einfluss der Dauermedikation mit Phenprocoumon bei Patienten ohne Ischamie auf das
Uberleben

Medikation Uberleben Tod p value
kein Phenprocoumon 37  52,9% 33 471%

0,666
Phenprocoumon 2 40,0% 3 60,0%

Tabelle 33: Einfluss der Dauermedikation mit Heparin bei Patienten ohne Ischémie auf das
Uberleben

Medikation Uberleben Tod p value
kein Heparin 17  56,7% 13 43,3%

0,638
Heparin 22 48,9% 23 51,1%
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Tabelle 34: Einfluss der Dauermedikation mit ASS bei Patienten ohne Ischamie auf das Uberleben

Medikation Uberleben Tod p value
kein ASS 30 56,6% 23 43,4%

0,31
ASS 9 40,9% 13 59,1%

Tabelle 35: Einfluss der Dauermedikation mit Clopidogrel bei Patienten ohne Ischdmie auf das
Uberleben

Medikation Uberleben Tod p value
kein Clopidogrel 34  51,5% 32  48,5%

1
Clopidogrel 5 55,6% 4 44,4%

3.6.4. Abdomen-CT
Die praoperativen computertomographischen Befunde (freie Luft, Azites, lleus,
Darmwandoédem, Gefaldverschluss der AMS, portale Luft und intramurale Luft)

korrelierten nicht mit der Mortalitat in dieser Gruppe.

3.6.5. Laborparameter

Die praoperativen Mittelwerte von Laktat (3.9+£3.8 vs. 7.1+6.0; p=0,008), CRP
(113193 vs. 167+£108; p=0.024), PCT (6.1+13.4 vs. 17.9+22.8; p=0.038) und
Kreatinin (1.8+1.5 vs. 2.5+1.1; p=0.019) waren signifikant niedriger bei den
Uberlebenden als bei den Verstorbenen. Ein CRP-Wert kleiner 100mg/dl
korrelierte signifikant mit dem Uberleben (62,8% vs. 37,2%; p=0,037). Der
mittlere pH-Wert (7,35 £ 0,9 vs. 7,29 *+ 0,14, p=0,007) und die Thrombozyten
(229 + 136 vs. 153 %= 136, p=0,018) waren signifikant hoher bei den
Uberlebenden als bei den Verstorbenen. Keine Korrelation mit der Mortalitat

zeigten Hamoglobin, Leukozyten, Bilirubin, GOT und CK.
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Tabelle 36: Einfluss des Laktats bei Patienten ohne Ischimie auf das Uberleben

Uberleben Tod p value
Laktat < 3 20 66,7% 10  33,3%
0,059
Laktat > 3 19 42,2% 26 57,8%
Tabelle 37: Einfluss des pH-Wertes bei Patienten ohne Ischimie auf das Uberleben
Uberleben Tod p value
pH<7,2 3 33,3% 6 66,7%
0,298
pH>7,2 36  54,5% 30 45,5%
Tabelle 38: Einfluss des CRP -Wertes bei Patienten ohne Ischimie auf das Uberleben
Uberleben Tod p value
CRP > 100 12 37,5% 20 62,5%
0,037
CRP <100 27  62,8% 16 37,2%
Tabelle 39: Einfluss der Leukozytenzahl bei Patienten ohne Ischamie auf das Uberleben
Uberleben Tod p value
Leukozyten < 12 14  48,3% 15  51,7%
0,642
Leukozyten > 12 25 54,3% 21 45,7%
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Tabelle 40: Einfluss von weiteren Laborparametern bei Patienten ohne Ischamie auf das Uberleben

Uberleben Tod p value

Mittelwert STD Mittelwert STD
Laktat 3,9 + 3,8 71 * 6,0 0,008
pH Wert 7,4 + 0,9 7,3 * 01 0,007
Hamoglobin 10,8 * 2,7 10,1 + 1,8 0,206
Leukozyten 18,8 + 12,3 17,1 * 13,2 0,579
Thrombozyten |229,0 + 135,9 153,1 * 135,6 0,018
Bilirubin 1,1 + 11 4,0 * 11,9 0,126
Kreatinin 1,8 + 1,5 2,5 + 1,1 0,019
GOT 153,6 + 439,8 367,6 + 543,0 0,064
CK 153,5 + 174,3 812,2 + 2377,5 0,089
CRP 113,0 + 93,2 166,7 * 108,3 0,024
PCT 6,1 + 13,4 17,9 + 22,8 0,038
Quick 74,2 + 29,9 57,9 + 23,3 0,011
INR 1,4 + 0,7 1,5 + 0,6 0,272
PTT 42,8 + 22,8 57,7 * 26,0 0,01

3.6.6. Katecholaminbedarf

Die praoperativ verabreichte Noradrenalin-Dosis war bei den Intensivpatienten,

bei denen der Mesenterialinfarkt ausgeschlossen wurde, und die Uberlebenden,

signifikant niedriger im Vergleich zu den verstorbenen Patienten (5t13 vs.
16+22; p=0.006). Die Uberlebenden hatten 24 Stunden préoperativ signifikant

seltener einen steigenden Noradrenalin-Bedarf von mehr als 10ug/ml, als die
Verstorbenen (8% vs. 36%; p=0.004).
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Tabelle 41: : Einfluss des 24h préoperativen Noradrenalinanstiegs bei Patienten ohne Ischémie auf
das Uberleben

Medikation Uberleben Tod p value

kein Noradrenalinanstieg <1036 61,0% 23 39,0%

Noradrenalinanstieg > 10
3 18,8% 13 81,3%
Hg/ml

0,004

Tabelle 42: Einfluss des direkt préaoperativen Noradrenalinanstiegs bei Patienten ohne Ischdmie auf
das Uberleben

Medikation Uberleben Tod p value

kein Noradrenalinanstieg < 10|37 58,7% 26 41,3%

Noradrenalinanstieg > 10

o 2 16,7% 10 83,3%
ug/m

0,011

3.6.7. Intraabdomineller Befund und Mortalitat

In 100% der Falle wurde eine akute Mesenterialischamie intraoperativ
ausgeschlossen. Stattdessen fanden sich nicht ischamische Darmpathologien,
bei 7% der Patienten eine intraoperativ entdeckte akute Cholezystitis, bei 17%
ein relevanter Aszites. 27% der Patienten wiesen intraoperativ keine
abdominelle Pathologie auf. 36 der 75 Patienten (48%) verstarben im
Krankenhaus, 25 von lhnen (69%) an einer Sepsis und 11 Patienten (31%) an
kardialen Komplikationen. Der intraoperative Befund hatte keinen Einfluss auf

die Mortalitatsrate.
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4. Diskussion

Die akute Mesenterialischamie ist nach wie vor schwer zu diagnostizieren und
in vielen Fallen tddlich. 70% der Patienten mit intraoperativ bestatigter
Mesenterialischamie verstarben. Dieses entspricht den Angaben in der
aktuellen Literatur mit 40-70% (Wyers 2010; Acosta 2010; Stoney &
Cunningham 1993; Abboud et al. 2008; Djavani et al. 2009; Acosta et al. 2006).
Allerdings lag die Sterblichkeitsrate auch bei denjenigen Patienten, bei denen
sich intraoperativ der Ischamieverdacht nicht bestatigte, noch bei 48%.
Ursachlich hierfir waren andere pathologischen Befunde, die sich in 56%
dieser Patienten intraoperativ als Zufallsbefund =zeigten. Damit ist die
Mortalitatsrate dieses Patientenkollektivs hoher als bei Patienten, die aufgrund
eines akuten Abdomens oder lleus operativ behandelt werden. Valide Daten zur
Mortalitat der Patienten, bei denen erst intraoperativ eine Ischamie
ausgeschlossen werden konnte, fehlen bislang. In unserer Untersuchung erhoht
eine kardiovaskulare Erkrankung die Mortalitatsrate deutlich. So wird die
Mesenterialischamie oft als Differentialdiagnose angefuhrt, wenn sich
intensivmedizinische Patienten akut klinisch verschlechtern. Grinde dafur
kodnnen sowohl der laborchemische Anstieg des Laktatwerts sein als auch der

steigende Bedarf an Katecholaminen.

Das Durchschnittsalter unserer Patienten von 68 Jahren und die ausgeglichene
Geschlechterverteilung entsprechen den bisher verdffentlichten Daten (Wyers
2010). Wahrend in den meisten Publikationen eine hohere Sterblichkeitsrate fur
alteren Patienten mit Mesenterialischamie beschrieben ist, ergeben sich in dem
nun untersuchten Patientenkollektiv keine Alter spezifischen signifikanten
Unterschiede hinsichtlich der Mortalitat in beiden Gruppen (Patienten mit und

ohne Mesenterialischamie).

4.1. Einfluss von Vorerkrankungen und Medikation

Die Arteriosklerose ist ein bekannter Risikofaktor fur die Entwicklung der
mesenterialen Ischamie (Stoney & Cunningham 1993). In unserer Studie war
der Anteil der Patienten mit Arteriosklerose vergleichbar bei den Patienten mit

und ohne mesenteriale Ischamie. Allerdings war die Arteriosklerose bei den
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Patienten ohne Ischamie mit einer hdheren Mortalitat assoziiert. Schuetz et al.
beschrieben die akute Mesenterialischamie als eine seltene aber schwere
Komplikation nach einer herzchirurgischen Operation (Lock 2006; Schitz et al.
1998). In unserer Studie beobachteten wir ein haufigeres Auftreten einer
Mesenterialischamie nach einem herzchirurgischen Eingriff (42% vs. 9%).
Diabetes mellitus und Herzrhythmusstorungen, insbesondere Vorhofflimmern
werden als Risikofaktoren fur die Mesenterialischamie genannt (Wyers 2010;
Boley et al. 1973; Abboud et al. 2008; Bjorck & Wanhainen 2010). Wir konnten
die Assoziation zwischen diesen Risikofaktoren und der akuten

Mesenterialischamie nicht bestatigen.

Die regelmaflige Einnahme von ASS oder Phenprocoumon war mit einem
erhdohten Risiko flr eine Mesenterialischamie assoziiert. Dagegen war die
Wahrscheinlichkeit einer mesenterialen Ischamie bei Patienten mit
therapeutischer Heparinisierung geringer. Die Heparinisierung ist die nach wie
vor die Therapie der Wahl bei thromboembolischen Ereignissen und bietet
zugleich einen guten Schutz. Als kardiovaskulare Risikofaktoren flir Embolien
gelten ein Zustand nach Myokardinfarkt und die Arrhythmie (Brandt & Boley
2000). Da diese Patienten regelmaflig ASS oder Phenprocoumon einnehmen,
ist die oben beschriebene Assoziation zwischen der Medikation und der
Mesenterialischamie mit gréRerer Wahrscheinlichkeit auf die Grunderkrankung

zuruckzufuhren.

Ein Grund fir die Korrelation zwischen erhéhten Noradrenalin-
Verabreichungsraten und dem Auftreten einer akuten Mesenterialischamie
konnte die vasokonstriktive Wirkung auf die Arteriolen sein. Moglicherweise
fuhrt dies zu einer Minderzirkulation des Darms bei kritisch kranken Patienten,
besonders wenn Noradrenalin fir einen langeren Zeitraum bendtigt wird. Die
Patienten, die ohne Mesenterialischamie verstarben, hatten praoperativ eine
hohere Dosierung von Noradrenalin erhalten, meist auf Grund eines
progredienten Herz-Kreislaufversagens, z.B. im Rahmen einer Sepsis oder

eines Multiorganversagens.
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4.2. Aussagekraft der laborchemischen Parameter

Bisher sind keine laborchemischen Parameter verfligbar, die mit ausreichender
Sensitivitat und Spezifitdt die Diagnose einer Mesentrialischamie sichern
konnen (Acosta 2010; Acosta & Bjorck 2003; Danse et al. 1996). In der
klinischen Praxis wird bisher dem Serum Laktat der hochste Stellenwert
beigemessen (Brandt & Boley 2000). Murray et al. erklarten den Laktatanstieg
als Folge einer Minderdurchblutung innerhalb des zerstorten Gewebes bei
Patienten mit Mesenterialischamie (Murray et al. 1993; Acosta & Bjorck 2014).
In dieser Studie waren die Ergebnisse in den beiden Subgruppen allerdings
widerspruchlich. Bei den Intensivpatienten mit Ischamie war das Laktat leicht
erhdht im Vergleich zu den Patienten ohne Ischamie. Bei den
Notaufnahmepatienten mit Ischamie war das Laktat leicht erniedrigt im
Vergleich zu den Patienten ohne Ischamie. Die Analyse des steigenden Laktats
(>3mmol/l) zeigt keinen Zusammenhang zum Mesenterialinfarkt; weder im
Gesamtkollektiv noch in den beiden Subgruppen. Im Hinblick auf den Laktat
Wert-Verlauf ergeben sich keine Unterschiede im Laktatanstieg innerhalb 24
Stunden praoperativ zwischen Ischamiepatienten und denjenigen ohne
Ischamie. Da Laktat ein Marker der unzureichenden Gewebe- Oxygenierung ist,
kann die Ursache einer Laktatwerterh6hung vielfaltig sein und z.B. durch eine
Lungenentzindung, Niereninsuffizienz oder Leberzirrhose begunstigt sein.
Zusammenfassend ist das Serum-Laktat ein unpraziser Parameter in der
Diagnostik der akuten Mesenterialischamie mit unzureichender Sensitivitat und

Spezifitat.

Im Rahmen einer Mesenterialischamie sind weitere pathologische
Veranderungen im Labor zu beobachten. So findet sich meistens eine
metabolische Azidose (pH<7.2) und eine Leukozytose (Lock 2001; Boley et al.
1981; Ceppa et al. 2003). In unserer Studie hatten Patienten mit einer
metabolische Azidose (pH<7.2) intraoperativ haufiger eine
Mesenterialischamie. Eine metabolische Azidose kann viele Ursachen haben.
Neben der akuten respiratorischen Insuffizienz (in der Regel mit
Atemwegsazidose), kann auch ein septisches Geschehen eine azidotische
Stoffwechsellage bedingen. Daher Uberrascht es nicht, dass auch in dieser

Analyse die Patienten ohne Ischamie mit metabolischer Azidose eine hdhere
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Mortalitatsrate haben. Im Gegensatz zu friheren Publikationen zeigte die
Leukozytose bei uns keinerlei Korrelation mit dem Uberleben oder dem

intraoperativen Ergebnis.

Es ist bekannt, dass die akute Mesenterialischamie eine entzindliche Reaktion
verursacht. Dies erklart den Anstieg des CRP und PCT. Kassahun et al. und
Reissfelder et al. berichten Uber einen CRP-Anstieg bei Patienten mit akuter
Mesenterialischamie (Kassahun et al. 2008; Reissfelder et al. 2011). Im
Gegensatz dazu postulieren andere Autoren, dass der CRP-Wert nicht fur die
Friherkennung geeignet ist (Graeber et al. 1981). In der Literatur wird einer
PCT-Erhdhung kein diagnostischer Wert fur eine Mesenterialischamie
zugeschrieben (Acosta-Merida et al. 2006; Antolovic et al. 2008). Auch in der
vorliegenden Studie wurde ein stark erhohter CRP- und PCT-Wert
nachgewiesen, allerdings gleichermal3en bei Patienten mit und ohne Ischamie.
In der Gruppe der Patienten ohne Ischamie war die Erhohung dieser

Serummarker mit einer hohen Mortalitat assoziiert.

In dieser Studie sind in der Patientenpopulation mit Ischamie hdhere ASAT-
Werte (GOT) nachgewiesen. Dies steht im Einklang mit den Daten von
Kawaguchi und Mitsuyoshi et al., die ebenfalls einen Anstieg des Leberenzyms
ASAT bei Patienten mit akuter Mesenterialischamie beschreiben (Kawaguchi et
al. 1991; Mitsuyoshi et al. 2007). Daruber hinaus haben Delaney et al. Uber die
ASAT-Erhdhung bei Patienten mit NOMI berichtet (Delaney et al. 1999).

Bei der Analyse der Mortalitat der Patienten ohne Ischamie war eine
laborchemische Koagulopathie mit einer hdheren Mortalitat assoziiert. Auch hier
ist eine Assoziation mit praexistenten kardiovaskularen Erkrankungen zu
berticksichtigen. Diese kdnnen antikoagulatorische Medikamente erforderlich
machen oder  septische Krankheitsgeschehen mit konsekutiver

Gerinnungsstorung herbeifuhren.
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4.3. Einfluss des Abdomen-CT

Die abdominelle CT gqilt als Goldstandard bei der Diagnostik des akuten
Abdomens und auch der Mesenterialischamie. Verschiedene pathologische
Zeichen wie portale Luft, Okklusion eines Gefalles, Aszites, Darmwandddem
oder Darmdilatation sind beschrieben. Da diese Zeichen nicht spezifisch fur die
Mesenterialischamie sind, mussen diese CT-Befunde in den Kontext mit der
klinischen Situation gestellt werden (Walker 2009; Kim & Ha 2003; Sebastia et
al. 2000). Direkte Ischamiezeichen sind z.B. ein Embolus oder Thrombus der
Arteria mesenterica superior. Indirekte Zeichen sind ein dilatierter Darm,

lleuszeichen, ein Darmwandddem oder portale Luft.

In diesem Patientenkollektiv wurde bei 196 der 275 Patienten (71%) eine
abdominelle Computertomographie durchgeflihrt. Bei den Ubrigen 79 Patienten
wurde aufgrund des eindeutigen klinischen Befundes oder eines pathologischen
Befunds im Rontgen- oder Ultraschall die Indikation zur Notfalloperation
gestellt. Dieser Anteil der Patienten mit einer praoperativen Abdomen- CT ist
vergleichbar mit den veroéffentlichten Daten von Kassahun et al., der dies von
72% der Fallen berichtet (Kassahun et al. 2008). Dabei imponierten auf mehr

als 90% der CT- Scans pathologische Befunde.

Die vaskulare Okklusion war in der ischamischen Patientengruppe zwar
haufiger, fand sich aber bei weniger als 20% der Patienten. Die haufigsten,
wenngleich unspezifischen Zeichen, waren Darmwandddem und Aszites. Die
Analyse der spezifischen Zeichen einer AMI (GefalRverschluss, Gasentwicklung
in der Pfortader oder intramural) ergeben hierfur im Hinblick auf die Diagnose
Mesenterialischamie eine Sensitivitat von 61% und Spezifitat von 68%. Die
geringe Sensitivitdt und Spezifitat der CT- Befunde unterstreicht die

Schwierigkeiten, die akute Mesenterialischamie zu diagnostizieren.

Die Leitlinien der Amerikanischen Gastroenterologischen Vereinigung und der
Deutschen Gesellschaft fur Gefallchirurgie empfehlen eine Angiographie der
Arteria mesenterica superior, da sie bei fruhzeitiger Anwendung die Moglichkeit
einer nicht operativen Intervention bietet und einen Uberlebensvorteil bietet
(Brandt & Boley 2000; Luther 2008). Da die Angiographie als invasives
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Verfahren nicht in allen Kliniken verfigbar ist und einer langen
Vorbereitungszeit bedarf, wurde sie durch die abdominelle
Computertomographie (Angio-CT) ersetzt (R. A. Clark & Gallant 1984; van den
Heijkant 2013). Die Abdomen-Computertomografie mit biphasischer
Kontrastverstarkung ist derzeit der Goldstandard bei Patienten mit akutem
Abdomen. Der Vorteil besteht in der Beurteilung des gesamten Bauchraums. In
der Literatur wird die Sensitivitat dieser Untersuchungsmethode beim akuten
Abdomen mit 90-100% bei einer Spezifitat von 100% angegeben (Aschoff et al.
2009; Horton & Fishman 2010; Kirkpatrick et al. 2003).

4.4. Neue Konzepte in der Diagnostik der Mesenterialischamie

Das Darmfettsaurebindungsprotein (I-FABP) ist ein neuer Parameter fur die
Diagnose der akuten Mesenterialischamie (Guzel et al. 2014; Matsumoto et al.
2014; Shi et al. 2015; Vermeulen Windsant et al. 2012). Es ist bei einem
Mukosadefekt frih im Serum und Urin nachzuweisen. Matsumoto beschreibt
eine  exaktere diagnostische = Anwendung fur |-FABP bei der
Mesenterialischamie im Vergleich zu den Parametern Leukozyten, Laktat, CRP
und CK (Matsumoto et al. 2014). Auch Shi stellte eine hohere |-FABP-
Konzentration bei Patienten mit Mesenterialischamie gegenuber Patienten mit
akutem Abdomen aber ohne intestinale Ischamie fest (Shi et al. 2015). Bei 25%
der Patienten wurde intraoperativ die Ischamie nicht bestatigt. In der Literatur
finden sich keine validen Angaben zum Anteil der falsch-positiven Patienten in
der Diagnostik der akuten Mesenterialischamie. Dieser hohe Anteil muss in
Kauf genommen werden, bei einem Krankheitsbild, bei dem ein frihes

chirurgisches Eingreifen die einzige Chance fur den Patienten darstellt.

4.5. Einschrankungen dieser Studie

Die eigentliche  Herausforderung am  Krankheitsbild der akuten
Mesenterialischamie besteht darin, die betroffenen Patienten in einem kritisch
kranken Patientenkollektiv zu identifizieren und die OP-Indikation zu stellen
unter Berlcksichtigung des Operationsrisikos. Bei Vorliegen einer
Mesenterialischamie ist die Operation alternativlos. Die Indikationsstellung wird
in vielen Fallen durch die Multimorbiditat der Patienten komplex. Patienten mit
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einer dekompensierten Leberzirrhose, einem hepatorenalem Syndrom, einer
Pneumonie oder Sepsis befinden sich in einem derart schlechten
Allgemeinzustand, mit pathologischen Befunden im CT-Abdomen oder in der
Laboruntersuchung, sodass eine klare ~ Abgrenzung Zu einer
Mesenterialischamie erheblich erschwert wird. Jeglicher operative Eingriff
erhoht das Risiko und verschlechtert die Prognose quoad vitam und quoad
restitutionem. Gerade bei kritisch kranken Patienten muss das Risiko der
Narkose und der explorativen Laparotomie abgewogen werden gegenuber dem

Risiko, eine akute Mesenterialischamie zu Ubersehen.

Nach unserer Kenntnis ist die vorliegende Arbeit die umfangreichste
Untersuchung, die die Qualitdt der diagnostischen Konzepte der
Mesenterialischamie im klinischen Kontext analysiert. Daruber hinaus wurden
die Patienten, bei denen sich die Mesenterialischamie intraoperativ nicht
bestatigte, im Detail analysiert. Dieses Patientenkollektiv war bis dato keiner

genaueren Analyse unterzogen worden.

Methodisch ist die Aussagekraft limitiert durch den retrospektiven Ansatz und
das selektierte Patientenkollektiv einer Universitatschirurgie. Dabei wurden
ausnahmslos alle Patienten gesehen und beurteilt von einem erfahrenen
Chirurgen. Dieser stellte die  Verdachtsdiagnose einer  akuten
Mesenterialischamie  und indizierte damit die Laparotomie. Die
Diagnosestellung der akuten Mesenterialischamie bei dem regelmallig schwer
kranken Patientenkollektiv bleibt auch in unserer Untersuchung eine

Herausforderung fur den verantwortlichen Chirurgen.
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5. Zusammenfassung

5.1. Einleitung

Die akute Mesenterialischamie ist eine vergleichsweise seltene Erkrankung mit
einer anspruchsvollen und nicht immer eindeutigen Diagnosestellung. Die
bislang etablierten Laborparameter, insbesondere das Laktat, haben eine
niedrige Sensitivitat und Spezifitat fur das Erfassen der Mesenterialischamie.
Die CT-Angiographie gilt als Goldstandard und ist dennoch nicht
uneingeschrankt aussagekraftig. Eine immer noch hohe Mortalitat der
Erkrankung ruft nach neuen diagnostischen Algorithmen und Parametern. Nach
wie vor ist die explorative Laparotomie der einzige verlassliche Weg, um eine
Mesenterialischamie zu bestatigen und zu behandeln oder aber eine solche
auszuschliellen. Das Ziel dieser Studie ist es, die diagnostische Qualitat der
etablierten Parameter der akuten Mesenterialischamie zu analysieren und
durch eine Korrelation mit den klinisch erhobenen Befunden neu zu bewerten

und damit ggf. die Genauigkeit der Diagnostik zu erhéhen.

5.2. Methoden

Ausgewertet wurden alle Patienten, die sich aufgrund eines akuten Abdomens
in der Abteilung fur Allgemein-, Viszeral- und Thoraxchirurgie des
Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf zwischen 2008 und 2014 vorstellten.
Insgesamt wurden davon 275 Patienten aufgrund der vermuteten Diagnose
einer akuten mesenterialen Ischamie operiert und in dieser Studie
bertcksichtigt. In die Auswertung einbezogen wurden die Anamnese, die
eingenommenen  Medikamente, Komorbiditaten, die Ergebnisse der
Blutuntersuchung sowie das Ergebnis der abdominellen CT-Untersuchung.
Dartiber hinaus wurden der intraoperative Befunde sowie der postoperative

Verlauf analysiert.

53



5.3. Ergebnisse

Insgesamt haben wir alle 275 Patienten, die mit der Verdachtsdiagnose der
mesenterialen Ischamie operiert wurden, in die Analyse einbezogen. Bei 200
Patienten wurde eine mesenteriale Ischamie intraoperativ bestatigt, wahrend
sich bei 75 Patienten kein Anhalt hierfir ergeben hat. Beim Vergleich der
Patienten mit Ischamie und ohne Ischamie wurden Kkeine signifikanten
Unterschiede bezuglich des praoperativen Laktatwertes festgestellt. Allerdings
war die Rate der Patienten mit einem pH-Wert von <7,2 bei Ischamiepatienten
im Vergleich zu Patienten ohne Ischamie signifikant hoher (25% vs. 12%, p=
0,021). Daruber hinaus war der mittlere CRP-Wert fir Patienten mit Ischamie im
Vergleich zu den Patienten ohne Ischamie signifikant hoher (175 mg/l £ 117 vs.
139 mg/l + 104, p = 0,019). Fur das Abdomen- CT wurde eine Sensitivitat und
Spezifitat von 61% bzw. 68% ermittelt.

5.4 Diskussion

Die akute Mesenterialischamie ist eine vergleichsweise seltene Erkrankung mit
einer hohen Letalitdt. lhre Diagnosestellung ist sehr anspruchsvoll. Die
etablierten Parameter, insbesondere das Laktat, haben eine geringe Sensitivitat
und Spezifitat fir das Erfassen der Mesenterialischamie. Die kontrastverstarkte
Computertomographie (CT Angiographie) ist der Goldstandard, hat aber
dennoch eine begrenzte Aussagekraft in der Diagnostik der akuten
Mesenterialischamie. Diese Arbeit hat festgestellt, dass die etablierten
Parameter eine geringe Sensitivitat und Spezifitat fur den Nachweis eines
akuten Mesenterialinfarkts aufweisen. Insbesondere vor dem Hintergrund der
sehr hohen Mortalitat dieser Patienten, sind neue diagnostische Algorithmen
und Parameter erforderlich. Nach wie vor ist die explorative Laparotomie die
einzig verlassliche Methode, um eine Mesenterialischamie zu bestatigen und zu

behandeln oder aber eine solche auszuschliel3en.
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6. Summary

6.1. Background:

Even though acute mesenteric ischemia is a rare cause for an acute abdomen,
it is still a destructive disease. The mortality of this life-threatening condition is
high and the disease is difficult to diagnose. Therefore, many patients with the
suspected diagnosis of mesenteric ischemia undergo explorative laparotomy
but intraoperatively no ischemia is found. The aim of this trial is to analyze the
diagnostic quality of the established parameters of acute mesenteric ischemia

to increase the accuracy of diagnostics.

6.2. Methods:

All patients were evaluated that underwent emergency surgery due to acute
abdomen at the Department of Surgery, University Medical Center Hamburg-
Eppendorf, between 2008 and 2014. Overall, 275 patients were operated due to
the suspected diagnosis of acute mesenteric ischemia and enrolled in this trial.
Medical history, medication, comorbidities and results of blood testing and
abdominal CT scans were evaluated. In addition, the impact of the

intraoperative findings and the outcomes were analyzed.

6.3. Results:

Overall, 275 patients that underwent surgery with the suspected diagnosis of
mesenteric ischemia were identified. In 200 patients a mesenteric ischemia was
confirmed intraoperatively, while in 75 patients no mesenteric ischemia was
found. Comparing ischemic and non-ischemic patients, no significant
differences in the level of preoperative lactate value were detected. However,
the rate of patients with pH<7.2 was significantly higher in ischemic patients
compared to non-ischemic patients (25% vs. 12%; p=0.021). Additionally, the
mean CRP value for ischemic patients was significantly higher in comparison to
non-ischemic patients (175117 vs. 1391104; p=0.019). Concerning abdominal

CT Scan, a sensitivity and specificity of 61% and 68% respectively were found.
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6.4. Conclusions:

Acute mesenteric ischemia is a rare disease and is still difficult to diagnose. The
established parameters were found to have low sensitivity and specificity for the
detection of an acute mesenteric infarction. In consideration of the high
mortality, new diagnostic algorithms and parameters are needed. So far,
explorative laparotomy is the only reliable diagnostic method to detect or

exclude a mesenteric infarction.
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