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1. Einleitung 

 

Seit der Erkenntnis, dass es sich bei der durch Hohlorganperforation bedingten 

Peritonitis um ein chirurgisches Krankheitsbild handelt, hat die hohe Sterblichkeit 

dieser Erkrankung zu Bemühungen geführt, die Prognose dieser Patienten zu bessern. 

Ein erster greifbarer Erfolg wurde durch die kategorische operative Versorgung des 

Darmlecks nach Mikulicz (40) erzielt. In der Folge stellte Kirschner (30) die 

wesentlichen Grundzüge der chirurgischen Therapie auf, nämlich 1. Die Verstopfung 

der Infektionsquelle, 2. Die Entfernung des entzündlichen Exsudates und 3. Die 

Hebung des Allgemeinbefindens des Patienten. Die von ihm an seinem ungemein 

großen Krankengut aus der Königsberger Zeit erzielten Erfolge waren in der Folgezeit 

zunächst das Maß der Dinge. Seinem ersten Postulat ist wenig hinzuzufügen gewesen. 

Lediglich Verbesserung der Nahtmaterialien und Einführung atraumatischer Nadeln 

konnten auf dem rein chirurgisch technischen Gebiet weitere Fortschritte darstellen.  

Wenn man heute die Frage der Versorgung der Infektquelle, im englischsprachigen 

Schrifttum die “source control” als wichtigsten prognostischen Faktor ansieht (42, 43, 

64), ist die direkte Herleitung von Kirschners Forderungen offenkundig. Man muss sich 

allerdings vergegenwärtigen, dass die Einschränkung Kirschners “ wo immer möglich” 

auch heute noch gilt und von daher könnte man erwarten, dass die therapeutischen 

Verfahren, die in den Fällen, in denen keine Kontrolle der Infektquelle gelingt, in der 

Zwischenzeit stärker untersucht, standardisiert und kategorisiert worden sind. 

Mitnichten ist dies der Fall. Im Gegenteil ist die Situation dadurch gekennzeichnet, 

dass bis heute noch nicht einmal definiert ist, unter welchen Umständen die 

Versorgung der Infektquelle adäquat ist (27). So kann einer Übernähung einer 

insuffizienten Ösophago-Jejunostomie keinesfalls die gleiche Kategorie von 

Versorgungssicherheit zukommen wie der Übernähung eines typischen perforierten 

Ulcus ad pylorum. Somit mag man zwar den Begriff der Versorgung der Infektquelle 
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weiter übernehmen und verwenden, aber es sollte in Abwesenheit verbindlicher 

Definitionen im Einzelfall erklärt werden, was man darunter versteht. Da bei der 

sekundären Peritonitis die Versorgung der Infektquelle praktisch immer möglich 

erscheint, wird man zweckmäßigerweise hier erläutern, warum eine Infektquelle nicht 

versorgt werden konnte. 

Die Entfernung des entzündlichen Exsudates erschien Kirschner durch Aufsaugen mit 

einem Schwamm am sichersten zu bewerkstelligen, weil er beim Absaugen mit einem 

Saugsystem eine Verbreitung der Keime in der Bauchhöhle befürchtete. Es besteht 

heute kein Konsens darüber, in welchem Maße die Bauchhöhle von 

Entzündungssekreten, Eiter, Darminhalt, Nekrosen etc. gereinigt werden muss. 

Vorschläge der Vergangenheit, wie zum Beispiel die kontinuierliche Spülung der 

Bauchhöhle auch in der postoperativen Phase, als dorsoventrale Lavage bezeichnet, 

haben sich nach anfänglichen euphorischen Berichten letztlich nicht durchsetzen 

können. Immerhin reicht die Bedeutung solcher Verfahren aber so weit, dass im IKPM 

– Schlüssel ein ganzer Differenzierungsbaum verschiedener postoperativer 

abdomineller Spültechniken unter den unterschiedlichen Bedingungen unter der 

Nummer 8-176 abgebildet ist (Internationale Klassifikation von Prozeduren in der 

Medizin. Deutsche Fassung, Version 1.1 Blackwell Wissenschafts-Verlag Berlin-Wien 

1995) (6, 28, 45). Auch das Konzept der Etappenlavage oder des “staged abdominal 

repair” (10, 51, 52, 54, 60, 62, 66) hat nie universelle Anerkennung gefunden. 

Angesichts des hohen Aufwandes, der damit verbunden ist und der Problematik, ein 

Krankengut zu definieren, dass tatsächlich von dieser Maßnahme mit Regelmäßigkeit 

profitiert, sowie der Probleme des definitiven Bauchdeckenverschlusses nach der 

Behandlung stellen diese Verfahren auch heute nicht den Standard der Behandlung 

dar (10, 38, 50, 61, 66). Unter dem Eindruck dieser Probleme mutet es wie ein 

Rückzugsgefecht an, wenn in der Literatur die intensive abdominelle Lavage als 

einzeitige Maßnahme bei der Versorgung des Darmlecks propagiert wird. 



 5 

Forderungen, wie beispielsweise die nach einem Gesamtspülvolumen von 20 Litern 

sind ebenso wenig substanziert wie jede andere Zahl (12). Im Gegensatz dazu wird 

durch einige experimentelle Arbeiten die Vorstellung belegt, dass die entscheidende 

Fraktion der Bakterien, nämlich die dem Mesothel anhaftende Population, sich durch 

mechanische Einwirkung wie Spülungen nicht reduzieren lässt (21), sondern dass dies 

einen Effekt der Abwehrleistung des Organismus, in nicht zu definierendem Maße 

unterstützt durch die antibiotische Behandlung darstellt. Gleichzeitig ist bekannt, dass 

die Clearance von Verunreinigungen aus der Bauchhöhle ein enorm leistungsfähiges 

System darstellt (19, 20), wobei natürlich die Grenzen dieses Mechanismus beim 

Menschen nicht untersucht sind. Erstaunlicherweise sind zu allen diesen Problemen 

nahezu keinerlei kontrollierte Untersuchungen durchgeführt worden, was zumeist mit 

dem Argument begründet wird, dass die Schwere der Erkrankung eine 

Randomisierung verbietet. Eine antibiotische Behandlung wurde erst nach Kirschner 

möglich. Auf diesem Gebiet ist durch die Arbeiten von Bartlett Oderdonk und Weinstein 

(5, 44, 49) ein grundlegendes Verständnis für die therapeutischen Bedingungen und 

Notwendigkeiten gewonnen worden, auf dem alle Behandlungsstrategien fundieren. 

Auch hat es mit der Einführung jeweils neuer antibiotischer Substanzen nicht an 

Untersuchungen gefehlt, die diese - in adäquater randomisierter Form - auf ihre 

Tauglichkeit bei der Peritonitis überprüften (2, 11, 16, 24, 41, 47, 58). Dennoch bleiben 

auch auf diesem Gebiet Fragen offen. Bei einem Vergleich zwischen dem Antibiotikum 

mit dem breitesten Spektrum überhaupt, einem Carbapenem und einer Altsubstanz der 

Cephalosporin-Gruppe, Mefoxitin kam Rotstein zu dem Schluss, dass zwar 

mikrobiologisch ein deutlicher Unterschied in der Wirksamkeit besteht, dass sich 

diesem Unterschied jedoch keine ähnliche Differenz in den klinischen 

Behandlungseffizienz zuordnen ließ. Angesichts dieses Ergebnisses erhebt sich die 

schwer zu beantwortende Frage, welcher Anteil an den Behandlungserfolgen der 

antibiotischen Behandlung überhaupt zukommt. Ein weiterer Punkt, der der Klärung 

bedarf, ist die Letalität der Peritonitis. Neue Behandlungsmethoden werden nicht selten 
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mit einer Verbesserung der Prognose der Patienten begründet, wobei Letalitätsziffern 

von 5-10% angegeben werden. Gleichzeitig wird der damit erzielte 

Behandlungsfortschritt oft durch historische Vergleichsgruppen belegt, die oftmals eine 

Letalität in der Größenordnung von 20% aufweisen (12). In anderen, jüngeren 

Untersuchungen werden jedoch ebenfalls Letalitätsziffern um 10% erzielt (11, 16, 31, 

58).  

Den bemerkenswerten Verbesserungen der Prognose Peritonitiskranker steht ein 

erstaunlicher Mangel an grundlegenden Erkenntnissen über die Wirkungsweise 

einzelner Komponenten des therapeutischen Arsenals gegenüber. Ziel der 

Untersuchung ist es daher, an einem Krankengut, das ohne Innovationsanspruch, 

jedoch in einem Zentrum der Maximalversorgung mit adäquater intensivmedizinischer 

Unterstützung unter möglichst standardisierten Bedingungen behandelt wird, Daten zu 

gewinnen, die als Vergleichsgröße bei der Bewertung anderer Therapieverfahren 

herangezogen werden können.  
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2. Material und Methodik 

 

2.1  Studiendesign und Studiendauer 

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive Therapiestudie 

mit 108 Patienten.  

Die Daten der Patienten, die im Zeitraum von September 1994 bis August 1998 in 

der Abteilung für Allgemein- und Unfallchirurgie der Heinrich-Heine-Universität 

Düsseldorf wegen einer sekundären Peritonitis operiert worden waren, wurden 

retrospektiv erfasst. 

 

2.2  Patienten  

In die Studie aufgenommen wurden nur Patienten mit einer sekundären Peritonitis, 

die verursacht wurde durch eine Perforation oder eine Durchwanderung des 

betroffenen Organs. 

Patienten mit primären oder postoperativen Peritonitiden wurden aus der Studie 

ausgeschlossen, ebenso wie Patienten mit einer traumatischen, weniger als 6 

Stunden alten Hohlorganperforation. 

 

 

2.3 Operative Verfahren 

Die weitgehend standardisierte Vorgehensweise beinhaltete folgende Maßnahmen: 

Eröffnung des Abdomens bei Verdacht auf perforierte Appendizitis durch einen 

rechtsseitigen Perirektalschnitt, bei Verdacht auf Gallenblasenperforation durch 

einen Rippenbogenrandschnitt oder Transrektalschnitt. In allen anderen Fällen war 

der Zugang eine mediane Laparotomie, die je nach Befund mehr nach kranial oder 

nach kaudal ausgedehnt wurde. Fälle von Ösophagusperforationen wie das 
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Boerhave-Syndrom, wurden nicht eingeschlossen, da das Punktum Maximum der 

entzündlichen Veränderungen in der Regel im Mediastinum und nicht im Abdomen 

liegt. Magenperforationen wurden durch Exzision des Ulkus und Übernähung 

versorgt, wobei im Zeitraum der Untersuchung keine laparoskopischen Techniken 

zum Einsatz kamen. Gallenblasenperforationen wurden durch Ektomie behandelt, 

Dünndarmperforationen in der Regel durch Segmentresektion und End-zu-End-

Anastomose. Der perforierte Appendix wurde durch Appendektomie entfernt. 

Zökalpolresektionen waren im untersuchten Krankengut nicht erforderlich. Bei 

Dickdarmläsionen ist das Behandlungsziel die Resektion und primäre End-zu-End 

Anastomose, von dem allerdings in entsprechenden Fällen rasch abgewichen 

wurde. Peritonitis wurde weniger als Ileus und konsekutive Lumenungleichheit als 

Anastomosenhindernis angesehen. Die Vorschaltung eines Ileostomas ist nach 

unserer Auffassung vorwiegend dann sinnvoll, wenn der Darm leer und vorbereitet 

ist. Bei gefülltem Kolonrahmen ist kein protektiver Effekt zu erwarten.  

Eine generelle Altersgrenze der Operationsindikation bestand nicht. 

Entscheidungen, keine Operation durchzuführen erfolgten im Einzelfall in 

Abhängigkeit vom akuten und chronischen Gesundheitszustand sowie der sozialen 

Lebenssituation der Patienten und nach Möglichkeit in Absprache mit den 

Angehörigen. Die standardisierte Antibiotikatherapie bestand aus 3 x 2g Claforan® 

und 2 x 500 mg Clont®. 

 

2.4 Dokumentationsinhalte 

Grundlagen der Dokumentation waren speziell für unsere Peritonitisstudie 

entwickelte Erfassungsbögen. 
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Die Patientendaten wurden anhand von Meldebögen sowie weiteren 

standardisierten Formularen für Verlauf, Bakteriologie und den Abschluss des Falles 

erfasst. 

Abb. 1: Meldebogen (siehe Anhang S. 65) 

 

2.4.1  Untersuchungs- und Beobachtungsparameter 

 

2.4.1.1  Anamnese, klinische Untersuchung und Labor 

Als Basisdaten wurden Name, Adresse, Alter, Geschlecht, Gewicht und Größe des 

Patienten protokolliert. Erfasst wurden weiterhin Aufnahmemodus (Verlegung oder 

direkte Aufnahme), Dauer der Symptomatik, Begleiterkrankungen definiert nach 

APACHE II (31), präoperatives Organversagen gemäß Goris-Score (24) und 

Vorerkrankungen, die auch Voroperationen, Chemo- oder Radiotherapie 

beinhalteten. 

Ergänzend wurde die Existenz einer malignen Grund- oder Begleiterkrankung oder 

die Verursachung der Peritonitis durch ein Malignom dokumentiert. 

Die Aufnahmedaten umfassten Laborparameter und Messgrößen wie rektale 

Temperatur, arterieller Mitteldruck, Herz- und Atemfrequenz, arterielle BGA, 

Glasgow-Coma-Scale, CRP, Elektrolyte, Kreatinin, Harnstoff, Hämoglobin, 

Hämatokrit, Leukozyten- und Thrombozytenzahl, im wesentlichen also die Werte, 

die zur Ermittlung des APACHE II Scores erforderlich waren. 

 

Abb. 2:  Definition von Begleiterkrankungen nach dem APACHE II Score (Knaus) 

und von Organversagen nach dem Goris-Score (siehe Anhang S. 66) 
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2.4.1.2  Operation 

Die Diagnose wurde intraoperativ verifiziert. Dokumentiert wurden hier die Ursache 

und Ausbreitung der Peritonitis, die Art des Exsudates, die Entnahme von 

Peritonealabstrichen für die mikrobiologische Untersuchung sowie Art des 

operativen Verfahrens und weitere Therapiemaßnahmen. Ferner wurde protokolliert, 

ob eine Herdsanierung erfolgte. 

Basierend auf diese intraoperativ erfaßten Daten wurde als zusätzlich erfasster 

prognostischer Parameter der Mannheimer Peritonitis-Index errechnet. 

 

Abb. 3: Verlaufsdokumentationsbogen (siehe Anhang S. 67) 

 

2.4.1.3  Postoperativer Verlauf 

Im postoperativen Verlauf erfolgte die Dokumentation von 5 Komplexen von 

Parametern: 

- Komplikationen 

- Organversagen nach dem Goris-Score 

- Operationen und Interventionen 

- Physiologische und laparotomierelevante Verlaufsparameter 

- Bakteriologie und Antibiotikatherapie 

 

Die erfassten Komplikationen haben entsprechend dem Charakter der zugrunde 

liegenden Erkrankung praktisch alle Entzündungscharakter wie Sepsis, Abszess, 

Wundinfektion, Pneumonie, im weiteren Sinne dann auch Nahtinsuffizienz, 

Platzbauch, Fistel. Eine Blutung ist die einzige nicht entzündungsassozierte 

Komplikation. Andere derartige Zwischenfälle wie Thrombose, Embolie, 

Pleuraerguss wurden im Klartext unter „Sonstigen“ erfasst. 
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Organversagen wurden wie auch schon präoperativ nach dem Goris Score 

dokumentiert. Bei Relaparotomien wurde zwischen geplanten und ungeplanten 

Eingriffen unterschieden. 

Parameter wie rektale Temperatur, Leukozyten und CRP dienten zur Überwachung 

entzündlicher Prozesse. Weiterhin wurden der Zeitpunkt der ersten Defäkation und 

der ersten postoperativen Nahrungsaufnahme protokolliert. 

Als dieser Zeitpunkt wurde nicht der Versuch einer oralen Ernährung, sondern der 

Zeitpunkt, zu dem ein kontinuierlicher weiterer Kostaufbau möglich war, eingesetzt. 

Art und Dauer der Antibiose sowie die bei der Operation gefundenen Keime wurden 

ebenso dokumentiert wie weitere Keimnachweise im postoperativen Verlauf wie 

beispielsweise aus Punktaten, dem Trachealsekret oder bei Wundinfekten. 

Bei jedem Keimnachweis wurde die Empfindlichkeit gegen Antibiotika nach einem 

standardisierten Schema von Substanzen angegeben. Dabei wurden die in Tabelle 

1 dargestellten Antibiotika als stellvertretend für ihre Substanzgruppe eingestuft. 

Bei Überwiegen der Sensibilität wurden die Resistenzen dokumentiert, andernfalls 

die wirksamen Antibiotika erfasst. 
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Tabelle 1: Antibiotikagruppen 

 

GRUPPE SUBSTANZ 

Aminopenicillin Ampicillin 

Aminopenicillin + ß-

Lactamasehemmer 

Ampicillin + Combactam 

2. Generation Cephalosporine Gramaxin 

3. Generation Cephalosporine Cefotaxim 

Carbapeneme Imipenem/Cilastatin 

Gyrasehemmer Ciprofloxacin 

Aminoglykoside Gentamycin 

Isoxacollylpenicilline Oxacillin 

Glycopeptide Vancomycin 

Acylaminopenicilline Mezlocillin 

Acylaminopenicilline + ß-

Lactamashemmer 

Piperacillin/Tazobac 

 

Eine abschließende Dokumentation fand bei Entlassung oder Tod des Patienten 

statt. Protokolliert wurden die endgültige Diagnose, Art der operativen Therapie, 

Herdsanierung, Relaparotomien (geplant oder ungeplant), Komplikationen, 

stationäre Verweildauer und Art der Entlassung. 

 

Dem Charakter der Universitätsklinik entsprechend beinhaltete die Untersuchung 

eine relativ große Anzahl von Patienten mit sekundärer Peritonitis unter 

Immunsuppression. Wir überprüften die übliche Annahme, dass bei diesen 

Patienten die gebräuchlichen Sepsismarker bei der Diagnostik versagen können, an 

Hand der präoperativen Werte von Leukozytenzahl und CRP sowie der 

Körpertemperatur. Zusätzlich wurden die postoperativen Verläufe dieser 
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Patientengruppe in Relation gesetzt zu den Verläufen der übrigen Patienten, um 

festzustellen, ob die Immunsuppression eine Auswirkung auf die Prognose der 

Erkrankung und die postoperative Rekonvaleszenz nimmt. 

Da ein Anliegen der Arbeit die Untersuchung der Sterblichkeit durch die sekundäre 

Peritonitis darstellt, wurden die Verläufe der Patienten, die gestorben sind, in 

Kurzkasuistiken dargestellt, um die Problematik der Therapie dieses 

Krankheitsbildes im hohen Alter und bei multimorbiden Patienten an Hand dieser 

Fälle zu verdeutlichen und zu diskutieren. 

 

2.4.1.4 Scores 

Aus präoperativen, intraoperativen und postoperativen Daten wurden die Werte des 

sogenannten “Prognostic Peritonitis Model“ (PPM) errechnet (43). 

Hierbei handelt es sich um einen Index, der insbesondere die Patienten mit 

erhöhtem postoperativen Risiko einer wesentlichen Komplikation zu identifizieren 

versucht und auf Daten des Goris Score, des APACHE II Score und der Information 

über erfolgte oder nicht erfolgte Herdsanierung fußt. Zusätzlich wurde bei jedem 

Patienten der Wert für den in Deutschland am häufigsten eingesetzten und am 

weitesten verbreiteten „Mannheimer Peritonitis Index“ errechnet (35). 

Die verschiedenen Peritonitisscores, die in der Literatur Anwendung finden, werden 

selten miteinander verglichen. Wir prüften daher durch Errechnung von 

Regressionsgeraden und Ermittlung der Korrelationskoeffizienten, ob die Werte der 

verschiedenen Scores miteinander korrelieren. Dabei wurde einerseits das 

Gesamtkollektiv und andererseits die Gruppe der verstorbenen Patienten gesondert 

untersucht. 
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3.  Ergebnisse 

 

3.1  Patienten 

Das Patientengut der Untersuchung bestand aus 108 Patienten mit sekundärer 

Peritonitis, die im Zeitraum von 09/1994 bis 08/1998 an der Heinrich-Heine-

Universität Düsseldorf behandelt wurden. 

Das Geschlechterverhältnis war ausgewogen. Es handelte sich um 58 Frauen und 

50 Männer mit einem Durchschnittsalter von 55 Jahren. 

   

Abb. 4: Altersverteilung                           

 

Die 56-75 jährigen stellten mit 47 Patienten die größte Gruppe dar. In der Gruppe 

der 15-35 jährigen waren 21 Patienten, in der der 36-55 jährigen 25 Patienten 

vertreten. 

Die Gruppe der 76-95 jährigen stellte die kleinste Gruppe (n=15) des Patientengutes 

dar. 
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3.2  Zugrunde liegende Erkrankungen 

Bei der Dignität der Erkrankungen, die die Peritonitis verursachten, überwogen die 

benignen Erkrankungen.  

Es wurden 92 Fälle benigner und 16 Fälle maligner Erkrankung verzeichnet. Bei den 

malignen Erkrankungen handelte es sich im Einzelnen um Tumoren der in 

nachfolgender Tabelle dargestellten Organe. 

 

 

Abb. 5: Organdiagnosen der malignen Tumore bei sek. Peritonitis 

 

Ausgangsherd der Peritonitis war in 49 Fällen der obere Gastrointestinaltrakt, in 58 

Fällen der untere Magen-Darm-Trakt und in einem Fall war der Urogenitaltrakt 

peritonitisauslösend. 

 

3.3  Symptomdauer 

Wie aus dem Diagramm ersichtlich, wiesen ca. ein Drittel der Patienten (n=37) eine 

Anamnesedauer von maximal 12 Stunden auf. Bei 23 Patienten waren die 

Symptome zwischen 13 und 24 Stunden vorhanden, bei 20 Patienten erstreckte 

sich die Anamnese über einen Zeitraum von 25 bis 48 Stunden. Bei 8 Patienten 

bestand eine Symptomatik von über 72 Stunden. 
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Der Median der Dauer der präoperativen Symptomatik lag bei 18 Stunden. 

 

Abb. 6: Symptomdauer 

 

3.4  Ausgangsherd 

Die führenden Peritonitisursachen waren in gleicher Anzahl (in jeweils 29 Fällen) 

eine Appendix- und eine Dickdarmperforation. 

In 20 Fällen war der Magen Ausgangsherd der Peritonitis, gefolgt von in 11 Fällen 

einer Dünndarmperforation. Daneben traten 9 Fälle einer Duodenumperforation und 

7 Fälle einer Gallenblasenperforation auf.  

Andere seltene Organperforationen, die in der Tabelle unter Sonstige zusammen 

gefasst sind, waren in jeweils einem Fall eine eitrige Adnexitis, ein Milzabszess und 

eine Peritonitis bei ventrikulo-peritonealem Shunt.   
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Abb. 7: Organausgangsherde der Peritonitis 

 

3.5  Peritonitisausbreitung 

Intraoperativ fand sich hinsichtlich des Ausbreitungsgrades in fast der Hälfte der 

Studienfälle eine diffuse Ausbreitung, die in 34 Fällen in weniger als 4 Quadranten 

und in 21 Fällen in allen 4 Quadranten bestand. 

Bei nur 11 Patienten handelte es sich um einen Abszess. 

42 Patienten, und damit die größte Gruppe, wiesen eine lokalisierte Peritonitis auf, 

die 22 mal den Unterbauch und 20 mal den Oberbauch betraf. 
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Abb. 8: Peritonitisausbreitung 

 

3.6  Intraoperatives Exsudat 

Bei der Ermittlung des Mannheimer Peritonitis Index wird dem Charakter des 

Exsudates eine erhebliche Bedeutung beigemessen. 

Das intraoperative Exsudat der Bauchhöhle war in den meisten Fällen (n=33) von 

trüber Konsistenz. In 26 Fällen wurde das Exsudat als eitrig-fibrinös bezeichnet.  

Bei nur 5 Patienten fand sich kotiges Exsudat, klares Exsudat war in den seltensten 

Fällen (n=3) vorzufinden.  

 

 

Abb. 9: Intraoperatives Exsudat 

 

3.7 Chirurgische Maßnahmen 

Das chirurgische Behandlungsziel ist in erster Linie die so genannte Herdsanierung. 

Dies wurde in allen Fällen erreicht. Ein sehr alter Patient mit einer 

Dickdarmperforation wurde trotz der an sich behandelbaren Symptomatik aufgrund 

des Gesamtzustandes als chirurgisch nicht behandelbar eingestuft und deswegen 

nur im Sinne einer explorativen Laparotomie operiert. 
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Die Abbildung 10 orientiert über die chirurgischen Eingriffe zur Herdsanierung. 

Am häufigsten wurde das Prinzip der Resektion (in 55 Fällen) des septischen Focus 

angewendet, gefolgt von  Exzision und Übernähung (in 29 Fällen), Resektion mit 

Stomaanlage (in 19 Fällen) und der Resektion verbunden mit einer Anastomose (in 

3 Fällen). Andere chirurgische Maßnahmen wie z.B. explorative Laparotomien und 

Adhäsiolysen wurden bei 4 Patienten durchgeführt. 

Eine intraoperative Lavage wurde bei allen Patienten durchgeführt.  

Die verwendeten Flüssigkeitsmengen lagen zwischen 0,5 und 4 Litern. 

 

 

Abb. 10: Chirurgische Maßnahmen 
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3.8  Operationsdauer 

Die Dauer des operativen Eingriffes betrug im Median 85 min. Knapp die Hälfte der 

Patienten hatte eine Op-Dauer zwischen 65 und 120 min (n=48), gefolgt von 43 

Eingriffen, die Zeiten zwischen 15 und 60 min aufwiesen. 

Nur wenige operative Eingriffe (n=19) dauerten länger als 120 min.   

In 2 Fällen dauerte die Operation 255 min. Es handelte sich hierbei in einem Fall um 

eine Zökumperforation, in einem anderen Fall um ein perforiertes Ulcus ventriculi.  

Eine primäre Herdsanierung konnte in beiden Fällen erreicht werden.  

Ähnlich wie im Gesamtkollektiv betrug die Op-Dauer der verstorbenen Patienten im 

Median 86 min. Davon hatten 3 Patienten eine Op-Dauer von 120 min., bei einem 

Patienten wurde der Eingriff nach 35 min als explorative Laparotomie beendet. 

 

3.9  Nebendiagnosen 

Bei 30 Patienten bestand keine Komorbidität. Unter den Begleiterkrankungen 

wurden am häufigsten Herzerkrankungen ( bei 16 Pat.) und Erkrankungen des 

Magen-Darm-Traktes (in 12 Fällen) registriert. Es folgten Malignome, Diabetes 

mellitus, pulmonale Erkrankungen und solche, die eine immunsuppressive Therapie 

nach sich zogen.   
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Abb. 11: Nebendiagnosen 

 

3.10  Mikrobiologie 

Bei 87 Patienten wurde intraoperativ ein Abstrich entnommen, um die Flora der 

sekundären Peritonitis zu ermitteln.  

Keimnachweise gelangen in 60 Fällen. Das häufigste Bakterium war Escherichia 

coli mit 35 Nachweisen. Streptokokkenstämme wurden in nur 19 Fällen  gefunden. 

Weiterhin wurde Enterobacter spec. und Staphylococcus aureus in jeweils 6 Fällen 

nachgewiesen. Andere Erreger wurden seltener gefunden, darunter waren 

Bacteroides spec., Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella, Proteus u.a. 

Eine Besiedlung mit Candida albicans fand sich in 4 Fällen.                

Bei 37 Patienten ließen sich 2 Bakterienstämme, bei 12 Patienten 3 und bei 2 

Patienten 4 Bakterienstämme anzüchten. 

Bei 27 Patienten  war der mikrobiologische Abstrich steril, d.h. es wurden keine 

Bakterien nachgewiesen. Die meisten dieser Patienten wiesen perforierte Ulcera 

ventriculi auf.  
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Abb. 12: Mikrobiologie 

 

3.11  Antibiotikatherapie 

Zur Therapie der Peritonitis wurden verschiedene Antibiotika eingesetzt. 

In 6 Fällen wurde keine Antibiose gegeben, davon hatte in  5 Fällen kein 

Keimnachweis stattgefunden, 1 Patient war gestorben. 

Unter Berücksichtigung der Resistenzen und Sensibilitäten wurde in vitro die 

Wirksamkeit der verordneten Antibiotika ermittelt. Bei 47 Patienten war die Antibiose 

nach in vitro Ergebnissen wirksam, in 13 Fällen waren die Bakterien resistent gegen 

das Antibiotikum. In 50 Fällen konnte die Wirksamkeit nicht ermittelt werden, da 

entweder kein Keimnachweis stattgefunden hatte oder der Abstrich steril war. 
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Abb. 13: Antibiotikatherapie 

 

Das am häufigsten verabreichte Antibiotika-Regime bestand aus einer Kombination 

aus einem Cephalosporin der 3. Generation und Metronidazol (n=27), gefolgt von 

einem Kombinationspräparat aus Acyl-Aminopenicillin und ß-Lactamasehemmer 

(n=23).  

Bei 13 Patienten wurde eine Kombination aus Mezlocillin und Metronidazol 

gegeben. Eine weitere Gruppe erhielt die Kombination von Amoxycillin und 

Clavulansäure. In 9 Fällen wurde nur ein Cephalosporin der 3. Generation als 

Einzelsubstanz verabreicht.  

Die übrigen Patienten wurden mit einem breiten Spektrum unterschiedlicher 

Wirksubstanzen behandelt. 

 

3.12  Postoperative Komplikationen 

Die Hälfte der Studienpatienten zeigte einen komplikationslosen  postoperativen 

Verlauf (n=57).  

Am häufigsten ereigneten sich Wundheilungsstörungen mit 19 Fällen. 
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Eine postoperativ persistierende Sepsis trat bei 6 Patienten auf. Diese Komplikation 

wurde in keinem der Fälle beherrscht und führte bei allen 6 Patienten zum Tode.  

In jeweils 3 Fällen traten postoperativ ein Abszess oder ein Platzbauch auf. 

Postoperatives Organversagen zeigte sich bei insgesamt 21 Patienten. In jeweils 7 

Fällen gingen die Probleme von der Lunge und von der Niere aus. Es traten sowohl 

Ateminsuffizienzen, toxische Lungenödeme und Pleuraergüsse, als auch 

Harnwegsinfekte, Stauungsnieren und Niereninsuffizienzen auf. 

Bei 3 Studienpatienten entwickelte sich ein postoperativer Ileus, operativ oder 

konservativ beherrscht. 

In einem Fall trat ein Versagen der Hämatopoese im Sinne  einer Leukopenie auf. 

Ein Durchgangssyndrom trat bei 3 älteren Patienten auf. 

 

3.13  Diagnosen bei Re-Laparotomien 

Bei insgesamt 12 Patienten (11%) fand eine operative Revision statt. Die häufigste 

Ursache (n=5) der Relaparotomien war ein Abszess ohne Defekt eines Hohlorgans. 

Ein Platzbauch trat in 3 Fällen auf. 

In jeweils einem Fall führte eine Nahtinsuffizienz, eine Wundinfektion  eine 

sekundäre Darmperforation zu einer Revision. 

In einem Fall ergab sich aus der Histologie der Primäroperation ein Verdacht auf ein 

Magenkarzinom, das zur Relaparotomie und Gastrektomie Anlass gab. 
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Abb. 14: Diagnosen bei Re-Laparotomien 

 

3.14  Stationäre Verweildauer 

Der Median der stationären Verweildauer lag bei 15 Tagen. Bei knapp der Hälfte der 

Fälle (n=51) betrug der stationäre Aufenthalt 8 bis 14 Tage. 

28 Patienten blieben 15 bis 35 Tage in stationärer Behandlung. Nur 21 Patienten 

wiesen einen stationären Aufenthalt von einem Zeitraum von 1 bis 7 Tagen auf. 

Die kleinste Gruppe (n=8) benötigte eine stationäre Verweildauer von 36 bis 63 

Tagen. Die Gründe für eine längere stationäre Verweildauer lagen in postoperativen 

Komplikationen sowohl chirurgischer als auch internistischer Art und im höheren 

Alter der Patienten.  
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Abb. 15: Stationäre Verweildauer 

 

3.15  Immunsuppression 

Bei 14 der 108 Patienten lag eine Immunsuppression vor.  

Wir überprüften die Hypothese, dass diese Form der Behandlung regelhaft die 

Diagnostik entzündlicher Erkrankungen erschwert oder gar verschleierte. Dazu 

wurden die entsprechenden Leukozytenzahlen und Temperaturwerte bei Aufnahme 

in den beiden Gruppen mit Hilfe des T-Tests für unpaare Stichproben verglichen. 

Hierbei ergaben sich keine Signifikanzen. Die Mittelwerte und 

Standardabweichungen der entsprechenden Werte sind der nachfolgenden Tabelle 

zu entnehmen. 
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Leukozyten: Mittelwert Standardabweichung 

Immunsupprimiert 14478,5714 8242,9624 

Nicht Immunsupp. 14441,82 6362,02 

Gesamtkollektiv 14436,4583 6094,4171 

 

Temperatur: Mittelwert Standardabweichung 

Immunsupprimiert 37,65 0,8419 

Nicht Immunsupp. 37,7335 0,8103 

Gesamtkollektiv 37,7448 0,8103 

 

Tab. 2: Immunsuppression 

 

In einem weiteren Ansatz wurden die Anzahl der Patienten, bei denen pathologische 

Leukozytenwerte vorlagen mit Hilfe des Fishers-exact-Testes verglichen. 

Diese Analyse konnte jedoch nur bei den Leukozytenzahlen durchgeführt werden, 

da für die immunsupprimierten Patienten in einigen Fällen keine 

Aufnahmetemperatur bekannt war. 

Hierbei ergaben sich keine Unterschiede. Die Anzahl der Patienten mit Leukozytose 

war in beiden Gruppen in etwa gleich hoch. Details dieser Untersuchung sind in 

Tabelle 3 dargestellt. 

 

 Leukozytose Temperaturerhöhung 

Immunsupprimiert 10/14 4/14 

Nicht immunsupp. 73/94 39/94 

Gesamt 83/108 43/108 

 

Tab. 3: Immunsuppression 
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3.16  Scores 

Wenngleich die Größe des untersuchten Krankengutes nur eine vorsichtige 

Aussage erlaubt, lässt sich doch folgern, dass keiner der verwendeten Scores 

befriedigende Ergebnisse erbrachte. 

Nach dem MPI verstarben 6 von 28 Patienten mit  Hochrisikowerten,  

während dies beim APACHE II  2 von 10 und beim PPM 1 von 4 

Patienten waren. Die Untersuchung von Korrelationen zwischen den von den  

verschiedenen Scores individuellen Patienten zugeordneten Werten ergab nur für 

den PPM und APACHE II einen Zusammenhang mit einem 

Regressionskoeffizienten von 0,652. 

Für die anderen Vergleiche ergaben sich Koeffizienten um 0,1. Die Vorhersage der 

Verstorbenen korrelierte zwischen APACHE II und PPM mit 0,262. 

 

 APACHE II MPI PPM 

Sensitivität 22 66 11 

Spezifität 92 78 97 

PV- 20 21 25 

PV+ 93 27 98 

Richtigkeit 86 77 90 

 

Tab. 4: Sensitivität, Spezifität, Richtigkeit und prädiktive Werte (PV+: positiv 

prädiktiver Wert; PV-: negativ prädiktiver Wert) für die 3 Scores  
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Abb. 16: Korrelation der Score Werte für APACHE II vs. MPI, APACHE II vs. PPM und  

MPI vs. PPM 
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3.17  Todesfälle (Zusammenfassung) 

Die Untersuchungsgruppe bestand insgesamt aus 108 Patienten mit sekundären 

Peritonitiden, davon verstarben 8 Patienten, 5 Frauen und 3 Männer. 

Von den verstorbenen Patienten waren nur 4 Patienten älter als 70 Jahre. Damit 

ergibt sich angesichts der Gesamtaltersverteilung keine höhere Sterblichkeit bei 

älteren Patienten. 

Dieser Befund ist jedoch dahingehend einzuschränken, dass bei zumindest 3 der 

jüngeren Patienten andere, nicht der Peritonitis zuzuordnende Umstände 

todesverursachend waren.   

In 5 Fällen bestand eine Oberbauch-, in 3 Fällen eine Unterbauchperitonitis. 

Insgesamt kamen jedoch mehr Unterbauchperitonitiden vor; 49 Patienten wiesen 

eine Oberbauch- und 59 Patienten eine Unterbauchperitonitis auf.  

Entsprechend der Verteilung im Gesamtkollektiv hatten von den 8 verstorbenen 

Patienten hatten nur 2 Patienten eine maligne Grunderkrankung, die Auslöser der 

Peritonitis war. 

Ausgangsherd der Peritonitis war in 4 der letalen Fälle der Magen, in 2 Fällen der 

Dickdarm, die restlichen Fälle verteilten sich auf je 1 Läsion des Dünndarmes und 

auf 1 Fall eines bilateralen Tubarabszesses. 

Bei 3 Patienten existierte eine maligne Begleiterkrankung. In 2 Fällen gab es keine 

erwähnenswerte Begleitdiagnose. In jeweils einem Fall waren die Lunge, das ZNS, 

Herz und Niere begleitdiagnostisch zu nennen. 

7 Patienten verstarben im weiteren Sinne unter den Zeichen der Sepsis, bei einem 

Patienten lag ein zentrales Regulationsversagen (Hirnmetastasen) vor. 

Bei 4 Patienten wurde die Therapie eingestellt oder limitiert. Von diesen 8 

Verstorbenen wurden 2 Patienten relaparotomiert. Hierbei handelte es sich um eine 

chirurgische Ursache (Platzbauch, Nahtinsuffizienz und Abszess).   
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Insgesamt fand bei 12 Patienten (11%) eine Revision statt. In 96 Fällen (89%) war 

keine Revision notwendig oder wurde aus sonstigen Gründen (s.o.) nicht 

durchgeführt. 
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4. Diskussion 

 

Nach dem bereits seit Jahrzehnten die Standardverfahren der Peritonitistherapie, 

nämlich die Sanierung des intestinalen Perforationsdefektes, das Entfernen des 

entzündlichen Exsudates sowie die Behandlung der allgemeinen Infektionsfolgen 

bekannt und akzeptiert sind (30, 40), kamen in den 80-er sowie 90-er Jahren Stimuli 

zur weiteren Verbesserung der Peritonitistherapie und der bei dieser Krankheit zu 

erwartenden Überlebenschancen, vor allen Dingen von Arbeitsgruppen, die 

aggressivere Behandlungskonzepte verfochten. Es sind hier insbesondere die 

Verfahren der kontinuierlichen dorso-ventralen Spülung (6, 28, 45) und der 

programmierten Re-Laparatomie zu nennen, von denen vor allem Letzteres im Laufe 

der Zeit weitere Ausdifferenzierungen und Verfeinerungen im Sinne des sogenannten 

„Star“ – Konzeptes (staged abdominal repair) (10, 51, 52, 60, 64, 65) erfuhr. In den 

diesbezüglichen Veröffentlichungen wird unglücklicherweise in den meisten Fällen auf 

historische Vergleichskollektive verwiesen. Eine kontrollierte randomisierte Studie zu 

den zitierten interventionellen Verfahren im Vergleich mit der konventionellen 

Standardtherapie liegt nicht vor. Dies macht eine differenzierte Bewertung sowie den 

entsprechenden Einsatz solcher Behandlungsmethoden sehr schwierig. Unter diesen 

Voraussetzungen waren in der jüngeren Vergangenheit in erster Linie zwei 

Entwicklungen zu beobachten. Einerseits tauchte in fundierten Publikationen eine 

zunehmend größere Skepsis gegenüber der praktischen Anwendung aggressiverer 

Behandlungsverfahren bei der Peritonitis auf (38, 50, 61, 66), andererseits wurde das 

Offenlassen des Abdomens nach einem Eingriff wegen einer Peritonitis bzw. die 

geplante Re-Laparotomie auch in Abwesenheit eines offenkundigen intraabdominellen 

Problemes immer häufiger zu einem Standardverfahren in chirurgischen Abteilungen, 

die sich nicht schwerpunktmäßig mit dem Problem der Peritonitis beschäftigten, wie 

man aus Zuweisungen von Patienten mit zunehmendem Organversagen aus 

Krankenhäusern der Primärversorgung zu erkennen meint. Da zweifelsohne unter 
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wirtschaftlichen Erwägungen und möglicherweise auch unter dem Gesichtspunkt der 

Beherrschbarheit von Komplikationen das Standardverfahren der Fokussanierung 

sowie des nachfolgenden Verschlusses der Laparotomiewunde ein sichereres 

Vorgehen darstellt -wenn man sich nicht mit den extrem hohen operativen und 

pflegerischen Anforderungen der Re-Interventionsverfahren belasten will- ist es 

sinnvoll, die heutzutage mit chirurgischer Therapie unter Verzicht auf geplante Re-

Interventionen sowie kontinuierliche Spülmaßnahmen erzielbaren Erfolge und die 

damit verbundenen Probleme zu untersuchen und darzustellen.  

 

Dieses Anliegen ist Gegenstand der vorliegenden Arbeit, die in diesem 

Zusammenhang verschiedene Fragestellungen schwerpunktmäßig zu beantworten 

versucht. 

Zum einen soll zunächst das Krankengut charakterisiert und analysiert werden, das 

typischerweise unter der Diagnose einer sekundären Peritonitis zur Behandlung 

gelangt. Dazu dient einerseits das deskriptive Darstellen von Indikationen, 

Verfahrensweisen und Alterszusammensetzung ect. Zum zweiten wurden drei 

verschiedene Scores verwendet, um die Patienten-Zusammensetzung hinsichtlich der 

Schwere der Erkrankungen zu charakterisieren.  

Die Charakteristika des Patientengutes ergab im Wesentlichen eine 

Zusammensetzung, wie sie auch in anderen Untersuchungen zugrunde liegt. Das 

ausgewogene Geschlechterverhältnis erscheint dabei ebenso erwartet wie die 

Altersverteilung der Patienten. Die geringe Anzahl der Patienten über 75 Jahre liegt 

selbstverständlich zum Teil an der Zusammensetzung der Bevölkerungskurve, 

wobei dennoch hier Erkrankungen sowie Komplikationen in höherem Maße 

vertreten sind, als bei den jüngeren Patienten. Ein Teil dieser Patienten wurde 

allerdings primär wegen des schlechten Allgemeinzustandes von der Operation 

ausgeschlossen, so dass die Zahl von 15 Patienten zumindest nicht das 

tatsächliche Vorkommen von Peritonitiden in dieser Altersgruppe, sondern lediglich 
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das von operierten Fällen in dieser Altersgruppe repräsentiert. Auch in anderen 

Untersuchungen dominierten die älteren Patienten vor allen Dingen durch die 

höhere Inzidenz der Divertikelerkrankungen des Dickdarms. Diese Situation findet 

ebenfalls ihren Ausdruck in der Zusammensetzung der Ausgangsorgane der 

Peritonitis. Auch hier dominieren die Dickdarmperforationen gegenüber den 

Magenperforationen, wobei gleichzeitig der Dickdarm mit 7 von  29 Fällen der 

häufigste Ausgangspunkt einer Perforation bei maligner Erkrankung ist. Die 

Symptomdauer, die bei einem Drittel der Fälle unter 12 Stunden liegt, entspricht 

einem urbanen Zentrum, bei dem die Wege kurz sind sowie die Erreichbarkeit 

ärztlicher Notdienste in der Regel 24 Stunden/Tag gegeben ist. Die Ausbreitung der 

Peritonitis spiegelt diese Tatsache insofern, als bei kürzerer Zeit die 

Anamnesedauer häufiger lokalisierte Befunde zu erwarten sind als ausgedehnte 

freie Peritonitiden. Die Beschaffenheit des intraoperativen Exsudates entspricht der 

Häufigkeit von Magenperforationen sowie Appendixperforationen, bei denen 

ebenfalls in der Regel kein kotiges Exsudat zu erwarten ist. Diese Verteilung 

spiegelt sich auch bei den chirurgischen Maßnahmen wieder, die in erster Linie aus 

Resektion bei perforierter Appendizitis, perforierter Gallenblase und aus Exzision 

sowie Übernähung bestanden.  

Insgesamt bestehen bei der Zusammensetzung des Krankengutes keine wesentlichen 

Unterschiede zu den in der Literatur publizierten Stadien (12, 15, 56). 

Die relativ hohe Anzahl von 19  Resektionen mit Stomaanlage, die offenbar bei 

Dickdarmperforation vorgenommen wurde, überrascht. Einerseits deutet dies im 

Vergleich zur Literatur (23, 33, 39) auf eine eher vorsichtige und konservative 

Vorgehensweise der Operateure hin. Es kann jedoch andererseits der relativ hohe 

Anteil von Patienten unter Immunsuppression zu einem gewissen Anteil für die hohe 

Zahl mit verantwortlich sein, da bei diesem Patientengut eher eine primäre 

Anastomose vermieden wird.  
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Im übrigen finden sich in der Literatur auch durchaus kritische Stellungnahmen 

gegenüber der einzeitigen Operation (7, 25, 55)  in allen Fällen von Peritonitis nach 

Divertikelperforation, so dass die Rate von zweizeitigen Operationen keine große 

Abweichung vom internationalen Standard darstellt. 

 

Überraschenderweise gelang eine chirurgische Herdsanierung in allen Fällen, bis auf 

einen, wobei bei diesem einzelnen Patienten der Versuch einer Herdsanierung auch 

nicht unternommen wurde, da sein Alters- sowie Gesamtzustand als insgesamt desolat 

eingestuft wurde und daher die perforierte Dickdarmerkrankung lediglich durch eine 

explorative Laparotomie diagnostiziert, jedoch nicht weiter behandelt wurde. Die 

Tatsache, dass in unserer Untersuchung die Herdsanierung in allen Fällen als erreicht 

angesehen wurde, aber in der Literatur in 10 – 20% nicht (12, 15, 56), kann nur auf die 

unscharfe Definition dieses Begriffes zurückgeführt werden. 

 

Dieses Resultat wirft ein Schlaglicht auf die Problematik der umfangreich geführten 

Diskussion um die Bedeutung der chirurgischen Herdsanierung bei der sekundären 

Peritonitis (27). In vielen Publikationen gilt dieses Ziel als der wichtigste determierende 

Faktor für die Prognose des Patienten und geht somit auch in die Errechnung des 

prognostic peritonitis model ein. Andererseits muss seine Bedeutung in erheblichem 

Maße relativiert werden, wenn in unserer Untersuchung dieses Ziel bei praktisch allen 

Patienten erreicht wurde. Darüber hinaus stellt sich selbstverständlich die Frage, wie 

die chirurgische Herdsanierung zu definieren ist und wer an welchem Punkt der 

Behandlung in der postoperativen Phase darüber entscheidet, ob das Konzept der 

Herdsanierung gelungen ist. Entscheidet der Operateur unmittelbar postoperativ, so 

mag ein optimistischer oder pessimistischer Beiaspekt mit eingehen. Schließt die 

Beurteilung die ersten Tage des postoperativen Verlaufes mit ein, so liegt mehr eine 

Bewertung der Rekonvaleszenz, denn des operativen Ergebnisses und der 

intraoperativen Situation vor. Diese Problematik ist in der Literatur nicht definiert. Die 
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vorliegende Arbeit zeigt jedoch, dass im Grunde genommen die Fragestellung der 

Herdsanierung von untergeordneter Bedeutung ist.  

 

Hinsichtlich der sogenannten adjuvanten Maßnahmen in der Bauchhöhle besteht in der 

Literatur weitgehend Uneinigkeit. Nach wie vor werden die sogenannten Re-

Interventionsverfahren von einigen Zentren favorisiert (4, 53, 59), andernorts wird 

hervorgehoben, dass das Spülen der Abdominalhöhle mit sehr umfangreichen Mengen 

von physiologischer Kochsalzlösung ein wesentlicher Pfeiler der Therapie sei (25, 56). 

In unserem Krankengut wurde dieses Verfahren in uneinheitlicher Weise angewandt, 

wobei kein Einfluß auf die Überlebensrate erkennbar ist. Insgesamt unterscheidet sich 

der Erfolg der Behandlung nicht von den Verfahrensweisen, bei denen eine 

aggressivere Spülbehandlung vorgeschlagen wird. Überraschenderweise kann aus der 

Literatur kein Beleg dafür entnommen werden, dass die Spülbehandlung letztendlich 

einen positiven Effekt auf die Bauchhöhle ausübt (21).  

Im Gegenteil finden sich einige experimentelle Beobachtungen, die darauf hinweisen, 

dass die Phagozytoseaktivität der wandständigen Peritonealmakrophagen durch 

Spülen mittels Kochsalzlösung reduziert wird. Somit muss diese an sich 

außerordentlich grundlegende Frage zur Behandlung einer Peritonitis als nach wie vor 

offen angesehen werden.  

Die OP-Dauer betreffend, fallen lediglich die beiden Patienten auf, bei denen die 

Eingriffsdauer 255 Minuten betrug.  

Im einen Fall handelte es sich um eine Zoecumperforation bei stenosierendem 

Transversumkarzinom, das in die Anastomose eines B II - Magens infiltriert war, im 

zweiten Fall lag ein so ausgedehnt in das Duodenum penetriertes und zusätzlich 

perforiertes Ulcus ventriculi vor, dass eine B II - Resektion erforderlich wurde. 

  



 37 

Die Zusammenstellung der Nebendiagnosen ergibt, dass mehr als zwei Drittel der 

Patienten Begleiterkrankungen hatten, was angesichts der Alterszusammensetzung zu 

erwarten war.  

Die Anzahl der Nebendiagnosen, die nach dem APACHE-Score zu diagnostizieren 

gewesen wären, liegt jedoch wesentlich niedriger (9). Insbesondere die zahlreichen 

Herzerkrankungen werden in diesem Score nicht bewertet, da nur eine Herzinsuffizienz 

der Klasse IV der New York Heart Association (NYHA) als kardiale Begleiterkrankung 

zu erfassen ist. Dies mag verständlich sein, da nur bei fortgeschrittener 

Herzinsuffizienz die Prognose eines akut kranken Patienten beeinträchtigt sein mag. 

Andererseits kann ein Zustand nach mehreren Myokardinfakten und aortokoronarer 

Beipaßchirugie nicht bedeutungslos für einen akut erkrankten Patienten sein. Die 

Vergabe von „chronic health points“ beim APACHE-Score erscheint von daher sehr 

restriktiv. Andere Klassifizierungssysteme (14, 22, 34) scheinen der Einschätzung 

eines kardiopulmonalen Risikos gerechter zu werden.  

 

Die mikrobiologischen Befunde ergeben keine wesentlichen Erkenntnisse. Bei 

insgesamt nur mäßig zahlreichen Nachweisen dominierten die typischen Escheria coli, 

aber auch Streptokokken. Der nur spärliche Nachweis von Bacteroides dürfte auf die 

vorwiegend notfallmäßigen Eingriffssituationen zurückgehen, die eine optimale 

Weiterleitung des mikrobiologischen Materials zur Bebrütung verhinderten. Das gleiche 

gilt für den Nachweis von mehreren Bakterien im Abstrich. Während dies bei der 

sekundären Peritonitis normalerweise eher der Standard ist, gelang dieser Nachweis in 

unserer Untersuchung nur bei 37 der 110 Patienten. Zum Teil mag diese Situation 

jedoch durch den relativ hohen Anteil an Magenperforationen bedingt sein.  

Im wesentlichen entspricht das Spektrum der nachgewiesenen Keime jedoch den in 

der Literatur beschriebenen (37) . 

 



 38 

Überraschend ist die Vielfalt der verwendeten antibiotischen Konzepte. In der Klinik für 

Allgemein- und Unfallchirurgie ist das Antibiotikaregime einer perforativen sekundären 

Peritonitis mit Cefotaxim und Metronidazol für Dickdarmperforationen sowie Ampicillin 

und Sulbactam für Magenperforationen festgelegt. Nichtsdestotrotz wurde eine Vielzahl 

von unterschiedlichen Präparationen eingesetzt, wenn auch die Kombination eines 

Drittgenerations-Cephalosporins mit einem Anaerobier-wirksamen Präparat letztendlich 

dominierte. Diese Situation ist unbefriedigend und bedarf einer besseren Kontrolle. Die 

Behandlung mit einem Cephalosporin der 3. Generation und mit Metronidazol 

entspricht den Empfehlungen der Literatur zum Vorgehen bei unkomplizierter 

sekundärer Peritonitis (26, 37). Ein primärer Einschluß von Enterokokken in das 

Wirksamkeitsspektrum der kalkulierten Antibiotikatherapie bei Peritonitis ist nicht 

notwendig (57). 

 Vereinzelt angewandte Therapien mit Mezlozillin, Aminoglykosiden oder Clindamycin 

oder eine Kombination eines Drittgenerations-Cephalosporins mit einem 

Isoxacollylpenicillin sind unbegründet und haben bei den vorliegenden Erkrankungen 

keine ausreichende Wirksamkeit. Unter den postoperativen Komplikationen bedeutet 

eine Häufigkeit von 19 Fällen mit Wundheilungsstörung eine durchaus typische 

Inzidenz. Mit 17 % dieser Infektionen erscheint eine Forderung nach primär offener 

Wundbehandlung nicht gerechtfertigt.  

Dramatisch erscheint die Tatsache, dass eine postoperative Sepsis die bei 6 Patienten 

auftrat, in jedem Falle zum Tode führte. Details dieser Befunde werden im Rahmen der 

Kasuistiken der verstorbenen Patienten diskutiert. Bei der Anzahl von 12 Patienten, die 

einer Revision bedurften, verwundert, dass fünf Abszesse nicht interventionell entlastet 

werden konnten, was möglicherweise auf die ungünstige, zwischen den Darmschlingen 

befindliche Lage der Abszedierung zurückgeht. Befriedigend ist die Tatsache, dass nur 

eine Nahtinsuffizienz zur Revision zwang. Wenn man einen Wundinfekt sowie vier 

Platzbäuche als Bauchdecken-Komplikationen zusammenfaßt, ergibt sich eine Anzahl 

von 7 % Re-Laparotomien. Diese Tatsache gibt Anlaß zu Überlegungen, welche 
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Bedeutung eine prinzipielle Re-Interventionsbehandlung bei diesem Krankengut haben 

könnte. Wichtig erscheint in diesem Zusammenhang, dass nur 2 der 12 Patienten, die 

relaparotomiert werden mussten, die Erkrankung nicht überlebt haben. Von daher 

scheint also das Konzept der einzeitigen Sanierung der Bauchhöhle und des definitiven 

Verschlusses nicht durch letal ausgehende notfallmäßige Re-Laparotomien belastet. 

Da keine vergleichenden Studien zu diesem Problem vorliegen, kann man nur 

mutmaßen, dass die konventionelle Therapie der Peritonitis auf diesem Gebiet 

wirtschaftlicher ist, denn die erwähnten zwölf  Re-Laparotomien entsprächen bei einer 

durchschnittlichen Re-Laparotomiefrequenz einer „staged repair technic“ nur etwa 3 

Patienten. Bei prinzipiellem Anwenden dieses Verfahrens in schweren Fällen wäre die 

Vorgehensweise vermutlich häufiger gewählt worden, so dass letztendlich eine 

ungünstigere Kostenbilanz resultiert hätte. Bei Kosten, die an der Universitätsklinik 

München mit über 20000 Euro pro Peritonitisfall zu Buche schlugen ist zwar die OP-

Nutzung ein kleiner Faktor (63), aber man muss zu bedenken geben, dass ein großer 

Teil der Patienten, die mit intermittierenden Relaparotomien behandelt wurden später 

eine ebenfalls kostenintensive sekundäre Bauchdeckenrekonstruktion benötigt. 

Auch der Median einer stationären Verweildauer von zwölf Tagen scheint einen 

günstigen Wert darzustellen und dürfte bei großzügiger Anwendung interventioneller 

Techniken nicht erreichbar sein.  

 

In der Literatur sind Angaben über Besonderheiten sowie Probleme der Peritonitis bei 

immunsupprimierten Patienten eher spärlich anzutreffen. Von daher liegen praktisch 

keine Vergleichszahlen vor, zumal auch dann wiederum die Kollektive der 

immunsupprimierten Patienten relativ heterogen sind. Es ist jedoch festzuhalten, dass 

unter den betreffenden Patienten in unserer Gruppe keine erhöhte Letalität beobachtet 

wurde. Die gefühlsmäßige Einschätzung, dass immunsupprimierte Patienten eher eine 

geringere Leukozytose und möglicherweise auch kein Fieber aufweisen, ließ sich nicht 

nachweisen. Bei relativ hoher Standardabweichung entsprechen die Mittelwerte von 
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Leukozyten und Fieber bei den immunsupprimierten und immunkompetenten Patienten 

einander nahezu völlig. 

 

In der Literatur sind zahlreiche Bemühungen beschrieben worden, das Risiko von 

Patienten mit einer Bauchfellentzündung in sinnvolle Bewertungsmaßstäbe zu 

erfassen. Die bekanntesten dieser Scores sind der Mannheimer Peritonitis Index 

(MPI) (35) sowie der sogenannte APACHE II Score (acute  physiology and chronic 

health evaluation) (31), der allerdings primär zur Beurteilung des Risikos von 

Intensiv-Patienten und nicht von Peritonitis-Patienten entwickelt ist. Eine genauere 

Orientierung an Spezifität der Peritonitispatienten zeichnet den PPM (prognostic 

peritonitis model) (43) aus, der insbesondere den Parameter der Herdsanierung in 

die Score-Berechnung mit einbezieht. Die Berechnung der Daten aller drei Scores 

ergab enttäuschende Ergebnisse. Die Werte für Sensitivität, Spezifität, negative 

Vorhersage-Wahrscheinlichkeit, positive Vorhersagewahrscheinlichkeit und 

Richtigkeit sind in Tabelle 4 dargestellt. Keiner der Scores läßt sich für dieses 

Krankengut tatsächlich anwenden. Bei APACHE sowie PPM ist die Sensibilität völlig 

inakzeptabel, während beim MPI bei brauchbarer Sensibilität und Spezifität die 

negative sowie positive Vorhersage-Wahrscheinlichkeit leidet. Die Grundlage des 

Versagens mag in Aspekten der Score-Konstruktion, die auf das untersuchte 

Krankengut nicht zutreffen, liegen. Daher differenzieren die Scores zum Teil 

zumindest größenordnungsmäßig die richtige Proportion an Risikopatienten. Der 

APACHE sagt ein hohes Risiko bei 10 Patienten voraus, wobei 9 Patienten 

gestorben sind. Allerdings sind unter diesen 9 Patienten nur 2, für die ein hohes 

Risiko prognostiziert war. Es ist vom Anwendungskonzept des APACHE auch nicht 

klar, in welcher Art und Weise er auf ein Peritonitis-Krankengut angewandt werden 

soll. Während die präoperativen Parameter bei sehr vielen Patienten derangiert 

sind, können diese noch während des Eingriffs bei einigen Patienten korrigiert 

werden, während bei anderen Patienten erst die Operation das Ausmaß der 
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pathologischen Veränderungen demaskiert. Dennoch ist es in entsprechenden 

Vergleichen sowie Untersuchungen nicht üblich, einen postoperativen Wert des 

APACHE Scores zu ermitteln und zum Ausgangspunkt zu machen. Möglicherweise 

liegt eine Verbesserung der Aussagefähigkeit dieses Scores darin, dass man einen 

präoperativen und einen postoperativen Wert zueinander in Korrelation setzt. Dass 

nach unserem Eindruck kardiale Begleiterkrankungen im APACHE-Score in zu 

geringem Maße berücksicht werden, wurde bereits dargestellt. Dennoch ist in der 

Literatur der APACHE II auch an Peritonitispatienten validiert (8, 17, 18).  

Der Mannheimer Peritonitis Index ist, obwohl an einem Peritonitis-Krankengut 

entwickelt, mit anderen Problemen behaftet. Es überrascht hier, dass einerseits dem 

Merkmal Peritonitisursache „nicht Kolon“ einige Punkte zugeordnet werden, während 

andererseits das kotige Exsudat, das ja ganz offensichtlich aus dem Kolon stammt, mit 

der höchstmöglichen Punktzahl belegt wird. Dies erscheint als ein Widerspruch, der 

durch unsere Ergebnisse nicht zu erklären ist. Patienten mit Kolonperforationen weisen 

keine höhere Letalität als andere Patienten auf. Außerdem kann praktisch jede 

Kolonperforation durch eine Stomaanlage behandelt und somit eine Versorgungsform 

gewählt werden, die von Anastomosenheilung sowie ähnlichen Faktoren völlig 

unabhängig ist und somit zumindest mit dieser Palliativ-Behandlung eine 

größtmögliche Sicherheit garantiert. Trotz dieser Probleme wird der MPI zumindest im 

deutschen Sprachraum zunehmend mehr genutzt (17, 18, 32).  

Das Versagen des „prognostic peritonitis model“ ist in der Konstruktion des Scores 

begründet. Der als Vorteil angesehene Faktor der Mitbewertung der Herdsanierung bei 

einem operativen Eingriff erweist sich als Nachteil, denn Herdsanierung ist keine 

Variable sondern ist bei allen Patienten gegeben. Da dennoch 9 Patienten verstorben 

sind, unterschätzt der Score, der bei keinem der Patienten für fehlende Herdsanierung 

Punkte vergeben hat, das Risiko der Kranken. Die Überlegung, dass die 

verschiedenen Scores aus verschiedenen Gründen am Peritonitis-Krankengut dieser 

Untersuchungen scheitern, läßt erahnen, dass nur eine geringe Korrelation zwischen 
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den verschiedenen Scores besteht. So wurde zwar bei Korrelation des APACHE II mit 

dem prognostic peritonitis model ein Korrelationskoeffizient von 0,6 gefunden, wobei 

sich allerdings bei den anderen Vergleichen mit Werten um 0,1 praktisch keine 

Korrelation ergibt. Noch krasser ist diese Situation bei der Einschätzung der 

Risikopatienten, die lediglich zwischen APACHE und PPM mit einem Koeffizienten von 

0,25 ein geringes Maß an Korrelation zeigt. Die Tatsache, dass in einem homogenen 

Peritonitis-Krankengut von 108 Patienten die Scores nahezu keine Korrelation beim 

Einschätzen von Hoch- und Niedrigrisiko zueinander aufweisen, beweist, dass nach 

wie vor erhebliche Lücken bei der Klassifizierung dieser Patienten bestehen.  

 

Eine Analyse einzelner Todesfälle findet sich in der Peritonitis-Literatur praktisch nicht. 

Dennoch erscheint diese Untersuchung von Bedeutung, da sie dabei 

Schlußfolgerungen über etwaiges Versagen der angewandten Therapie sowie 

Rückschlüsse über Risikofaktoren und Mortalitätsfaktoren des Patientengutes erlaubt. 

Im einzelnen ergeben sich bei den 9 in der Untersuchung verstorbenen Patienten 

folgende Probleme: 

Patient 1 (Anhang S. 59) war eine 64-jährige Patientin, bei der außer einer bereits 30-

stündigen Anamnese keine wesentlichen Probleme anläßlich der Peritonitis-Therapie 

zu erwarten waren. Die Schädigung des Organismus manifestierte sich in einem 

erhöhten Kreatininspiegel von 2,2 mg/100 ml. Die Eingriffserweiterung durch Resektion 

des Colon transversum dürfte belastend gewesen sein, wobei jedoch die Anlage eines 

Kolostomas nach der Resektion eine sichere Verfahrensweise ist, die keine weiteren 

Komplikationen nach sich ziehen sollte. Am vierten postoperativen Tag wurde eine 

Revision aufgrund einer zweiten Magenperforation, die an anderer Stelle lokalisiert 

war, erforderlich. Diese unvorhergesehene Komplikation ist schwer zu deuten. Es ist 

aber vorstellbar, dass die sonst sehr gut durchblutete Magenschleimhaut durch die 

vorbestehende Peritonitissituation in einer Sepis-Situation durch Mikrothromben 

beschädigt war und somit aufgrund einer Ischämie die zweite Perforation entstand. Die 
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Ursache der Nahtinsuffizienz an beiden Übernähungsstellen des Magens ist unklar. Es 

ist nicht aus dem OP-Bericht zu entnehmen, ob die Magenwand an der betreffenden 

Stelle nekrotisch geworden ist oder ob möglicherweise ein Knoten nicht gehalten hat. 

Die bei der fortschreitenden ischämischen Komplikation, die zu einer dritten Revision 

wegen Platzbauch bei Ischämie des rechten Hemikolons führten und, der letztlich unter 

den Zeichen der unbeherrschbaren Sepsis erfolgte Tod weisen darauf hin, dass die 

systemische Sepsis in diesem Falle nicht beherrscht war. Es ergibt sich kein 

Ansatzpunkt, an dem argumentiert werden könnte, dass insuffiziente Behandlung oder 

Diagnostik den Verlauf beeinflußt hätten. Allerdings überrascht, dass nach der 

Hemikolektomie rechts eine Anastomose vorgenommen wurde, während nach der 

Transversum-Resektion unter zweifelsohne weniger extremen Bedingungen ein Stoma 

angelegt wurde. Die Anlage eines Ileostomas wäre dabei keine Belastung gewesen. 

Insgesamt muss man allerdings zusammenfassen, dass die Patientin an den Folgen 

ihrer abdominellen Sepsis ohne wesentliche chirurgische Einwirkungsmöglichkeit 

verstorben ist.  

 

Die zweite Patientin (Anhang S. 60) wies als belastenden Faktor eine sehr lange 

Peritonitis-Symptomatik von 72 Stunden auf, wobei die eitrig abszedierende Adnexitis 

normalerweise ein sehr einfach zu beherrschendes Krankheitsbild darstellen sollte. Die 

Risikofaktoren der schweren COPD sowie der Rezidiv-KHK sind zweifelsohne von 

Gewicht. Im APACHE-Score wird allerdings lediglich die COPD als belastend gewertet. 

Die postoperativen Stenokardien am ersten Tag mit nachfolgendem Kammerflimmern 

sowie Herzversagen weisen jedoch darauf hin, dass die in den Risiko-Scores nicht 

erfaßbare kardiale Begleiterkrankung unter den Bedingungen der Sepsis zum Tode 

geführt hat.  

 

Beim dritten Patienten (Anhang S. 60) finden sich im Rahmen einer perforierten 

Sigmadivertikulitis keine auffälligen Befunde oder Begleiterkrankungen. Die Resektion 
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mit Lavage und Stomaanlage stellt ein sicheres Verfahren dar. Dennoch war die 

Sepsis postoperativ nicht beherrschbar. Der Patient blieb katecholamin- und 

beatmungspflichtig. Eine am 17. Tag erfolgte Re-Laparotomie hatte offensichtlich 

explorativen Charakter und konnte keine Pathologie nachweisen, während ein Dritt-

Eingriff am 29. Tag zu einer Abszeßspaltung führte. Die Ursachen der nicht 

beherrschten Sepsis sind bei diesem Patienten aus den initialen abdominalen 

Befunden nicht zu erklären. Es scheint ein im Grunde genommen eigengesetzliches 

Geschehen aufgetreten zu sein, das letzten Endes zum Tode geführt hat. 

 

Der vierte Patient (Anhang S. 61) wies neben einer prognostisch günstigen 

Ulkusperforation ein peripheres Bronchialkarzinom des rechten Oberlappens mit 

zerebraler Metastasierung auf. Der Patient erlangte postoperativ nicht mehr das 

Bewußtsein und verstarb offensichtlich bei zunehmender Verschlechterung der 

respiratorischen Situation, wobei die Therapie limitiert wurde und keine maschinelle 

Beatmung erfolgte, da die Prognose des Bronchialkarzinoms als infaust angesehen 

wurde.  

 

Der fünfte Patient (Anhang S. 62) bringt als Risikofaktor ein beträchtliches Alter von 81 

Jahren mit sich sowie möglicherweise als Ausdruck einer länger dauernden Peritonitis-

Symptomatik eine Dünn- und Dickdarmischämie. Der Eingriff wurde unter diesen 

Umständen als explorative Laparotomie beendet, so dass ein Versagen des 

Therapiekonzeptes nicht ursächlich für den Tod verantwortlich ist.  

 

Der sechste Patient (Anhang S. 62), eine 83-jährige Dame, starb bei erheblicher 

Vorschädigung im Sinne einer koronaren Herzerkrankung, Herzinsuffizienz und 

Zustand nach Vorderwandinfakt sowie Niereninsuffizienz mit einem Kreatininwert von 

2,8 mg% präoperativ an den Folgen eines septischen Multiorganversagens. Da keine 
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Re-Laparotomie vorgenommen wurde, kann nicht festgestellt werden, in wie weit die 

abdominelle Situation beherrscht war.  

 

Beim siebten Patienten (Anhang S. 63) handelte es sich wiederum um eine Patientin 

mit einem fortgeschrittenen Tumorleiden, die bei prognostisch günstiger Peritonitis-

Situation unter Limitierung der Therapie verstarb. Bei dieser Patientin war zunächst die 

Indikation zur  

Operation mit erheblicher Verzögerung gestellt worden, da die Insuffizienz der PEG-

Anlage oftmals konservativ beherrscht werden kann. Besonders unter dem 

Gesichtspunkt der hier vorliegenden, weit fortgeschrittenen Tumorerkrankung wurde 

hinsichtlich der Peritonitis sicher der geeignete Eingriffszeitpunkt versäumt. Von daher 

liegt auch bei dieser Patientin ähnlich wie beim vierten Patienten die Todesursache mit 

in dem ärztlichen Entscheid zur Therapie-Limitierung begründet.  

 

Bei der achten Patientin (Anhang S. 63) bestand wiederum ein malignes Grundleiden, 

dass jedoch nicht aufgrund der katastrophalen Prognose zur Limitierung der Therapie 

führte. Dennoch verstarb die Patientin schließlich im generalisiertem septischen 

Multiorganversagen, wobei sich eine Ischämie des Duodenums sowie des proximalen 

Jejunums und somit ein chirurgisch absolut nicht beeinflußbarer Krankheitszustand 

fand.  

 

Die Letalität lag insgesamt bei 8 von 108 Patienten (7,4%) und liegt damit im unteren 

Bereich der in der Literatur aufgeführten Ergebnisse (12). Wenn man in Rechnung 

stellt, dass bei einem der Patienten der Eingriff als Probe-Laparotomie beendet wurde 

und diesen Todesfall ausklammert sowie zusätzlich die beiden Patienten außeracht 

läßt, bei denen die Therapie entweder stark verzögert oder postoperativ minimiert 

wurde –da ein inkurables fortgeschrittenes Tumorleiden vorlag und ansonsten eine 

gute Prognose von Seiten der Peritonitis bestand- verbleiben fünf Todesfälle, was einer 
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Letalität von 4,6 % entspricht. Von den verbleibenden fünf Patienten verstarben vier im 

Rahmen eines nicht beherrschten septischen Zustandes, nämlich die Patienten 1, 3, 6 

und 8.  

Beim ersten und beim achten Patienten manifestierte sich die chirurgisch inkurable 

Situation vor allem auch durch eine Organ-Ischämie, die beim ersten Patienten zu 

rezivierenden Eingriffen sowie zur Organ-Resektion zwang, jedoch beim zweiten 

Patienten erst bei Obduktion diagnostiziert wurde. In beiden Fällen kann man 

mutmaßen, dass intravasale Gerinnungsvorgänge, die im Rahmen des septischen 

Geschehens auftraten bei vorbestehenden Durchblutungsstörungen zu den kritischen 

Organ-Ischämien geführt haben. Es bietet sich bei beiden Patienten kein Ansatzpunkt 

für eine anders geartete chirurgische Initial-Therapie. 

Beim dritten sowie beim sechsten Patienten kam es zum Exitus im Rahmen eines 

septischen Multiorganversagens, ohne dass eine manifeste Darm-Ischämie als 

Begrenzung chirurgischer Therapie aufgetreten wäre. Beim dritten Patienten mit einer 

Sigma-Perforation und nachfolgender kotiger Peritonitis im Alter von 62 Jahren, der 

sicher durch eine Resektion sowie Stomaanlage behandelt wurde, überrascht dieser 

Verlauf. Zwar war die antibiotische Therapie mit Clindamycin, Metronidazol und 

Mezlocillin intial wegen der unzureichenden Abdeckung von Escherichia coli durch 

Mezlocillin nicht adäquat, wurde allerdings am dritten postoperativen Tag durch 

Umstellung auf die Kombination Amoxicillin/Clavulansäure und Ceftazidim korrigiert. 

Die postoperativ weiterhin bestehende Beatmungspflichtigkeit mit hohem FI-O2 sowie 

Katecholaminpflichtigkeit weisen auf ein frühzeitig unkontrollierbar gewordenes 

Sepsisproblem hin. Demgegenüber dazu ist die zweite Patientin, bei der ein septisches 

Multiorganversagen auftrat, 83 Jahre alt gewesen und starb bei bekannter koronarer 

Herzkrankheit , Herz-Insuffizienz sowie Zustand nach  Vorderwand-Infarkt und Nieren-

Insuffizienz im Multiorganversagen. Diese Entwicklung erscheint nicht weiter 

verwunderlich. Im Rückblick erscheint es eher unverständlich, dass die vorerkrankte 

Patientin in ihrem hohen Alter überhaupt noch operiert wurde.  
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Patient zwei schließlich verstarb unter der Belastung durch das septische 

Krankheitsbild am zweiten postoperativen Tag unter dem Bild des Herzversagens.  

 

Bei detaillierter Analyse der Todesfälle zeigt sich, dass nur vier der acht Patienten 

unter den Zeichen septischer Entgleisung verstorben sind. Einer dieser vier Patienten 

war über 80 Jahre alt und wies bereits präoperativ ein Mehrfachorgan-Versagen auf. In 

zwei Fällen führte der Sepsiszustand rasch in einem Maße zur Organ-Ischämie, dass 

eine weitere chirurgische Behandlung unmöglich war. Es ergeben sich somit keine 

Hinweise darauf, dass die Ergebnisse durch eine andere als das Konzept der 

Standard-Therapie der Peritonitis, bestehend aus Herdsanierung, Verschluß der 

Bauchhöhle, postoperativer Antibiose sowie organsupportiver Therapie verbessert 

werden könnte. Von anderen Therapiemöglichkeiten der Sepsiszustände, die bei drei 

der Patienten zum Tode führten, scheint die Medizin noch weit entfernt zu sein. Es 

könnten sich jedoch Perspektiven aus der neu eingeführten Therapie mit aktiviertem 

Protein A in den beiden Fällen mit Darm-Ischämien ergeben. Auch ein zunehmendes 

Verständnis genetischer Variabilität der Sepsisreaktion kann in der Zukunft 

möglicherweise Erklärungsansätze bieten (29, 45). 

Die bestehende chirurgische Therapie mit ihrer intensivmedizinischen 

anästhäsiologischen Unterstützung vermag keine wesentlichen Beiträge zur einer 

Prognose-Verbesserung der sekundären Peritonitis mehr zu leisten.  

 

Die vorgelegten Daten machen deutlich, dass die Perforation eines Hohlorganes mit 

nachfolgender Peritonitis angesichts der hochentwickelten Intensivmedizin, 

antibiotischen Behandlungsmethoden sowie etablierter chirurgischer 

Standardvorgehensweisen weniger gefährlich ist, als oftmals dargelegt wird. Die 

sepsisbedingte Letalität im engeren Sinne liegt unter 5 %. Es läßt sich somit das 

Sterblichkeitsrisiko dieser Erkrankung in die Größenordnung einer Gastrektomie, 

jedoch niedriger als das einer Ösophagektomie oder einer Duodenopankreatektomie 
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einordnen. Die meisten Patienten mit einer Peritonitis sind in chirurgischem Sinne nicht 

schwer krank, sondern erholen sich nach einem adäquaten Eingriff rasch und können 

nach kurzer Zeit wieder aus der stationären Behandlung entlassen werden. Dies 

dokumentiert sich in den zumeist niedrigen Werten für den APACHE II Score. Auf der 

anderen Seite gibt es Risikopatienten, deren letaler Krankheitsausgang nicht 

vorhersehbar erscheint und deren Risiken durch die gängigen Scores nicht in 

ausreichender Weise identifiziert werden können. In diesem Zusammenhang muss die 

Bedeutung des Begriffes der Infektsanierung in Frage gestellt werden. Bei allen, bis auf 

einen der verstorbenen Patienten, wurde eine Infektsanierung erzielt. Bei dem einen 

Ausnahme-Patienten wurde der Eingriff als Probe-Laparotomie beendet. Mangels 

exakter Definition des Begriffes läßt sich seine Anwendbarkeit eigentlich nur im Sinne 

der von Kirchner geforderten Vorgehensweise der „Verstopfung der Infektionsquelle“ 

als durchzuführende Maßnahme interpretieren. Ein postoperatives Urteil über Erfolg 

oder Nichterfolg der Herdsanierung ist nicht möglich.  

Gleichzeitig erscheint die Untersuchung trotz der sehr kleinen Anzahl verstorbener 

Patienten zu offenbaren, dass das Risiko der Komorbidität durch die gängigen Scores 

unterschätzt wird. Insbesondere schwerwiegende kardiale Begleiterkrankungen wie 

Herzinsuffizienz, Z. n. Klappenersatz, koronare Herzkrankheit und Zustand nach 

Myokardrevaskularisation werden nur von speziellen kardiologischen Scores, nicht 

aber von gängigen Sepsis-Scores erfaßt, wobei sie allerdings das Schicksal dieser 

Patienten im Zustand einer generalisierten Sepsis entscheidend beeinflussen dürften. 

Die tödlichen Verläufe mit progredienter, nicht beherrschter Sepsis bei vier der 

Patienten, die nicht von vorneherein durch herausragende Risikofaktoren 

gekennzeichnet waren, führen zu der Überlegung, ob hier genetisch determinierte 

Varianten der Sepsisreaktion vorliegen. Unter diesen Umständen scheint bei manchen 

Patienten die Fähigkeit, schwere bakterielle Infektionen zu überstehen, deutlich 

herabgesetzt zu sein. Obwohl bestimmte Merkmale der für solche Patienten typischen 

Reaktion auf der Ebene der Zytokine bereits charakterisiert sind, ergeben sich keinerlei 



 49 

Behandlungskonsequenzen (3, 13, 36). Auch muss dahingestellt bleiben, ob es in 

Zukunft notwendig und möglich sein wird, eine Genomanalyse so rasch durchzuführen, 

dass noch zu Zeiten einer möglichen therapeutischen Intervention bereits eine 

diesbezügliche Diagnose gestellt werden kann. Davon abgesehen ist jedoch 

heutzutage keine therapeutische Konsequenz einer solchen Diagnose vorstellbar.  

Bei Zusammenfassung der entsprechenden Befunde läßt sich also folgern, dass die 

angewandten chirurgischen Verfahrensweisen sowie auch größtenteils die 

antibiotischen Behandlungsformen der Erkrankung angemessen sind und zum 

gewünschten Erfolg führen. Die Analyse der Todesfälle läßt insbesondere nicht die 

Schlußfolgerung zu, dass eine alternative Behandlungsform wie beispielsweise das 

sogenannte „ staged abdominal repair“ bei dem vorliegenden Krankengut ein 

günstigeres Resultat ergeben hätte. Unter den Vorzeichen eines erhöhten Drucks zur 

Effizienz sowie kostengünstigen Verfahrensweisen in der Chirurgie, wird man daher 

auch in Zukunft den angewandten Methoden den Vorzug geben. Wie aus der 

Besprechung der Todesursachen sehr leicht ersichtlich ist, ist ein Einfluß auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit bei Peritonitis am leichtesten bei der Indikationsstellung 

zu erzielen. Sicherlich wäre es jedoch gerechtfertigt gewesen, die beiden Patienten mit 

fortgeschrittenen Tumorleiden nicht mehr einer operativen Behandlung zu unterziehen. 

Das gleiche läßt sich bei dem moribunden Patienten, der letzlich nur explorativ 

laparotomiert wurde, feststellen. Prognoseverbesserung der übrigen Patienten sind 

weniger seitens der operativen Therapie, als von einer weiteren Verbesserung der 

Sepsis-Behandlung zu erhoffen. Chirurgische Maßnahmen werden, sofern die heute 

zur Verfügung stehenden Methoden korrekt angewandt werden, keine Bedeutung in 

der weiteren Entwicklung der Peritonitis-Therapie haben.  
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5. Zusammenfassung 

 

Seit der Erkenntnis, dass es sich bei der durch Hohlorganperforation bedingten 

Peritonitis um ein chirurgisches Krankheitsbild handelt, hat die hohe Sterblichkeit 

dieser Erkrankung zu Bemühungen geführt, die Prognose dieser Patienten zu bessern.  

Kirschner hatte 1926 die wesentlichen Grundzüge der chirurgischen Therapie 

zusammengefasst. Es sind jedoch seitdem nahezu keinerlei kontrollierte 

Untersuchungen durchgeführt worden, weil ein randomisierter Vergleich verschiedener 

Therapieverfahren oder auch von Bestandteilen der Therapie angesichts der  Schwere 

der Erkrankung als nicht vertretbar angesehen wird. Damit steht der 

Prognoseverbesserung Peritonitiskranker ein erstaunlicher Mangel an grundlegenden 

Erkenntnissen über die Wirkungsweise einzelner Komponenten der Therapie 

gegenüber. 

Letalitätsziffern bei Peritonitis werden heute mit 5-30% angegeben. Insbesondere 

Vertreter neuerer, zum Teil sehr aufwendiger Verfahren verweisen auf historische 

Vergleichsgruppen mit weitaus höherer Letalität. 

In der vorliegenden retrospektiven Studie wird versucht, die Behandlungsergebnisse 

eines Zentrums der Maximalversorgung unter konsequenter Anwendung lediglich der 

etablierten Standardverfahren der Peritonitistherapie zu ermitteln, um durch eine 

detaillierte Aufarbeitung des Krankenguts einerseits aktuelle Vergleichszahlen des 

therapeutischen Erfolges zur Verfügung zu stellen und andererseits durch genaue 

Analyse der therapeutischen Fehlschläge die Bereiche zu erkennen, in denen es 

typischerweise zum Versagen der Therapie kommt. Aus diesen Ergebnissen sollte sich 

ableiten lassen, welche Schwächen  des Verfahrens möglicherweise den Einsatz oder 

die Entwicklung weiterer therapeutischer Konzepte erforderlich machen. 

Im Untersuchungszeitraum gingen daher alle Patienten mit einer gesicherten 

sekundären Peritonitis in die Studie ein. Grundlagen der Dokumentation waren speziell 

für diese Studie entwickelte Erfassungsbögen. Die Patientendaten wurden anhand von 
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Meldebögen, sowie weitere standardisierte Formulare für Verlauf, Bakteriologie und 

den Abschluß des Falles erfaßt. 

Im Zeitraum von September 1994 bis August 1998 gingen 108 Patienten in die Studie 

ein. Appendix- (n=29) und Dickdarmperforationen (n=29) waren die häufigsten 

Ausgangsherde der Peritonitis. Begleiterkrankungen waren in vielen Fällen (n=16) 

Herzerkrankungen, wobei in den meisten Fällen (n=30) keine Komorbidität bestand. 

Das chirurgische Behandlungsziel, die sogenannte Herdsanierung wurde in allen 

Fällen erreicht. Das häufigste intraoperativ gewonnene Bakterium war Escherichia coli 

(n=35), gefolgt von Streptokokkenstämmen (n=19), Enterobacter faecalis (n=6). Das 

am häufigsten verabreichte Antibiotikaregime bestand aus einer Kombination aus 

einem Chephalosporin der 3. Generation und Metronidazol (n=31). Bei 14 der 108 

Patienten lag eine Immunsuppression vor. Von den insgesamt 108 Patienten mit 

sekundärer Peritonitis verstarben 8 Patienten,  bei denen in 3 Fällen aus 

unterschiedlichen, von der Peritonitiserkrankung unabhängigen Gründen die Therapie 

nach kurzer Zeit minimiert oder eingestellt wurde. Bei den verbleibenden 5 Patienten 

war in erster Linie die Entwicklung einer unbeherrschten generalisierten Sepsis, nicht 

jedoch die unkontrollierbare peritoneale Infektion das herausragende Problem. 

Unsere Studie zeigt, dass bei dem vorliegendem Patientengut angesichts der 

hochentwickelten Intensivmedizin, antibiotischen Behandlungsmethoden sowie 

etablierter chirurgischer Standardvorgehensweisen die Perforation eines Hohlorgans 

mit nachfolgender Peritonitis weniger gefährlich ist, als oftmals dargelegt wird. Der 

Einfluß auf die Überlebenswahrscheinlichkeit ist am leichtesten bei der 

Indikationsstellung zu erzielen. Prognoseverbesserung sind eher von einer weiteren 

Verbesserung der Sepsis-Behandlung, als seitens der operativen Therapie zu erhoffen. 

Chirurgische Maßnahmen, sofern die Methoden korrekt angewandt, haben keine 

Bedeutung in der weiteren Entwicklung der Peritonitis-Therapie. 
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7. Anhang 
 
 

Die detaillierte Aufarbeitung der Todesfälle mit dem Ziel, Probleme  
 
bei der Behandlung der Peritonitis zu identifizieren und ggf.  
 
therapeutische Konsequenzen abzuleiten, ergab die folgenden  
 
Kasuistiken. 

 
 

1. PATIENT: 

Diagnose: 64-jährige Patientin, Ileus bei  perforiertem Magenulkus  

Anamnese:  peritonitische Symptomatik seit ca. 30 h, nebenbefundlich: 

M. Parkinson und arterieller Hypotonus 

Aufnahmelabor: Leukozytose  12000/mm, Temperatur bis 38,4°C, Hb 9,7 g/dl und 

Kreatinin 2,2 mg/100 ml. 

OP: Op-Dauer: 120 min, intraoperativ: eitriges Exsudat mit diffuser Ausbreitung  

Ulkusexzision mit Übernähung, Lavage und aufgrund einer Ischämie im Bereich des 

Colon transversum  Transversumresektion und Stomaanlage  

Mikrobiologie:  Proteus vulgaris, Escherichia coli und Klebsiella spec. 

Antibiose:   Cefotaxim und Metronidazol.  

Verlauf: postoperativ Intensivstation, 4. postoperativer Tag: 1. Revision aufgrund 

einer 2. Perforation (2.Magenulkus). Leukozytose, Temperaturen > 38°C und ein 

beginnendes Leber- und Nierenversagen 6. postoperativer Tag: 2. Revision wegen 

Nahtinsuffizienz beider Nähte  

OP:  Hemikolektomie links wegen Ischämie 

Mikrobiologie: Candida albicans und Enterococcus spec.   

Wechsel der Antibiose: Cefotaxim und Mezlocillin 

13. postoperativer Tag: 3. Revision wegen Platzbauch mit Hemikolektomie rechts 

bei Ischämie und Ileorektostomie.  

Mikrobiologie: Hefen, Chryseomonas und Enterokokken. Anschließende Antibiose 

mit Imipenem, Flucytosin und Amphotericin B. 
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Todesursache: unbeherrschte persistierende Sepsis      

Exitus nach 30 Tagen im Rahmen eines Herz- Kreislaufversagens im septischen 

Schock mit Zusammenbruch der Gerinnungsfunktion. 

 

2. PATIENT: 

Diagnose: 75-jährige Patientin, akute eitrige abszedierende Adnexitis und 

Peritonitis  

Anamnese: peritonitische Symptomatik seit ca. 72 h, nebenbefundlich: schwere 

COPD, Rezidiv-KHK bei Z. n. 2maliger Koronarrevaskularisation und art. 

Hypertonus 

Aufnahmelabor: unauffällig bis auf  CRP > 20 mg/l, Hb 10,8 g/dl und Kreatinin 1,2  

mg/100ml  

OP:  Op-Dauer: 120 min, intraoperativ: diffus verbreitetes eitriges Exsudat   

Beidseitige Adnexektomie und Lavage  

Mikrobiologie: Escherichia coli.  

Antibiose: Metronidazol und Mezlocillin  

Verlauf: postoperativ allgemeine Schwäche, Kurzatmigkeit und  pulmonaler 

Sekretverhalt mit Temperaturanstieg bis auf 39,9°C bei gleichzeitiger Leukozytose. 

1. postoperativer Tag: zusätzlich nitropositive kardiale Schmerzen 

2.  postoperativer Tag: Tachykardie mit Kammerflimmern.  

Erfolglose Reanimation.   

Todesursache:  Herzversagen bei vorbestehender Koronarsklerose. 

 

3. PATIENT: 

Diagnose: 62-jähriger Patient, kotige Peritonitis bei perforierter Sigmadivertikulitis  

Anamnese: peritonitische  Symptomatik  anamnestisch seit ca. 10 h.  

Keine Begleiterkrankungen.  

Aufnahmelabor:   unauffällig bis auf Leukozytose von 16600/mm. 
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OP:  Op-Dauer: 110 min., intraoperativ: kotiges Exsudat mit einer diffusen 

Ausbreitung.  

Resektion, Lavage und  Stomaanlage ( OP nach Hartmann)  

Mikrobiologie: E. coli, Pseudomonas aeroginosa und grampositive Keime.  

Antibiose: Clindamycin, Metronidazol und Mezlocillin . 

Am 3. post-op. Tag Wechsel auf  Kombination mit Amoxycillin/Clavs. und 

Ceftazidim, nach 3 d erneuter Wechsel  und nun bei grampos. Keimen Gabe von 

Imipenem  

Verlauf: postoperativ blieb Katecholaminpflichtigkeit und  Beatmungspflichtigkeit mit 

mind. 80% O2, 17. postop. Tag: explorative Laparotomie sowie Tracheotomie  

Weiterhin steigende Retentionswerte und abnehmende Urinausscheidung. 

Bei akutem Nierenversagen ab dem 21. postop. Tag  tgl. Hämodialyse    

29. postop. Tag: 2. Revision mit Nekrosektomie und  Abszeßspaltung. 

Mikrobiologie: Enterococcus spec.,  

Antibiose:  Kombination von Imipenem und Diflucan  

Todesursache: Exitus im Multiorganversagen am 37. postop. Tag mit neu 

hinzugetretenem Leberversagen   

 

4. PATIENT: 

Diagnose: 57-jähriger Patient, ältere Ulkusperforation der Magenhinterwand  

Anamnese: nebenbefundlich: peripheres Bronchial-Karzinom des rechten 

Oberlappens mit zerebraler Metastasierung  

Aufnahmelabor: Hb 13,7 g/dl, ph  7,2 mmol/l , art. Mitteldruck  65 mmHg 

OP: Op-Dauer: 45 min, intraoperativ: eitriges Exsudat mit diffuser Ausbreitung  

Ulkusexzision mit Übernähung und Lavage  

Mikrobiologie: Enterobacter spec. 

Antibiose: Cefotaxim und Metronidazol, nach 5 Tagen Wechsel auf 

Amoxicillin/Clavulansäure  
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Verlauf: hinsichtlich des Abdomens komplikationslos, Patient jedoch postoperativ 

bewußtlos, zunehmende Verschlechterung des Gasaustausches, 6. postop. Tag: 

bronchoskopisches Absaugen von putridem Sekret aus der re. Lunge, 

Verschlechterung des AZ mit RR von 70/40 mmHg, Schnappatmung und Abfall der 

O2-Sättigung  

Todesursache: bei Limitierung der Therapie, Exitus am 8. postop. Tag im Rahmen 

eines Multiorganversagens und bei Pneumonie.  

 

5. PATIENT:  

Diagnose:  81-jähriger Patient, Sigmaperforation mit generalisierter Peritonitis und 

diffuser Dünn- und Dickdarmischämie 

Anamnese: peritonitische Symptomatik seit ca. 12 h. 

Nebenbefundlich: Z. n. Apoplex vor 11 J. und   Niereninsuffizienz 

Aufnahmelabor: unauffällig bis auf Kreatinin 2,3 mg/100ml und  pH 7,19  

OP: Op-Dauer: 35 min., intraoperativ: diffus verbreitertes kotiges Exsudat  

Angesichts der nicht sanierbaren Lokalverhältnisse und des hohen Alters des 

Patienten Beendigung des Eingriffes als explorative Laparotomie, keine weiteren 

Therapiemaßnahmen   

Todesursache: Exitus nach ca. 11 h postop. aufgrund septisch-toxischem Herz-

Kreislaufversagens bei perforierter Sigmadivertikulitis ohne adäquate Therapie. 

 

6.PATIENT: 

Diagnose: 83-jährige Patientin, perforiertes präpylorisches Ulkus bei bestehendem 

Upside-down Magen mit oberer gastointestinalen Blutung und schwerer Peritonits 

Anamnese: nebenbefundlich: KHK und Herzinsuffizienz, Z. n. Vorderwandinfarkt 

und Niereninsuffizienz 

Aufnahmelabor: unauffällig bis auf  Kreatinin 2,8 mg/100 ml und  Hb 10,4 g/dl  

OP: Op-Dauer: 75 min., intraoperativ diffus verbreitetes fibrinöses Exsudat  
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notfallmäßige Laparotomie mit Exzision und Übernähung des Ulkus, zusätzlich 

Reposition des Magens mit Gastropexie und Lavage  

Mikrobiologie: Escherichia coli, Streptococcus viridans und Candida albicans  

Antibiose: Beginn mit Cefotaxim und Metronidazol und Wechsel nach 3 d auf 

Kombination Piperacillin/ Tazobactam  

Verlauf: postoperativ intensivpflichtig, beatmet, katecholaminpflichtig, ZNS-

Versagen  

Todesursache: Exitus am 8. postop. Tag im Rahmen eines septischen 

Multiorganversagens. 

 

7. PATIENT:  

Diagnose: 45-jährige Patientin, aufgenommen mit massiver Peritonitis bei Z.n. 

PEG-Anlage wegen Schluckunfähigkeit aufgrund eines Ösophagus- und 

Oropharynxkarzinomes ( ED seit ca. 1 Jahr ) mit Z. n. Radiochemotherapie. 

Aufnahmelabor: unauffällig bis auf CRP 36,6 mg/l und Temperaturen bis 38,8°C  

OP: Op-Dauer: 65 min., intraoperativ diffus verbreitetes putrides Exsudat  

explorative Laparotomie mit Erhaltungsversuch des PEG- Katheters  

Mikrobiologie: kein Nachweis  

Antibiose: Cefotaxim und Metronidazol  

Verlauf: im frühpostoperativen Verlauf war die Pat. schwer erweckbar und unruhig. 

Aufgrund der Ausgangslage und der Prognose Limitierung der Therapie 

Todesursache: Septischer Krankheitsverlauf mit Exitus im Herz- Kreislaufversagen 

im Rahmen eines Multiorganversagens am 4. postop. Tag 

 

8.PATIENT: 

Diagnose: 74-jährige Patientin aufgenommen mit einem perforiertem Non-Hodgkin-

Lymphom des Dünndarmes, einer begleitenden Peritonitis und einer intestinalen 

Ischämie. 
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Anamnese: nebenbefundlich: Herzinsuffizienz und  Z. n. PEG-Anlage,  

peritonitische Symptomatik seit ca. 8 h  

Aufnahmelabor: Leukozytose von 11600/mm und Temperaturen bis 38,4°C, sonst 

unauffällig 

OP: Op-Dauer: 120 min., intraoperativ eitriges Exsudat mit diffuser Ausbreitung  

Dünndarmresektion mit anschließender Lavage  

Mikrobiologie: kein Nachweis  

Antibiose: Kombination aus Piperacillin/Tazobactam  

Verlauf: zunächst komplikationslos, ab dem 12. postoperativen Tag 

Verschlechterung des Allgemeinzustandes mit Erbrechen, Temperaturen bis 39°C, 

peritonitischen Anzeichen und Oligurie, 

bei Limitierung der Therapie keine weiteren therapeutischen Maßnahmen  

Todesursache: am 20. postoperativen Tag Exitus im terminalen Herz-

Kreislaufversagen im Rahmen eines Multiorganversagens. 

Bei Obduktion: ausgedehnte intestinale Ischämie des Duodenums und des 

proximalen Jejunums  mit frischer Perforation im Anastomosenbereich, 

zahlreiche bis zu 3 cm im Durchmesser große Lymphome. 
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Mayada Bani: Deckt die Analyse des Krankengutes und der Therapieversager 
Schwächen des Standard-Therapiekonzeptes der sekundären Peritonitis auf? 
 
Zusammenfassung 
 
Seit der Erkenntnis, dass es sich bei der durch Hohlorganperforation bedingten Peritonitis 
um ein chirurgisches Krankheitsbild handelt, hat die hohe Sterblichkeit dieser Erkrankung zu 
Bemühungen geführt, die Prognose dieser Patienten zu bessern.  
Kirschner hatte 1926 die wesentlichen Grundzüge der chirurgischen Therapie 
zusammengefasst. Es sind jedoch seitdem nahezu keinerlei kontrollierte Untersuchungen 
durchgeführt worden, weil ein randomisierter Vergleich verschiedener Therapieverfahren 
oder auch von Bestandteilen der Therapie angesichts der  Schwere der Erkrankung als nicht 
vertretbar angesehen wird. Damit steht der Prognoseverbesserung Peritonitiskranker ein 
erstaunlicher Mangel an grundlegenden Erkenntnissen über die Wirkungsweise einzelner 
Komponenten der Therapie gegenüber. 
Letalitätsziffern bei Peritonitis werden heute mit 5-30% angegeben. Insbesondere Vertreter 
neuerer, zum Teil sehr aufwendiger Verfahren verweisen auf historische Vergleichsgruppen 
mit weitaus höherer Letalität. 
In der vorliegenden retrospektiven Studie wird versucht, die Behandlungsergebnisse eines 
Zentrums der Maximalversorgung unter konsequenter Anwendung lediglich der etablierten 
Standardverfahren der Peritonitistherapie zu ermitteln, um durch eine detaillierte 
Aufarbeitung des Krankenguts einerseits aktuelle Vergleichszahlen des therapeutischen 
Erfolges zur Verfügung zu stellen und andererseits durch genaue Analyse der 
therapeutischen Fehlschläge die Bereiche zu erkennen, in denen es typischerweise zum 
Versagen der Therapie kommt. Aus diesen Ergebnissen sollte sich ableiten lassen, welche 
Schwächen  des Verfahrens möglicherweise den Einsatz oder die Entwicklung weiterer 
therapeutischer Konzepte erforderlich machen. 
Im Untersuchungszeitraum gingen daher alle Patienten mit einer gesicherten sekundären 
Peritonitis in die Studie ein. Grundlagen der Dokumentation waren speziell für diese Studie 
entwickelte Erfassungsbögen. Die Patientendaten wurden anhand von Meldebögen, sowie 
weitere standardisierte Formulare für Verlauf, Bakteriologie und den Abschluß des Falles 
erfasst. 
Im Zeitraum von September 1994 bis August 1998 gingen 108 Patienten in die Studie ein. 
Appendix- (n=29) und Dickdarmperforationen (n=29) waren die häufigsten Ausgangsherde 
der Peritonitis. Begleiterkrankungen waren in vielen Fällen (n=16) Herzerkrankungen, wobei 
in den meisten Fällen (n=30) keine Komorbidität bestand. Das chirurgische Behandlungsziel, 
die sogenannte Herdsanierung wurde in allen Fällen erreicht. Das häufigste intraoperativ 
gewonnene Bakterium war Escherichia coli (n=35), gefolgt von Streptokokkenstämmen 
(n=19), Enterobacter faecalis (n=6). Das am häufigsten verabreichte Antibiotikaregime 
bestand aus einer Kombination aus einem Chephalosporin der 3. Generation und 
Metronidazol (n=31). Bei 14 der 108 Patienten lag eine Immunsuppression vor. Von den 
insgesamt 108 Patienten mit sekundärer Peritonitis verstarben 8 Patienten,  bei denen in 3 
Fällen aus unterschiedlichen, von der Peritonitiserkrankung unabhängigen Gründen die 
Therapie nach kurzer Zeit minimiert oder eingestellt wurde. Bei den verbleibenden 5 
Patienten war in erster Linie die Entwicklung einer unbeherrschten generalisierten Sepsis, 
nicht jedoch die unkontrollierbare peritoneale Infektion das herausragende Problem. 
Unsere Studie zeigt, dass bei dem vorliegendem Patientengut angesichts der 
hochentwickelten Intensivmedizin, antibiotischen Behandlungsmethoden sowie etablierter 
chirurgischer Standardvorgehensweisen die Perforation eines Hohlorgans mit nachfolgender 
Peritonitis weniger gefährlich ist, als oftmals dargelegt wird. Der Einfluß auf die 
Überlebenswahrscheinlichkeit ist am leichtesten bei der Indikationsstellung zu erzielen. 
Prognoseverbesserung sind eher von einer weiteren Verbesserung der Sepsis-Behandlung, 
als seitens der operativen Therapie zu erhoffen. Chirurgische Maßnahmen, sofern die 
Methoden korrekt angewandt, haben keine Bedeutung in der weiteren Entwicklung der 
Peritonitis-Therapie. 
 


